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Die friiher oft vergeblich versuchte, uns jetzt gegliickte Dbertragung 
der Weilschen Krankheit auf Meerschweinchen und die Entdeckung ihres 
Erregers haben das Interesse dleser vielen Arzten unbekannten Krank
heit von neuem waehgerufen. Eine zusammenfassende Vbersieht unserer 
Kenntnisse von dieser eigenartigen Krankheit diirfte daher am Platze sein. 

Geschichtliches. 
1m Jahre 1886 berichtete Weil iiber eine eigentiimliche, mit Milztumor, 

Ikterus und Nephritis einhergehende, akute Infektionskrankheit. Er 
verfUgte damals iiber die Krankengeschiehten von 4 Fallen aus der medi
zinisehen Klinik in Heidelberg. Zwei waren im Jahre 1870 von Friedheim 
vorgestellt und fUr eine beabsiehtigte Publikation besonders sorgfiiltig 
bearbeitet worden, zwei hatte er selbst 1882 als Leiter derselben Klinik 
beobaehtet. Das klinische Bild bot eine nach allen Seiten nahezu v611ig~ 

1* 
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Ubereinstimmung, wahrend es von demjenigen der bekannten Infektions
krankheiten abwich. In allen vier Fallen handelte es sich urn "akut 
fieberhafte, mit schweren nervosenErscheinungen, auBerdem mit Schwellung 
der Milz und Leber, Ikterus, nephritischen Symptomen einhergehende 
Erkrankungen, die aber nach verhaltnismaf3ig kurzcr Dauer des schweren 
Krankheitsbildes einen raschen giinstigen Verlauf nahmen". Die vier 
Patienten standen im kraftigsten Mannesalter, hatten eine gute Korper
konstitution und gehorten den verschiedensten Berufsklassen an. Samt
liche Falle kamen in der heiBen Jahreszeit (Juni und Juli) zur Beobachtung. 
Trotz der Ubereinstimmung seiner Falle und der scharfen Abgrenzung 
des wohl charakterisierten Krankheitsbildes war We il vorsichtig genug, 
"die Existenz einer neuen Krankheit behaupten zu wollen, fUr die 
weder der anatomische Befund noch der spezifische Erreger nachgewiesen 
war. Er widerstand der Verlockung, einen neuen N amen in die Pathologie 
einzufUhren und wahlte die fUr die speziellere N atur nichts prajudizierende 
eingangs erwahnte Bezeichnung". Andererseits abel' hielt er die Auf
fassung fUr durchaus berechtigt, daB es sich urn einen morbus sui generis, 
urn cine bisher nieht geschilderte, eigenartige, auf einer noch unbekannten 
spezifisehen Ursache beruhende Erkrankung handeln konnte, deren Ent
wickelung vielleicht durch gewisse klimatische Einfliisse (Sommerhitze?) 
begiinstigt wiirde. 

Schon vor der We il schen Publikation waren von deutschen und 
franzosischen Autoren Krankheitsfalle beschrieben worden, deren Zuge
horigkeit zur W eilschen Krankheitsgruppe hinterher erkannt wurde. Es 
ist und bleibt aber das Verdienst Weils, "die in klinischer Hinsicht eigen
artigen Krankheitsbilder nicht in die fUr bekannte Erkrankungen pra
existierenden Rahmen gewaltsam hineingezwangt zu haben," wie das die 
Autoren vor ihm getan hatten, sondern die Selbstandigkeit der interessan
ten Erkrankung betont, ihre Natur richtig erkannt, die Aufmerksamkeit 
auf sie gelenkt und ein so genaues Signalement von ihr gegeben zu 
haben, daf3 sie, wo sie auch auftauchte, erkannt und zur Feststellung 
ihrer Identitat weiter verfolgt werden konnte. Leider haben sich in 
der Folgezeit nicht aIle Autoren an dieses gehalten, sondern vielfach 
mit Ikterus und Fieber einhergehende und als Infektionen imponierende 
Erkrankungen als WeiIsche FaIle kritiklos zusammengeworfen. Auf die 
zahlreichen Publikationen iiber Einzelfalle oder Haufungen, die der Weil
sehen Veroffentlichung folgten, solI hier nicht naher eingegangen werden. 
Sic sind in einer aufVeranlassung von Naunyn verfaBten Dissertation 
A ufschlagers iiber die WeilscheKrankheit und die Stellung der Nierener
krankung unter ihren Symptomen in ausfiihrlicher Weise beriicksichtigt 
und kritisiert. Es soIl deshalb hier auf diese verwiesen und gleichzeitig 
auf zwei andere zusammenfassende Arbeiten hingewiesen werden, erstens 
auf die Arbeit Fi edlers aus dem Jahre 188R, der 13 Krankenge
schichten publizierte, die er in 7 Jahren (1876-1883) unter der Uber
schrift "Icterus febrilis: akute Infektionskrankheit ex causa incognita" 
gesammelt hatte, und zweitens auf die ausfiihrliche Monographie von 
Hecker und Otto iiber die Weilsehe Krankheit aus dem Jahre 1911, 
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der an der Hand einer Epidemie in Hildesheim wahrend des Sommers 
1910 gemachte klinische und atiologische Studien zugrunde liegen. In 
ihr hat die gesamte einschlagige Literatur, namentlich auch die der Militar
medizin (Sanitatsberichte und Krankenblatter) Berucksichtigung gefunden. 
Die Autoren geben ein vollstandiges Bild von dem bisherigen Stand und 
Umfang unserer Kenntnisse von der Weilschen Krankheit und suchen 
eine von ihnen neu aufgestellte atiologische Hypothese zu stiitzen, nach 
der die Krankheit eine nicht kontagiose Infektionskrankheit ist, dessen 
noch unbekannter Erreger kein sichtbares Bacterium, sondern ein sich auBer
halb des Korpers entwickelnder, speziell cin durch Zwischentrager (Insekten) 
verbreiteter Mikroorganismus sei. 

Weil hatte bereits die Zugehorigkeit seiner Krankheitsfalle zu den 
Infektionskrankheiten erkannt. "Die Erkrankung", schrieb er vor 31 Jahren 
"deren hervorstechendste Symptome ein charakteristisch verlaufendes 
Fieber und eine von vornherein nachweiBbare Beteiligung der Milz, Leber, 
~ieren, des Gehirns darstellen, gehort zur Gruppe der akuten Infektions
krankheiten." Mit bewundernswertem Scharfblick hatte er das We sen 
der Krankheit erfaBt, sich von ihrer Entstehung und Pathogenese eine 
Vorstellung gemacht, die durch die neuen Feststellungen der Atiologie 
und Pathologie eine vollstandige Bestatigung erfahren haben. Ob Weil 
selbst atiologische Untersuchungen angestellt hat, ist aus seiner Arbeit 
nicht zu entnehmen. ~ach ihm sind von zahlreichen Autoren Mikroor
ganismen aus dem Rciche der Bakterien im Blut und in den Organen 
von Weilkranken gefunden und als die Erreger angesprochen worden, aber 
ebenso schnell wieder verschwunden, wie sie gefunden waren. Dagegen 
sind die von Jager bei Weilfallen gezuchteten und fUr die Erreger 
ausgegebenen Proteusbakterien eine Zeit lang ernstlich als die Ursache 
dieser Infektionskrankheit gehalten worden. Andere Autoren, die sich 
mit der Atiologie der Weilschen Krankheit befaBten, hatten negative 
Resultate, und von verschiedenen Seiten ausgefUhrte Vbertragungen 
frisch entnommcnen, defibrinierten Blutes von an Weilscher Krankheit 
Leidenden auf Laboratoriumstiere waren stets ohne Erfolg gcblieben. 
Hecker und Otto waren daher zu der Anschauung gekommen, daB der 
noch unbekannte Erreger mit groBer Wahrscheinlichkeit ein invisibles 
Virus sei. MaBgebend fur diese Anschauung war dabei die nahe Ver
wandtschaft der Weilschen Krankheit mit dem Gelbfieber bezuglich der 
klinischen Symptome und ihre Ahnlichkeit mit dem Pappatacifiebcr 
in epidemiologischer Beziehung, mit Krankheiten also, deren Erreger zu 
den filtrierbaren, invisiblen Virusarten gercchnet werden. 

Das war der Stand der Forschungen, als uns im Verein mit Reiter 
imAugust 1915 in Nordfrankreich*), wo wir mehrere FaIle der interessan
ten Krankheit in verschiedenen Lazaretten sahen, die Dbertragung auf 
Meerschweinchen gelang. Wir hatten groBen Wert auf frische FaIle gelegt 
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und verdanken diesem U mstande, daB gleich unsere beiden ersten am 
24. und 25. August vorgenommenen Dbertragungen gliickten. Die Tiere 
erkrankten und starben an den fiir Weilsche Krankheit charakteristischen 
Symptomen. Sie zcigten pathologisch-anatomische Veranderungen, die 
makroskopisch und mikroskopisch in fast allen Einzelheiten- den patho
logisch - anatomischen Befunden zweier an Weilscher Krankheit ver
storbenen Patienten glichen. (Beitzkc.) Die Blutverimpfung fiel noch bei 
fiinf weiteren Patienten positiv aus. In jedem FaIle entstand beim Meer
schweinchen ein dem morbus Weilii klinisch und anatomisch vollstandig 
gleichendes Krankheitsbild·. Die Fortimpfung durch Generationen hindurch 
machte keine Schwierigkeiten. Die ZugehOrigkeit der Weilschen Krankheit 
zu den Infektionskrankheiten war somit zum ersten Male experimentell 
erwiesen. Gleichzeitig war die Moglichkeit der weiteren Erforschung 
der Krankheit und der Klarung der noch dunklen Fragcn gegeben. 

Durch erfolgrciche Vcrimpfung von Blut, Ham, Leber, Nieren, 
Milz, Muskeln eben verstorbener oder frisch getoteter kranker Mecr
schweinchen liell sich die sepsisartige Verbreitung des Erregcrs im Kor
per der infizierten Meerschweinchen naehweisen. Damit war der von 
Weil vor dreillig Jahren ausgesprochenen Auffassung der Krankheit 
"als eine auf Wirkung eines die Organe gleichzeitig befallenden spezi
fischen Mikroorganismus und seiner Gifte beruhenden Allgemein
erkrankung" cine beweiskraftige Stiitze gegeben. Wir konnten ferner 
wichtige Feststellungen iiber die Infektions- und Ausscheidungswege, 
iiber die Widerstandsfahigkeit des Erregers, iiber den Eintritt der 
Infektiositat des Blutes, die Niehtkontagiositat der Krankheit unter 
natiirlichen Verhaltnisscn, die Unbrauchbarkcit der Komplementab
lenkungsmethode fiir die Diagnosenstellung, die Wirkungslosigkeit von 
Salvarsan, Atoxyl und Chinin nachweisen. weiterhin die Empfanglichkeit 
von Kaninchen und AlIen feststellen und das Auftreten von Immun
stolIen im Blutserum Genesencr nachweiscn und mit dicsen infizierte, 
dem sicheren Tode vcrfallene Meerschweinchen daucrnd heilcn. In 
den Organen und im Blute aller mit Patientenblut geimpften und er
krankten Meerschweinchen und in den Passagetieren fanden wir regel
maBig Gebilde, die wir als die Errcger ansprechen muBten und an
gesprochen haben, die wir in unserer ersten Publikation genau 
beschrieben, iiber deren Natur wir uns aber cines Urteiles enthielten. 

Soweit waren unsere Untersuchungen gediehen, als wir plotzlich 
unsere Studien abbrechen muBten, und als Uhlenhuth und Fromme mit 
ihren Arbeiten begannen. Unsere Cntersuchungsergebnisse wurden durch 
sie in allen wesentlichen Punkten bestatigt. Aueh sie fanden in den 
Lebern infizierter Meerschweinchen Gebilde, wie sie von uns beschrie
ben und von Beitzke an unserm Material uns demonstriert waren, er
kannten sie als Spirochaten und sprachen sie als den Erreger der Weil
schen Krankheit an. AIs wir nach 2 monatiger Unterbrechung unsere Stu
dien wieder aufnehmen konnten, gelangten wir selbstandig und ohne 
Kenntnis ihrer Arbeiten zu der Dberzeugung der Zugehorigkeit des Er
regers zur Spirochatengruppe und nannten ihn Spirochaete nodosa 
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(Riibener-Reiter). Inzwischen sind Veroffentlichungen der Japaner*) 
erfolgt, aus denen hervorgeht, daB sie vorher den Erreger der Weilschen 
Krankheit entdeckt und Spirochaete ietero-haemorrhagiae ge
nannt haben. Chlenhuth mochte zwar noch nieht mit Bestimmtheit 
behaupten, daB die in Japan beobachtete Weilsehe Krankheit mit der 
unsrigen identisch ist, da sieh klinisch einige Differenzen naehweisen 
lassen. Nach unserer Ansicht ist fUr die }i'rage der Identitat die Dber
einstimmung der Atiologie ausschlaggebend, und an dieser kann nieht 
gezweifelt werden. Die Autoren haben schon 1912 festgestellt, daB 
Meerschweinchen fiir die Krankheit empfanglich sind, und 1914 ge
funden, daB sieh die experimentelle Krankheit durch Impfung auf andere 
durch Generationen hindureh iibertragen laBt. Sie haben Ende November 
1914 in der Leber eines mit Blut eines Weilkranken geimpften Meer
sehweinchens eine Spirochate gesehen, sind J anuar 1915 auf Grund 
ihrer tierexperimentellen Ergebnisse zu der Dberzeugung gekommen, 
daB diese Spirochiite der Ern'ger der Weilsehen Krankheit ist, und 
haben das Februar 1915 publiziert. 1m Mai 1915 ist ihnen die Rein
kultur gegliickt, und im Januar 1916 haben sie im Serum von Menschen 
naeh Injektion von Spirochatenvaccin Immunstoffe naehgewiesen. 

Die klinischen Erscheinungen. 

Die Klinik der Weilsehen Krankheit ist von dem Autor selbst, dessen 
Namen sie triigt, sehr eingehend gesehildert worden. 1m Laufe der 
Zeit sind aber von verschiedenen Seiten noeh wertvolle Beitrage geliefert 
worden, die in der sehonsten Weise die Beobachtungen Weils erganzt 
haben. Besonders sind als Kardinalsymptorne friihzeitig auftretende 
Muskelschmerzen, hauptsaehlich in den Waden und Neigungen zu 
Blutungen in die Raut, Sehleimhaute und inneren Organe erkannt 
worden. Schon vor Weil hatte Eudes 22 FaIle von Ikterus unter 
Soldaten in St. Die beobachtet, die ohne Zweifel zur Weilsehen Krank
heit gehoren, und als auffiillige Symptome Muskelschmerzen und Pe
techien besonders am Rumpf hervorgehoben. Spater hat Fiedler auf 
Muskelsehmerzen besonder'3 Wadensehmerzen als eins der ersten Sym
ptome hingewiesen. In der Folge haben verschiedene Autoren dieses 
Symptom betont, das von WeiB unter den konstanten Symptomen der 
Weilschen Krankheit an dritter Stelle genannt wird. 

Was die Inkubation betrifft, so sind dariiber wenig zuverlassige 
Beobachtungen in der Literatur verzeichnet. Dukamp hat an seinen 
drei Fallen cine Inkubation von 5 'ragen bereehnet. N"ach Hecker und 
Otto betragt sie zum mindesten 7 'rage, naeh den Angaben der Japaner 
in den meisten }i'allen 5-7 'rage, selten 13 Tage. Wir verfUgen iiber 
drei Beobachtungen, die einen ungefahren RiicksehluB gestatten. In 
einem FaIle erkrankte ein Mann 7 Tage, naehdem er das infizierte 

*) Inada, Ido, Hoki, Kaneko, Ito: The Etiology, Mode of Infection, and Specific 
Therapy of Weil's disease (Spirochaetosis Icterohaemorrhagica). Journal of Ex
perimental Medicine, 1. Miirz 1916, 23, Nr. E 3. 
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Gebiet verlaEsen und einen von Weilscher Krankheit freien Ort auf
gesucht hatte. In einem anderen Falle erkrankte ein aus unver
seuchtem Gebiete kommcnder Mann nach 9tiigigem Aufenthalt, ein 
anderer nach 11 tagigem Verweilen in der Gegend mit ~'allen Weilscher 
Krankheit. 

Der Beg inn der Erkrankung ist ganz akut. Prodromalerschei
nungen fehlen meist. Wo sie vorhanden sind, bestehen sie in allgemeinem 
Krankheitsgefiihl, Magen-Darmbeschwerden und Kopfschmerzen und sind 
von ganz kurzer Dauer. Die meisten erkranken aus vollem W ohlbefinden 
heraus mit einem mehr oder weniger stark ausgepriigten Schiittelfrost oder 
auch nur leichtem Frosteln, schwercm Krankheitsgefiihl, Fieber und in
tensiven Kopfschmerzen. Hochst charakteristisch sind gleich im An
fange auftretende Muskelschmerzen besonders in den Waden. Diese sind 
oft die alleinigen Ursachen zur Krankmeldung und mitunter so stark, daB 
die Kranken sich tragen oder fahren lassen miissen. l\Iitunter sind der 
Oberbauch und die Muskeln der Kreuzgegend oder Oberschenkel Sitz der 
heftigsten Schmerzen, wiihrend die Waden weniger schmerzhaft sind. 
Auch die oberen GliedmaBen, Hals- und Brustmuskeln konnen spontan 
schmerzhaft und druckempfindlich sein. Die bei manchen Patienten 
auftretenden Schling- und Schluckbeschwerden diirften zum Teil durch 
Schmerzhaftigkeit der Schlund- und Kehlkopfmuskeln bedingt sein. Die 
Muskelschmerzhaftigkeit steigert sich manchmal in der ersten Woche 
zur Vnertraglichkeit. so daB die leiseste Beriihrung oder Bewegung die 
heftigsten Schmerzanfiille auslOst. Sie kann Kernigsches Phanomen und 
Nackenstarre vortauschen, pflegt lange anzuhalten und im Laufe der 
Krankheit zu einem Schwund zu fiihren, der besonders an den Waden 
sehr hochgradig sein kann. 

Schon bei Beginn machen sich nervose Erscheinungen geltend. Die 
Patienten sind unruhig, sch windelig, finden keinen Schlaf, delirieren 
leicht. Die Patellarreftexe sind abgeschwiicht. Der Appetit liegt dar
nieder, das Durstgefiihl ist gesteigert, die Zunge belegt, Brechrciz und 
Erbrechen sind haufig, Mund und Rachenschleimhaut leicht gerotet. Die 
GefaBe der Konjunktiven sind regelmiiBig stark injiziert. An den 
Augenbindehauten kann man schon in den ersten Tagen einen leichten 
Hauch von Gelbfarbung wahrnchmen. 

Von vornherC'in ist die Funktion der Nieren gestort. EiweiB 
wird in typischen Fallen nie vermiBt. Unter 108 Fallen Aufschlagers 
fand es sich 80 mal. (74 Proz.) Die EiweiBausscheidung geht dem 
Ikterus zeitlich meist voran, was auf eine auf Leber und Nieren gleich
zeitig wirkende Schii.dlichkeit schlieBen liiBt. Ein weiteres Kardinal
symptom ist eine oft friihzcitig, manchmal erst spater auftretende Nei
gung zu kapilliiren Blutungen. Meist noch vor oder mit Beginn der 
Gelbfiirbung zeigen sich punktformige Blutungen der Raut am Hals. 
Brust, Rumpf und an den GliedmaBen, besonders auf dem FuBriicken, 
ein Symptom, das von Weil nicht beobachtct, von verschiedenen 
Autoren als charakteristisch erkannt ist. (Wassilieff, Hiiber, Fiedler.) 
Die Untersuchung des Leibes ergibt jetzt schon eine Druckempfindlichkeit 
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mitunter auch schon eine Vergrol3erung der Leber, aber keine Milz
schwellung oder sonstige Veranderung am Unterleibe. Der Stuhl ist 
entweder angehalten oder durchfallig, die Korperwarme auf agO und 
dariiber erhoht, der PuIs beschleunigt, ohne Besonderheiten. Will man 
die Krankheit in Stadien einteilen, so wiirde das erste Stadium mit 
den geschilderten Symptom en etwa die ersten drei oder vier Tage 
umfassen. 

Das zw cite Stadium wird mit einer Steigerung aller Krank
heitssymptome eingeleitet. Die Patienten machen einen schwerkranken 
Eindruck. Muskelschwache und Muskelschmerzen sind gesteigert, die 
kapillaren Blutungen starker, sie finden sich auf dcr Haut, den Con
junctiven, den Schleimhauten des Mundes, Rachen und Kehlkopfes. 
Als Zeichen innerer Blutung konnen blutiger Harn, blutige Darm
entleerungen und in seltenen Fallen blutiges Erbrechen und bluthaltiger 
Auswurf auftreten. Nasenbluten stellt sich ein. und an Lippen und 
Nase zeigt sich ein deutlicher Herpes. Manchmal kommt es zu roseola-, 
urticaria- oder masernahnlichen Exanthemen. Auch eigenartige Ery
theme und BlasenbiIdung der Haut sind bcobachtet worden. Mit Aus
nahme der N ackendriisen, die geringe Schwellungen zeigen konnen, 
bleiben die Lymphdriisen unverandert. 

Am 4. bis 6. Tage tritt eine sich rasch steigernde allgemeine 
GeIbsucht auf. Mit ihr nimmt die DruckempfindIichkeit und SchwcIlung 
der Leber zu. Der Ikterus kann aile Dbergange vom zarten Citronen
gelb bis zum dunkIcn PomeranzengeIb zeigen, wah rend der Entfieberung 
noch an Starke zunehmen und lange Zeit bis weit in die Rekonvaleszenz 
hinein andauern. Schott macht auf den spezifisch ockergelben Grundton 
in der ersten Fieberperiode und den zeisiggriinen Farbenton beim Ab
blassen aufmerksam. Die MiIz kann palpabel werden. oder, wie in vielen 
Fallen, klein bleiben. In den Originalfallen W eiIs war 3mal bei Beginn 
der Krankenhausbehandlung und einmaI am fl. Tagf' eine deutIiche Milz
schwellung vorhanden, die sich mit dem NachIassen des FiebeJ;s langsam 
zuriickbildete. In spiiteren Epidemien ist eine Milzschwellung oft ver
mil3t worden. in der Epidemie zu NeiBe (lR90) war sie in allen Fallen 
vorhanden. DaB der MiIztumor haufig eine betrachtliche GroBe erreicht, 
wie das Fiedler angibt, haben wir niemals gesehen. Schott hat da
gegen bei einem Teil seiner Patienten eine teilweise recht erhebliche 
Milzschwellung in der zweiten Fieberperiode beobachtet. In den Vorder
grund des Krankheitsbildes pflegen auch jetzt wieder die Nierensym
ptome zu treten. Die Harnmenge IaJ3t nacho In schweren Fallen kann 
es zur volligen Anurie kommen, die in einem unserer FaIle bis zu 36 
Stunden andauerte. In manehen Fallen treten aIle Zeichen einer akuten 
oft hamorrhagischen Nephritis auf, die das Krankheitsbild beherrscht 
und unter uramischen Symptomen schon friihzeitig zum Tode fiihren 
kann. Das Harnsediment enthalt granulierte und hyaline Cylinder, 
Nierenepithelien, rote Blutkorperchell. Gallenfarbstoff und Gallensauren 
sind in allen ausgesprochenen Fallen friihzeitig und lange Zeit nach
weisbar. Der HarnstoffgehaIt sinkt auf ein Minimum. Die Diazoreaktion 
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wird posit iv, bleibt aber ebenso oft negativ. Eine diagnostische Be
deutung kommt ihr nieht zu. Odeme treten nicht auf. Das Blutbild 
zeigt cine miil3ige Leukoeytose urn 12-15000 herum und Eosinophilie, 
sonst keine wesentlichcn Veranderungen. Gudzent fand aul3erdcm eine 
Lymphopenie im Beginn der Krankheit mit Umschlag in Lymphocytose 
im VerIauf der Krankheit und miBt dieser Erscheinung eine differential
diagnostische Bedeutung zu. Bei manchen Kranken besteht von vorn
herein und im weiteren VerIaufe Verstopfung, bei anderen Durchfall, 
bci wieder andern treten erst im zweiten Stadium diinnfliissigc, wiisserigc, 
gallig gefarbte oder schlcimig-blutige Entlecrungen auf. 

Das Fie b e r zeigt einen charakteristisehen Typus, wie er schon 
von \Ve i I erkannt und be~chrieben ist. Es steigt flehr raseh zu 
bedeutender H6he an. erreieht bereits am i. bis .t. Tage den H6he
punkt und beginnt dann staffelf6rmig zu sinken und zwar derart, daB 
die Morgen- und Abendtemperaturen des folgenden Tages urn <l,5 bis 
1 Grad niedriger sind. als die des vorhergehenden. Die Lysis er
streekt sich auf 5-7 Tage und vollzieht sieh ohne ~ch\l"eiBausbnH"h, 
so dal3 am 7.-11. 'rage die normale Temperatur erreicht wird. Ab
weichungen kommC'!1 vor (Seite 1 i). Der PuIs ist anfangs der Tempe
ratursteigerung entspreehend beschleunigt. Mit del' Zunahme del' Gelb
sucht ist rneist eine VerIangsamung des Pulses verbunden. Er wird 
au13erdem klein und weich, in del' Spannung und Sehlagfolge wechselnd. 
Das Herz liiBt in leiehten Fiillen keine Veranderungen erkennen, ist 
aber in allen sehweren Fallen durch entziindliche Erscheinungen des 
Herzmuskels am Krankheitsprozesse beteiligt - Verbreiterung der Herz
diimpfung, Pulshesehleunigung. Stauungserscheinungen -- , und gar nieht 
selten erlischt unter zunehmender Herzschwache ohne sonstige Erschei
nungen das Leben. Dpr BIutdruck ist stets herabgesetzt. "Verte von 
80-85 mm Hg sind die RegPl. Bronchialkatarrh ist selten und wenig 
intensiv. Mehrfach ist hlutiger Auswurf bei v6llig negn,tivem Lungen
be fund beobachtet. eine Folge von Hamorrhagien in Kehlkopf-Bronchial
s("hleimhaut und Lungengewebe. 

Die bei Beginn der Erkrankung sich zeigenden nerv6sen Erschei
nllngen k6nnen sich steigern oft aber keine Verschlimmerung erkennen 
lassen. Meningitische Symptome - K aekensteifigkeit, Kieferklemme, 
Somnolenz - sind selten, kommen aber VOl'. In schweren Fallen 
k6nnen Triibung des BewuBtseins und akute halluzinatorische Ver
wirrungszustande auftreten. die meist in kurzer Zeit voriibergehen. 
Epileptiforme Anfiille sind von uns und anderer Seite beobaehtet worden. 
Sie fiihren ebenso wie Zwerchfellkrampfe mit starker Dyspnoe, Trii
bung des Sensoriums, zunehmendem Kollaps zum Tode. Schott sah 
als Herdsymptom einmal eine etwa H Tage dauernde einseitige Facialis
parese, bei einem andel'll Patienten beobachtete er H 'rage lang eine 
eigenartig skandierende schwerfiillige, langsame Sprache. 

In der Regel tritt del' Patient mit dem Kachlassen des Fiebers 
am 7.-9.-11. Tage in das Stadium del' Rekonvaleszenz. Zunahme 
der Hal'llmenge, oft Polyurie. Abnahme des Albumens. Riickbildung del' 
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Leberschwellung, Hebung des Pulses, Nachlassen der Durchfalle sind 
die ersten und giinstigen Zeichen der Besserung. Lange Zeit bleibt 
noeh die Gelbsucht bestehen, die einen schmutzig gelbgriinen Farben
ton annehmen kann. Eine allgemeine Schwache und als Folge der 
Muskelerkrankung ein oft hochgradiger Muskelschwund dauern lange 
Zeit an. Hochst charakteristisch fiir die Weilsche Krankheit ist ein 
regelmaBiger und allmahlieher Wiederanstieg der Temperatur in der 
Rekonvaleszenz nach fieberfreien Intervallen von sehr verschieden langer 
Dauer. Hecker und Otto beobachteten Riickfalle am 5., 8., 9., 10. 
und 13. Krankheitstage. Wir sahen sie im allgemeinen spater auftreten. 
Die Fieberriickfiille erreichen nicht die Hohe des ersten Anfalls und 
pftegen auch von kiirzerer Dauer zu sein. Mitunter beschranken sie 
sieh auf eine einmalige Temperatursteigerung. In der Regel ver
schlimmern sich mit dem crneuten Fieber die Symptome. Albumen, 
Leberschwellungen und Blutungen konnen von neuem auftreten, urn 
bald wieder zu verschwinden. Es sind sogar 2 und H malige Riick
faIle beobachtet worden. Die Rekonvaleszenz ist je nltch der voraus
gegangenen Schwere der Krankhcit von sehr verschieden langer Dauer, 
fiihrt aber stets zu volliger Wiederherstellung. Wiihrend derselben sind 
haufig Trockenheit der Haut, Juckreiz und starker Ausfall des Kopf
haars beobachtet. 

Als Komplikatio nen konnen sich verschiedene Veranderungen 
einstellen. Wei I selbst erwahnt eine in der Rekonvaleszenz auftretende 
Iridocyclitis. Spater hat Herrenheiser dieselbe Komplikation ge
sehen und fiihrt dieselbe auf eine capillare Mikroorganismenembolie 
zuriiek. In einem andern FaIle sah er retinale Blutungen, iiber die 
auch von anderer Seite berichtet wird. Gar nieht selten sind Ent
ziindungen der Ohrspeicheldriisen, die in Eiterung iibergehen und die 
Rekonvaleszenz sehr verzogern konnen. Von anderen Komplikationen 
sind Perikarditiden, Enteritiden, Nephritiden, Pleuritiden zu nennen. 

Wie bei allen Infektionskrankheiten kommen auch bei der Weil
schen Krankheit abortive Formen vor, bei denen eins oder das andere 
oder die meisten der charakteristischen Symptome fehlen konnen. Die 
Originalfalle Weils zeigten nicht cinmal den vollen Symptomenkomplex. 
Wadenschmerzen waren nur in einem seiner 4 FaIle vorhanden, und 
Blutungen fehlten in jedem FaIle, spater sind bei gehauftem Auftreten 
der Krankheit Faile einbezogen worden, die beim Fehlen epidemiolo
gischer Tatsachen niemals als Weilfalle angesprochen sein wiirden. 
Nachdem wir die Dbertragung der Krankheit auf das Meerschweinchen 
festgestellt hatten, waren wir in der Lage, fiir das Vorkommen abortiver 
Formen den tierexperimentellen Beweis zu erbringen. In Nr. 7 und 13 
der FaIle unserer ausfiihrlichen Publikation iiber die Atiologie der 
Weilschen Krankheit handelte es sich urn 2 sporadisehe Erkrankungen, 
die den Eindruek eines katarrhalisehen Ikterus machten und als solche 
aueh von den behandelnden Arzten bezeichnet waren. Durch das Tier
experiment konnten wir ihre Zugehorigkeit zur Weilschen Krankheit 
nachweisen und folgern, daB einige andere FaIle mit demselben Ver-
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Iauf aus derselben Gegend in die Kategorie der WeiIschen Krankheit 
gehorten. 

Die Abweichungen von der Regel konnen eigentlich aIle Symptome 
betreffen. DaB ganzlich fieberlose IfalIc vorkommen, ist kaum anzunehmen. 
Das fieberhafte Stadium wird dann wahrscheinlich auBerhalb der arzt
lichen Behandlung durehgemacht. In der Epidemie zu NeiBe findet sich 
ein Kranker/der wahrend der Lazarettbehandlung niemals :Fieber gehabt, 
aber nach dem klinischen Bilde zweifelIos eine typische Infektion 
durchgemacht hat. Nach Hecker und Otto war wahrend der Hildes
heimer Epidemie der klinische Verlauf im Anfang auf der Hohe 
und gegen Ende der Epidemie ein verschiedener. Dieser Unterschied 
war einerseits durch den verschiedenartigen Typus der Fieberkurven 
und andererseits durch die Schwere der klinischen Erscheinungen gegeben. 
Die Fieberkurve der Anfangsfalle zeigte einen sehr unregelmaBigen Ver
Iauf. Die Kurve begann bereits am 1. oder 2. 'fage rasch zu sinken, 
um am nachsten Tage wieder zu steigen. Bei einer ~. Gruppe war der 
von Weil prazisierte Charakter des Fiebers deutlich, bei einer 3. trat 
nach dem Ansteigen nicht so fort die staffeiformig abfallende Lysis, son
dern eine Art Fastigium ein, allerdings mit erheblichen Remissionpn 
und erneuten voriibergehenden Temperaturanstiegen. Dem verschiedenen 
Verhalten des Fiebers entsprechend war auch der klinische Verlauf 
verschieden. Die Weilschen Kardinalsymptome waren nur bei den 
Kranken der 2. Gruppe ausgcpriigt. Bei den Fallen der Anfangs- und 
Endperiode wurde regelmaBig Albuminurie festgestellt, aber Ikterus 
fand sieh er'Ot beim 7. Zugang und unter den 4 letzten iiberhaupt 
nicht mehr, ebenso wurden Leber- und Milzsehwellung vermiBt. Die 
genannten Antoren sind der Meinung, daB in ihren Fallen die anstrengende 
Korperarbeit des Schwimmens als besonders vcrschlimmerndes Moment 
auf den spateren Krankheitsverlauf der Infizierten gewirkt hat. Sie 
verschweigen aber nicht, daB einzelne andere Leute, die bis zum Tage 
ihrer Erkrankung geschwommen hatten, nur leicht erkrankt sind, woraUi:; 
zu schIieBen ist, daB vorausgegangene korperliehe Anstrengungen allcin 
fiir die Sehwcre des VerIaufs nicht verantwortlieh zu machen sind. 

lIortalitiit. 

Die Prognose der Weilschen Krankheit ist in unserem Lande im 
allgemeinen giinstig. Die Patient en werden trotz der oft seh weren Er
krankung Herr der Infektion. Es gibt zahlreiehe Gruppenerkrankungen, 
bei denen aIle mit dem Leben davon kamen. Vnter 8 kleinen Militar
epidemien der Jahre 1897 -1910 mit einer Gesamtzahl von 119 Er
krankungen kam nur ein TodesfalI vor. Dabei ist allerdings zu be
denken, daB die Erkrankungen ausschlieBlieh im kraftigsten Mannesalter 
stehende Personen hetrafen. Unter !) Patienten Jagers und 9 Fallen 
Miinzers starben je 3. Wassilieff sah unter 17 Fallen in Petersburg 
2, Fie dIe r von 7 Fallen 1, H ii be r unter 4 Fallen ebenfalls 1 letal 
enden. Von unseren 60 Patienten starben 4. Schott hatte eine Mortalitat 
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von 13 Proz. Die Mortalitat friiherer Epidemien in Frankreich ist bedeutend 
hOher. So starben in Lille 1877 von 10 Kranken 4, in Gaillons 1859 
von 47 Kranken 11. Sehr hoch ist die Mortalitat in Japan. Hier betragt 
sie nach der Statistik der einzelnen Regierungskreise 11-25 Proz., in 
der Klinik sogar 30,6 Proz. Zum Vel'gleiche seien die Mortalitatsziffern 
des biliosen Typhoids in Kairo -- unter 132 };'iillen 25 Todesfalle -, 
in Alexandrien - von 21 Fallen 5 Todesfalle, sonst gewohnlich 60 Proz. -
des Typhus icterodes in Smyrna - mehr als 50 Proz. - angefiihrt. 
Die Autoren betone n, daB dabei die leichten und abortiven Fane nicht 
mitgerechnet sind, so daB die Mortalitat tatsachlich geringer ist. Die 
Paticnten sterben meist im Beginn oder im Verlaufe der zweiten W oche, 
sehr selten spater. 

Geographische Verbreitung. 
Dber die Verbreitung der Weilschen Krankheit lassen sich keine 

sicheren Angaben machen, da man bisher in der Diagnose auf klinische 
Symptome und epidemiologische Tatsachen angewiesen war. DaB 
manche Falle in diese Krankheitsgruppe gerechnet sind, die nicht hinein
gehoren, steht auBer Zweifel. Daher werden auch die Angaben von Dorr 
und RuB unter Vorbehalt wiedergegeben. Nach diesen Autoren ist die 
Krankheit beobachtet: In Europa - Deutschland, Frankreich, Italien, 
Spanien, Belgien, Holland, Osterreich-"Cngarn, England, Polen, RuBland, 
Schweden -, auf den Inseln Lissa, Malta, °llhnorca und an den Kusten 
des Mittelmeeres (.Agypten, Smyrna), in Asien (Indien), in Amerika 
(Washington, Yorktown, Chikahominy-River, Ostini, Tenessee, Martinique). 
Hinzuzufiigen ist, daB sie auch in Japan ziemlich verbreitet ist. 

Der Erreger del' Weilschen Krankheit. 
Morpho logie und B i 0 I 0 gie de r Spiro ch ate. 

Die Spirochate zeichnet sich durch die Mannigfaltigkeit ihrer 
morphologischen Eigenschaften aus. Ihre Lange schwankt innerhalb 
sehr weiter Grenzen. Wir sahen ganz kurze, etwa 0,5 lange Gebilde, 
die Jugendform der Spirochate, und Exemplare, die 10 - 20mal so 
lang waren. Ihre rnittlere Lange entspricht dem halben oder ganzen 
Durchmesser eines roten Blutkorperchens, ausnahmsweise konnen sie 
eine Lange erreichen, die seinem Umfange gleiehkommt. Sie sind zart 
und dunn und erscheinen im Giemsapraparat als feine Faden, bei der 
Levaditifarbung dagegen bedeutend dicker und starker. Membran und 
GeiBeln fehlen. Die Spirochaten liegen teils einzeln, teils zu wirren 
Bundeln zusammengeballt. Die Windungen lassen eine groBe Unregel
maBigkeit erkennen, oft sind sic lang gestreckt wie gedehnt, selten kork
zieherartig gewunden, Die Enden sind meist umgeschlagen, so daB 
Schleifen- und O'lenformen entstehen. Manchmal liegen sich beide 
Enden einander gegenuber, sodaB die Form eines C zustandekommt, 
andere zeigen wieder die Form eines S. Haufig sieht man am Ende 
knopfartige Verdickungen, so daB mehr kaulquappenahnliche Bilder ent-
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stehen, hiiufiger noch find en sich die Knotchen im Leib oder direkt am 
Leib, mitunter durch cinen Stiel mit dem Leibf- verbunden. 1m 
Giemsapriiparat heben sich am Leibe der Spirochiiten tief rot gefiirbte 
Kornchen abo Mit den gewohnlichen Anilinfarben fiirben sich die 
Spirochiiten nicht. 

1m Dunkelfeld zeigen die Erreger eine fiir Spirochiiten charakte
ristische lebhafte Eigenbewegung: Aktive Flektion, Rotation, Vor- und 
Riickwartsbewegung und beim Vorhandensein umgebogener Enden starke 
schlagende Bewegungen. WellenfOrmige BewegungsiiuBerungen, die wie 
eine Contractionswelle des Muskels von einem Ende nach dem andern 
sich fortpflanzen (Japaner), haben wir nicht gesehen. Der Leib erscheint 
nicht homogen, sondern gekornt. Stark lichtbrechende Teile wechseln 
mit schwach liehtbrechenden abo Dadurch erhiilt die Spirochiite ein 
"perlschnurartiges" oder "rosenkranzartiges" Aussehen. 

Neben den ausgebildeten Formen sieht man nun haufig im Giem<>a
nnd Levaditipriiparat kleine Protoplasmak6rperchen von KokkengroJ3e 
oft in ungeheurer Zahl zusammen mit Spirochiitcn, oft auch ohne sic. 
Reiter glaubt, daB diese Gebilde nicht einheitlicher Natur sind, sondern 
einerseits Degenerationsprodukte, Re'3te v611ig zerfallener Spirochiiten, 
andererseits besondere Fortpflanzungsformen - Ruhestadien, Dauerfor
men - darstellen, und meint, daB man dabei auch an Geschlechts
formen denken miisse. Der negative Befund von ausgewachsenen Spiro
chiiten bei Meerschweinchen, die lange Zeit der Infektion widerstanden 
haben, entspricht dem seltenen Befunde der Erreger in den Organen 
der an Weil verstorbenen Patienten und liiBt vermuten, daB wiihrend 
des Lebens in einem gewissen Stadium nur den Spirochiitenknotchen 
entsprechende Gebilde vorkommen, dagegen keine Spirochiiten. 

Die Kultivierung der Spirochiitc ist in Deutschland zuerst U nger
mann gegliickt, spater von Reiter und Ramme mit positivem Ergeb
nisse vorgenommen. Den J apanern ist schon im Mai 1 $115 die Rein
ziichtung gelungen. Die Erreger wachsen am besten in verdiinntem, mit 
defibriniertem, infekti6sen Meerschweinchen- oder Patientenblute ge
impften Kaninchenserum (1 T. Serum und 4 - 6 T. Na. Cl.-L6sung) bei 
LuftabschluB mit sterilem Paraffinol und bei einer Temperatur von 30°. 
Auch anaerob und zwischen Temperaturen von 22-37 0 erfolgt Wachs
tum, aber ein weniger gutes. Hiimoglobingehalt des Serums beein
trachtigt dassclbe, Verunreinigung mit anderen Bakterien totet die 
Spirochiiten vorzeitig abo Die Japaner wendeten mit Erfolg als Niihr
boden Ascitesfliissigkeit mit Meerschweinchennierenstiickchen unter Pa
raffinabschluB und einer Temperatur zwischen 22 0 und 25° C. an. Der 
Niihrboden bleibt klar, bildet kein Gas lind liefert keinen Geruch. 
Schon nach 8 Tagen sind in der Kultur Spirochaten nachweisbar. 
Der Hohepllnkt des Wachstums liegt zwischen der 2. und 3. Woche. 
Urn diese Zeit tritt ein Stillstand in der Vermehrung ein, die Zahl 
der Spirochaten nimmt ab, die der jungen kurzen Formen lind der 
kokkenahnlichen K6rperchen zu. Die Weiterimpfllng bietet in den 
verschiedenen Altersstufen der Kultur keine Schwierigkeiten. Dem 
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Alter geht eine Abnahme der Vilurcnz paralell. Bis zur 6. Gene
ration war sie noch voll virulent, in der 12. Generation nur noch 
schwach wirksam. Sie rief bei Meerschweinchen wohl Blutungen aber 
keinen Ikterus hervor. Die hochste bis jetzt festgestellte Lebensdauer 
betrug 55 Tage. Giftbildung konnte von Reiter nicht festgestellt werden. 
Morphologisch unterscheiden sich die Kulturspirochaten nicht von den 
Erregern aus dem Menschen- oder Meerschwcinchenorganismus. 

Widerstandsfahigkci t. 

Die Priifung der Widerstandsfahigkeit der Spirochat.en-Reinkultur 
gegeniiber physikalischen und chcmischen Einfliissen ist u. W. noch 
nicht vorgenommen. 1m defibrinierten Blute halten sich die Erreger 
7-8 Tage bei Aufbewahrung im Brutschrank oder bei Zimmertemperatur, 
im Leberbrei wenigstens 3 Tage, im Drin wenigstens 2 Tage. Auf 45° 
15 Min. lang erwarmtes defibriniertes Blut ist noch wirksam, Erwarmung 
auf 50° totet ab, 1Proz. Karbolsaure- und KrpsolseifenlOsungen, in gleicher 
Menge dem Blute zugesetzt, machen nach 2stiindiger Einwirkung dic 
Mischung unwirksam. Ather zu gleichen Teilen infektiOsem Blut hinzu
gefiigt totet ebenfalls abo In 50 Proz. Glycerin und 5 Proz. Soda odcr 
5 Proz. Acid. acet. Losung treten sofort Degenerationserscheinungen auf. 

Filtrierbarkeit. 

Eine aufIiillige Erscheinung ist die von uns gleich bei den ersten 
Versuchen festgestellte Tat-sache, daB durch bakteriendichte Berkefeld
filter geschickte virulente Blutverdiinnungen und Leberaufschwemmungen 
ihre Infektiositat nicht einbiiBen. Die Erreger miissen also so kleine 
Formen bilden, welche die Poren der Filter passieren konnen. Auch die 
J apaner haben Beobachtungen mitgeteilt, nach denen die Spirochaten 
durch Berkefeldfilter V. N. ·W. hindurchgehen. Von 28 Versuchen mit 
Leberaufschwemmung eines bestimmten Stammes erhiclten sie 15 positive 
Resultate. Uhlenhuth und Fromme hatten negative Ergebnisse und 
stell en die Filtrierbarkeit der Erreger in Abrede. 

An dieser Tatsache ist aber u. E. nicht zu zweifeln. Sie diirfte 
auf die bei der Spirochatose der Syphilis bisher unverstandlichen Er
scheinungen des positiven Tierexperiments ohne miskroskopisch nach
weisbare Form des Erregers ciniges Licht werfen. 

Fortpflanzung der Spirochaten. 

Nach Ansicht der Japaner geschieht die Vermehrung hauptsachlich 
durch Querteilung. Sie schlieBen dies aus dem Erscheinen kurzer junger 
Formen in der Kultur auf dem Hohepunkt der Wucherung, bringen aber 
sonst keine Beweise fiir ihre Annahme. Nach Meirowsky vermehren 
sich die Spirochaten durch Sprossung, indem sie teilungsfahige Knospen 
treiben, die sich von der Mutterspirochate ablosen, ein selbststandiges 
Dasein erlangen und zu neuen Spirochaten auswachsen. Die endstan
digen, mittelstandigen, seitenstandigen und freien Knotchen (Protoplasm a
korperchen), die man in der Kultur und in den Organen sieht, sind 
nach seiner Ansicht nichts anderes als diese Fortpflanzungsformen. 
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Tierpathogenitat. 
Das Meersehweinehen ist unter allen Tieren das empfangliehste und 

I"tellt daher das Versuehstier katexoehen dar. 
In den ersten Tagen nach dl'r Impfung zeigen die Tiere keine besonderen 

Erscheinungen. Vom 4., 5. und 6. Tage an, je nach der Virulenz des Stammes, 
verringert sich die Fref3Just; die Tiere nehmen an Gewicht ab und bewegen sieh 
weniger lebhaft als vorher. Aueh das Fell ist nicht mehr so glatt als vor der 
lmpfung. Oft kann man zu dieser Zeit schon eine geringe gelbliche Fiirbung der 
Skleren wahrnehmen. Diese nimmt relativ rasch zu, der Allgemeinzustand der Tiere 
verschleehtert sieh, ~ie fiebern und magern sichtlich ab, im Harn wird Eiwei13 
und Gallenfarbstoff ausgeschieden, die Haut nimmt gelbliehe Fiirbung an, was 
namentlieh an den Pfoten auffiillt, das Fell wird struppig, die Raare lockern sich 
und lassen sieh leicht auszupfen. Auf der Haut selbst sieht man reichlich kleinste 
Blutungcn; auch an den Conjunctiven treten 80lche auf. Die Tiere sitzen bei 
fortgeschrittener Infektion mit gestriiubtem Fell eng aneinander gedriickt, zeigen 
zeitweilig eine auffiillige Unruhe, in der sie regellos im Kiifig herumlaufen, Futter 
fressen usw., bis dann ziemlich plOtzlich (iiberraschend schnell nach Art einer 
Vergiftung), innerhalb weniger Stunden in Seitenlage der Exitus erfolgt. 

Der Sektions b efu n d i st fo I gen d e r: I k terus d er S kleren (i n ein igen 
Fiillen bis zum Bronzeton gesteigert), Ikterus der Bauch- und Riicken
haut, der Pfoten, des Unterhautzcllgewebes, der Sehnen und Knorpel., 
des Peritoneums, der inneren Organe (hauptsiiehlich der Leber). 
kapillare Blutungen in der Raut, der Magen-, Darm- und Blasen
schleimhaut, der Conjunctiven, des Unterhautzellgewebes(Umgeuung 
der Driisen), an ~icren, Herz und Skelettmuskulatur, (bis hirsekorn
gro13e) Blutungen in den Lungen. Milz zcigt keine auffallige 
Vcranderung, Nieren und Leber sind gesehwoJlen, das Gewebe der 
letzteren in der Regel fast schwam mig weich. Die Blase ist hiiufig 
angefiillt mit ounklem bilirubinhaltigen Urin. 

Der Erreger findet sich in Blut, Urin, Galle und mit Ausnahme der Linse 
in allen Organ en. 

Weniger empfiinglich sind Kaninchen, besonders altere, wahrend 
bei jungen die Infektion eher haftet, was an dem Auftreten von Ikterus 
zu erkennen ist, aber selten todlieh wirkt. Was die Empfanglichkeit 
anderer Tiere betrifft, so stimmen die bisherigen Ergebnisse nieht iiberein. 
Bei der Infektion von Mausen erzielten wir keine positiven Resultate. 
Den Japanern gingen unte1' 14 geimpften Mausen 4 unter Gelbsucht 
und hamorrhagischen Erseheinungen ein. In unseren Versuchen erkrankten 
Affen an Allgemeinsymptomen, erholten sieh aber wieder. DaB sie 
infiziert waren, konnten wir dureh Riickiibertragung von BIut und Meer
schweinchen, die typiseh erkrankten, beweisen. l'hlenh uth und Fromme 
hatten negative Resultate. Wilde und zahme Ratten erkrankten und 
starben in unsern Versuehen samtlich am 3. -- 5. Tage naeh der Infektion, 
ohne Ikterus ode1' sonstige typische Organveranderungen zu zeigen. Ein 
Pferd e1'krankte leicht, e1'holte sieh aber wieder. Hunde, Katzen, Ferkel, 
Hammel, Hiihner, Frosche haben sieh bisher unempfindlieh gezeigt. Der 
von K rum b e i n und Fie lin g publizierte Fall der spontanen Erkrankung 
eines H undes an Weilseher Krankheit und ihrer Dbertragung auf den 
Menschen laBt daher bereehtigte Zweifel an seiner Zugehorigkeit zur 
Weilsehen Krankheit aufkommen. Der Spiroehatennaehweis ist jeden
falls nieht erbraeht. 
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Eintrittspforten und Ausscheidungswege der Spirochaten 
der Weilschen Krankheit. 

Die haufige Beteiligung des Darmtractus an dem Krankheitsprozesse 
und die epidemiologische Beobachtung. dall vorzugsweise solehe Personen 
erkrankten, die mit Wasser in irgend einer Weise in Beriihrung gekommen 
waren, hatten zu der Annahme einer oralen Infektion gefiihrt. Hecker 
und Otto vertraten und begriindeten dann die Anschauung, dall die 
Infektion zwar in der Nlihe von Wasser aber nach Analogie des Gelb
und Pappatacifiebers durch Stiche von Insekten erfolge, die sich dort 
aufhalten. Die Art der Obertragung ist bis heute noch nicht geklart. 
Nachdem wir den Erreger kennen gelernt haben, wird sie wohl nicht 
mehr lange auf sich warten lassen. VorUiufig sind wir in dieser Frage 
noch auf epidemiologische Beobachtungen und Tierexperimente angewiesen. 
Urn mit den letzteren zu beginnen. so haben wir gleich im Anfang,· 
unserer Untersuchungen nachgewiesen, dall sich Meerschweinchen per 
os (Fiitterung mit der Schlundsonde) und per anum infizieren lassen. 
Auch die Japaner haben durch Verfiitterung von Leberbrei Infektionen 
erzeugt. Wir haben uns gehiitet, aus den Tierversuchen Schlullfolgerungen 
beziiglich des Infektionsmodus beim Menschen zu ziehen. We iter ist 
naehgewiesen, da/3 die Erreger durch die rasierte unvedetzte und skari
fizierte Bauehhaut der Meerschweinchen eindringen. Von 13 Tieren, 
denen die Bauchhaut nicht skarifiziert, sondern nur rasiert war, erkrankten 
in den Versuchen der Japaner 10 Tiere. Die Zeit, welche die Spirochaten 
brauchen, urn in geniigender Anzahl in die Haut einzudringen und urn 
spater typische Erkrankungen der Meerschweinchcn hervorzurufen, betragt 
5 Minuten. Sie finden sich 5 Stunden nach der Infektion im Herzblute. 
Die Erreger durehdringen auch die intakte Bindehaut der Meerschweinchen 
undMenschen. Uhlenhuth und Fromme beobachtcten bei ihrem Labora
toriumsdiener Weilsche Krankheit. von der sie annchmen, dall die 
Infektion durch Verspritzen virushaltigen Blutes in die Augen entstandcn ist. 

1m Gegensatze zu dieser experimentell naehgewiesenen leichten 
Durchdringbarkeit der Haut und Schleimbaute der Meerschweinchen fiir 
die Spirochaten der Weilschcn Krankheit steht die Tatsache des aullerst 
seltenen Vorkommens von Kontaktinfektionen hei den Versuchstieren. 
die mit Faeces und Urin massenhaft Spiroehaten ausscheiden. 

Die tierexperimentellen Ergebnisse gestatien nun nicht ohne wei
teres einen Riickschlull auf die Verhaltnisse beim Menschen, entsprechen 
aber den bei der Weilschen Krankheit gemachten epidemiologischen 
Erfahrungen insofern, als ein Beweis fiir die Kontagiositat des Leidens 
bisher nicht vorliegt, im Gegenteil aIle bisherigen Beobachtungen fUr 
die Nichtkontagiositat desselben sprechen. Aber wie die Infektion statt
findet, wissen wir noch nicht. Die Japaner nehmen auf Grund ihrer 
Krankengeschichten Infektion durch die Haut und per os an, und fiihren 
als Beweis fiir den let.zteren Infektionsmodus das Vorkommen von zwei 
oder drei Krankheitsfallen innerhalb eines oder zweier Tage in ein und 
derselben Familie an. Diese Beobachtung ist absolut nicht beweiskraftig. 

Ergebnisse d. lied. X\·. 2 
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Die Haufung konnte natiirlieh ebensogut durch Dbertragung mittels 
Insekten bedingt sein. Ihre Annahme, daJ3 die Spirochaten im stag
nierenden Wasser und in der feuchten Erde Ieben und gelegentlieh 
dureh die Haut in den Menschenkorper eindringen, ist vorlaufig noeh 
nicht geniigend gestiitzt. Auch ihren Deduktionen, daB Miicken, Flohe, 
Blutegel als Dbertrager nicht in Betraeht kamen, da Infektionsweise, 
Jahreszeit des Vorkommens aer Krankheit und Verteilung der Kranken 
in den Stadten dagegen spraehen, kann man sieh nicht ansehIieJ3en. 
DaB die Infektion yom Magendarmkanal aus beim Menschen erfolgt, ist 
unwahrseheinlieh. Die Erreger miiBten dann mit der Nahrnng oder 
dem Wasser ahnlich wie beim Typhus aufgenommen werden, von den 
Sehleimhauten der Nasen-Mundhohle und des Magen-Darmkanals aus 
dureh die Lymphbahnen oder direkt ins Blut dringen, sieh hier ver
mehren und sekundar in die inneren Organe gelangen. Waren Nahrungs
mittel Trager der Spirochiiten, so miiJ3te es zu Gruppenerkrankungen 
und kleinen umsehriebenen Epidemien kommen, die irgendwelche Nah
rungsmittel als gemeinsame Quelle erkennen lassen miiJ3ten. Das ist 
aber bisher nieht der Fall gewesen. W 0 die Krankheit in geschlossenen 
Truppenkorpern auftrat, hat sich niemals ein Anhaltspunkt fiir eine 
alimentare Infektion ergeben. im Gegenteil eine N ahrungsmittelinfektion 
stets aussehlieJ3en lassen. Beispielsweise beteiligten sich an der Epi
demie von 35 Fallen in NeiBe im Jahre 1BHO nicht weniger als vier 
versehiedene Truppenteile. Bei der im nachsten Jahre daselbst auf
tretenden Haufung von 16 Fallen war nur das Pionier-Bataillon aber 
mit samtlichen 4 Kompagnien beteiligt. 25 Falle unter der Militlir
bevolkerung Braunschweigs (1Bn9) verteilen sich auf drei verschiedene 
Truppenteile. In der letzten Hildesheimer Epidemie (1910) mit 27 Er
krankungen waren ziemlich gleichmliBig 11 Kompagnien betroffen. 
Wasser ist ja von jeher verdachtigt worden, namentlich hat man das 
Schlucken von Wasser beim Baden angeschuldigt. Kame dieser In~ 
fektionsmodus in Betracht, dann miiBten plotzliehe und umfangreiehe 
explosionsartige Haufungen die Regel sein. Wo es zu zahlreichen Er
krankungen gekommen ist, verteilten diese sich auf eine langere Zeit
periode und einen groBeren Kreis der Beteiligten, stets waren es im 
Verhaltnis zu der Zahl der der Infektionsgefahr durch Wasser ausgesetzten 
nur wenige, die erkrankten, und haufig fan den sich unter ihnen solehe, 
die gar keine Beziehungen zu Wasser gehabt hatten. Mit der Annahme 
einer Infektion per os ist auch die Nichtkontagiositat schwer zu vereinigen. 
A uch der Infektionsmodus bei anderen Spirochatenkrankheiten sprieht 
dagegen, ganz abgesehen davon, daB es noch nicht erwiesen ist, ob sich 
die Annahme einer Nahrungs - und Trinkwasserinfektion iiberhaupt mit 
den biologischen Eigenschaften der Erreger vereinigen laBt. Man miiBte 
denn damn denken, daJ3 sie als Parasiten bestimmter \Vassertierchen, 
Wiirmer oder dgl. mit dem. Wasser aufgenommen und erst im Ver
dauungskanaI frei wiirden. Reiter hat nachgewiesen, daB sich die 
Spirochate auJ3erhalb des Organismus im Brunnenwasser und in feuchter 
warmer Umgebung bis zu 7 Tagen halt en bzw. vermehren kann, daB 
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sie aber im trocknen Medium bei einer Temperatur unter 20° rasch 
zugrunde geht und durch diese Rinfiilligkeit in keinen Vergleich mit 
den bekannten Darmbakterien' zu set zen ist. Die Moglichkeit einer 
oralen Infektion ganzlieh leugnen zu wollen, ware verfriiht. 

Die Aufnahme der Erreger durch die intakte Raut naeh Analogie 
der Anehylostomen wiirJe sieh schon eher horen lassen. Man wiirde ver
stehen, daJ3 von zahlreichen, del' Infektion in gleieher Weise ausgesetzten 
Menschen nur wenige erkranken, und daJ3 die Spiroehaten im Friihstadium 
im Blut anzutreffen sind. Die J apaner sahen die Krankheit bei Gruben
arbeitern, die an bestimmten Stellen der Grube arbeiten muJ3ten, aber 
niemals in trocken gelegten Stellen der Grube auftreten. Sie folgern 
daraus, daJ3 die InfektiOri durch das Stehen im Wasser urn so leichter 
durch die Raut erfolge, als ja jeder Arbeiter Rautabschiirfungen habe. 
DaB die Erreger von Schrunden der menschlichen Raut aus infizieren 
konnen, dafiir sprichteinevon Goebel beriehtete Laboratoriumser
krankung. Wir haben aber Falle gesehen, bei denen jede Beriihrung 
mit Wasser mit aller Bestimmtheit auszuschlieBen war. Will man die 
perkutane Dbertragungsweise gelten lassen, so kann man ihr nur eine 
untergeordnete Bedeutung bei Cbertragung der Krankheit zuerkennen. 
Ware dieser Infektionsmodus die Regel, dann miiBten in Kranken
zimmern bei der oft reichlichen, langeandauernden Ausscheidung die 
~pirochaten mit dem Rarn derPatienten Kontaktinfektionen die erste 
Rolle spielen und unter dem Pftege- und Arztepersonal eine haufige 
Erscheinung sein. Das ist aber wiederum nieht der Fall. 

Ais dritter Infektionsmodus kommt die Dbertragung dureh blut
saugende Zwischentrager - Insekten. Ungeziefer - in Betracht. Zu
gunsten dieser Auffassung fallt die mangelnde Kontagiositat schwer ins 
Gewicht. Dafiir spricht ferner das Gebundensein an bestimmte Ort
liehkeiten besonders wasserhaltige Gegenden und die Bevorzugung der 
warmen Monate und des mannliehen Geschlechts in der Bliite der Jahre. 
Diese letzteren Beobaehtungen kehren in den epidemiologisehen Er
scheinungen immer wieder und diirften mit der Dbertragung und Vcr
breitungsweise in ursachlichem Zusammenhange stehen. Bei allen akuten, 
nieht kontagiosen Krankheiten - Malaria, Rlickfall-, Gelb-, Pappataci-, 
Dengue-, Fleckfieber, Schlafkrankheit begegnen wir ausschlieBlich dieser 
Dbertragungsweise. Bei der Spirochatose der Recurrens kommcn als 
Dbertrager Lause und Zecken in Betraeht, und es fragt sich, ob diese 
Blutsauger auch bei der Entstehung der Weilschen Krankheit eine Rolle 
spielen. Die bisherigen epidemiologischen Beobachtungen sprechen da
gegen. Waren sie die Dbertrager und Zwischentrager der Spirochaten, 
so miiBten lokale Haufungen die Regel sein, miiJ3te die Morbiditatskurve 
in den Wintermonaten zur Zeit der groBten Verbreitung dieses Unge
ziefers in die Rohe gehen, wie sie das bei der Recurrens und dem 
Fleckfieber regelmaBig zu tun pfiegt. Die Raufung cler FaIle in den 
warm en Monaten und das gleichzeitige Vorkommen vereinzelter Faile 
an ganz verschiedenen Ortiichkeit.en und Behausungen, wenn auch in 
einer bestimmten Gegend, bei Personen, die keinerlei Beriihrung und 

2* 
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Beziehung miteinander gehabt haben, spricht gegen diese an Lokalitiiten 
g~hundenen Zwischenwirte und vielmehr fiir die Annahme gefliigelter 
t'bertriiger wie hei del' Malaria, dem Gelbfieber, dem Pappataeifieber. 
Als solche kiimen zuniichst ~Iiicken und Stechfliegen in Betracht. Trotz 
der Anwesenheit dieser Insekten in den Krankenzimmern verschiedener 
Gegenden haben wir niemals eine Dbertragung daselbst beobachtet, auch 
ist von keiner Seite ein gleichzeitiges Auftreten von Malariaerkrankungen 
und Weilfiillen beriehtet worden. Das Vorkommen der Weilschen Krank
heit aueh in den Wintermonaten. die Sparlichkeit der Spirochaten im 
peripheren Blute, ihr schnelles Verschwinden aus demselben bereiten der 
lnsektentheorie einige Schwierigkeiten. Man mull allerdings daran denken, 
daB Tiere als Infektionsquellen in lletraeht kommen konnen. 

Wir hatten die Ahsicht. die Frage experimentell zu priifen, lllullten 
aber un sere eingeleiteten Versuche abbrechen. Es ist das Verdienst 
von Reiter, die vorhandene Liicke ausgdiillt zu haben. Ausgehend von 
der Tatsache, dall die Weilsche Krankheit hauptsachlich im Juli-Sep
tember und zwar in wasserreichcn Gegenden vorkommt, und daB unter 
den Stechfliegen die Haematopota pluvialis ihre Entwicklung im oder 
am Wasser durchmacht, sich durch grolle Stechlust dem Menschen 
gegeniiber auszeichnet, wobei sie frcie besonders feuchtc Korperober
flachen gern befallt, aber unter Umstanden auch dureh die Kleidung 
sticht, wiihlte er bei seinen Tierversuchen diese Fliegenart. Er konnte 
einwandfrei feststellen, dall die Stechfliege, die am infizierten Meer
schweinchen Blut gesogen hat, in der Lage ist, durch Stieh gesunde Meer
schweinchen mit den Spirochaten der Weilschen Krankheit zu infizieren. 
Die Obertragung seheint auf rein mechanisehem Wege zustande zu 
kommen, eine Entwicklung des Erregers in der Fliege nicht stattzufinden. 
Je kiirzer die Zwischenzeit zwischen virusempfangenden und virusgebenden 
t:itich ist, desto gro13er ist die Wahrscheinlichkeit der Dbertragung. 
Diese ist vom Stadium der Infektion abhangig. Sie gelingt nur dann, wenn 
das Blut reichlich Spiroehaten enthiilt, sie faUt negativ aus in den ersten 
Tagen der Infektion und auch in dl'n letzten Tagen bei solchen Tieren, 
die sehr spat - erst nach 14 Tagen - zum Exitus kommen. 

Man wird in Zukunft darauf zu achten haben, ob die Patient en 
gestoelWIl sind, ob in ihrer Gmgebung die Haematopota pluvialis vor
kommt, und wird die ~16gliehkeit der Obertragung durch andere In
sekten nieht auBer aeht lassen. VOl' allen Dingen wird die Frage der 
Keimtriiger zu priifen sein. Erwiesen ist, daB die Weilsehe Krankheit 
ohne den ehamkteristisehen Symptomenkomplcx verlaufen kann. Ob 
sie bei Kindern iibcrhaupt vorkommt und bei ihnen etwa in abweiehen
der Form verliiuft. ist noch nieht festgestellt. Dall die l\lcnschen 
Spiroehiitentriiger werden, ist nach all em, was wir von der Patho
genese und iiber die Immunitiit wissen, nieht anzunehmen. Wohl aher 
muB daran gpdaeht werden, daB Tierc Triiger der spezifisehen Spiro
chaten sein und als QUPlle von Neuinfektionen dienen konnten. lle
kannt ist, dal3 in den Tropen bei fiebcrhaften, mit Anamie verbundenen 
Kranklll'itszustiinden der Rinder und Pferde Spiroehiiten gefunden sind, 
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daB sie als Erreger von Gefliigelseuchen eine Rolle spiel en und auch 
hei Kaltblutern nachgewiesen sind. Mit der Annahme von Pferden als 
Infektionsquelle wiirde das haufige Befallenwerden von l\1ilitarpersoncn 
gut ubereinstimmen. Wir sind allerdings der Meinung, daB die Haufung 
bei diesen hauptsachlich in der gesteigerten Infektionsgelegenheit ihren 
Grund hat, und daB die Krankhpit ebensogut unter Zivilpersoncn, aller
dings mehr in sporadi:;cher Form vorkommt, und deshalb nicht er
kannt winl, wie denn aueh drpi der Weilschen OriginaWi.lle Zivilpcrsonen 
betrafen. Die biologischen Eigenschaften lassen eher darauf schlieBen, 
daB die Erreger in ihrer vVeiterentwieklung auf die belebte Nlttur an
gewicsen sind. als annehmen, daB sie in der unbelebten Natur sich in
fektionsfiihig halten. 

Was die Au sse h e i dun gs we g e betrifft, so wissen wir bis jetzt, 
daB die Spirochaten mit dem Harn, den Darmentleerungen nnd dem 
blutigen Sput.um den menschlichen Korper verlassen ki.innen. Der Harn 
wird mit der Dauer immer infekt.ioser und pfIegt in der B. Krankheits
woche die meisten Spirochaten zu enthalten, vorausgesetzt, daB die 
~ierenfunktion noeh gestort ist. Die bei den Ji'ielH'rriiekfallen von neuem 
auftretende Albuminurie kann mit Ausseheidung von Hpirochaten durch 
den Harn verbunden sein. In einem FaIle wurde von den .Japanern 
eine Ausseheidung und zwar nur noeh von Degenerat.ionsformen bis 
zum (jO. Krankheitstage beobaehtct. 

Die experimentelle Diagnostik. 

Fur die Diagnose ist der positive Tierversueh von ausschlaggebender, 
der negative von geringer Bedl'utung. Aber dem Werte des positiven Tier
experiments sind dadurch Grenzen gezogen, daB der Erfolg einer Blut
iibertragung auf Meerschweinchen von der Krankheitsdauer abhangig 
ist. Die Erreger kreisen nur etwa in del' erst en Woche im peri
pheren Blute, sie versehwinden dunn vollstandig aus ihm meist mit dem 
Auftreten des Ikterus. Dieses Symptom IaJ3t aber oft erst den Ver
dacht auf Weilsehe Krankheit auftauehen und kommt in der Regel zu 
spat, urn noeh eine positive Tierimpfung zu gewahrleisten. Wir wissen 
heute, daB dcr Ikterus keineswegs notig fur die Diagnose der Weil
schen Krankheit ist und daher als Kriterium fur die \Vahrscheinlich
keit oder Unwahrscheinlichkeit einer Infektiositat des Blutes nicht in 
Betracht kommt. Der diagnostische Wert des Tierexperiments wird 
ferner dadurch beeintrachtigt, daJ3 in leichten Fallen das Blut offenbar 
zu wenig Spirochaten enthiilt, um bei Meerschweinchen cine typisehe 
Infektion auszulosen. "Gnd das sind ja gerade diejenigen Fane, die 
dem Kliniker die groBten Schwierigkeiten bereiten und siehere dia
gnotisehe Hilfsmittel besonders wunschenswert erscheinen lassen. Dazu 
kommt noch die verhaltnismaBig lange Zeit, die bis zum AbschluB des 
Tierexperiments vergeht (5 - 7 Tage beim positiven Ergebnisse, 14 
Tage beim negativen). Gleichwohl ist das Tierexperiment von hohem 
Werte, da die mikroskopische Untersuchung des Blutes, die bei der 
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Reeurrens so wert volle Dienste leistet, hisher versagt hat. Die Spiro
chaten sind nicht in so gr03er Anzahl im Biute, da3 sie mikroskopisch 
leicht naehgewiesen werden konnen. Die direkte Ziichtung aus dem 
Blute ist noeh nicht versucht. Sie ist moglich, abel' zu unsicher und 
zeitrauhend. 1m Meerschweinehenkorper findet schneller und sieherer· 
eine Anreicherung del' Spirochaten statt als in jedem andel'll Kultur
medium. Wichtig ist, da.J3 die Erreger auch in den Nieren sieh ver
mehren, von hier aus in dem Hal'll el'scheinen und mit ihm lange Zeit 
ausgesehieden werden konnen, so daB Harnverimpfungen noeh positive 
Resultate geben, wenn die Blutiibertl'agungen negativ ausfallen. 

Was die Teehnik betrifft, so geniigt die Entnahme von 5 ccm. 
Venenblut, das in steriler Flasche oder im Reagensglase mit Glasperlen 
gcschiittelt wird und nun entweder unverdiinnt oder mit Koehsalz
losung zu gleichen Teilen vermiseht in Mengen von 1 cern Meel'schwein
chen intraperitoneal oder intrakardial injiziert wird. Die subcutane und 
intramuskulare Impfung ist nicht so sichel'. Hertel empfiehlt namentlich 
bei sparlichem Material die intraokulare Impfung wegen des raschen 
Wachstums del' SpirochKten in del' Kammer und im Glaskorper und 
del' meist schon am zweiten Tage feststellbaren starken Reizung des 
Auges. An Stelle del' Defibrinierung geniigt auch das Auffangen 
des Patientenblutes in Kochsalz- odel' Natrium citricum-Losung. Wenn 
auch die Verimpfung selbst mehrere Stunden nach del' Entnahme noch 
positive Resultate gezeitigt hat, so empfiehlt es sich doch, mit del' 
Impfung nicht zu lange zu warten, sandel'll das Material so schnell wie 
moglich einem bakteriologischen Laboratorium zuzusendcn. Die un
mittelbare Impfung am Krankenbett, wie sie von uns anfangs geiibt 
wurde, ist nicht unbedingt n6tig. 

Die Priifung del' Sera alter und friseher FaIle mit wasserigen oder 
alkoholisehen Extrakten aus den Organen an Weilscher Krankheit Ver
storbener auf komplementbindende Antik6rper hat zu keinem diagnostisch 
brauchbaren Ergebnisse gefiihrt. Vielleicht gibt die Verwendung del' 
Reinkultur als Antigen bessere Resultate. Die spezifischen Immunk6rper 
lassen sieh abel' in anderer Weise zur retrospektiven Diagnose ver
wenden, indem Sera von Patienten am Ende del' 2. Woehe oder 
von Rekonvaleszenten mit del' Reinkultur oder mit spirochatenhaltigem 
Meerschweinchenblute gemischt und Meerschweinchen injiziert werden. 
Handelt es sieh urn Weilsehe Krankheit, so t6ten die spezifischen 
Immunkol'per die Spirochaten ab, und die Tiere bleiben am Leben. Liegt 
eine andere Krankheit Val', so bleiben die Spiroehaten unbeeinflu3t und 
die Tiere unterliegen ihrer Wirkung. 

Die Technik gestaltet sich folgenderma/3en; In verdiichtigen Fallen wird 
durch Venenpunktion 30 ccm Blut entzogen. Das sich absetzende Serum wird steril 
abpipettiert und ohne Zusatz von Desinfizientien verwendet. Es wird in Mengen 
von 1,0, 0,5, 0,1 cern zu je 1,0 ccm Blut typisch erkrankter odcr frisch getoteter 
Mcerschweinchen oder zu je 1 Dse Rcinkultur gcfiigt. Die Mischung wird '!2 Std. 
bei Zimmertemperatur aufbewahrt und danach Meerschweinchen intraperitoneal 
vcrimpft. Kontrollen erhalten die gleichen Mengen mit Zusatz yon Normalserum. 

Nach Gudzent ist die Veranderung des Biutbildes - Hyper-
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leukocytose mit Polynucleose, absolute Lymphopenie im Beginn der 
Krankheit mit Umschlag in Lymphocytose im Verlauf der Krankheit -
so charakteristisch fur Weilsche Krankheit, daB sie sich diagnostisch 
verwerten liiBt. 

Die Pathogeoese uod pathologische Aoatomie. 

Unserer Vermutung, daB der Erreger der Weilschen Kmnkheit wie 
beim Gelbfieber nur in den ersten Tagen im peripheren Blute kreist, 
und der damus gezogenen SchluBfolgerung, nur ganz frische FaIle 
fur die tierexperimentellen Versuche zu verwenden, verdanken wir die 
uns gleich in den allerersten Versuchen gegliickte Vbertragung der 
Krankheit auf Meerschweinchen. Von unseren Patienten hefanden sich 
zwei am 3., zwei am 5., zwei am 6. Krankheitstage nnd einer nach seinen etwas 
unsicheren Angaben am 10. Tage im Stadium der Entfieberung. Daruber 
hinaus hatten wir keine positiven Impferfolge mehr, obwohl bei den 
Patienten noch der volle Symptomenkomplex der Weilschen Krankheit 
bestand. Aueh im Stadium der Rezidive vorgenommene Vbertragungen 
fielen negativ aus. Damit stimmt uberein. daB Versuche der Verimpfung 
von Leberaufschwemmung und Ventrikelblut von 2 am 8. und 10. Krank
heitstage verstorbenen Patienten, bei denen intra vitam am 4. resp. 
5. Krankheitstage ausgefuhrte Blntubertragungen gelungen waren, und 
das Suchen nach dem Erreger in den verschiedensten Organen der Ver
storbenen keinen Erfolg hatten. Diese Ergebnisse decken sich mit denen 
der anderen Autoren. Es ist daher die SJhluf3folgerung berechtigt, daB 
der Erreger der WeiIschen Krankheit hauptsachlich in den ersten Tagen 
im peripheren Blute kreist, dann aber aus ihm und wahrscheinlich auch 
aus den Organen verschwindet, so daB mit der Lange der Krankheits
dauer die Infektiositat dieser Gebilde immer mehr abnimmt. Das Zu
grundegehen hangt offenbar mit dem Auftreten spezifischer Immunkorper 
im Blute zusammen. Diese Frage laBt sich leider im Tierexperiment 
nicht entscheiden. da die Krankheit fur Meerschweinchen in unseren 
Versuchen stets todlich verlief. Die Vermehrung des Erregers erfolgt 
offenbar wahrend der Inkubation, ob im Blut oder in Lymphdrusen 
oder in inneren Organen ist noch eine offene Frage. Bei Meerschweinchen 
konnten wir nachweisen, daB das Blut bereits eine Stunde nach der 
intraperitonealen Impfung infektios ist. Mit der Vermehrung findet 
gleichzeitig eine Vberschwemmung der inneren Organe, der Raut und 
Schleimhaute sowie der Skelettmuskulatur, man kann sagen des ganzen 
Korpers statt, und geht eine Giftbildung einher, die gleichzeitig 
mit dem Erreger die Gewebszellen schadigt. J e nachdem das eine 
oder andere Organ mehr oder weniger in Mitleidenschaft gezogen 
ist, treten die Symptome wahrend des Lebens bei diesen oder jenen 
starker oder schwacher hervor. Aber stets handelt es sich urn ein gleich
zeitiges Erkranken aller Organe infolge einer gemeinsamen Ursache, der 
Infektion und Intoxikation durch die Spirochate der Weilschen Krankheit. 

Vber die pathologische Anatomie war man bis vor kurzem noch 
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recht im unklaren. Wei I selbst verfiigte nicht iiber eigene Sektions
befuude und nach seiner Ansicht sind "die wenigen bisher erhobenen 
Befunde von an \Yeilsc!wr Krankheit Verstorbenen voneinander ver
sehieden, gehen aueh zum Teil iiber pal'enchymatOse Veriinderungen an 
Leber und Xieren. wie wir sie bei den verschiedensten Infektionskrankheiten 
tinden. nicht hinaus, ganz ahgesehen davon. daB nil'ht aIle todlich ver
laufenen mitgeteilten Fiille in das Gebiet der Weilschen Kranklwit 
gehoren." Diese Liieke ist dmeh B ei tz k e ausgcfiillt, der hereitwilligst 
die Sektionen und histologisehe Cntersuchung von 2 Patienten iibernahm, 
bei denen die Blutiibel'tragung intra vitam in unsern Versuchen positiv 
ausgefallen war. Er erhielt auch Material von unseren infizierten Meer
sehweinehen und konnte. wie wir, eine ChereinsLimmung del' Veranderung 
heim Menschen und Tier feststellen. El' selhst hat dann lloeh 3 weitere 
Faile beobaehtet und seziert, die denselben Befund ergaben. 

Be i tz k e s Bcfunde wurdcn durc·h eincn W(·itercn Sektiom;fall yon 
He rx h e i mer hc-stiitigt und haben namcntlich durch die eingehentiell 
C ntersuchungen VOll Pic k an einl'm nil'ht U1H'rheblic-hen MateriaL das 
dasjenige von Be i tz ke um ein Mehrfaches iihertrifIt, c-ine weitere Be
statigung. teilweise Ein~l'hriinkung und wichtige Erweiterung erfahren . 
• Je zwei Sektionen :-;ind von CroLl und 1Iagnus-AIsleben, von Buseh 
und ein Fall von Hart \H'schriel)('n. 

:\a('h den hisherigen Bdunden handelt eR sich bci der 
\VeiJ:;;chen Krankhl'it um cinl' septische Allgemeinerkrankung 
mit Ct·lbsucht. l'harakteristisehen Veriinderungen der Haut, 
der i:ikclettmuskulatur, massc-nhaften kleinen Blutungen, die 
fast all c- G ewe h s" p; te me bet ref{ en ko n n en. Sehiidigu ng d cr 
Cnterleihsorgane. besonders der Leber und X ieren. 

Allen Leiehen gemeinsam i,;t dip G c- I h sue h t. die sehr vc-rschiedene 
Grade zeigen kallll. 1)('1' Ikkrus ist kein Stauungsikterus. Die groBen 
Gallengiinge werric-n stets fn,i. del' Inhalt in del' GallenhIase fiiissig, 
die Galh·ncapillaren niemals i.iberfiillt geiundell. 

Blutungen werden in keinem Faile vermiHt. Sip sind meist sehr 
zahlreic-h und mannigfaltig und bein~dl in allen Gewphen angetro/fen. 
Hautblutungen fehIen mitunter an del' Leiehe. wenn sie aueh wiihrend 
des Lebens bestandc-n hatten. Es sind Blutungen festgestellt: in den 
Konjunktiven, den siehtbaren und unsiehtbaren Sehleimhiiuten der Luft
wege und des Verdauungskanals, im Gewebe des vordpren Mediastinums, 
im lockerpn periOsophagc-aIen. periaortitischen, perivesicalc-n Zellgewc-be, 
in ppritonealen PseudomemiJranen. im Xc-tz. im ~i('l"('nbecken, in den 
Schleimhauten clc-r Harnwegc-. in 11'c-ttanhiingen dc-s Diekclarms, in den 
serosen Hauten -- HC'l'z -- Rippen - Lungen - Bauchfell-, in d('r Herz
innenhaut. in Hirnhiiuten und inn('n'n Organen: Lungp, Schilddriise, 
Herz, Leber. Xiere. Milz, in der Herz- und Skelettmuskulatur. Blutungen 
in dic- Gewebe der Augen, Riickpl1l11ark. LymphdriisC'Il und Cesehlechts
organe sind ansc-h('in('nd noeh nicht bpobaehtet. - Als Bc-sonclerheiten 
w('rden von Pic k hervorgehobt'Jl dip Lokalisic-rung der Blutungen auf 
die Lymphknotehen der hyperamischen Magen-Darmschleimhaut und 
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Blutaustritte in die Lungpn, dip aulkrorckntlich wcehselvoll sein und 
bunte Bilder geben konnen. inclpm die liippdwnfOrmig durchbluteten, 
<ierbpn Bezirke gegeniiber cien lufthaltigm. gphliihten, graugelb. in den 
eingesunkenen atplektatischen grauhlau gpfiirbtl'1l Lappchen hl'rvortretpn, 
wozu die gplbroten Spritzer de]' "ubpleuralen B1utungcn koIII Illen. 
Wiihrend Bcitzke fiir die BIutungen ('ine au~gedehnt<>. der Weilschen 
Krankheit eigenc Schiidigullg dpr Haargpfiil.k vprantwortlieh macht, 
sieht Pick sie als Teilerscheinung dpr allgpnH'inell. l'ntziindungprregen
den Wirkung des im Blute kreisen(i<'n Virus auf <las UpfiiJ3system an, 
das wic bei anderen InfektionskrankheitPll entwe<ier mit BIutung als 
solcher odeI' mit zplligpr Proliferation odeI' mit EXHudation von Fliissig
keit und Zellen, d. h. mit offenkun<iigPI' Entziindung. evtl. auch mit 
hamorrhagischer Entziindung reagiert. 

Charakteristische Vcriinderungen <lpr Haut sind wprst von Pick 
festgestellt. Sic bestehcn in zelligp], Infiltration um dip Artpriolpn und 
Capillarpn der Cutis bis in dic l'apillcn him'ill. Dip El'krankung del' 
Haut findet klinisch ofter in dem Auftrph'll von Exanth('mcn. El'y
them en, Urtiearia ihren Ausdruck. All del' Lpiche sind die Veriilldp
rungen aueh bei anseheilH'nd illtakter Haut wahrzullPlm\l'n und werden 
von Pie k als pathogllomollisch fiir \r ('ibelH' Kmnklwit angesehell. 

Eigellartige Vpriinderungen del' Skdpttmuskulatur ~illd werst 
von Beitzke naehgpwiesen. Er hattc auf die sehon mit blo/3pm Auge 
siehtbaren punkt- und fliichenfOrmigpn B1utungl'n Ilufnwrinmm gf'nuH:ht 
und mikroskopisch kleinste. nur ein Stiick pilwr Fascr odf'r niehrel'c 
Stiicke benaehbarter Fasern betreffende Krallkheitsherde aher niemals 
ganze Muskelabschnitte einnehmende Entartungen und Atrophien ge
funden. Pick sah dagegen eine weit ausgedclllltere, wachsartige re:o;p. 
hyaline Degeneration zusammenhangender Fasergruppen der Waden
und Brustmuskulatur, formliche Triimmerhaufen der Muskelsubstanz 
und dementsprechend groJ3ere zusammenhiingellde Streeken der Fasel'll 
in sehollige Bruehstiieke zerfallen, tiefe Muldell und ::\Ii/3gestaltungen 
der anliegenden Fasern, daneben hyaline Landartige Htreifen von Huf
eisell- oder Brezelform. Nicht selten begegnet man auch Zeichen del' 
hydropischen oder wabigen Degeneration aufgetl'iebener 1\1 uskelfasern, 
die bei erhaltener Querstreifung versehieden gro/3e rundli(·he und liing
liehe. mit klarem Inhalt gefiillte Waben zeigen, ferner zahlreiche intel'
stitielle Blutungen, Wucherung der Sarcolemkerne, Entwicklung eines 
kernreichen Granulationsgewebes mit Fremdkorperriesenzellen am Rande 
der Scholl en. 

Dasjenige Organ, das stets wiehtige Veranderungen erkennen liiJ3t, 
ist die Leber. Sie ist gesehwollen. von gelbbrauner, ins Olivengriine 
iibergehender Farbe, glatter Oberflache und ziemhch fester Konsistenz. 
Mikroskopisch findet sich al';! Zeichen del' Schiidigung des Lebergewebes 
Dissoziation der Leberzellverbande, Quellung einer Anzahl von Leber
kernen, Durchtrankung mit Gallenfarbstoff aber ohne ZerreiBung der 
Gallencapillaren, ohne Gallent.hromben und wurstfOrmige gallige Gebilde 
in den Leberzellen, Verfettung der Kupferschen Stel'nzellen, Erweite-
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rung der pericapillaren Lymphraume (Odem), zellige Infiltration im 
Pfortaderbindegewebe, vorwiegend urn die Gallengange herum. Herx
he i mer sah an den Leberzellen Veranderungen, die er als Degenera
tionserseheinungen auffal3t. Es fanden sich fUr die Leber ganz auf
fallend zahlreiehe Mitosen, vereinzelt auch atypische, ferner ganz be
sonders gehauft Zellen mit 2 und 3 Kernen oft von recht bizarren 
Formen und haufig auffallend grol3e Zellen und Kerne. Auch Hart 
betont die grol3e Zahl der Kernteilungsfiguren der Leberzellen und sieht 
darin einen reparatorischen Vorgang, der auf eine diffuse aber wenig 
intensive Schadignng del' Leberzellen hinweist. Der Ikterus ist eine 
Foige diesel' Sehadigung. die eine regelrechte Absonderung der Galle 
unmoglich macht. Das Odem del' Leber driickt die Gallencapillaren 
mechanisch zusammen undlaugt gleiehzeitig aus d('n Leberzellen die 
dort bereitete Galle aus, urn sie so den Karpersaften zuzufiihren. 

Wah rend He i t z keN ekrosen der Leberzellcn stets vermil3te, konnte 
Pick in zwei am Ii. bzw. 12. Tage ad exitum gekommenen Fallen mikro
skopisch den Befund der akuten gelben Leberatrophie erhcben, obgleich 
der makroskopische ganz und gal' nicht dafiir sprach. Die sehr schlaffcn 
Lebern waren zwar in ihrcn allgemeinen Mal3en gegen die Norm redu
ziert, zeigten aber keineswegs den erheblichen Mal3- und Gewichts
riiekgang del' akuten gel ben Atrophie auch keine Spur der bekannten 
mehr odeI' weniger gel ben Buckel odeI' roter eingesunkener Abschnitte 
der Oberftaehe, iiberhaupt keine makroskopische Fettfarbung. Mikro-
13 k 0 pis c h fand sich in dem einen FaIle eine ziemlich wei t gediehene, 
im zweiten Faile eine aul3erordentlich vorgeschrittene akute Atrophie 
des Lebergewebes, ein akuter Zerfall, der bis auf kiimmerliche Reste 
zu fast volligem Schwund des Leberparenchyms gefiihrt hatte, und 
zwar weniger durch fettige Degeneration als durch Nekrose und kor
nigen Zerfall, ohne daLl gleichzeitig eine regenerative Wucherung der 
G<tllengange in grof3em Cmfange nachweisbar gewcsen ware. 

Bs fiihrt das na<.:h Pic k zu der Vorstellung, daB in gewissen, wohl 
seltenen Fallen infektiaser Gelbsucht (Weilsche Krankheit) die Leber
parenchymerkankung sich zu del' Intensitiit eines akuten Zerfalls der 
Leberzellen steigern kann, ohne die makroskopischen Charaktere der 
typischen akuten gelben Atrophie notwendig darbieten zu miissen. Was 
Pi <.: k festgestellt hat, ist von Wei I. der ii ber keinen Sektionsfall ver
fiigte, vorausgesagt worden. "Nach seiner Ansicht sind in seinen Fallen 
die anatomischen Veranderungen in der Leber nicht sehr hochgradige 
und einer raschen Riickbildung fahige gewesen. Gleichwohl diirften 
dieselben nur als eine Vorstufe jener parenchymatosen Degeneration 
zu betrachten sein, die in ihren hoheren Graden zu dem Bilde der 
akuten gelben Leberatrophie, des Icterus gravis, fiihrt. Bei intensiver 
Einwirkung derselben spezifis<.:hen Schadliehkeit konnten atiologisch 
gleichartige Faile moglicherweise unter dem Bilde der akuten Leber
atrophie ~odlich verlaufen, so dal3 er sich dann nicht urn eine prim are, 
idiopathische, sondern urn eine sekundare. zu einer akuten Infektions
krankheit hinzugetretene akute gelbe Leberatrophie handele." Seine 
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Voraussage ist durch die Picksche Feststellung in Erfiillung gegangen. 
Die Weilsche Krankheit tritt damit in die Reihe derjenigen 
Infektionskrankheiten, welche durch ihre Toxine bei en"t
sprechend disponierten Patient en zu akuter Atrophie fiihren 
konnen. Hart ist der Ansicht, daB manche als solche angesprochene 
Erkrankungen nichts anderes als unerkannte FaIle von Weilscher Krank
heit sein diirften, und fordert Kliniker und Pathologen auf, in Zukunft 
der Frage zwischen Beziehungen beider Krankheiten besondere Auf
merksamkeit zu schenken. 

N eben der Leber zeigen die N i ere n in den meisten Fallen tiefgehende 
Veranderungen: starke Vergrollerung durch triibe Schwellung, die so rasch 
vor sich gehen kann, dall an der Oberflache seichte Einrisse mit anschliellen
den Blutungen auftreten. Die Farbe ist schmutzig gelb-griinlich. Das 
Nierengewebe selbst lallt Blutungen und Zellinfiltrate erkennen. Mikro
skopisch zeigen die Epithelzellen beginnenden Zerfall oder bereits ein
getretene vollige Nekrose. Kapselraum der Malpighischen Korperchen 
und die gewundenen Kanalchen, an denen Herxheimer tropfig-hyaline 
Entartung fand, enthalten geronnenes Eiweill, stets galJig gefiirbte Cy
linder, mitunter auch Blut und Hamoglobincylinder besonders im Mark, 
weniger in der Rinde. Ferner finden sich zahlreiche Ideine Blutungen 
und Zellinfiltrate im Zwischengewebe urn die Bogengefalle und zwischen 
den Harnkanalchen der Rinde und des Markes. Diese sind an solchen 
Stcllen oft stark verandert, die Epithelien zusammengesunken, so dall 
oft kein Lumen vorhanden ist. Die Infiltrate bestehen aus Lympho
cyten, neutrophilen und eosinophil en Leukocyten, besonderen Zellen mit 
rundem blaschenformigen Kern. Fettige Entartung ist nicht wahrzu
nehmen. 

Die Milz kann eine leichte Schwellung, ofter auch keine Volumen
zunahme, dagegen Blutungen zeigen. Mikroskopisch findet sich eine 
nur geringe Zahl blutkorperchenhaltiger Zellen, die sonst bei septischen 
Allgemeinerkrankungen nicht vermillt werden. 

Von den Lymphdriisen fanden sich bisher nur die oberen Halsdriisen 
geschwollen. 

1m Herzmuskel find en sich mitunter winzige Blutungen und Zell
infiltrate, besonders urn die kleinen M uskelgefalle herum und unter die 
Herzinnenhaut. Die Infiltrate bestehen aus Leukocyten und eosino
philen Zellen. 

Beitzke hebt die Schlaffheit der Bauchspeicheldriise, die auffallend 
kleine Beschaffenheit ihrer Zellen sowie die Intaktheit der N ebennieren 
hervor. Hart dagegen beobachtete eine schwere Durchblutung einer 
Nebenniere~ 

Von anderen Befunden ware das gelegentliche Vorkommen von 
fibrinoser Pharyngitis, Perikarditis, Meningitis und ausgesprochenem 
Hirnodem hervorzuheben. 

Das Knochenmark und Riickenmark scheint bisher von keiner 
Seite untersucht zu sein. 
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Crsache des Todes waren entweder Cramie, Herzschwache, Lungen
odem odeI' Darmblutungen. 

Del' Erreger ist zur Zeit des Todes aus Blut und Organen bis auf 
ganz wenige Exemplare verschwunden. Beitzke fand ihn nach sehr 
langem Suchen in cinem FaIle in zwei Exemplaren im Muskel und eine 
l:lpirochiite in cineI' Leberzelle. Her x h e i mer sah einige wenige Spiro
chaten in del' Leber, weit mehr hingegen in del' Niere. 

Die \\,irkung~wcisc der Spirochiitcn der Weilschen Krankheit ent
spricht dem pathogenen Verhalten anderer bisher bekannter Spirochaten
arten. J c nach dem Ort ihrer Ansiedelung im Organismus werdl'n 
diese als Parasiten del' Korperhohlen - Ektoparasiten - Gewebs
parasiten (Syphilis und Framhosie) und Blutparasitcn unterschieden. 
Zu den letzteren gehoren die Erreger del' Hiihner- und Gtinsespiro
ehatosen und die Erreger der versehiedenen Formen des Riickfallfiebers 
und sind nunmchr auch die Errcger del' Weilschen Krankheit zu rechnen. 
Die iibereinstimmelldc Wirkung kommt in der Erzeugung einer septi
ldimische~ Allgemcinerkrankung mit rekurrierendem Fieherverlauf, mit 
anfanglieh reiehli("hem Auftreten del' Erreger im Blut und Organcn 
und naehfolgendem C ntergang und dadureh bedillgter (?) Toxinwirkung 
zum Ausdruck del' A.rt. daB hei Individuen, die del' Infektion im Inter
vall erliegcn, ~pirochiiten meist ganz verschwinden, niemals im pcri
pheren Blute und hijchst selten und dann ganz vereinzelt in den Organen 
gcfunden werden. Sit' beruht ferner auf del' vorzugswci~en Schadigung 
der Cnterlcibsorgane - Leber. Nieren, Milz, Darm -, die bei del' 
Gcfliigelspirochatose wie bcim Riiekfallfieber und l)('i del' Weilsehen 
Krankheit in gleieher Weise in Mitleidensehaft gezogen und verandert 
sind, und in del' Erzeugung von Immunkorpern, die bei allen drei Krank
heitsgruppen nachgcwiesen sind und agglomerierende, komplement
bindende und spirochiitozide Eigcllschaften betreffen. Wie erwiihnt 
ist, kann man l\leersch weinchen mit Rekon valeszen tenserum gegen 
Infektioll mit \Veibpirochaten Rchiitzen und in den ersten Tagen der 
Infektion heilen, wiihrend diesclben Heilbcstrchungen am Menschcn 
hisher versagt habel!. Dasselbe ist aUl~h bei der Reeul"rens del' Fn,11. 
Hier kann man naeh den Beriehten verschiedener Autoren mit mensch
lichem Rekonvnleszentenserum empfangliche Versuchstiere schiitzen und 
heilen. Versuche am kranken Mcns(~hen fehlten u. W. bis jetzt. Wir 
haben in 4 Fallen versucht, durch intmvenose Einspritzung von 6 bis 
8 cern Rckonvaleszentenserum die Infcktion zu beeinfiussen abel' ohne 
jeden Erfolg, wahrend in denselben F~illen nach Salvarsan prompte 
Entfieberung eintrat. Den Erregern der drei Spirochatosen ist ferner 
gemeinsam, daJ3 sich geeignctc Laboratoriumstiere (Ganse und Hiihner 
bzw. AfTen, bzw. Meerschweinchcn) durch Verfiitterung spil"Ochatenhaltigen 
Materials und durch Bestreichen der unverletzten Haut infizieren 
lassen, daB trotzdem die natiirliche Dbertragung dureh Zwisehentrager, 
bei del' Gefliigelspirochatose durch Zecken, beim Riiekfallfieber durch 
Zecken und Lause und bei del' Weilschen Krankheit hochstwahrscheinlich 
a uch durch ein stechendes Insekt stattfindet. 



uber die Weilsche Krankheit. 

U'ber die nahen Beziehungen der Weilschen Krankheit zum Riickfall
fieber ist im Kapitel der Difierentialdiagnose ausfiihrlicher die Rede. 

Der Vollstiindigkeit wegen sei crwiihnt, daB nach Stalling .daB 
Spiro(,hatengift vermutlich in enger Beziehung zu den Benzolderivaten 
Laktophenin und Phenokoll steht, und daB man von den Benzolkorpern 
aus vielleicht zu der Konstitution des SpirochiitengifteB gelangen kann. 
DaB Laktophenin verurBaeht nach HanBen eine lntoxikation mit Fieber 
und IkteruB. Stalling hat nach Verabreiehung von Phenokoll in vier 
Fiillen das Auftreten derBelben Erscheinungen beobaehtet, die nach seiner 
Ansieht am meisten der Weilschen Krankheit gleichkommen. 

ImmunWit uml Immunisierung. 
Bis jetzt ist kein Fall bekannt, daB jemand 2 mal von der Weil

schen Krankheit befallen ist. Hieraus und aus dem Auftreten spezi
fischer Immunkorper wahrend der Krankheit ist zu schlie Ben, daB nach 
ihrem 'Oberstehen Immunitat eintritt. Von groBtem wisBcnschaftlichen 
und praktiBchen Interesse ist daB Auftreten Bpezifischer, spiroehitten
abtotender Antikorper im Serum der Patienten und Rekonvaleszenten 
im Laufe oder am Ende der 2. Woche. Diese Immullkorper halten 
sich lange und sind noch nach ;} his 8 Jahren naehgewiesen worden. 
Ihr Nachweis geschieht dadurch, daB man virulentes Meerschweinchen
blut mit abgestuften l\1engen des spezifischen Serums miseht und nach 
einer 1/2 Stun de Meerschweinchen intraperitoneal impft. Zur Kontrolle 
werden gleiche Blutmengen mit normalem Serum \"ersetzt und 'auf Meer
sehweinehen verimpft. Wahrend diese erkranken und sterben, bleiben 
die anderen am Leben. Untersucht man die peritoneale :Fliissigkeit 
mittels Dunkelfeld 2 Stunden post infectionem, so findct man bei den 
Kontrolltieren zahlreiche, sich lebhaft bewege:nde Spirochaten, bei den 
anderen Tieren dagegen sind Bie vcrschwunden. Die Wertigkeit del' 
spezifischen Sera ist eine verschiedene. Von 8 austitrierten Seris wirkten 
4 in einer Dosis von 0,1 (+ 1,0 virulentes Blut), 4 noch in einer Menge 
von 0,01 (Uhlenhuth). Auch die getrennte, aber gleichzeitige Ein
spritzung von Serum (subcutan) und virulentem Blut (intraperitoneal) 
hat dieselbe Wirkung. 

Was die aktive Immunisierung betrifit, so beobachtete Reiter 
naeh Impfung VOll ~Ieersehweinchen mit abgeschwliehten alten Kulturen 
leichte Erkrankungen und danach auftretende Immunitiit. ~leerschwein

chen. die nach chemotherapeutischer Behandlullg eine leichte Infektioll 
durchgemaeht hatten, erwieBen sich als immun. Die Japaner haben 
angeblich naeh 3 maliger Injektion von 2 bis 3 cem Vaccin (Reinkultur 

CarbolBiiure) Immunitiit erzielt. Diese Angaben bediirfen del' Nach
priifung. 1m allgemeincn qaben die Versuche ergeben, daB zur Immu
nisierung lebende Spiroehaten im abgeschwaehten Zustande erforder
lich sind. 

Eine passive Immunisierung liiBt sieh im TierverBuche mit Erfolg 
aUBfiihren. Infizierte Meerschweinchen konnen 3 Tage nach del' Infek-
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tion durch Einspritzung von 1,0 ccm Rekonvaleszentenserum vor der 
Erkrankung bewahrt werden. Die Erreger verschwinden zunachst aug 
dem Blute, dann aus der Leber. Am 4. Tage nach der Infektion oder 
nach dem Auftreten des Ikterus gelingt die Heilung nicht mehr. Werden 
Meerschweinehen prophylaktiseh mit Serum vorbehandelt und dann in
fiziert, so erkranken sie nieht, wenn der Zwisehenraum nicht Hinger als 
5 bis 6 Tage betragt. 

Die Behandlung des Menschen mit Rekonvaleszentenserum ist in 
einigen Fallen versueht worden (H er b ac h). Ein abschlieBendes Urt.eil 
laBt sich noch nicht fallen. Die intravenose Einspritzung von 10 bis 
20 cern wurde gut vertragen. 

Zur Gewinnung hochwertiger Immunsera sind bisher Pferde, Esel, 
Hammel, Ziegen und Kaninchen herangezogen und mit Erfolg vorbe
handelt worden. Alle Tiere lieferten ein im Meerschweinchenexperiment 
wirksames Serum. (0,01 cern Pferdeserum schiitzt Meersehweinchen vor 
der Infektion mit 1,0 ccm Kultur.) Uber die praktische Brauchbarkeit 
llnd therapeutische Verwendungsfahigkeit lassen sich noch keine be
stimmten Angaben maehen. Die Japaner haben in 26 menschliehen 
Krankheitsfiillen Pferdeimmunserum angewendet, driieken sich aber be
ziiglieh der Wirkung sehr reserviert· aus. Sie heben nur als sicher 
hervor, daB die Spirochaten nach der Injektion einer groBen Dose 
Serum (40 bis 60 ccm!) nach 24 Stunden aus dem Blute verschwinden, 
und daB der Immunstoff oft etwas fruher als sonst im Blute erscheint. 

Therapie. 

Die Pathogenese der Krankheit, die Bildung von sehr stark en 
Immunstoffen, das mit ihrem Erseheinen im Blut zusammenhangende 
Versehwinden der Spiroehaten, die Moglichkeit einer Heilung der 
Krankheit im Tierexperiment in nicht vorgeschrittenem Stadium dureh 
Immunserum - sprechen dafiir, daB die Infektion aueh beim Mensehen 
in Zukunft serotherapeutisch giinstig zu beeinflussen sein wird. Che_ 
mische Mittel, die auf die Erreger spezifisch einwirken, wie das Queck
silber und die Arsenpraparate auf die Syphilis resp. Recurrensspirochaten, 
sind bisher nicht gefunden. Salvarsan, Atoxyl, Chinin, Optochin, Kol
largol haben bisher versagt. Die Hoffnung auf spezifische Mittel solI 
dam it nicht aufgegeben werden. Vorlaufig ist man auf symptomatisehe 
Behandlung angewiesen. DaB die Kranken ins Bett gehoren, braucht 
nicht erst hervorgehoben zu werden und braucht auch den Kranken 
nieht erst gesagt zu werden. Denn sie fuhlen sich meist so abgeschlagen 
und hinfallig und haben so heftige Muskelschmerzen, daB sie von selbst 
das Bett aufsuehen. Zur Linderung dieser empfiehlt sich Darreichung 
von Pyramidon, Aspirin, Salypyrin und Einwiekelung der unteren Ex
tremitaten in Watte. Bei Schmerzhaftigkeit der Leber- und Magen
gegend tuen warme Umschlage, bei starken Kopfschmerzen und cere
bralen Erscheinungen Eisumschlage auf den Kopf gute Dienste. Be
sondere Fiebermittel sind nicht erforderlich, dagegen empfiehlt es sich, 
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friihzeitig Herzmittel anzuwenden (Digalen, Degipurat, Coffein). Besteht 
Verstopfung, so werden am besten Klistiere oder ganz milde Abfiihr
mittel verabfolgt. "Erfahrene Praktiker bedienen sich zu diesem Zwecke 
bei InfektioDskrankheiten gern des Kalomels", schreibt M ii II e r, warnt 
aber vor Drastica und empfiehlt Karlsbader Salz oder Tinctura rhei. 
Dem mochten wir uns anschlieBen und vor Kalomel warnen, da zu leicht 
und zu oft nach dem Mittel Erbrechen eilltritt. DaB aber Magen und 
Darm der groBten Schonung bediirfen, wird jeder zugeben, der die 
schwere hamorrhagische Entziindung der Magendarmschleimhaut gesehen 
hat. Deshalb solI sich auch die Zufiihrung der Nahrung auf fliissige, 
leichte Kost beschranken. Das Wichtigste ist die Einfiihrung groBerer 
Fliissigkeitsmengen hauptsachlich in Form von intravenosen Einspritzungen 
physiologischer Kochsalzlosung nach voraufgegangenem AderlaB oder in 
Form des Tropfcheneinlaufs in den Mastdarm. Beide MaBnahmen iiben 
eine ganz offensichtlich giinstige Wirkung auf Allgemeinzustand, Nieren 
und Herzfunktion aus. Wenn das Herz nicht zu sehr angegriffen ist, 
sind warme Bader zur Steigerung der Diurese und Herztatigkeit von 
gutem EinfluB. 

Differentialdiagnostisch wichtige Krankheiten. 
Rii c kf allf i e be r. 

Diejenige Krankheit, mit der die Weilsche Krankheit die groBte 
Ahnlichkeit besitzt, ist das Riickfallfieber. Wie jene, ist' auch dieses 
den meisten deutschen Arzten eine unbekannte Krankheit, da seit den 
achtziger Jahren des vorigen Jahrhunderts diese Seuche in Deutschland 
und anderen Staaten Europas das Feld geraumt und sich nur in RuB
land und den Balkanlandern we iter erhalten hat. Die Krankheit hat 
erst wieder die Aufmerksamkeit der Forscher, weniger der praktischen 
Arzte, auf sich gezogen, als im Anfange des zwanzigsten Jahrhunderts 
das in Zentralafrika lange bekannte Zeckenfieber als Riickfallfieber er
kannt wurde, und sich herausstellte, daB die Krankheit dort eine 
ungeahnte Verbreitung hat und auch in anderen Landern - Nordafrika, 
Amerika, Indien - urn die Zeit angefangen hatte in gehaufterer Form 
wieder aufzutreten. Die Riickfallfieber zeigen je nach den Gegenden 
ihres Vorkommens besondere Verlaufseigentiimlichkeiten, verschiedene 
Bosartigkeit, Verschiedenheit der Immunitatsverhaltnisse und Unterschiede 
ihrer 'Erreger. Man unterscheidet daher zwischen europaischem, nord
afrikanischem, mittelafrikanischem, amerikanischem und indischem Riick
fallfieber. 

Die ersten Beschreibungen dieser eigenartigen, urspriinglich als 
Relapsing-fever bezeichneten Krankheit stammen von schottischen 
und irischen Arzten aus der Mitte des 18. Jahrhunderts. Sie waren 
aber vergessen worden, als in den vierziger Jahren des 19. Jahrhunderts 
die Krankheit in groBen Epidemien in Irland, Schottland und England, 
bald nachher auch in Deutschland auftraten. Den damaligen Arzten 
war sie ein vollkommenes Novum. Griesinger fiihrte fiir die Krank-
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heit, die bis dahin in Deutf:chland keinen N"amen hatte, die Bezeichnung 
"Febris recurrens" ein und gah eine so ersehopfende Beschreibung, daB 
spater, abgesehen von der Entdeckung des Erregers durch Obermeier 
(1 HfJR), Wesentliche!l nieht mehr hinzngcfiigt worden ist. Die Griesin
gersehe Arbeit scheint mehr und mehr in Vergessenheit geraten zu 
sein. Ihr Studium kann den Autoren, die neuerdings liber Rekurrens 
publizieren, nicht dringend genug empfohlen werden. Sie entgehen 
dann der Gefahr, Verlaufseigentlimlichkeiten und Abweichungen als 
et\\·as Neues hinzustellpn. die tatsuehlieh liingst bekannt gewesen und 
besehrieben worden !lind. 

Wir hatten Gelegenheit auf dem Balkankriegsschauplatz zahlreichp 
F~LlIe von Rliekfallfieber bei rumanisehen Gefangenen zu untersuehen 
und zu beobachten und konntcll die Griesingersehen Festst,ellungen in 
fa~t allen Punkten be!ltiitigen. Auf seine klassische Arbeit haben wir 
im folgenden mehrfaeh zuriickgpgriffen und 8iitze des klinischen Teils 
mit Absieht wortlich wipnergegeben und das iiu3erlieh ZUlli Ausdruck 
gL'lJfacht. Von groBem Interesse war es fiir uns, die beiden akuten 
~piroehatenkra,nkheiten --- Riiekfallfieber und Weilsche Krankheit -
ill ihrcm kliniHehen Verlauf Howie in ihrpm iitiologischen und epidemio
logischen Verhalten zu vergleichen und ihre gemeinsamen und trennendcn 
1\1 erkmale festzuskllen. 

In beiden Krankheitcn handelt es sich urn akute, auf Spirochaten 
hC'ruhende, nicht kont,agiose, septische Allgemeinerkrankungen mit vor
zugsweiser Schiidigung der Unterleibsorgane und der Blutcapillaren. 
Beide haben dieselbe Dauer del' Inkubation von ;) bis 7 Tagen, einen 
libereinstimmenden Symptomenkomplex im Beginn der Krankheit -
plOtzlieh hohes Fieber mit mehr oder wpniger ausgepragtem Schqttel
frost, l\luskels("hml'rzpn in den Wadpn. Injektion der Konjunktiven, 
Cbelkeit, Erbre("h<'l1. EiweiBharnen, Emptindlichkeit des Epigastriums 
und Hypoehondriums, friihzeitige Scbwellung von Leber und illilz, An
deutung von Ikterus um den H. und 4. Kl'ankheitstag - und einen 
besollderen Krankheitsverlauf, der durch das Auftreten von zwei oder 
mehreren durch eine langere Remission voneinander getrennten Fieber
anfiillen charakterisiert ist. Bei beiden Krankheiten treten im Serum 
spezifische Immunkorper auf, mit dpnen sich geeignete Versuchstiere 
immunisieren lassen. Nimmt man hinzu, daB aueh hei der Rekurrens 
im Verlaufe "herpes labialis, kopioses Roseola-Exanthem und eine groI3-
fleckige, mehr verwasehene Haut.hyperiimie. eine Art Marmorierung mit 
purpurroten l~leeken. ~asenbluten und Peteehien auftreten konnen, 
ietztere hesonders im zweiten Anfall, mitunter von Kreuzergri:i3e, als 
Ausdruek eines hohen Grades hiimorrhagischer Diathese neben l\1und-, 
Darm-, Harnblasen-, Magenblut,ung, dies nur in den schwersten mit 
st:trkem Ikterus verbundenen Fallen", daB wiihrend des Fiebers Hyper
kukocytose, im fieberfreien Intervall Pulsverlangsamung beobachtet 
wird, dal3 in der :? Woche spezifische Immunkorper gleicher Art auf
treten, daB die Wassermannsche Heaktion in beiden Spirochatenkrank
lwiten negativ bleibt, "da3 in der Zeit des Krankheitsnaehlasses als 
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sekundare Storungen Furunkel, Parotitis, Ophthalmien und Dysenterien 
vorkommen, dal3 der Ausgang der Krankheit im Vergleich mit der 
Sehwere der Symptome selten ein todlicher ist, dal3 der Tod meistens 
im zweiten, doch ofters auch schon auf der Rohe des ersten Paroxismus 
infolge allgemeinen Kollapses oder uramischer Erscheinungen etwa wie 
beim gelben Fieber erfolgt", - so ist die Ubereinstimmung beider 
Krankheiten eine recht grol3e und lal3t auf eine Verwandtschaft ihrer 
Wesensart schliel3en. Man konnte sogar in Versuchung kommen, die 
Weilsche Krankheit als eine besondere Art der Riickfallfieber anzu
sprechen. 

Es bestehen aber Unterschiede, die ihr vorlaufig noch eine selb
standige Stellung unter den Spirochatosen einraumen. Diese Unter
schiede treten in den ausgepragten Fallen deutlich hervor. Und an 
diese mul3 man sich bei der Abgrenzung gegen andere Krankheiten 
halten. 

An erster Stelle ist der Fie be r v e rl auf zu nennen. In der sehr 
grol3en Mehrzahl der FaIle von Rekurrens endet das Fieber des Anfalls 
scharf abgesetzt unter Eintritt einer solennen Krise. Die Temperatur 
falIt unter reichlichem Schwei13 von ihrer Rohe oft unter die Norm, 
so dal3 sich U nterschiede von 5 bis 6 0 ergeben. Niedrige Temperatur
grade urn 35 0 herum, wie sie sonst nur bei Kollapsen vorzukommen 
pflegen, haben wir auffallend haufig gesehen. Sie hiclten dann lange 
an. Dem. TemperaturabfaU geht die Senkung der Pulskurve parallel, 
und es horen nun auf einmal wie abgeschnitten aUe Krankheitssymptome 
auf. 1m Verlauf einiger Stunden oder eines Tages fiihlt sich der Kranke 
wohl und wie erlost. Diese Schnelligkeit in den Wendungen der 
Symptome wird bei den Weilfallen nicht beobachtet. Die Temperatur 
sinkt hier staffelformig ohne Schweil3ausbruch nicht unter die Norm. 
Der Dbergang zur Rekonvaleszenz vollzieht sich langsam. 

Das R e z i d i v setzt bei der Recurrens ebenso p16tzlich wie der 
erate AnfaU mit dem voUen Symptomenkomplex ein, bei der Weilschen 
Krankheit dagegen mit langsamem Anstieg des Fiebers und geringer 
Verschlimmerung einzelner Symptome. 

Ein Unterschied besteht ferner in der fast regelmal3ig und friih
zeitig auftretenden Milzschwellung bei der Recurrens, "die einen 
betrachtlichen U mfang annehmen kann und nach vielen Beobachtungen 
die konstante Veranderung an der Leiche darstellt", wahrend bei del' 
Weilschen Krankheit eine MilzvergroBerung im Anfangsstadium kaum, 
im weiteren Verlauf ofter und an der Leiche bisher niemals angetroffen isL 

Ikterus, der bei der Weilschen Krankheit mit zu den Kardinal
symptomen gehort, wurde von uns bei Recurrens sehr oft vermiBt und 
hat selten die Intensitat erreicht, die man bei der Weilkrankheit zu 
sehen gewohnt ist. Auch Petechien treten beim Riickfallfieber sehr 
viel seltener und spater auf. Anfangs glaubten wir, daB die fiir Weil
sche Krankheit im Anfangsstadium charakteristische Albuminurie bei 
Rekurrens fehle. Dem ist aber nicht so. Wie zahlreiche durchgefiihrte 
Untersuchungen gelehrt haben, findet man sie auch hier in ausgesprochenen 
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Fallen ausnahmslos. 6 d e m e der unteren GliedmaJ3en wahrscheinlich 
die Folge abnormer Durchlassigkeit der Capillaren, waren bei Rekurrens
kranken und Rekonvaleszenten hiiufig, wurden bei Weilkranken niemals 
beobachtet. Starker diffuser Ausfall des Haupthaars war hier 
wahrend der Genesung die Regel, wurde nach Riickfallfieber niemals 
gesehen. 

Die Unterschiede betreffen ferner das Verhalten der Erreger. 
Bei der Recurrens findet er sich wah rend der Fiebertage der einzelnen 
Anfalle in so grof3er Zahl, daJ3 er im hangenden Tropfen wie im ge
farbten Praparat in jedem FaIle nachgewiesen werden konnte. Bei der 
Weilschen Krankheit ist der mikroskopische Nachweis der Spirochaten 
im Patientenblute bisher zu keiner Zeit gelungen. Die Blutiibertragung 
auf Meerschweinchen hat bei ihr bisher nur im ersten Fieberanfall Zll 

positiven Ergebnissen gefiihrt, niemals in der fieberfreien Zeit und 
niemals im Rezidiv. In keinem Faile ist es uns gelungen, die Recur
rens auf Meerschweinchen zu iibertragen, d~e der Infektion mit Spiro
chaten der Weilschen Krankheit unrettbar erliegen. Die Tiere blieben 
am Leben, im Blute konnten bei tiiglicher, wochenlang fortgesetzter 
L:ntersuehung niemals Spirochiiten naehgewiesen werden. Jedoch muB 
erwahnt werden, daJ3 Gabritschewski bei der europaischen und 
Breinl bei der Zentralafrikanischen Recurrens die Infektion von Meer
sehweinchen mit Reeurrensspirochaten gelungen ist. Salvarsan erwies 
sich auch uns bei der Recurrens als ein vorziigliches Mittel, versagte 
bei der Weilschen Krankheit voIlstandig. Morphologisch unterscheiden 
sich die Erreger deutlich. Die Spirochaten der Weilschen Krankheit 
sind sehr viel diinner, zarter, schlanker und kurzcr, farben sich im 
Gegensatz zu den Recurrensspirochiiten nicht mit den gewohnlichen 
Anilinfarben und lassen sich nach unseren Versuchen in den fiir Wei 1-
spirochiiten geeigneten Nahrboden nicht kultivieren. Versuche iiber 
wechselseitige passive Immunisierung sind noch nicht augeschlossen. 

Wie aus dem Vorstehenden hervorgeht, sind also die Unterschiede 
zwischen RiickfaIlfieber und Weilscher Krankheit tiefgreifende, und 
doch darf man die Frage der Zugehorigkeit der letzteren zur Gruppe 
des ersteren noch nicht als abgetan ansehen. Man denke an das unter
schiedliche Verhalten der verschiedenen Malariaformen, der Tertiana 
und Tropica, die beide auf derselben Atiologie-, Plasmodien-, wenn auch 
auf verschiedenen Arten beruhen und den Eindruck zweier verschie
dener Krankheiten machen. Die Abweichungen zwischen Tertiana und 
Tropica wei sen manche Analogie mit den Abweichungen zwischen 
Recurrens und Weilscher Krankheit auf. Del' durch tiefe Remissionen 
scharf ausgepragte charakteristische Fiehertypus bei der Tertiana, das 
mehr kontinuierliche uncharakteristisehe Fieber bei del' Tropica, hier 
Schiittelfrost im Beginn, Herpes labial is und Milztumor die Regel, dort 
die Ausnahme. hier perniciose Formen und Neigung zu starkerem Ikterus 
selten, dort vorwiegend, bei Tertiana Salvarsan ein sehr gutes Heil
mittel, bei Tropica vollig versagcnd. 

'Vas die pathologische Anatomie anbetrif'ft, so fehlen leider neuere 
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Untersuchungen, namentlich liber mikroskopische Veranderungen. 
Loeventhal und Hodlmoser berichten dariiber nicht. Nur Rabino
w itsch hat solche angestellt. Er fand Infarkte, Karyorrhexis und 
Fibrinausscheidung in der Milz, parenchymatOse Entziindung der Nieren 
und Leber ohne Veriinderung der Gallengange, also Veranderungen, die 
vor ihm schon von anderer Seite gesehen sind. Kleine atrophische 
Lebern wurden einige Male von ihm angetroffen, aber immer bei Indi
viduen im hohen Lebensalter und ganz unabhangig davon, ob die be
treffenden Individuen einen mehr oder weniger ausgesprochenen oder 
gar keinen Ikterus gehabt hatten. In vielen Fallen fand er nekrotische 
Herde, die entweder auf Cirrhose oder starke parenchymatose Degene
ration zuriickgefiihrt werden muBten. Kiittner und Erichsen fanden 
der akuten Leberatrophie ahnliche Prozesse mit Verkleinerung und 
auffallender Schlaffheit des Organs. Yom grol3ten Interesse ware es, 
zu wissen, ob die an Leber, Haut und Muskulatur bei der Weilschen 
Krankheit festgestellten Veranderungen auch bei dem Riickfallfieber 
vorkommen konnen. Die klinischen Symptome sprechen dafiir, daB es 
so sein konnte. Wir selbst konnten leider keine Untersuchungen an
stellen, und die von anderer Seite ausgeflihrten zeitigten kein beson
deres Ergebnis, so daB in dieser Beziehung die Frage nach der Art
verschiedenheit beider Krankheiten noch offen bleiben muf3. 

Die Schwierigkeit der Differentialdiagnose liegt in dem gar nicht 
seltenen atypischen Verlauf mancher Recurrensfalle, die sich dem der 
Weilschen Krankheit sehr nahern konnen. Die Abweichungen sind in 
all ihren Formen von Griesinger erkannt und bescht'ieben und auch 
von uns beobachtet. 

Was die Haufigkeit der Relapse betrifft, so ist ihm nicht ent
gangen, "da13 bei Recurrens ein dritter, vierter, fUnfter Relaps meist 
jeder etwas milder als der frlihere, jedesmal mit Schweifl am Ende 
und mit mehrtagigen Remissionen auftreten kann, daf3 in manchen 
Epidemien das Fieber nur in einer geringen Anzahl der Falle rekurriert, 
dafl dann die beschricbenen Symptome 6 bis 10 Tage dauern und 
anschlieflend die wirkliche Rekonvaleszenz beginnt, oder aber dafl nur 
die Andeutung einer Remission vorkommt, so dafl die neue Exacerbation 
fast als unmittelbare Fortsetzung der erstpn Fieberperiode erscheint". 
Dieser abweichende kontinuierliche, nicht rekurrierende Fiebervcrlauf 
ist besonders beim indischen Riickfallfieber in der Halfte der Faile, 
aber auch beim europaischen, zum Beispiel in der Moskauer Epidemie 
von Loeventhal in 38 0/ 0 der Hospitaifalle, von H6dlmoser in der 
jiingsten Epidemie in der Herzegowina und Bosnien sogar in 41 % der 
FaIle beobachtet. 

Die zweite Abweiehung bezieht sieh auf die Fieberdauer und 
die Art des Fieberabfalls im ersten Anfall. Naeh Griesinger ist 
der "erste Anfall in der Regel der langste und auch der schwerste und 
kann eine Dauer von 5, doch auch 7 bis n, selten 11 bis 14, gegen 
Ende einer Epidemie nur noch von 2 bis 3 Tagen haben. Zuweilen 
ist die Remission nicht gleieh eine vollstandige. Sie erfolgt mehr in 

3* 
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Absatzen und wiederholten Transpirationen, und hier und da geschieht 
auch bei leichterem Verlauf der NachlaB mehr allmahlich und ohne 
die gewohnlichen kopiosen SchweiI3e. Sie geht im Verlauf von 2 bis 
3 Tagen unter einigen Schwankungen vor sich nnd es bleiben starkc 
Gliederschmerzen in der Remissionszeit zuruck". Die kurz dauernden 
Fieberanfalle sind fur das mittelafrikanische Ruckfallfieber charakte
ristisch. Sie wahren gewohnlich nicht langer als 3 Tage. Ein lytischer 
oder pseudokritischer Temperaturabfall kommt ausnahmsweise bei allen 
Rekurrensformen vor. 

Der dritte abweichende Punkt betrifft die Zeit des Auftretens 
der Relapse. "Der erste Relaps kommt nach Griesinger durch
schnittlich 14 Tage nach dem ersten Beginn der Krankheit nicht selten 
auf die Stunde am 7., ofter aber auch schon am 5. Tage nach Beginn 
der Remission vor. Diese kann aber auch verschieden lange, BelteD 1, 
bald 4, bald 7 bis 10 bis 14 Tage dauern." Langdauernde Apyrexien 
bis zu 19 Tagen werden besonders beim indischen Ruckfallfieber be
obachtet. Bei ihm sind auch einmalige, langdauernde, unregelma3ige, 
lytisch endende Fieber am haufigsten. 

"Viertens ist nicht selten die erste Fieberperiode bei Recurrens 
kurz und schwach, und die zweite verlangert und verstarkt sich unter 
Entwicklung typhoider Erscheinungen." Dieser Verlauf ist besonders 
beim amerikanischen Ruckfallfieber haufig. 

Wir haben diese Abweichungen besonders hervorgehoben, weil 
neuerdings manche Autoren geneigt sind, fur sie die Salvarsantherapie 
verantwortlich zu machen, die damit gar nichts zu tun hat, und weil 
FaIle mit abweichendem Verlauf siGh der Weilachen Krankheit besonders 
nahern und die Differentialdiagnose erschweren. FaIle mit nur einer 
Fieberperiode kommen auch bei der Weilachen Krankheit vor. 1m 
Fall 2 der Publikation von Schott schlieBt sich zum Beispiel die zweite 
Fieberperiode fast unmittelbar an die erste an, und der Mann wird 
wahrend der Beobachtungszeit nicht vollkommen fieberfrei. 1m Fall 3 
ist der anfangliche Fieberverlauf kurzer ala die zweite Fieberperiode. 
Diese ist im Durchschnitt auch hOher als die erste. Der lytische Fieber
abfall kommt in fast allen von Schott und uns beobachteten Fallen 
von W cilscher Krankheit zum Ausdruck. 

Die Schwierigkeit der Differentialdiagnose wird noch erhOht, wenn 
gleichzeitig starker Ikterus vorhanden ist. ErfahrungsgemaB tritt diese 
Komplikation, die man als septisch-biliose Form zu bezeichnen 
pftegt, nicht selten bei Rekurrens auf. Sie wird besonders haufig beim 
indischen Typus beobachtet und war auch Griesinger sehr wohl be
kannt. "Die Frequenz dieser Storung", schreibt er, "variiert bei der 
Rekurrens ungemein. In der ersten schottischen Epidemie war Gelb
sucht an manchen Orten so gewohnlich, daB man die Krankheit dort 
ictero-fever, mild-yellow-fever nannte, in den irischen und oberschlesischen 
Epidemien kam sie viel seltener und unregelmaI3iger - stellenweise 
gar nicht - vor." In den meisten Fallen mit starkem Ikterus ist der 
Verlauf von vornherein ein schwerer mit kontinuierlichem Fieber, 
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Neigung zu Blutungen und den sich daraus ergebenden mannigfaltigen 
Folgezustanden, Leberschwellung und nephritischen Symptomen, so daB 
tatsiichlich das ganze Bild der Weilschen Krankheit entstehen kann. 
Die Untersuchung des Blutes ergibt in solchen Fallen positiven Spiro
chatenbefund, wahrend die Salvarsantherapie oft im Stich laBt. In 
50 bis 70°/0 endet die Krankheit todlich und zwar meist im Laufe 
oder am Ende der zweiten Woche. Manche Autoren indentifizieren die 
biliose Form mit dem Griesingerschen biIiosen Thyphoid, dessen 
Beziehungen zum Ruckfallfieber und zur Weilschen Krankheit im 
nachsten Kapitel besonders besprochen ist. 

Bilioses Typhoid Griesingers. 

"GroBer noch als mit der Febris recurrens ist die Ahnlichkeit des 
Krankheitsbildes" - schreibt Weil - "mit dem von Griesinger so 
eingehend geschilderten biliosen Typhoid, welches dieser Autor fur eine 
schwere Form der Recurrens halt, wahrend andere Autoren, unter An
erkennung der nahen Verwandtschaft beider Erkrankungen, dieselben 
fur nicht identisch halten. Fiebererscheinungen mit Kopfschmerz, 
Schwindel, heftigen Muskelschmerzen, gastrische Symptome, Durchfalle, 
Milzschwellung, Anschwellung der Leber mit Ikterus, Albuminurie oder 
nephritische Erscheinungen, bald ein deutlich aus mehreren Anfii1len 
sich zusammensetzender reccurrierender, bald ein mehr kontinuierlicher 
Verlauf, aIle diese dem biliosen Typhoid Griesingers zukommenden 
Zuge finden wir in unserem Krankheitsbilde wieder." Zahlreiche Autoren 
halten daher die Weilsche Krankheit fUr identisch mit dies em in Agypten 
endemisch vorkommenden Leiden und sind der Meinung, daB fruher 
unter der Bezeichnung bilioses Typhoid publizierte FaIle zur Weilschen 
Krankheitsgruppe gerechnet werden mussen. (Wassilieff, Werther, 
WeiB, Hennig, Goldenhorn, Fiedler.) Letzterer hebt sogar die 
Ahnlichkeit der pathologisch-anatomischen Befunde bei beiden Krank
heiten hervor. 

Bei der Verworrenheit der Anschauungen und Vorstellungen uber 
das Wesen der erstmalig von Griesinger geschilderten, abgetrennten 
Krankheit, denen man in der Literatur begegnet, und bei der Wichtig
keit der Frage nach der Identitat oder Verschiedenheit beider Krank
heiten sei es gestattet, auf die Geschichte und Eigenart des biliosen 
Typhoids etwas naher einzugehen. Allgemein begegnet man der Auf
fassung, daB Griesinger die Krankheit von Hause aus als eine be
sondere Form der Recurrens aufgefaBt und abgetrennt habe. Auch 
WeiI vertritt die irrtumliche Ansicht und nach ihm jeder, der den 
Spuren Weils folgend sich mit der Differentialdiagnose zwischen 
seiner Krankheit und dem biliosen Typhoid beschiiftigt hat. Ware 
Weils Anschauung richtig, so miiBte man ihm beistimmen, daB die 
Griesingersche Bezeichnung fur eine Erkrankung, die atiologisch in 
Beziehung zur Recurrens stehen solI, mit dem Abdominaltyphus aber 
nichts gemein hat, nicht glucklich gewahlt ist, weil wir bei Typhoid 
an Abdominaltyphus, bei biliosem Typhoid also an einen mit Ikterus 
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einhergehenden Abdominaltyphus zu denken berechtigt sind. l"nd in 
der Tat haben in der Folge viele so gedacht und mit Ikterus kompli
zierte Typhen unter die Griesingersche Kmnkheit gerechllet, was 
weiterhin zur Verwirrung beitrug. 

In Wirklichkeit hat Griesinger das biliose Typhoid als eine be
sondere Form des Typhus beschrieben. Er machte seine Studien vom 
1. X. 1 R50 bis 1. V. 1852 im Hospital Casr-el-Ain zu Cairo und publi
zierte seine Beobachtungen im .Jahre darauf im Archiv fUr physiolo
gische Heilkunde. 

In dem ersten Abschnitt. der Yon den typhoiden Krankhciten handelt, 
schreibt er wiirtlich: "Ieh g!aube hier von typhiisen Erkrankungen in Cairo 
3 Hauptformen unterseheiden zu miissen, welche hier, von der bei uns bekann
testen beginnend, nacheinandcr beschrieben werden ~ollen, namlich den iiber· 
wiegend in den Peyerschen Driisen lokalisierten oder Ileotyphus, sod ann eine dem 
englischcn Typhusfever einigermallen analoge Form, bei welcher vorziiglieh die 
Respirationsorgane leiden -. Broncho(Pneumo-)-Typhus, endlich cine Form mit 
sehr vielfaehen Lokalisationen, welche ich biliiises Typhoid nenne und am aus
fiihrliehsten erortern werde. wei! eben die dort sehr haufige Krankheit besonders 
interessante Resultate darhot." An einer spatercn Stelle heillt es: "Was uns be
stimmt, diese Krankheitsform zum Typhus zu zahlen, ist ein anatomischer Punkt. 
Der Ileotyphus, fiir uns die nachste und am besten gekannte Typhusform, auf 
den ersten Blick fiir die nackte Beobachtung so sehr different vom biliosen Ty
phoid, bietet gerade nach unserer Ansicht die unabweisbarste und nachste inn ere 
Ahnliehkeit der Prozesse. Jene Malpighischen Milzbliischen, deren Infiltration 
eine so wesentliche und charakteristische Rolle in dem Krankheitsprozesse des 
biliosen Typhoids zukommt, sind ja Gebildc gleichen Baues und gleicher Bedeu
tung mit den Follikeln der Peyerschen Driisen, die im Ileotyphus wesentlich er
kranken. Dieselben Apparate, dasselbe System geschlossener, den Lymphdriisen
follikeln analoger Bliischen wird beim· Ileotyphus im Diinndarm, beim biliosen 
Typhoid in der Milz befallen." 

Ais Griesinger sich spater mit dem damals noch wenig be
kannten, nur von schottischen und irischen Arzten als Relapsing
fever beschriebenen Riickfallfieber heschaftigte und fiir diese Krank
heit, die in Deutschland noch keinen Namen hatte, die Bezeichnung 
"Febris recurrens" einfiihrte, anderte er seine Ansicht iiber die Katur 
des biliosen Typhoids und sprach es als eine schwere Form der Febris 
recurrens an. 11 Jahre nach seiner erst en Publikation beschreibt er 
im Handbuche der speziellen Pathologie und Therapie von Virchow 
das biliose Typhoid nicht mehr als besondere Form des Typhus, sondern 
als eine Modifikation der .Febris recurrens und bringt dies auch auBer
lich durch eine andere Gruppierung zum Ausdruck. 

"Die Febris recurrens und das biliiise Typhoid", schreibt er, "halte ich fiir 
nicht spezifisch verschieden. sondern fiir Modifikationen und Grade eines und des
selben Leidens. Beide haben eine offen bar innere Ahnlichkeit mit dem Inter
mittensprozel.l." Und in dem Kapitel iibcr die Febris recurrens ist zu lesen: "Die 
Faile mit Ikterus sind meistens schon schwerer; sie scheinen durch nicht mehr 
scharf abzugrenzende Gradationen in das ansgebildete biliose Typhoid iiberzu
gehen". Andererseits betont er in derselben Abhandlung bei der Erorterung der 
Differentialdiagnose zwischen ihm und dem Sumpffieber die Selbstandigkeit des 
biliosen Typhoids. 

Er stiitzt sich auf 132 klinische Faile mit 25 Sektionen, zu denen noch 70 
weitere Sektionen aus den iibrigen Abteilungen des Hospitals zu Cairo kommen. 
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1m ganzen wurden 92 Leichen an bili6sem Typhoid Verstorbener untersucht, aile 
mannlichen Geschlechts, Soldaten oder Arbeiter. Die groBe Mehrzahl war im 
mittleren Lebensalter, davon 18 unter 16 Jahren, nur ~ mal waren es altere, ihrem 
A.uBeren nach iiber 50 jahrige Individuen. In der Mehrzahl der Faile waren es 
kraftige, wohlgenahrte, zuweilen mit leichtem Grade von Anamie behaftete Per
Ronen. Griesinger unterscheidet 3 Stadien: Anfangs-, Dbergangs- und typh6ses 
Stadium. 

Anfangsst adiu m: "Die Krankheit setzt akut mit Kopfschmerzen, Schwindel, 
Ermattung, Frost und Fieber ein. Ein groBes Gefiihl der Abgeschlagenheit wurde 
hie und da im Kreuz und in den Schultern, gew6hnlich aber in den Beinen und 
Knieen, mitunter beschriinkt auf die Muskeln der Waden, verspiirt. Heftige 
reillende Schmerzen in diesen Teilen kamen ofters in dieser Periode vor. Bei 
Knaben fan den sich die Glieder namentlich urn aile groBeren Gelenke herum so 
schmerzhaft, daB die Kinder anhaltend dariiber wimmerten und gegen leise Be
riihrung so heftig reagierten, wie nur einer im akuten Rheumatismus." Gest6rter 
Schlaf, Unruhe, beginnende Apathie, Pulsbcschleunigung, belegte Zunge, wiisseriges 
oder galliges Erbrechen, Verstopfung oder Durchfall ohne charakteristische Aus
leerung, Empfindlichkeit des Epigastriums und Milzschwellung sind die weiteren 
Zeichen des Anfangsstadiums. 

C bergangsstadi urn: Nach 2 bis 5 tiigiger Dauer der Krankheit setzt das 
Cbergangsstadium ein unter Steigerung der Korperwiirme und aller Symptome: 
NasenbJuten, Herpes nasalis und Jabialis, bei I',; der in diesem Zeitraume ein
tretenden Kranken Petechien, die in manchen Fallen erst spater zum Vorscheine 
kommen, Halsschmerzen, Heiserkeit, Schlingbeschwerden, haufige diarrhoische 
Stiihle, die hie und da schon etwas blutig und schwarzlich sein konnen, Zunahme 
der Empfindlichkeit des Leibes und der Milzschwellung, spontane Schmerzhaftig
keit des rechten Hypoehondriums, Volumenszunahme der Leber. "Der Milz und 
Leberschwellung folgt in der groBen Mehrzahl der Faile ein wichtiges Symptom 
unmittelbar naeh: der Ikterus. Gewohnlich besteht er in der ersten Zeit seines 
Erscheinens in einer leicht citronengelben Farbung der Sclerotica. Bei weiller 
Haut bekommt diese bald einen hellstrohfarbenen, dem Citronengelb sich hie und 
da niihernden Schimmer hauptsaehlich im Gcsicht, hie und da nimmt er inner
halb weniger Stunden schnell zu, doch wirel er auch spater selten intens, ein 
dunkles Pomeranzengelb kam .jedoch in der Conjunctiva, in einzelnen sehr seltenen 
Fiillen auch in den allgemeinen Decken vor." In fast allen Fallen zeigten die 
Ausleerungen dabei einen entschiedenen. oft dem Ausseben nach vermehrten 
Gallengehalt, so daB also ein gehinderter GallcnabfluB in den Darm nicht die 
Grsaehe des Ikterus sein kann. Er fclilt bei "" der sonst ausgebildeten Faile. 
Die Sektionen haben aber gezeigt, daB gar nicht selten die inneren Teile oder 
wenigstens das Blutfibrin eine entschiedene gallige Fiirbung zeigten, ehe noch die 
Haut und Sclerotica eine Spur davon aufwies. Wo er vorhanden ist, bezeichnet 
er das Ende des Vbergangsstadiums, dessen Dauer eine verschiedene von 36 Stun den 
bis zu 3 und 4 Tagen ist. Einige wenige Kranke sterben wahrend dieses Zeit
raumes unter anhaltender Steigerung der Fiebersymptome und Delirien. Bei einer 
Anzahl anderer sehreitet die Krankheit msch zuriick. Wieder andere treten nun, 
also durchsehnittlieh urn den 6. bis 8. Tag des ganzen Krankheitsverlaufs in ein 
neues Stadium, das typhose Stadium, ein. 

Typhoses Stadium: Das ganze Krankheitsbild iindert sieh. Der ikterisehc 
Kranke liegt in Prosta,tion da, tief apathiseh, halb soporos, zuweilen anhalt!'nd 
seufzend oder stohnend oder vor sieh hin murmelnd, naehts meistens unruhiger, 
wohl aueh laut delirierend. Der PuIs bleibt ofter frequent, wird aber kleiner, hei 
we item am haufigsten tritt kurz naeh dem Erseheinen des Ikterus eine bedeutende 
Verlangsamung des Pulses ein. Spater nimmt fast immer und ganz besonders bei 
todlichem Ausgang die Frequenz wieder zu. Zunahme der Schmerzhaftigkeit des 
Leibes, der ofters etwas Blut haltigen Durchfalle. der Milzschwellung, die ganz 
enorme Dimensionen annehmen kann, der Angina, Schlingbeschwerden. Bronchitis 
vervollstandigen das Krankheitsbild. In "'10 der Faile traten lobare Pneumonien, 
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3 mal Perikarditis, 2 mal Endokarditis auf. Durchaus inkonstant war die Be
sehaffenheit des Urins, der allerdings nur nach dem au13eren Aussehen und mit 
Hilfe einfacher Reaktionen untersucht wurde. Gallenfarbstoff enthielt cr in der 
Regel, in einigen wenigen Fallen wurde er blutig, wahrend des typhosen Sta
diums wurde ein immer ma13iger und voriibergehender Eiwei13gehalt beobachtet. 
Dieses dauert 3 bis 6 Tage. Die meisten Todesfalle treten wahrend desselben ein 
entweder unter den Zeiehen der Herzschwache bei erhaltenem Bewu13tsein oder 
unter cerebral en Erscheinungen oder schlie13lich unter den Erscheinungen des 
Lungenodems, in mane hen Fallen als Folge innerer Hiimorrhagien unter plotz
lichem Kollaps. Ein besonderer Fiebertypus wurde nicht beobachtet. Der Be
ginn des t)bergangsstadiums ist haufig durch cine heftige Fieberexaberkation ge
kennzeichnet, die ofter unter profusen Schwei13en endet. Wahrcnd des typhiisen 
Stadiums kommen p16tzIiche Fieberparoxysmen vor, die durch ncugebildete Lokal
erkrankungen bedingt sind. 

"Das ganze Krankheitsbild bot in den verschiedenen Fallen cinen sehr ver-
8chiedenen Ausdruck Darb dem Vorhandensein und dem Grade des rkterus, nach 
der Intensitat der Fieberbewegung, Darb dem Vorangehen einzelner Symptom
gruppen und dem rascheren oder langsameren Verlauf dar. In einigen Fallen 
waren nur febrile Erscheinungen und Milzschwellung vorhanden, in anderen hauften 
sich Symptome schwerer Erkrankung von fast allen lebenswichtigen Organ en, Hirn, 
Lunge, Herz, Milz, Leber, Darmkanal. Ein tiefer Status typhORUS dauerte zu
weilen 6 bis 8 Tage, das Delirium hatte immer einen ziemlich blanden, meist de
pressiven nie den furibunden Charakter. Schwarzes Erbrechen wurde in keinem 
Faile beobaehtet, ebensowenig Affektionen der au13eren Lymphdriisen, Parotitis 
kam 1 mal vor. Die Dauer der ganzen Krankheit ergibt sich im Mittel zu 10 bis 
14 Tagen, die Faile mit sehr vielfaehen Lokalaffektionen da'lCrten in der Regel 
14 bis 30 Tage, aber auch einige einfachere Faile protrahierten sich bis zum 
30. Tage." 

Die Rekonvaleszens war im allgemeinen schnell und leicht. Gewohnlich ge
niigten nach Aufhoren des Fiebers wenige Tage zur Herstellung der Krafte, und 
bei sehr lebhaftem Appetit nahm das Korpervolumen rasch wieder bis zum nor
malen zu. In 2 Fallen schienen Rczidive vorzukommen. 

Die Sektionsergebnisse fa13t Griesinger wie folgt zusammen: Bei letalem 
Ausgange am Ende des Dbergangsstadiums findet sich in der Regel Ikterus wenig
stens in den inneren Teilen, akuter Milztumor, aber weitaus am haufigsten schon 
Milzentziindung, Schwellung der Leber, beginnende gallige Farbung des Gewebes, 
eroupose Exsudation auf der Schleimhaut des Pharynx, des Dunn- oder Dick
darms, Schwellung der Mesenterialdriisen, akute Schwellung der Nieren oft mit 
frisch en B1utungen an verschiedenen Stellen, Petechien, innere Ecchymosen, Me
ningealapoplexie, selten Lungenblutung oder Magenblutung aus hamorrhagischen 
Erosionen. - Wenn die B1utungen heftig werden, konnen sie den weiteren Ver
lauf der Krankheit rasch unterbrechen und zum Tode fiihren. Das~elbe gilt von 
der MiIzruptur, die auah nur dieser fruhesten Zeit angehort. Wenn der Tod 
spater erfolgt, so ist der Ikterus deutIicher und konstanter, aile sonstigen Ver
anderungen starker ausgepragt. Hat die Krankheit liinger gedauert, so ist der 
Ikterus oft wieder verschwunden. Die Leber ist wieder normal, aber noeh schllJ,ff, 
gallig imbibiert, hie und da unter der normalen Gro13e." 

1m Laufe der Zeit ist die Bezeichnung bilioses Typhoid ein Sammel
begriff klinisch ahnlicher, atiologisch verschiedener Krankheiten gewor
den, deren Trennung erst mit den Fortschritten unserer Kenntnis der 
Ursachen der Infektionskrankheiten moglich wurde. Was in der Folge 
als bilioses Typhoid publiziert ist, gehort zum Teil der Recurrens, zum 
Teil der Malaria, zum Teil auch dem Abdominaltyphus an. Meist sind 
es Grenzfiille, von denen der eine oder der andere auch von Griesinger 
selbst mit unter seine Krankheit gerechnet sein diirfte. Nach der Ent-
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deckung der Recurrensspirochate fanden die einen bei den als bilioses 
Typhoid imponierenden Krankheitsfallen die Erreger im Blut und er
klarten voreilig das Leiden als eine Recurrensform, andere fan den sie 
nicht und blieben bei ihrer Auffassung der Krankheit als eines selb
standigen Leidens. Die letzteren diirften recht behalten. Die Existenz 
des biliosen Typhoids als eines selbstandigen Leidens ist noch nicht 
widerlegt. Griesinger selbst hat noch in dem Augenblick, als er es 
fUr eine Form der Recurrens erklarte, die Moglichkeit einer Artverschie
denheit beider Krankheiten erwogen. "Mochte es selbst sein," schrieb 
er, "daB sich einfache Recurrens und bilioses Typhoid nicht als bloB 
gradative Modifikationen eines und desselben Leidens verhalten, mochten 
- was ich durchaus nicht annehmen kann - qualitative Differenzen 
der Prozesse bestehen, soviel ist sicher, dal3 die primare Wendung und 
Gestaltung des Leidens bei beiden eine offen bar sehr ahnliche ist." 
Hier interessiert natiirlich die Frage nach der Identitat desselben mit 
der Weilschen Krankheit. 

Was die Klinik betrifft, so handelt es sich urn FaIle, in denen 
"schon nach kurzem Verlauf eiRe Menge von Organen alteriert und fast 
mit einem Schlage eine Menge von Funktionen gestort werden, in denen 
auf einen kurzen Zeitraum von 1 bis 11;2 W ochen eine Reihe heftiger 
Symptome und gefahrdrohender Ereignisse zusammengedrangt sind, Er
scheinungen, die niemals als der Reeurrens eigen angesehen werden 
konnen, wohl aber fiir die Weilsche Krankheit charakteristisch sind. 
Unterschiede sind vorhanden, aber sie betrcffen nicht die .Art sondern 
den Grad der Veranderungen. Bei beiden Krankheiten handelt es sich 
urn akute, nicht kontagiose, infektiose Allgemeinerkrankungen mit vor
zugsweiser Schadigung der Leber, Nieren, Muskeln und Biutcapillaren. 
Gleichwohl braucht die Ursache nicht dieselbe zu sein. Hat doch das 
gelbe Fieber symptomatologisch gro/3e Ahnlichkeit mit der Weilschen 
Krankheit, und beruhen doch beide auf ganz verschiedenen Ursachen. 
Aber die .~hnlichkeit· und Dbereinstimmung der geschilderten Krank
heiten bezieht sich nicht nur auf die Symptomatologie sondern auch auf 
die Epidemiologie und zeitliche Verbreitung. Beide Krankheiten befallen 
hauptsachlich mannliche Personen im bliihenden Alter, vorzugsweise 
Soldaten. Unter den Patienten Griesingers fanden sich 75 Soldaten, 
76 Zivilisten, mit 2 bis 3 Ausnahmen Arbeiter an den offentlichen 
Bauten, woraus zu ersehen ist, daB die Lebensverhaltnisse der agyp
tischen Soldaten und jene der halb organisierten Arbeiter die Ent
stehung der Krankheit ganz in gleichem MaBe begiinstigen. Wahrend 
der ganzen Zeit kam im Weiberhospital in Kairo nicht ein einziger 
Fall vor, ebensowenig unter den mittleren und hoheren Standen in der 
Stadt. Auch die Weilsche Krankheit ist, nach den Literaturangaben 
zu urteilen, bei Frauen bisher nicht beobachtet worden. Der Einzelfall 
der Erkrankung einer Frau in den fUnfziger Jahren, iiber den Holz 
im Jahre 1898 berichtet hat, erscheint sehr fraglich beziiglich seiner 
ZugehOrigkeit zur Weilschen Krankheit. Voilige Dbereinstimmung herrscht 
auch hinsichtlich der Nichtkontagiositat. "Die Kranken Griesingers 
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wurden im Hospital niemals separiert, kein anderer Kranker der Sale, in 
denen sie lagen, keiner vom Wartepersonal, von den Schiilern, von den 
Arzten, die die Kranken taglich ohne irgendeine VorsichtsmaBregel 
untersuchten und die Leichen sezierten, bot auch nur die leichteste 
Erkrankung dar." Das ist eine so auffallige Erscheinung, die mit 
Rucksicht auf die damalige Unkenntnis der Dbertragungsweise der Re
currens und des Mangels vorbeugender MaBnahmen, der Infektionen 
hatte zur Folge haben mussen, gegen die Recurrensnatur der Falle 
spricht. Damit stimmt eine andere Beobachtung uberein. Mitten im 
Sommer desselben Jahres trat in Damiette in der Kaserne eines Linien
regiments eine bosartige Epidemie des biliosen Typhoids auf, wiihrend 
in der Stadt ein vortrefflieher Gesundheitszustand herrschte und keine 
Andeutung der Krankheit bemerkt wurde. Zwei Bataillone, welehe die 
heiden Jangen Fliigel der liinglichen, viereekigen Kaserne bewohnten, 
hatten zuniiehst aile in die Krankheitsfiille. Die Bewohner der beiden 
kurzen Seiten waren fast frei geblieben. Am 1. H. wurden die beiden 
Bataillone in eine andere leer stehende Kaserne verlegt. Zehn Tage 
darauf hatte die Epidemie unter dieser Mannschaft ganz aufgehort, 
wahrend das in der friiheren Kaserne zuriiekgebliebene Bataillon weitel'e 
Erkrankungsfiille gleicher Art darbot. Am 21. 9. wurde es gleiehfalls 
dorthin verlegt, und kein einziger Fall kam mehr unter ihm vor. Diese 
Beobaehtung spricht ganz und gar gegen die Reeurrensnatur der damals 
vorgekommenen Krankheit. Hatte es sieh um Reeurrens gehandelt, so 
ware der Infektionsstoff bei der Verlegung der Truppen mit den Lausen 
als Obertriiger mit in die neuen Unterkiinfte verschleppt, da man in 
damaliger Zeit die Dbel'tl'agungsweise noeh nieht kannte. Die dureh 
die Verlegung erzielten Erfolge sind nur damit zu erkliiren, daB die 
Ursaehe der Erkrankungen an die Ortliehkeit gebunden war, eine Be
obachtung, die von Griesinger aueh sonst beim biliosen Typhoid 
gemacht ist. "Dasselbe kommt zuweilen beschrankt auf eine gewisse 
Mensehenklassc, ja ganz eng umgrenzt in cinem kleinen Kreise, einem 
einzigen Gebaude u. dgl. mit groBer Heftigkeit herrschend und kaum 
iiber diesen Bezirk hinausgehend vor, wo dann die Ursachen fix an 
die Ortlichkeit gebunden oder etwaige Anstcckungen naeh auswiirts 
abgeschnitten sein mussen." 

Die Krankheit!;fiille Griesingers wurden das gauze Jahr hin
dureh, hauptsiiehlieh in den Monaten Februar, Marz, April beobachtet. 
Aueh die Weilsche Krankheit kommt in den Wintermonaten sporadisch 
vor, in gehiiufter Form allerdings hauptsachlich wah rend des Sommers, 
und dann meist unter der Militarbevolkerung wie im Falle zu Damiette. 

Zu der Dbereinstimmung der Klinik und Epidemiologie des Grie
singerschen biliosen Thyphoids mit der Weilschen Krankheit kommt 
nun noch cine wichtige Tatsache, die Fcststellung einer dem biliosen 
Thyphoid gleichenden Krankheit in Alexandrien im Jahre 1888 durch 
Kartulis und zwar - was das wichtigste ist - mit negativem Befunde 
von Recurrensspirochiiten im Blute. "Unser Thyphoid", sehreibt er, "hat 
mit Recurrens nichts gemein; denn abgesehen davon, daB das Fieber 
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im ersteren keinen Riiekfall zeigt, kommen die Spiroehiitenspirillen im 
Blute der an biliosem Typhoid erkrankten Personen niemals vor." 

Das biliose Typhoid in Alexandrien naeh Kartulis. 

In der Literatur begegnet man der Ansehauung, dafl er die atiologische 
Versehiedenheit des Griesingerschen Typhoids und der Reeurrens zuerst 
erkannt und betont habe. Das ist aber nieht der Fall. Er hat lediglich 
von dem biliosen Typhoid in Alexandrien festgestellt und behauptet, 
dafl es mit Reeurrens niehts gemein habe, und dafl das Alexandriner 
Typhoid manche wiehtige Abweiehungen von der von Griesinger be
sehriebenen Krankheit aufweisc, die damals in Kairo nur dem Namen 
naeh bekannt gewesen sei. In Alexandrien hat zu jener Z.eit das bi
liose Typhoid alljahrlieh gewiitet, besonders in den heiflen und feuehten 
Monaten, aber auch wahrend des Winters sind Faile, wenn auch in 
sparlicher Zabl, vorgekommen. K art u Ii s hat in !} J ahren 150 FaIle 
beobachtet und 40 seziert. Die wichtigsten klinischen Erscheinungen 
sind folgende: 

Akuter Beginn mit allen fiir Weil charakteristischen Symptomen, besonders 
mit reiJ3enden Schmerzen in den Wad en und der BeteiIigung anderer Muskel
gruppen, Brechneigung und Erbrechen, starkc Injektion der Konjunktiven, gestorter 
Schlaf, Nasenbluten, anfangliche Beschleunigung, spatere Verlangsamung des 
Pulses mit Intermittenzen, regclmaBige uncI friihzeitige Schwellung und Druck· 
empfindlichkeit der Leber mit Auftreten von Ikterus verschiedencn Grades zwischen 
dem 4. und 6., selten zwischen dem 6. und H. Krankheitstage, wiederholtes /!"alliges, 
oft zur Erschopfung fiihrendes Erbrechen, auBerst seltene Beteiligung der llilz an 
dem KrankheitsprozeJ3, regelmaBige Erkrankung der Nieren, die zu Oligurie und 
Anurien von 3- bis 5tiigiger Dauer fiihrcn kann, haufiges Auftreten von Hiimorrhagien, 
besonders der Haut und Schleimhiiute, in scltenen Fiillen der Lungen und Magen
schleimhaut, und von roseola- und maserniihnlichen I<~xanthemen, hiimorrhagische Ne
phritis, Singultus, Beteiligung der Parotis, StOrung der Psyche, mitunter friihzeitiger 
Exitus unter uriimischen Erscheinungen oder tiidlicher Ausgang in spiiterer Zeit unter 
Zeichen der Erschopfung, Herzschwiiche oder Pyiimie nach eiteriger Parotitis, 
dllrch enorme Schwiiche bedingte lang-same Rekonvaleszenz, Wirkungslosigkeit von 
Chinin. Pathologisch-anatomischer Befund: Blutungen der Schleimhiiute, besonders 
des Magens und Darms, des Herzbeutels und Herzmuskels, der Hirnhiiutc. Stets 
gleichmaJ3ige VergroBerung der Leher bei erhaltener Durehgiingigkeit der GalIen
wege, Schwellung der Nieren mit lllutungen auf der Oberfliiche. Epidemiologisch: 
Bevorzugung des miinnlichen Geschlechts im bliihenden Alter von 2!i bis 45 Jahren, 
~ichtkontagiositiit, Hiiufung der Fiille im Sommerhalbjahr, in dem am Wasser ge
legenen schmutzigen und feuchten Stadtviertel, sporadisches Vorkommen im Winter, 
Zunahme der Bosartigkeit im Sommer. 

Ala Abweichungen von Grieaingers Typhoid hebt KartuIia mehr 
graduelle ala prinzipielle Unterschiede hervor. In letzter Beziehung 
betont er das verschiedene Verhalten der Milz, die in seinen Fallen oft 
normal ist, und der Leber, die in Alexandrien im Gegensatz zu Kairo 
stets angeschwollen und schmerzhaft befunden wurde. Es ware aber 
schwer zu verstehen, dafl Krankheiten. die in allen wesentlichen Punkten 
iibereinstimmen, in Kairo eine andere Ursache zugrunde liegen sollte 
wie in Alexandrien. Scheabe halt den biliosen Typhus in Alexandrien 
nicht fUr identisch mit dem biliosen Typhoid Griesingers, das er als 
Recurrens ansieht, und auch nicht mit der Weilschen Krankheit. 
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Aber Krankheitsbild, Wesen und Verlauf stimmen so iiberein, daB 
man beide fUr identisch halten mull. Unterschiede bestehen beziiglich 
der Inkubation, die kurz sein und manchmal weniger wie 24 Stunden 
betragen solI, der spaten Beteiligung der Nicren, dem Auftreten acho
lischer Sti.ihle nach dem Erscheinen des Ikterus und dem Fieberverlauf. 
Dieses zeigt keinen charakteristischen Typus. In jedem Faile gestaltet 
es sich verschieden. in einigen Fallen ist es 4 bis 5 Tage lang hoch, 
sinkt aber beim Erscheinen des Ikterus zur Norm. In anderen fallt 
es nach dem ersten Schi.ittelfrost bis zu 38 bis in 0. Sobald der Ikterus 
zu verschwinden beginnt, steigt es manchmal wieder bis 3H,5°. Nach 
den ersten :2 Tagen fallt es haufig bis 38 ° herab, um in der folgenden 
Zeit wieder zu steigen. 

Typhus icterodes von Smyrna (Diamantopulos). 

In demselben Jahre, in dem Kartulis iiber das biliose Typhoid 
in Alexandrien berichtete, erschien eine Monographie von Diaman
topulos, einem Arzt in Smyrna, iiber eine bis dahin als morbus sui 
generis nicht bekannte, von ihm als "Typhus icterodes von Smyrna" 
bezeichnete Krankheit. 

"1m Sommer unrl Herbst, seltener in den anderen Jahreszeiten, kommt fast 
jedes Jahr in dieser Stadt sporadisch eine Krankheit vor, deren wcsentliche kli
nische Merkma!e sind: Fieber, Symptome des chylopoetischen und Nervensystems, 
Ikterus und in vielen Fallen Blutungen aus verschiedenen Organen. Die Krank
heit ist akut, in manchen, zum Gliick seltenen Jahren haufen sich die FaIle der
maBen, daB kleine odcr groBe und morderische Epidemien entstehen. Intensive 
Epidemien sind in den Jahren 1823 bis 1824 und ISH4 vorgekommen. Die groBte 
jedoch aller bekannt gewordenen Epidemien ist die vom Jahre 1850 gewesen, in 
der 30 bis 50 Indivirluen tiigJich bei einer Morbiditiit von 50 bis 70 Proz. dahin
!!erafft wurdcn. In den letzten 15 Jahren seiner Tiitigkeit in Smyrna ist keine 
Epidemie aufgetreten, sporadische Faile werden fast kein J ahr vermiBt." 

Der akute Beginn in vollem W ohlbefinden mit Frosteln, Temperatur
steigerung, Kopfweh, reiBenden Muskelschmerzen und Gelenkschmerzen, 
vorziiglich der unteren Extremitaten, Gefiihl groBer Muskelschwache, 
im weiteren Veri auf das Auftreten von Erbrechen, von Durchfiillen 
nach voraufgegangener Konstipation, Entziindung der Rachen- und 
Kehlkopfschleimhaut, VergroBerung und Schmerzhaftigkeit der Leber, 
Auftreten des Ikterus am 5. bis ti. Tage und Blutungen (Nasenbluten, 
Hauthiimorrhagien, blutige Stiihle, blutiger Harn, Bluterbrechen) und 
Storung der Nierenfunktion (EiweiB, Gallenfarbstoff, Oligurie, Anurie), 
cerebrale Erscheinungen, der letale Ausgang unter uriimischen oder 
cerebral en Symptomen oder den Zeichen der Herzschwiiche, der Ver
lauf der Fiebers in 2 Perioden mit fieberfreiem Intervall - alles das 
sind Erscheinungen, die dem Wesen der Weilschen Krankheit eigen sind. 
Auch die Dauer der Krankheit, ihre Nicht-Kontagiositat, ihr spora
disches Auftreten, ihr Gebundensein an bestimmte Ortlichkeiten, die 
langsame Rekonvaleszenz, die Wirkungslosigkeit von Chinin entsprechen 
der Weilschen Krankheit. 

Der Autor, der es leider unterlassen hat, bei seinen Kranken nach 
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Recurrensspirochaten zu forschen, scheidet den Typhus icterodes scharf 
vom biliosen Typhoid Griesingers. Die nach seiner Ansicht trennenden 
Merkmale sind aber unter dem Einfiusse der damals verbreiteten Auf
fassung des biliosen Typhoids als einer besonderen Form der Recurrens 
aufgestellt. Scheidet man diese der Recurrens eigenen Symptome aus 
dem Griesingersehen Krankheitsbilde aus, so bleiben eigentlich keine 
prinzipiellen sondern nur graduelle Unterschiede bestehen. Griesinger 
selbst hat zugegeben, daB "der Typhus icterodes, der sommers ofters 
in Smyrna in der unteren Stadt herrschen und sehr gefahrJich sein 
solI, dieselbe Krankheit sein konnte". 

Nachdem die Atiologie der Weilschen Krankheit festgestellt ist, 
wird die Entscheidung der Frage nach der atiologischen Einheit oder 
Verschiedenheit der genannten Krankheiten nicht mehr lange auf sich 
warten lassen. Wir zweifeln nicht, daB sie im ersteren Sinne ausfallen 
wird. Wir denken dabei an die Recurrens, die ebenfalls zuerst auf 
Grund des eigenartigen klinischen Bildes als selbstandige Krankheit 
von den typhosen Erkrankungen abgetrennt wurde, und der.en weite 
Verb rei tung erst nach Feststellung der Atiologie erkannt ·wurde. Es 
zeigte sich, daB die in verschiedenen Erdteilen heimischen Riickfall
fieber aIle auf Spirochateninfektionen beruhen, daB aber diese Erreger 
selbst sowie ihre Ubertragung und das durch sie erzeugte klinische 
Bild je naeh den Erdteilen Differenzen aufweisen, so daB man von 
einer europaischen, nordafrikanischen, mittelafrikanischen, amerikanisehen, 
indisehen Reeurrens sprieht. AhnIiehe Verhaltnisse werden auch bei 
der als Weilsehe Krankheit bezeiehneten Spirochatose obwalten. Ihr 
noeh nicht erforschtes Verbreitungsgebiet ist sieher ein weit groBeres. 
als bisher feststeht. Sie wurde auBerhalb Deutschlands und Frankreichs 
in Prag, Galizien und Petersburg und auBerhalb Europas in Japan 
beobachtet. 

Gelbfieber. 

Eine andere Infektionskrankheit, mit der die Weilsche Krankheit 
groBe Ahnlichkeit besitzt, ist das tropisehe Gelbfieber. Die Gefahr der 
Verwechslung wird aber dadurch vermindert, daB dieses bisher nur 
in ganz bestimmten tropischen Gegenden Amerikas und Afrikas vor
kommt, dagegen niemals in Gegenden mit einer mittleren Temperatur 
unter 20° C in weiterer Verbreitung angetroffen wird, also weder nach 
Sliden noch nach Norden den 43. Breitengrad iiberschreitet, daB dagegen 
das Vorkommen der WeHschen Krankheit in dieser Zone bisher noch 
nicht feststeht. Sie ist mit Sieherheit nur nachgewiesen in Landern, 
in denen Gelbfieber nicht vorkommt, womit ihre Existenz in anderen 
Gegenden keineswegs in Abrede gestellt werden soIl. Nach Beobach
tung vieler Autoren grassieren in Gelbfieberdistrikten Erkrankungen, 
sogenannte Gallenfieber, die groBe .Ahnlichkeit mit mehr oder minder 
typischem Morbus Weilii haben, und die von manchen Autoren als 
abortive Gelbfieber aufgefaBt, von anderen aber prinzipiell von diesen 
getrennt werden, da das Uberstehen derselben naehweislich gegen Gelb-
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ficher keinen Schutz gewahrt und sie auch in warm en Gegendel1 auf
treten, in denen Gelbfieber fehlt. 

"Als Regel kann man beim Gelbfieber cinen plotzlichen Beginn der Krank
heit aus vollem Wohlhefinden heraus mit einem mehr oder weniger heftigen 
Schlittelfrost betrachten", sehreibt 0 t to, "wiihrend dessen die Temperatur rasch 
ansteigt, urn sofort oder bisweilen erst in den niichsten 2 bis 3 Tagen ihren 
hochsten Stand (40 0 und darliber hinaus) je nach der Schwere der Erkrankung 
zu erreiehen. Mit der Temperatursteigerung erfolgt eine Steigerung der Frequenz 
des harten und vollen Pulses. Die Pulszahl steigt auf 100 bis 110, selten bis zu 
130 in der Minute, sie sinkt hierauf bestiindig ab, auch wenn die Ternperatur 
noch weiter in die Hohe geht, so daB ein gewisses MiBverhiiltnis zwischen Tempe. 
raturhohe und Pulsfrequenz resultiert, das flir das Gelbfieber als eharakteristisch 
angesehen werden kann." Klagen liber intensive Kopfsehmerzen und Sehrnerzen 
in der Lendengegend, die der Krankheit in FranzoHisch-Westindien den Namen 
Coup de barre eingetragcn haben, starke Injektion der Conjunetiven, Dbelkeit, 
Erbreehen, friihzeitiges Auftreten von Albumen und Abnahme der Harnrnenge ge
horen aueh beirn Gelbfieber zu den ersten Symptomen. Der im weiteren Verlauf 
sieh einstellende Ikterus mit Sehwellung und Sehmerzhaftigkeit der Leber, das 
Ausbleiben einer Milzsehwellung, die zunehmende, bis zur Anurie oder hiimorrha
gisehen Nephritis fiihrende Storung der Nierenfunktion, das Auftreten eerebralcr 
Symptome (Delirien, Krampfe), blutiger Durehfalle, Herzkollaps vervollstiindigen 
die Ahnliehkeit beider Krankheitsbilder. 

Die iiir die Weilsche Krankheit typischen, friihzeitig in der Bein
muskulatur, besonders in den Waden auftretenden Schmcrzen und die 
petechial en Rautblutungen fehlen beim Gelbfieber. Bei diesem ist aber 
qualvoller Druck und Erbrechen blutiger Massen im Anfangsstadium 
die Regel, Symptome, die wiederum die Weilsche Krankheit vermissen 
l1i13t. Der Fieberverlauf zeigt ein fUr Gelbfieber charakteristisches Ver
halten. Die Temperatur pfJegt nach H Tagen oft unter Besserung del' 
sUbjektiven Beschwerden und Naehlassen samtlicher Symptome zu 
sinken, urn in leiehten Fiillen normal zu bleiben, so da13 sich unmittel
bar die Genesung anschlie13t, urn bei schwerem Verlauf dagegen unter 
Verschlimmerung der sUbjektiven und objektiven Krankheitszeichen auf 
eine Rohe zu steigen, welehe die der ersten Periode nicht zu erreichen 
pflegt. Es treten nun enorme Druckschmerzhaftigkeit der Magen- und 
Lebergegend, Steigerung des epigastrischen AngstgefUhls und Zeichen 
hamorrhagischer Diathese auf, die aber von Symptomen bei der Weil
schen Krankheit abweichen. Wiihrend hier blutiges Erbrechen nur 
selten und sparlich beohachtet wird, gehort es bei Gclbfieber zu den 
bekanntesten und gefiirchtetsten Symptomen. Blutungen in die Haut 
und die Rarnwege. wie sie wiederum fiir Weilsche Krankheit charak
teristisch sind, finden sieh dagegen beim Gelbfieber selten. Der patho
logisch-anatomische Befund der Leber gestattet nicht ohne weiteres eine 
Unterscheidung. Fiir Gelbfieber ist charakteristisch, daB die inter
mediiiren Zonen der Leberliippchen im Gegensatz zu den peripheren 
und zentralcn ausgedehnte Nekrose und granuliire Degeneration der 
Parenchymzellen sowie Ryperamie mit Diapedese zeigen. Schwere Ne
krosen finden sich bei Weilscher Krankheit selten, sind aber von Pick 
ll1 2 Fiillen festgestellt. 

Schwierig ist die Differentialdiagnose zwischen abortiven Gelbfieber-
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falien, bei denen die Neigungen zu Blutungen, Bluterbrechen und blu
tigen Stiihlen fehlt, und Gelbsucht gegeniiber den nephritischen Er
scheinungen in den Hintergrund tritt, und zwischen leichten Falien 
Weilscher Krankheit. 

A ku te gel be Le be ratrophie. 

Weil selbst hat auf eine gewisse Ahnlichkeit seiner Krankheit mit 
der. primaren akuten gelben Leberatrophie hingewiesen aber gieichzeitig 
auch die Unterschiede hervorgehoben. Bei diesem Leiden gibt es ein 
Prodromal stadium, das sich von einem gewohnlichen katarrhalischen 
Ikterus kaum unterscheidet, das Allgemeinbefinden wenig zu verandern 
pftegt und wochenlang dauern kann. Bei der Weilschen Krankheit 
dagegen ist der plotzliche Beginn mit schweren allgemeinen Krankheits
~ymptomen und hohem Fieber charaktt>ristisch. 1m Verlauf steht die 
Fieberlosigkeit oder subnormale Temperatur, Verkleinerung der Leber 
und del' absolut t6dliche Ausgang bei der akuten gelben Leberatrophie 
dem typischen Verhalten del' Temperatur, der Lebervergrof3erung und 
del' oft raschen giinstigen Wendung des Verlaufs bci der Weilschen 
Krankheit gegeniiber. Bei del' Autopsie findet sich in der Leber eine 
ausgedehnte schwere Nekrose, die bei jener Krankheit von Pick auch 
gefunden ist abt>r ohne die t.ypische V t>rklt>incrung des Organs und das 
eharakteristische Aussehen auf dem Durchschnitt und ohne Wucherung 
der Gallengange. 

Mal aria. 

DaB auch schwere tropische Malaria das klinische Bild der Weil
schen Krankheit bieten kann, haben wir selbst ofter gesehen. Die 
Schwierigkeit der Diagnose der tropischen Malaria auf Grund des kli
nischen VerIaufs ist ja bekannt. Uns sind Faile vorgekommen, die als 
Abdominaltyphen, Dysenterien oder andcre Infektionen angesprochen 
waren, und die sich erst bei der mikroskopischen Untersuchung als 
Malaria tropica herausstellten. Da bei diesel' die einzelnen Anfalle 
von sehr viel langerer Dauer und die ficberfreien Intervalle sehr viel 
kiirzer sind als bei den anderen Malariaformen, so kann namentlich 
bei nicht oft genug wiederholten Temperaturmessungen eine kontinuier
liche Fieberkurve zustande kommen mit einer Dauer von 4 bis 5 bis 6 
Tagen wie bei der Weilschen Krankheit. Der sonst so charakteristische 
initiale Schiittelfrost kann fehien und an seiner Stelle das auch bei 
Weilscher Krankheit beobachtete Frosteln treten. Kopfschmerzen, Riicken
schmerzen, schweres Krankheitsgefiihl, Schlaflosigkeit, Delirien, Krampfe 
kommen auch im Verlaufe del' tropischen Malaria vor, denen sich 
Durchfalle und nephritische Erscheinungen, Milz- und Leberschwellung 
mit Ikterus und oft unstillbarem galligen Erbrechen anschlief3en konnen. 
Die Differentialdiagnose ist mit Hilfe des Mikroskops meist leicht zu 
stellen, nul' muf3 man beriicksichtigen, daB wahrend des Fieberanstiegs 
und auf der Fieberhohe die Parasiten im peripheren Blute selten an
zutreffen sind, daB man am besten zu verschicdenen Zeiten entnommene 
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Blutpraparate untersucht. Bei Malaria fehlen die typischen Waden
schmerzen, die friihzeitige Eiweif3ausscheidung und Neigung zu Blu
tungen. Ruft Chinin sofortigen FieberabfaII und N achlassen del' Sym
ptome hervor, so handelt es sich sicher nicht urn Weilsche Krankheit, 
die durch Chinin nicht beC'infiuBt. wird. Beim Schwarzwasserfieberanfall 
sind die geschilderten Symptome, namentlich Leberschwellung und Ik
terus, noch ausgepragter. Dazu kommt noch das Versagen del' Harn
sekretion bis zur volligen Anurie. Del' Drin enthalt, wie bei del' Weil
schen Krankheit, Eiweil3 und Formbestandteile und auBerdem massenhaft 
Hamoglobin. Sein Nachweis gestattet sofort die Dnterscheidung von der 
Weilschen Krankheit, da bei dieser Hamoglobinurie bisher nicht beob
achtet ist. Tritt ferner nach mehrtagiger Dauer des Anfalls plOtzlich 
unter profusem Schweil3ausbruch Entfieberung, ein schnelles Nachlassen 
der subjektiven und objektiven Symptome ein, so kann man sicher 
sein, daB es sich nicht urn Weilsche Krankheit gehandelt hat. In an
deren Fallen wird eine genaue Anamnese Klarheit verschaffen. Schwarz
wasserfieber pflegt erst nach wiederholten Malariaerkrankungen aufzu
treten, und del' Anfall selbst erst durch Darreichung von Chinin, seltener 
nach Vel'abfolgung andere I' Medikamente odeI' nach starker Durch
nassung ausgelost zu werden. 

AbortiveI' Abdominaltyphus. 

Sehwierigkeiten bei def Diagnosenstellung konnen aueh die abor
tiven Formen des Abdominaltyphus bereiten, und da diese groBe Ahn
liehkeit mit gewissen Formen des Paratyphus haben, so kann auch 
diese Krankheit differentialdiagnostisch in Betracht kommen. In beiden 
Fallen kann die Krankheit im Gegensatz zu dem sonst regelmaBigen 
langsamen Beginn plotzlich einsetzen, einen kurzen Fieberverlauf und 
ein staffelformiges Sink en der Morgen- und Abendtemperaturen von 
einem Tage auf den andern zeigen. Solche FaIle sind ja bekannt. Sie 
sind uns selbst im subtropischen Klima in relativer Haufigkeit begegnet. 
Einem scharfen Beobachter wie W cil ist diese Ahnlichkeit nicht ent
gangen sondern Anlal3 zu einer ausfiihrlichen Besprechung der Diffe
rentialdiagnose gewesen. Wie die Fieberkurve wiirden auch die iibrigen 
Erscheinungen - vom Ikterus und der Nephritis abgesehen - mit 
dor Annahme eines Abortivtyphus sich wohl vereinigen lassen. Ikterus 
ist ja bei Typhus an sioh eine seltene Komplikation, er kann abel' 
auch in abortiven FiWen und hier sogar friihzeitig auftreten. Aber 
dann fehlt eine Schmerzhaftigkeit und Schwellung der Leber, es fehlen 
nephritische Erscheinungen, ferner Blutungen, Muskelschmerzen, also 
das Gesamtbild einer schweren akuten Allgemeininfektion, wie es der 
Weilsche Symptomenkomplex darbietet. Jedenfalls ist daB gleichzeitige 
und friihzeitige Auftreten von Ikterus und Nephritis bei Abortivtyphus 
und Paratyphus nirgends beobachtet worden. DaB in solchen Fallen 
das Ergebnis der bakteriologischen Blut- und St.uhlunterBuchung von 
groBem Werte ist, bedarf kaum der Erwahnung. 
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A ku te Miliartu be r k ulose. 

Von anderen Infektionen mit den Zei:lhen einer Allgemeinerkran
kung kame noch die akute Miliartuberkulose in Betracht. In der Li
teratur findet sich ein von Brosch publizierter Fall, der angeblich 
die Symptome der Weilschen Krankheit zeigte, unter pneumonischen 
Erscheinungen letal endete und bei der Sektion eine Miliartuberkulose 
mit bcsonderer Beteiligung der Leber und des Peri- und Endokards 
ergab. Eine genaue Analyse, Fieber- und Krankheitsverlauf werden 
hier iiber anfangliche Zweifel hinweghelfen. 

Epidemische Genickstarre. 

Nach H ii b er ist ein Fall Weilscher Krankheit zunachst fiir Me
ningitis gehalten worden, weil er grof3e Somnolens, Nackenstarre und 
Kieferklemme zeigte. Es solI zugegeben werden, daB in den allerersten 
Tagen der Krankheiten einige kIinische Symptome sich gleichen konnen, 
besonders wenn bei der Weilschen Krankheit cerebrale Symptome im 
Vordergrund stehen, die Muskelschmerzen sehr hochgradig sind und die 
dadurch bedingte Schwerbeweglichkeit Nackenstarre und Kernigsches 
Symptom vortauschen, und wenn umgekehrt bei der Meningitis epidemica 
Hautblutungen vorhanden sind. Aber der weitere Verlauf wird niemals 
Zweifel iiber die Natur des jeweiligen Falles bestehen lassen. Das 
Fehlen von Albumen, Leberschwellung und von Ikterus bei der Me
ningitis einerseits, die Beschaffenheit des Pulses und das Kernigsche 
Symptom andererseits sind wertvolle differentialdiagnostische Kenn
zeichen, ganz abgesehen davon, daf3 bei Meningitis der Nachweis des 
Erregers in der Lumbalfliissigkeit mit grof3er Regelmaf3igkeit gelingt. 

Papp atacifie ber. 

Hecker und Otto haben auf die frappante Ahnlichkeit der ohne 
Ikterus verlaufenden abortiven Weilfii.lle mit dem Pappatacifieber hin
gewiesen und ihre Verwunderung ausgesprochen, daf3 in den Arbeiten 
von Dorr, Franz und Taussig iiber diese Krankheit an keiner Stelle 
auf die Ahnlichkeit ihrer Symptome mit der Weilschen Krankheit ver
wiesen ist. Die klinischen Erscheinungen, auch die pathologisch-ana
tomischen Befunde und die Epidemiologie sollten sich in fast allen 
Punkten bei Weilscher Krankheit decken. Die Fieberkurve speziell 
ihres Typus c sollte eine auf3erordentIiche Ahnlichkeit mit den Kurven 
des Pappatacifiebers zeigen. Wir haben Gelegenheit gehabt, zahlreiche 
FaIle dieser Krankheit zu sehen und zu untersuchen, und miissen sagen, 
daB uns niemals der Gedanke an Weilsche Krankheit gekommen ist. 
Der plotzliche Beginn mit Fieber, Kreuz- und Kopfschmerzen, auch 
Wadenschmerzen, starker Injektion der Conjunctiven, Brechneigung 
ahnelt dem bei der Weilschen Krankheit sehr. Wir haben aber selten 
ein langer als 3 Tage dauerndes Fieber beobachtet, niemals Albumin
urie feststellen konnen, dagegen stets die fiir Pappataci charakteristische 
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Pulsverlangsamung gefunden, die bei Wei 1 niemals im Anfange beob
achtet wird. Pathologisch-anatomische Befunde sind nicht bekannt 
und diirften bei der absolut giinstigen Prognose der Krankheit kaum 
zu erhalten sein. Von einet Dbereinstimmung der Pathologie beider 
Krankheiten kann nicht die Rede sein. 

Katarrhalischer Ikterus. 

Wie bei allen Infektionskrankheiten bereiten auch bei der Weil
schen Krankheit die abortiven Formen differentialdiagnostisch die 
groBten Schwierigkeiten. In diesen }<'iillen kann die Klinik vollig ver
sagen, und die spezielle Diagnose kann sich nur auf die Atiologie, den 
Nachweis spezifischer Organism en oder Immunkorper, epidemiologische 
Erscheinungen -- gehauftes Auftreten, Kontagiositat, ortliche und zeit
Hehe Disposition - griinden. 

DaB die abortiven FaIle Weilscher Krankheit eine Ahnlichkeit mit 
den Krankheitszustanden haben konnen, die man gemeinhin als ka
tarrhalischen Ikterus zu bezeichnen pflegt, muB zugegeben werden. 
Nun steUt aber N aunyn den katarrhalischen Ikterus als selbstandige, 
nicht infektiOse Krankheit in Abrede. Er glaubt, daB viele als Icterus 
catarrhal is diagnostizierten FaIle eine infektiose Crsache haben, daB 
zwischen katarrhalischem und infektiosem Ikterus nur ein gradueller, 
kein essentieller "C nterschied bestehe. M ii 11 e r (Wiirzburg) stimmt ihm 
darin vollkommen bei und wirft die Frage auf, ob die von Weil be
schriebene akute Infektionskrankheit stets und ausnahmslos durch die 
Spirochaete nodosa verursacht werde, eine Frage, die seiner Ansicht 
nach erst die Zukunft entscheiden werde. Er selbst ist der Dberzeu
gung, daB verschiedene Mikroorganismen in Betracht kommen, daB das 
Krankheitsbild des infektio~en Ikterus durch verschiedenartige Infek
tionserreger ausgelOst werden kann, und erinnert daran, daB mehrere 
andere Infektionskrankheiten, hauptsachlich solche, die durch das Ein
dringen von Protozoen in unseren Korper bedingt sind, mit Ikterus 
einhergehen - Syphilis im Sekundarstadium, Febris recurrens, Malaria, 
Amobendysenterie, tropisches Gelbfieber. Uns erscheint die Einreihung 
bekannter, selbstandiger Krankheiten, nur weil sie infektioser Natur 
und mit Ikterus kompliziert sind, unter den Begriff des infektiosen 
Ikterus nicht gliicklich und fUr die Klarung der etwas verworrenen 
Verhaltnisse wenig vorteilhaft. Der Begriff des fieberhaften infektiosen 
Ikterus ist ein KoBektivbegriff und war fUr diejenigen Faile vorgesehen, 
die den Eindruck einer infektiosen Erkrankung macht.en, aber weder 
klinisch noch atiologisch oder pathologisch-anatomisch in die Reihe der 
bekannten Infektionskrankheiten eingruppiert werden konnten, FiiBe, 
die sporadisch nicht selten auch epidemisch auf(.reten. U nd es ist ja 
gerade das Verdienst von Weil, lediglich auf Grund klinischer Sym
ptome aus der Masse der IkterusfaBe die nach ihm benannte Krank
heit als morbus sui generis erkannt zu haben, fiir die wir unsererseits 
den Beweis ihrer atiologischen und pathologiBch-anatomischen Einheit 
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erbringen konnten. "Aber nicht aIle Autoren, die spater iiber Weilsche 
Krankheit publiziert haben, haben sich an das von ihm eingehend ge
schilderte Krankheitsbild gehaltcn. Vielmehr sind die verschieden
artigsten Erkrankungen als Weilsche Krankheit vorgefiihrt worden, die 
sicher nicht in das Gebiet der von ihm beschriebenen akuten Infektions
krankheit gehoren." 

Keineswegs glauben wir, daB mit der Entdeckung der Spirochate 
die Atiologie aller in die Kategorie des Icterus infectiosus fallenden 
Erkrankungen geklart sei, und mit Absicht und Konsequenz haben wir 
in unseren Publikationen niemals von Icterus infectiosus oder anstecken
der Gelbsucht, sondern stets nur von Weilscher Krankheit als eines 
aus der Gruppe des Icterus infectiosus sich heraushebenden selbstan
digen Leidens gesprochen. Nach unserer Meinung darf jetzt schon 
gesagt werden, - und darin stimmen wir N au n y n und M ii 11 e r hei 
- daB ein Teil der gehauft auftretenden, als katarrhalischer oder 
infektii:iser Ikterus bezeichneten Erkrankungen weder zu der WeiI
schen Infektionskrankheit noch zu einer der bekannten ansteckenden 
Krankheit gehort sondern auf einem besonderen infektiosen Agens 
beruht. 

Dorr und RuB trennen vom Morbus Weilii, der im HochsQmmer 
epidemisch auf tritt, 90 Proz. Manner befiillt und durch hohes mehrtiigiges 
Fieber, Milztumor und plotzlichcn Beginn charakterisiert sein soll, den 
kontagiosen Ikterus, der in der gemaBigten Zone hauptsiichlich im Herbst 
und Winter beobachtet wird, hiiufiger Frauen und Kinder als Manner 
und Erwachsene betrifft, klinisch durch den mehr schleichenden Beginn, 
das Fehlen des Milztumors und der Muskelschmerzen und die gering
fiigigen, und 1-2 Tage anhaltenden Temperatursteigerungen ausge
zeichnet ist und nach dem Vorschlage von Cockayne als epidemisch 
katarrhalischer Ikterus bezeichnet wird. 

Hennig hat in seiner Arbeit iiber epidemischen Ikterus bis auf 
das vorletzte Jahrhundert zuriickgegriffen (1699 bis 1889) und 86 Epi
demien zusammengestellt, von denen 80 auf Europa, 6 auf auBereuro
piiische Lander fallen, und unter denen nur ein Teil als WeiIsche 
Krankheit wiederzuerkennen ist. Dber die groBe von ihm erwahnte 
Ikterusepidemie im amerikanischen Biirgerkriege, die bei einer Starke 
von 2217959 Soldaten 42569 Mann befiel, steht uns kein Material 
zur Verfiigung. Wir konnen uns daher iiber die mutmaBliche Natur 
der Erkrankung kein Urteil erlauben. Wie in allen Kriegen, wurden 
auch im Feldzuge 1870 bis 1871 gehaufte Falle von Ikterus beobachtet, 
die als katarrhalische Gelbsucht angesprochen wurden und keine weitere 
Beachtung gefunden haben. Der Sanitatsbericht geht mit der kurzen 
Bemerkung dariiber hinweg: "Vor Paris war es auch. wo im Friihjahr 
1871 die katarrhalische Gelbsucht epidemische Verbreitung gewann, na
mentlich unter den bayerischen und sachsischen Truppen. Die Haufig
keit dieser Krankheitsform nach Monaten und Truppenverbanden ist 
aus Tabelle 38 ersichtlich." Aus dieser ist zu entnehmen, daB dic 
preuBischen Truppen wiihrend des ganzen Krieges 2344 Fiille mit 16 

4* 
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Todesfallen hatten, die sich ziemlich gleichmaBig verteilen. Die saeh
sische Armee hatte 407 mit 4 Todesfallen und die bayerische Armee 
1311 mit 1 Todesfall. Darunter ist das 1. bayerisehe Armeekorps mit 
einer 799 FaIle umfassenden epidemieartigen Haufung in den Monaten 
Februar bis Mai beteiligt. Seggel schreibt dariiber im Kapitel 4 der 
deutschen miJitararztlichen Zeitschrift (1872): 

Bemerkenswert machte sich das Auftreten einer leichten und gefahrlosen 
Affektion dadurch, daB diesel be eine Bonst nicht gewohnliche Ausbreitung erlangte. 
Es war das der katarrhalische Ikterus. Die ersten Erkrankungsfiille dieser Art 
zeigten sich in der zweiten HijJfte des Februar, im Marz erreichte diese Krankheit 
ihre weiteste Ausbreitung, nahm im April wieder erheblich ab und erlosch mit 
Ende Mai vollstiindig ..... Ein auffallend hohes Prozentverhiiltnis findet sich bei 
dem 4. Jiigerbataillon (5,1), dem 7. Jagerbataillon (4,5) und dem 3. lnfanterie-Re
giment (5,0). . . .. Gar keine Erkrankungen kamen bei der aus 2 Kiirassier-Regi
mentern und einer reitenden Batterie bestehenden schweren Kavalleriebrigade vor. 
1m ganzen wurden 799 Fiille von Gelbsucht beobachtet, so daB also 2,4 Prozent 
des ganzen Korpsbestandes, der nach einer Durschschnittsberechnung 33380 Mann 
betrug, mit diesem mehr peinlichen als gefiihrlichen Leiden behidtet waren. Man 
war geneigt, dic Schuld dem fast ununterbrochenen GenuB von Schaf- oder ge
salzenem Rindfleisch zuzuschreiben .... Der {) mstand nun, daB bei der Kiirassier
brigade, von der diesel ben Portion en gefaBt wurden wie von den iibrigen Truppen
teilen, gar keine Ikterusfiille vorkamen, lieB die zuniichst gehegte Ansicht der 
U rsache der Krankheit nicht stichhaltig erscheinen." 

DaB es sieh hier urn eine Epidemie Weilscher Krankheit gehandelt 
haben soUte, erscheint ausgeschlossen. Dagegen sprechen verschiedene 
Griinde. Wo diese gehauft aufgetreten ist, waren neben den als Icte
rus catarrhalis imponierenden leichten Fallen stets solche mit schweren 
und schwersten Krankheitssymptomen, die den Arzten als besondere 
Krankheitsform sieher nicht entgangen sein wiirden, dagegen spricht 
ferner die geringe Morta.Jitat (1 Todesfall unter 799) und spricht auch 
die Jahreszeit, in der sich die Haufung zeigte. 

Eine diesen beiden Kriegsepidemien ahnliche Epidemie ist im 
gcgenwartigen Weltkriege auf dem ostlichen Kriegsschauplatze bei oster
reichisch-ungarischen Truppen in Galizien von v. Benczur beobachtet 
und beschrieben worden. N ach seiner Schatzung kamen bei den in 
jener Gegend operierenden Truppen mehrere tausend Falle vor, und 
auch von der Zivilbevolkerung der betreffenden Dorfer erkranktcn viele 
an demselben Leiden. 

Die Massenerkrankung begann im J uli und dauerte bis zum Winter, obzwar 
die Zahl der Faile mit Beginn der kalten Jahreszeit langsam abnahm. Der ein
zelne Fall verlief unter dem Bilde eines Icterus catarrhalis. Nach mchrtiigiger 
Appetitiosigkeit, Magenschmerzen und geringen Kopfschmerzen trat die gelbe Ver
farbung der Sklera und Haut auf, der Harn wurde dunkelgelb, und in schweren 
Fallen sah er auch acholischen Stuhl. Die Schmerzhaftigkeit der Magen- und 
Lebergegend sowie geringer Ikterus dauerte durchschnittiich 1 bis 2 Wochen, 
selten liinger. Einen wirklich schweren Fall konnte er nicht beobachten, dagegen 
sah er viele Kranke, bei denen die Symptome eben nur angedeutet waren und 
sich in einigen Tagen zuriickbildcten. Fast aile verliefen fieberlos, nur einige 
Kranke waren subfibril. Die Leber war in einigen Fiillen etwas vergroBert, die 
Milz nie. In ungefiihr der Hiilfte der Fiille konnte Albuminurie nachgewiesen 
werden. Eine liinger andauernde EiweiBausscheidung im Urin fand nicht statt. 



Dher die Weilsche Krankheit. 53 

Wasser und Nabrungsmittel konnten als Ursache mit Bestimmtheit ausgeschlossen 
werden. 

v. Benczur glaubt aus seinen Erfahrungen schlieBen zu konnen, 
daB es sich bei der Massenerkrankung nicht urn eine Haufung von 
Fallen mit Icterus catarrhalis handelte, sondern daB hier eine epide
mische Erkrankung vofIag in einem Umfange, wie sie bis jetzt hochst 
selten beobachtet wurde. Er halt es fUr wahrscheinlich, daB die Ver
mittIer des noch unbekannten Agens Insekten, vielleicht die Stuben
ftiegen, sind. 

Wiener berichtet iiber eine besondere Form des Icterus infectiosus, 
die er als Febris icterica albanica bezeichnet, weil sie an Militarpersonen 
beobachtet wurde,' die aus dem besetzten Albanien kamen. Die Krank
heit ist durch zwei scharf voneinander zu trennende Perioden, den 
status febrilis und status ictericus ausgezeichnet. Sie tritt nach einer 
kurzen Inkubationsdauer von einigen Tagen plotzlich, gewohnlich mit 
Schiittelfrost, hohem Fieber, Pulsbeschleunigung und in einem kleinen 
Prozentsatze mit Magendarmstorungen auf. Nach einer 3- bis 4tagigen 
Continua fliIlt das Fieber kritisch und rezidiviert niemals. Nach der 
Entfieberung stellen sich Ikterus. Leberschwellung und Milztumor ein, 
Symptome, die sich nach Ablauf von 3 bis 4 Wochen allmahlich zuriick
bilden, so daB nach einmonatiger Rekonvaleszenz die Genesung erfolgt. 
X ur selten tritt im status ictericus infolge akuter Herzparalyse der 
Tod ein. Der Autor nimmt an, daB di'eser albanische Ikterus eine 
eigene, selbstandige, bisher weniger bekannte Form des Icterus infec
tiosus bildet, die vielleicht zur Weilschen Krankheit in gewissen Be
ziehungen steht etwa wie Typhus und Paratyphus. 

Arzt beobachtete 1916 eine vom Friihjahr bis Herbst sich hin
ziehende Haufung von GelbsuchtfaUen unter verschiedenen mit Bahn
bauarbeiten beschaftigten Truppen in Siidmazedonien und Albanien. 
Es handelte sich um etwa 150-200 fieberhafte sowie auch fieberlose, 
allmahlich auftretende, mit Gelbsucht, Exanthemen, Hautblutungen, 
Leber- und MilzschweIlungen verbundene infektiose aber nicht konta
giose Krankheitsfalle, die er auf einen unbekannten Erreger, der mog
licherweise durch Insekten iibertragen wird, zuriickfiihrt, da Blutunter
suchungen auf bekannte Krankheitserreger und Blutiibertragungen auf 
;\leerschweinchen negativ ausfielen. 

Bauermeister hat vor 12 Jahren auf eine Erkrankungsform der 
Verdauungswege aufmerksam gemacht, die durch den Stich von In
sekten eingeleitet wird. Er beobachtete besonders bei Besuchern von 
Seebadern im AnschluB an Miicken- und Schnakenstichen das Auftreten 
von Urtikaria, die von einem mit allgemeinen dyspeptischen Erschei
nungenen verbundenen Magendarmkatarrh mit Ikterus begleitet war. 
Er glaubt, daB bei den vorhandenen Wechselbeziehungen zwischen 
Magen-Darmtraktus und der auBeren Haut das primar auslosende Mo
ment in der Haut zu such en ist, bringt aber fiir diese Annahme keine 
weiteren Beweise. 

Wir haben in einer Kolonne zu 125 Mann 12 Mann hintereinander 
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innerhalb 6 Wochen (September bis Oktober) unter den gleichen Sym
ptomen erkranken sehen. Ohne Fieber und meist ohne Darmstorungen 
traten schleichend allgemeine Schlaffheit, Kopfschmerzen, Appetitlosig
keit, Druckgefiihl und Schmerzhaftigkeit in der Magen- und Lebergegend 
auf, der nach wenigen Tagen eine mehr oder weniger starke allge
meine Gelbsucht mit Ausscheidung von Gallenfarbstoff im Harn folgte, 
der einmal auch eiweiBhaltig war. Unter korperlicher Schonung, Diat, 
Karlsbader Salz gingen die Erscheinungen vollstandig und ebenso all
mahlich wieder zuriick, wie sie gekommen waren. Blut- und Harn
verimpfungen auf Meerschweinchen waren erfolglos, ebenso ergab· die 
Verimpfung von Rekonvaleszentenserum mit Weil-Spirochaten das Fehlen 
spezifischer Immunkorper. Die Haufung laBt an eine gemeinsame U r
sache denken, fur die Nahrungsmittel und Wasser mit Bestimmtheit 
ausgeschlossen werden konnten. 
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Schon verschiedene Male hat die Rachitis den Inhalt einer in diesen 
ErgebniEsEm veroffentlichten Abhandlung gebildet. Zuerst hat Schmorl 119) 

im vierten Bande die pathologische Anatomie mit besonderer Beriick
sichtigung der Histologie und Pathogenese dargestellt. Die letztere speziell 
war dann Gegenstand einer besonderen Bearbeitung durch Lehnerdt 61)), 
der sich dabei durchweg auf den Schmorlschen Standpunkt stellte. 
Wieland 13U) nahm in demselben Bande zu einer der wichtigsten Fragen 
aus der Atiologie, der Frage nach der vererbten bzw. angeborenen 
Natur der Erkrankung, das Wort. Ein Dberblick iiber die zahlreichen 
Stoffwechselprobleme derRachitis wurde von Orgler 79) gegeben, und 
schlieI3lich hat noch einmal Wieland 141) die iiber die Rachitis tarda 
vorliegenden Tatsachen zusammengestellt. Da die Klinik der vulgaren 
Rachitis als leidlich bekannt und im wesentlichen keiner Erweiterung 
mehr fahig angesehen werdep kann, so scheiDt da.mlt das Gebiet der 
Rachitis in diesen Ergebnissen eigentlich erschopft zu sein. 

Wenn trotzdem wieder diese Krankheit hier das Thema einer ausfiihr
lichen Arbeit bilden soll, so rechtfertigt es sich einmal durch die auBer
ordentliche Kompliziertheit der Fragen, die es ermoglicht, auf Grund 
des vorliegenden Materials Ergebnisse ganz versch~edener Art abzuleiten; 
es rechtfertigt sich dann aber durch die Tatsache, daB in den letzten 
Jahren neben zahlreichen kleineren Arbeiten umfassende Untersuchungen 
zur Klinik, Anatomie und Chemie der Rachitis erschienen sind, die in 
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den bisherigen Zusammenstellungen gar nicht oder nur ganz obenhin 
beriicksichtigt werden konnten, und die geeignet sind, die bisherigen 
Ergebnisse in mancherlei Hinsicht zu erganzen und zu modifizieren. 

Es diirfte daher nicht ohne Interesse sein, zu sehen, wie sich das 
Wesen der Rachitis auf Grund dieser neuen, erfreulicherweise recht gut 
zur Deckung kommenden Arbeiten darstellt. Es wird sich· zeigen, 
daB doch in vieler Beziehung Fortschritte gemacht sind, daB wir all
mahlich anfangen, dieser Erkrankung, die bisher noch so viel Widerspruchs
voIles und Ratselhaftes an sich hatte, mit groBerer U nbefangenheit und 
groBerer Klarheit gegeniiberzustehen. Allerdings ist, wie von vornherein 
zugestanden werden muB, sehr vieles von dem hier Dargestellten vor
Hiufig noch rein personliche Auffassung des Verfassers, die hier zum 
ersten Male den Fachgenossen vorgelegt wird. Es scheint ihm das aber nicht 
dem Geiste dieser Ergebnisse zu widersprechen, die ja, dariiber ist sich 
wohl jeder klar, vielfach auch nur subjektive Ansichten einer groBeren 
oder geringeren Zahl von Forschern, die z. T. nur fUr eine begrenzte 
Zeit Geltung haben, bringen konnen *). 

I. Die Stellung der Rachitis im System der Ernahrungs
storungen des Sauglings. 

Jede Diskussion iiber speziellere Fragen aus der Rachitispathologie ist 
unfruchtbar, bevor es naher ausgemacht ist, wie man diese Krankheit 
aufiassen solI. Ibre nosologische Stellung ist ja immer noch eine so 
unklare und ihr Krankheitsbegrifi ein so unsicherer, daB es notig ist, 
wenigstens die allgemeinste Form, unter der im folgenden die Rachitis 
betrachtet werden solI, anzugeben. 

Die Anschauung, die wir hier begriinden wollen, stiitzt sich in erster 
Linie auf die klinische Erfahrung, die allerdings von allen Spezialdis
zipIinen her Material und Unterstiitzung erhalt. Das war u. E. der 
Mangel so mancher bisherigen Darstellung, daB geglaubt wurde, von irgend
einer Spezialdisziplin her das Wesen der Erkrankung voll und ganz er
griinden zu konnen. Wenn iiberhaupt die Erkenntnis eines Krankheits
prozesses von einem Standpunkt . aus moglich ist, so dann doch nur von 
dem des Klinikers her. Es ist notig, diese beinahe selbstverstandIiche 
Tatsache ausdriicklich zu bet on en , weil gerade auf dem Gebiet der 
Rachitis, einer Krankheit, die doch ein stolzes Beispiel bester klinischer 
Beobachtung der friiheren Medizin ist, neuerdings die klinische Forschung 
so weit zuriickgedrangt wird, daB man sie mancherseits ignorieren zu 
konnen glaubt**). 

Die Pathologie und Therapie der Rachitis kann meines Erachtens 
iiberhaupt nur im Zusammenhang mit der gesamten Pathologie und 
Therapie der Sauglingskrankheiten bearbeitet werden. Die Rachitis ist 
keine Krankheit sui generis, ein ganz spezifischer und fUr sich abge
schlossener ProzeB, sondern sie tritt, wie wir Behan werden. durchaus 

*) Vgl. das Programm der Ergebnisse, abgedruckt auf der 2. Umschlagseite. 
**) Vgl. spater. 
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in eine Reihe mit den anderen Ernahrungs- und Entwicklungsstorungen 
des Sauglings. In der Tat findet sich in der ganzen Pathologie dieser 
Erkrankungen (Erscheinung und Wesen, Pathogenese und Atiologie) so viel 
Verwandtes, daB es eigentlich erstaunlich ist, daB dem in den bisherigen 
Darstellungen noch so wenig Rechnung getragen wurde. Die Schuld 
liegt dabei aber weniger an der Rachitisforschung als an der Riickstandigkeit 
unserer Kenntnisse von den Ernahrungsstorungen. Natiirlich konnte man 
bei deren Auffassung als reiner Verdauungsstorungen die Rachitis nicht 
darunter fassen; auch dann noch nicht, als man den Nahrschaden kennen 
lernte, unter den die Rachitis doch auch nur sehr bedingt gerechnet 
werden kann. Erst mit der Aufstellung und Begriindung der Typen der 
Entwicklungsstorung, wie sie neuerdings IO!!) versucht wurde, scheint mir 
die Moglichkeit gegeben, der Rachitis die ihr eigentlich zukommende 
Stellung anzuweisen. 

Das besondere Rachitisphanomen und -problem reiht sich damit 
ein in das allgemeine Phanomen und Problem der Entwicklungsstorungcn 
des Sauglingsalters. Die Frage: Warum tritt ein Stillstand in der Bildung 
neuer Knoehenanlagen oder gar ein Riickgang schon gebildeten Gewebes 
ein? verwandelt sich in die Frage nach der V rsache der allgemeinen 
Entwicklungshemmungen und -storungen. Die Frage Lehnerd ts Hr,): Warum 
bleibt der rachitische Knochen unverkalkt? geht in der allgemeinen Frage 
auf: Warum sehen wir iiberhaupt Storungen im Ansatz der Nahrstoffe 
und der Mineralien? Wie kommt es, daB trotz genii gender Zufuhr kein 
Wachstum erfolgt? DaB dies bei den allgemeinen Entwicklungsstorungen 
letzten Endes an Storungen der innersten Ernahrungsvorgange, an 
Storungen der wachsenden Zelle liegt, wurde schon friiher yom Ver
fasser 103) ausgesprochen, und das ist ja auch das, was wir bei der Rachitis 
annehmen miissen. Bei ihr wie bei jenen kann aber die Storung der 
vorhergehenden Funktionen den gleichen Effekt bewirken. 

Fassen wir das Wesen der rachitis chen Storung also in dieser Weise, 
daB wir sie in eine Reihe mit den allgemeinen Wachstums- und Ent
wicklungsstorungen stellen, so ergeben sich zunaehst fiir die Atiologie 
wichtige Folgerungen. Das, was wir beim allgemeinen Wachstum des 
Sauglings als maBgebend fiir Forderung und Hemmung festgestellt haben, 
muB ja auch hier Geltung beanspruchen. 

Cnd so finden wir ja aueh in der Tat, daB aIle die Momente, wie 
sie vom Verfasser friiher als atiologisch fiir die allgemeinen Wachstums
stOrungen angesehen wurden, auch von allen Kennern der Rachitis mit 
zu den Vrsachen dieser Erkrankung gerechnet werden. Vnd eben so 
laBt sich auch beim Heilungsvorgang, wie noch zu zeigen sein wird, eine 
durchgehende Analogie der allgemeinen Prinzipien feststellen. Dabei 
be8tehen allerdings bestimmte Antagonismen zwischen der Rachitis und 
den anderen Entwicldungsstorungen, die z. T. die klinischen Vnterschiede 
dieser Erkrankungen bedingen mogen. 

Wir wollen versuchen, zur naheren Beleuchtung dieser Zusammen
hange ein Schema zu entwerfen, das grob chemisch, ohne Riicksicht auf 
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Atiologie und Pathogenese das Entstehen und Vergehen dieser Entwick
lungsstorungen veranschaulichen soIl. Die nahere Ausfiihrung, z. T. auch 
Korrektur dieses Schemas wird sich im Laufe der spateren Darstellung 
ohne weiteres ergeben. 

Der rachitische ProzeB laBt sich, wie ausgefiihrt wurde, den all
gemeinen Wachstumshemmungen im Sauglingsalter angliedern, deren 
Wesen ebenfalls darin besteht, daB die Ablagerung der Baustoffe erschwert 
oder behindert ist, bzw. der Bestand des Korpers selbst in Mitleiden
schaft gezogen wird. 

Nehmen wir nun den Stoffbestand des gesunden Neugeborenen, der 
trotz aller individuellen "Unterschiede seine einheitliche Zusammensetzung 
hat, zum Ausgangspunkt unserer Betrachtungen, so miiBten wir eigentlich 
bei normaler Entwicklung eine in bestimmtem Verhii.ltnis erfolgende Ver
mehrung dieses Stoffbestandes erwarten*). Nun hat sich gezeigt, daB bei 
sehr vielen Kindern, sicherlich aber bei fast allen in unseren Anstalten 
beobachteten, die Entwicklung in den crsten Lebensmonaten abwegig ist. 
Der Organismus ist vor aHem nicht fahig, die zur normalen Bildung 
notwendige Menge an Mineralsalzen zu retinieren, wabrend er eher im
stande ist. die organischen Stoffe (EiweiB und Fett) zu assimilieren. 
Rs resultiert dadurch eine Antinomie, die unserer ganzen Sauglings
klinik das charakteristische Geprage gibt. Entweder die Massen
zunahme bleibt hinter der Norm, d. h. hinter der in dem jeweiligen 
individuellen Entwicklungsplan vorgesehenen GroBenordnung im ganzen 
zuriick, oder die Entwicklung wird unharmonisch, d. h. ein Stoffkom
plex wird auf Kosten eines anderen begiinstigt. Es bestehen da 
besonders zwei antagonistische Gruppen - auf der einen Seite die fiir 
,den Massenanwuchs hauptsachlich in Betracht kommenden Mineralien: 
Kalium, Natrium, Magnesium. Schwefel und Chlor, auf der anderen die 
fiir die Knochenbildung besonders wichtigen: Calcium und Phosphor. 
Dieser Antagonismus braucht keineswegs ein in dem Wesen der Bildungs
vorgange selbst gelegener zu sein; er ist, wie wir noch sehen werden, 
zum Teil durch Losungs- und Bindungsverhaltnisse im Darm bedingt; 
trotzdem spielt er eine auBerordentlich wichtige Rolle beim Zustande
kommen abwegiger Entwicklungsrichtungen. 

Der Organism us ist also aus hier noch nicht naher zu unter
suchenden Griinden jeweilig nur in der Lage, einen bestimmten 
Bruchteil seines normalen Mineralbestandes anzusetzen, Dieser Teil 
kann entweder eine Mischung samtlicher Mineralstoffe im normalen Ver
haltnis sein - dann ist die Entwicklung im ganzen verlangsamt, es 
besteht cine Hypoplasie; er kann aber auch einseitig aus der Reihe 
der Alkalien oder Erdalkalien genommen sein; in dem ersten Fall folgt 
Rachitis, im letzteren A trophic. Diese drei Zustande schlieBen sich aber 
nicht aus und konnen auch leicht ineinander iibergehen. Bei der Rachitis 

*) Nach Verf. Definition des normalen Wachstums 103): cine artapezifische korrc
lative Vermehrung der Korpermaflse in bestimmten Zeitabschnitten. 
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haben wir es mit dem einen Grenzfall zu tun, in dem bei leidlicher 
Massenzunahme und auch leidlicher Chloralkalien-, Nahrstoff- und Energie
bilanz, der Ansatz von Kalk und Phosphorsaure ein stark unternormaler 
ist, oder diese Stoffe sogar noch im DberschuB voni Organismus abgegeben 
werden. Bei der Atrophie ist umgekehrt der Ansatz von Kalk und 
Phosphorsaure in der Regel ein normaler, wahrend die Bilanz der iibrigen 
Stoffe weniger gut ist, 

Inwieweit hierbci die Stoffwechselstorung primar oder sekundar ist, 
braucht uns zunachst nicht weiter zu kiimmern.. Genug, sie ist da und 
bildet einen integrierenden Bestandteil der Entwicklungsstorung, die zu 
dem klinischen Bilde der Rachitis bzw. Atrophic fiihrt. Hinwiederum 
braucht durchaus nicht jede Stoffwechselstorung dieser Art das ent
sprechende klinische BiId nach sich zu ziehen. Es kommt da auf eine 
Reihe von Momenten (urspriinglicher Stoffbestand, Reserven, Dauer 
und Intensitat der StOrung. Ernahrung usw.) an, die die Ausbildung 
des Krankheitsbildcs begiinstigen oder ihr entgegenwirken konnen. 

Dies ware also die Stellung. die die Rachitis m. E. im System der 
Ernahrungs- bzw. Entwicklungsstorungen des Kindes einnahme*) und wenn 
wir auch nicht den Anspruch erheben konnen, mit unsern Ausfiihrungell 
dies auch nur einigermaBen erschopfend klargestellt zu haben, so ist 
doch vielleicht so viel erteicht, daB wir in dieser etwas schematischen 
Auffassung der Rachitis einen festen Punkt gefunden haben, an dem wir 
die weiteren Fragen der Pathogenese, .Atiologie usw. ankniipfen konnen. 

II. Die Pathogenese der Rachitis. 

A. Einleitung und Schema. 

Unsere nachste Aufgabe ist es nun, zu fragen, wie diese Storung zu
stande kommt? Es zeigt sich da sofort, wie wichtig es ist, mit 
welchen Grundvorstellungen man an diese Frage herangeht. Die 
pathogenetische Erorterung muB ein ganz anderes Aussehen gewinnen, 
wenn man die Rachitis als eine ortliche Infektionskrankheit oder 
einen umschriebenen Entziindungsvorgang oder eine Dystrophie eines 
bestimmten Gewebes auffaBt, oder schlieBlich als eine allgemeine Stoff
wechsel- und Ernahrungsstorung. Sie hiingt ganz davon ab, wie weit 
man den Begriff der Rachitis faBt, ob man nur das unter die Pommer
SchmorlscheDefinition der rachitischen Erkrankung fallende, d. h. das 
Kalklosbleiben des neugebildeten Knochengewebes, dazu rechnet oder auch 
die andersartigen porotischen und malacischen Prozesse am Knochen, wie 
sie v. Recklinghausen 86) in denSammelbegriff der Malacie aufgenommen 
hat, als gleichberechtigte oder gar integrierende Bestandteile des Bildes 

*) Damit wird zuniichst weder die nosologische Stellung der Rachitis iiber
haupt, noch auch ihr spezieller Platz innerhalb der Erkrankungen des Skelett
systems festgelegt. Auf diese Frage wird noch in einer besonderen Vntersuchung 
einzugehen sein. 
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betrachtet. Je enger man den Begriff der Rachitis faBt, um so ein
facher gestaltet sich die Lehre von der Pathogenese. Wenn man also, 
wie es z. B. Lehnerdt 65 ) in seiner, bei aller dogmatischen Starrheit 
der Grundvorstellung recht kritischen Darstellung der Pathogenese tut, 
einfach erklart, jeder Kalkmangel, ob primar oder sekundar, fiihrt nur 
zu einer pseudorachitischen Osteoporose, nie zu Rachitis, so ist dam it 
das Gebiet der Betrachtung schon vollig eingeschrankt. Dann werden 
aIle Erorterungen iiber primare Kalkarmut, Bedeutung der Magen
darmvorgange, des intermediaren Stoffwechselablaufs im engeren Sinne, 
also iiber aIle vor dem Knochen gelegenen Vorgange, von selbst hinfallig, 
und die ganze Darstellung darf sich auf die Diskussion der leider noch 
am wenigsten aufgekliirten Stoffwechselvorgange im Knochengewebe 
selbst beschranken *). Wenn man aber von der Richtigkeit dieser Lehre 
nicht iiberzeugt ist, so bleiben noch aIle Moglichkeiten der ~rklarung 
bestehen, und wir haben die Aufgabe, sie aIle nochmals auf Grund der 
neueren Feststellungen auf ihre Berechtigung hin zu priifen. Wir kehren 
also mindestens zu dem Ausgangspunkt zuriick, den auch Lehnerdt bei 
seiner Arbeit eingenommen. Mit seiner Frage: "Warum bleibt der 
rachitische Knochen unverkalkt1" ist das pathogenetische Problem dt'r 
Rachitis aber noch langst nicht erschOpft. Von einer vollstandigen 
Pathogenese erwarten wir die Aufklarung des ganzen anatomischen 
und klinischen Bildes. Jedes einzelne Symptom, aber auch jede Phase 
des ganzen Krankheitsverlaufs muB eine Deutung finden, und ebcnso 
aIle anatomischen Bilder, wie sie uns in so iiberreichem MaBe z. B. in 
den Tafeln v. Recklinghausens 86) vor Augen treten. Aber .wenn schon 
die Anatomen sich zumeist mit der obigen Formulierung der patho
genetischen Frage begniigt haben, so liegt fUr den Kliniker und physio
logischen Chemiker zunachst keine Veranlassung vor, das Gebiet zu weit 
zu stecken, sondern wir miissen uns bei dem heutigen Stand unserer 
Kenntnisse noch weitgehende Beschrankung auferlegen. Unseren Aus
gang nehmen wir aber auch am besten zunachst von der modiRzierten 
Frage Lehnerdts: Wie kommt die Kalkverarmung des rachi
tischen Skeletts zustande? 

Die erste Formulierung dieser Frage und das Schema zu ihrer 
Beantwortung, das sich immer wieder durch aIle Darstellungen hindurch
zieht, stammt - es ist merkwiirdig, daB darauf kaum mehr Bezug ge
nommen wird - von R. Virchow 132). Das urspriingliche Virchow'sche 
Schema ist dabei entschieden brauchbarer als die meisten spiiteren 
Modifikationen. Wir kniipfen auch unsere eigenen Betrachtungen an 
dieses Virchowsche Schema an, wobei wir allerdings die einzelnen 
Fragen noch in eine Reihe Unterfragen zerlegen wollen. 

Virchow erwagt folgende Moglichkeiten der mangelhaften Kalk
ablagerung. 

*) Nur dadurch, daB Lehnerdt anscheinend die Anerkenntnis seiner Pramisse 
mit. Recht noch nicht als gegeben voraussetzte, ist die ausfiihrliche Darstellung auch 
der, auf Grund der PramisBe eigentlich iiberfiiissigen Kapitel der Pathogenese iiber
haupt moglich gewesen. 

Ergebnisse d. Med. XV. 5 
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,,1. Es kann in den Ernahrungsfliissigkeiten ein Mangel an Kalk
salzen sein, und zwar kann dieser begriindet sein: 

a) in einer verminderten Zufuhr, 
b) in einer vermehrten Abscheidung. 

2. Es kann der in den Ernahrungsfliissigkeiten enthaltene Kalk 
gehindert sein, sich in die Knochen abzuiagern, und zwar kann das 
Hindernis liegen 

a) in der Beschaffenheit des Elutes, 
b) in der Beschaffenheit der zu verkalkenden Teile, 
c) in der Art der Zirkulations- und Nutritionsverhiiltnisse des 

Knochens selbst. 

Diese Moglichkeiten schlieBen sich nicht notwendig aus, denn bei 
dem steten Ineinandergreifen der korperlichen Vorgange kann es sehr 
wohl sein, daB mehrere derselben gleichzeitig vorhanden sind und sich 
gegenseitig bedingen, daB z. B. durch veranderte Zufuhr oder Ausfuhr 
die Mischung des Blutes verandert und dadurch die lokale Ernahrung 
und Anbildung gestort wurde, die dann ihreTseits wieder ein gestOrtes 
Diffusionsverhaltnis der Teile unterhalten miiBte." 

W enn wir dieses Schema nun auf Grund unserer heutigen Vor
stellungen im einzelnen ausfiihren wollen, so miissen wir mindestens 
folgende verschiedene Funktionen unterscheiden, die fiir das Zustande
kommen und das Verbleiben einer normalen Verknocherung des Skeletts 
notwendig sind. 

Die Bedingungen der normalen Ossifikation. 

1. Ausreichender angeborener Mineralbestand. 
2. Geniigende Mineralzufuhr in einem geeigneten Milieu (Frauen milch). 
3. Dberfiihrung in eine aufnahmefahige Form. 
4. Passendes Milieu im Darm (Bakterienflora, Reaktion, Sekrete, 

Fermente). 
5. Richtige Verweildauer im Darm. 
6. Resorption in genii gender Menge mit den fiir den weiteren 

Transport und die Absorption notwendigen anderen Nahrungsbestandteilen. 
7. Richtige Zusammensetzung des Blutes. 
8. Normale Zirkulationsverhii.Itnisse. 
9. Normale Regulation des Stoffwechsels (innere Driisen, Nerven). 
10. Normale Diffusionsmoglichkeit zwischen Gewebsfliissigkeiten und 

Knochen. 
11. Aufnahmefahigkeit des Knochengrundgewebes; Fehlen aller 

hemmenden Stoffe. 
12. Normale Osteoblastentatigkeit. 
13. Normale Dissimilations- und Exkretionstatigkeit (durch alle 

Phasen des Stoffwechsels hindurch bis zum Endorgan [Niere und Darm ]). 

Alle diese verschiedenen Bedingungen der Knochenbildung konnen 
in irgendeiner Weise verii.ndert sein, eine pathologische Gestaltung an-
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nehmen und BO die OBsifikation anormal werden. SelbBtverBtandlich wird 
dabei, wie Bchon Virchow geBagt (B. 0.), die Storung einer Funktion meiBt 
auf die anderen mehr oder weniger riiokwirken und damit zu einem 
CirculuB vitioBUB fiihren. Hin wiederum kann, und daB ist fiir unB 
daB Wichtigere, in gewiBBen Fallen die DYBfunktion an der einen 
Stelle durch eine Hyperfunktion an eineranderen wieder aUB
geglichen werden. Diese Moglichkeit der KompenBation und Vikaria
tion iBt anBcheinend in viel weitgehenderem MaBe vorhanden, alB man 
eB biBher dachte. BeBonders in dem zweitgenannten Moment, der Kalk
zufuhr, Bteht unB ein au.6erordentlich leiBtungBfahiger KompenBationB
faktor zur Verfiigung. 

Bevor wir aber die Bedeutung dieBer einzelnen Faktoren fiir die 
PathogeneBe erortern wollen, miiBsen wir noch einem Bedenken, daB 
Bich hier erheben konnte, Ausdruck verleihen. 1st die ganze Be
trachtungsweiBe, dieBe Differentiation der PathogeneBe nicht 
von vornherein verfehlt1 Haben wir daB Recht, die Gesamt
vegetation und ihre Storung in solche Einzelstiic ke zu zer
reiBen 1 1st es nicht viel rich tiger, an der Integration des 
OrganiBmus als solchen festzuhalten1 

Diese konstitutionspathologische Lehre, die wir hiermit beriihren, 
ware ungefahr die folgende: Es ist der Organismus als Ganzes, der 
erkrankt. Die inneren Grundlagen bzw. die auGeren Ursachen der 
Rachitis betreffen stets die Gesamtvegetation, nicht nur die eine oder 
andere Partialfunktion. GewiB werden wir, wenn wir mit unseren 
feinsten Hilfsmitteln den Bau und die Funktion des erkrankten Korpers 
durchmuBtern, sehr bald auf eine schwache Stelle sto.6en, aber es ware 
voreilig, hier nun gleich den Angriffspunkt der Schadigung zu erblicken. 
Bei weiterem Suchen wird Bich anderwarts das gleiche zeigen und 
schlieBlich jeder Teil und jede Funktion des OrganismuB als krankhaft 
verandert erweisen, ohne daB eB moglich ist, mit Bestimmtheit den 
Ausgangspunkt anzugeben, oder eine Reihenordnung der gestorten Funk
tionen vorzunehmen. 

Diese Lehre hat eine gewisse Berechtigung, wie sich noch zeigen 
wird. Wir werden auch spater die Gesamtvegetation wieder mehr in den 
Vordergrund riicken miiBsen. Aber die differenzicrende Besprechung 
hatte, auch wenn sie nichts Positives ergabe - und daB ist doch der 
Fall -, schon den Wert, die pathogenetiBche Betrachtung zu vertiefen 
und uns den Begriff der Gesamtvegetation und die Moglichkeit ihrer 
StOrung klar zu machen. Vor aHem ist sie fiir das Verstandnis der 
therapeutischen Beeinflussung von Bedeutung, und darum ist sie nicht 
zu umgehen. 

B. Der iiuBere Stoffwechsel in der Pathogenese der Rachitis. 

EB iBt nicht zweckmaBig, in direkter Ausfiihrung des oben gegebenen 
SchemaB die verBchiedenen pathogenetischen Moglichkeiten der Rachitis 
der Reihe nach abzuhandeln, sondern wir werden die einzelnen Momente 

5* 
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gruppenweise zusammenfassen und so zunachst den auBeren Stoffwechsel 
besprechen. 

Wir werden dabei nicht, wie es fruher auch von uns geschehen, 
die einzelnen Stoffe oder die einzelnen Faktoren der Stoffwechselbilanz: 
Einfuhr, Urin, Kot, Retention getrennt behandeln, sondern eine freiere 
Darstellung wahlen. Auf Einzelheiten wird nur eingegangen, wenn es 
zur Stiitze der leitenden Gesichtspunkte notwendig ist. 

Um zu einer richtigen Einschatzung der Bedeutung zu kommen, 
die die Stoffwechselvorgange in der Pathogenese der Rachitis spielen, 
ist es notwendig, sich in erster Linie an die Retentionsverhaltnisse zu 
halten. In friiheren Arbeiten ist meist viel zu viel Wert auf Verschie
bungen der Ausscheidungsverhaltnisse, auf die Kot- und Urinbildung 
gelegt worden, und es sind aus einzelnen. dazu noch langst nicht genugend 
gestutzten Beobachtungen auBerordentlich weitgehende Schliisse hinsicht
lich Pathogenese und Atiologie der Erkrankung gezogen worden. 
Inwieweit hier Aufschliisse zu erhalten sind, wird sich noch zeigen. Auf 
j eden Fall bleibt die Wirkung, die derartige Verschiebungen 
auf die Bilanz haben, das Kriterium fur ihre pathogenetische 
und therapeutische Bedeutung. Wir nehmen dabei auf Grund der 
in unseren fruheren Mitteilungen 106-117) gemachten Ausfiihrungen an, daB 
die als retiniert festgestellten Mineralien auch wirklich zum Aufbau oder 
zur Restitution des mangelhaft verkalkten Knochengewebes dienten, also 
der Rachitis entgegengewirken, ebenso wie jede dauernde Bilanzverschlech
terung eine mangelhafte Verkalkung des Knochengewebes nach sich zieht, 
also rachitisbegiinstigend ist. Inwieweit dies in jedem Einzelfall zutrifft. 
kann hier ruhig dahingestellt bleiben. 

Wenn von einer Stoffwechselstorung der Rachitis gesprochen wird. 
so wird ja fast stets nur an den gestorten Kalkumsatz gedacht, ebenso 
wie bei manchen Autoren Rachitis und Kalkstoffwecheelstorung identisch 
sind. DaB aber bei der Rachitis in jedem Stadium eine Storung 
des Gesamtchemismus des Korpers vorliegt, kann als sichel' 
angenommen werden, trotzdem auch dariiber nur ganz unzureichende 
Untersuchungen vorliegen. 

Selbst im Knochengeriist ist Calcium zwar vielleicht das prominenteste, 
aber durchaus nicht das iibergeordnete Element. Schon der Phosphor 
zeigt nach den neueren Untersuchungen, die diesen Stoff regelmaBiger be
riicksichtigen, ein dem Calcium ganz paralleles Verhalten, und Schabad 94) 

hielt sich sogar fiir berechtigt, dem Phosphorsaurestoffwechsel die 
Hauptrolle in del' zur Rachitis fUhrenden Stoffwechselstorung einzu
raumen. Inwieweit dies erlaubt ist - m. E. sind die Griinde dafiir 
nicht stichhaltig genug -, sei nicht erortert. Es geht jedenfalls daraus 
hervor, daB die Phosphorsaure in der Bedeutung fiir den rachitischen 
ProzeB dem Kalk nicht weit nachstehen kann. Das gleiche gilt fiir den 
dritten obligaten Bestandteil des Knochens, die Kohlensaure, die fUr 
den Betriebsstoffwechsel des Knochens sicherlich sogar eine groBere Be
deutung hat als die ersterwahnten beiden und auch fiir den Bildungs-
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stoffwechsel von groBer Wichtigkeit ist. Die drei genannten Stoffe, die 
als ein irgendwie strukturiertes Caleiumcarbonophosphat (Ga briel 40) 

den Baustein des Knoehens abgeben, diirften eigentlieh in der Physiologie 
und Pathologie des Knoehenwaehstums nicht getrennt werden. Da aber 
die meisten friiheren analytischen Bestimmungen und Berechnungen nur 
den Kalk beriicksiehtigt haben, und auch die neueren Untersuchungen 
erst einmal in das Verhalten der Phosphorsaure Licht zu bringen ver
suchen, das Verhalten der Kohlensaure aber noch fast unerforscht ist, 
so darf man vorIaufig noch der Einfachheit wegen bei der alten Art 
der Darstellung bleiben. Man muB sieh nur bewuBt sein, daB 
der Kalk hier gewissermaBen nur als pars pro toto steht und 
die von ihm festgestellten Tatsaehen, wenigstens soweit es 
den Knochenaufbau und Knochenab bau betrifft, mutatis 
mutandis flir die andern obligaten Knochenkonstituenten 
ebenfalls gel ten. 

So wird aueh in der folgenden Darstellung der Kalk als der Re
prasentant des den Knoehen zusammensetzenden Mineralkomplexes be
trachtet. 

Neben diesen wichtigen Bausteinen haben wir noch so manehe 
andere Mineralien, die sieher ebenfalls von Bedeutung sind. Von diesen 
wollen wir hier nur das Magnesium erwahnen, das, je mehr un sere Auf
merksamkeit dar auf gerichtet ist, ein desto groBeres Interesse gewinnt. 
Hierliber, wie iiberhaupt liber die genaueren Verhaltnisse des Stoffwechsels 
bei der Rachitis ist erst jlingst 115-17) eine ausfiihrliche Darstellung ge
~eben worden, auf die hier verwiesen werden muB. Hier solI nur das 
fiir die eigentliche Pathogenese Wichtige einer Bespreehung unterzogen 
werden. 

1. Die Bedeutung des angeborenen Kalkbestandes. 

Urn einen gewissen Anhalt iiber den Gang und die GroBe des Kalk
ansatzes beim Saugling zu haben, ist es nicht zweckmaBig, von dem Kalk
bestand des Erwaehsenen auszugehen, wie es E. Vo it 133) und D i b bel t 24-29) 

getan. Besser ist schon, die Verhaltnisse des neugeborenen Kindes zu
grunde zu legen (Aron, Sehabad). Aber auch das ist schon zu spat, da 
beirn Dbergang ins extrauterine Leben schon meist eine gewisse Ent
scheidung iiber die weitere Knochenbildung bzw. den Kalkansatz ge
fallen ist. Es ist so am riehtigsten, von den Verhaltnissen des Fotal
lebens auszugehen, gewissermaBen ab ovo anzufangen. Dies ist um so 
leitlhter moglich, als wir gerade in der Fotalzeit besser iiber den Kalk
stoffwechsel orientiert sind als nach der Geburt. Fiir das intrauterine 
Leben besitzen wir, was uns fiir das Sauglingsalter noch fast vollig 
fehlt, die Gesamtanalysen aus den verschiedenen Lebensmonaten und 
konnen uns daraus den Gang des Kalkansatzes ganz gut rekonstruieren. 

Erst so erhalten wir ein richtiges Bild von dem Auf und Ab des 
Kalkstoffweehsels, und damit wird auch jeder Versuch, mit dem Kalk
ansatz gewissermaBen als einer von Geburt an in bestimmtem Verhaltnis 
zum Korperansatz stehenden festen GroBe zu rechnen, von seIber hin-
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fallig. Statt dessen lal3t diese Art der Betrachtung immer mehr die 
Meinung aufkommen, daB der Kalkansatz in den ersten Entwicklungs
jahren in Wellenlinien verlauft, indem Perioden starken Ansatzes mit 
solchen schwachen Ansatzes abwechseln. 

Bekanntlich ist der Karper in den ersten Fotalmonaten absolut 
und relativ noch recht kalkarm. Die Hauptmasse des Skeletts wird erst 
in den letzten 2-3 Monaten vor der Geburt gebildet. Urn exakte Daten 
zu geben, so finden wir in den gesamten vorausgehenden Fotalmonaten 
eine Ablagerung von ca. 5 g, wahrend in den letzten 2 bis 3 Fotal
monaten ungefahr 30 g CaO, pro Tag also ca. 0,3 bis 0,5 g neu hinzu
kommen. Das sind sehr groBe, im Sauglingsalter bei einer normalen 
Entwicklung kaum mehr wiederkehrende Zahlen. Dadurch wird zunachst 
verstandlich, war urn eine Verfriihung der Geburt diese erhohte Disposition 
fiir die Rachitis schafft; ein einziger Monat macht da mehr aus als 
spater 2 bis aMonate. 

Es ist sehr wohl moglich, daB diese groBe Menge Kalk (und Phosphor, 
mit dem es sich ebenso verhalt) nicht schon vollstandig assimiliert iHt. 
sondern daB, wie beim Eisen, gewissermal3en ein Reservedepot mit zur 
Welt gebracht wird, in der Voraussicht, daB drauBen die T;mstande nicht 
mehr einen so miihelosen Erwerb gestatten. 

Leider verfahrt auch Mutter N"atur bei der ihren Kindern beim 
Eintritt ins Leben erteilten Mitgift nicht gleichmaBig. Wie aus den zu
verlassigen Analysen verschiedener Autoren *) hervorgeht, schwankt der 
Kalkgehalt der N"eugeborenen urn fast 100 Proz. (zwischen 0,7 und 1,3 g 
CaO pro 100 Korpersubstanz oder von 4.74 bis 8,04 fettfreier Trocken
substanz) **). 

Danach kann also ein Saugling von 3000 g Geburtsgewicht mit 
21 g oder an g Kalk auf die Welt kommen (oder nach Camerers tat
sachlichen Befunden mit 18,3 bzw. 35,0 CaO). 

Es ist einleuchtend, daB derartige Unterschiede bei der Schwierig
keit des postnatalen Kalkansatzes (vergl. unten) sehr ins Gewicht fallen; 
entscheidend ist es natiirlieh nicht - das ergibt sich schon aus der 
klinischen Beobachtung -, aber es ist klar, dal3 ceteris paribus bei dem 
Kinde mit geringerer Kalkmitgift viel eher der rachitische ProzeB sich 
manifestieren mul3 als bei dem mit der groBen Mitgift. 

2. Die Bedeutung der Zufubr (der absolute Kalkmangel). 

Bei der Frage nach der Bedeutung der Zufuhr in der PathogeneHe 
der Rachitis haben wir zwei verschiedene Momente zu unterscheiden, 
die Menge und die Form der Kalkzufuhr. 

Ober den letzteren Punkt braucht nicht vie I gesagt zu werden. Es 
hat sich in unseren Versuchen herausgestellt, daB es weniger auf die 
Art des Kalkpraparates selbst ankommt als auf das Milieu, in welchem 

*) Camerer-Soeldner19-20), Cornelia de Lange 64), Giacosa 43), Hu
gou nen q 62), Mic he 1'0). 

**) Letzte Zahlen nnch 0 qd e r s 79) Berechnung. 
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es dargeboten wird, hauptsachlich also, ob im Milieu der natiirlichen 
oder der kiinstlichen Ernahrung; in zweiter Linie ist von Wichtigkeit 
die Menge der miteingefiihrten anderen anorganischen und organischen 
StofIe. 

Wir konnen so das Resultat friiherer Ausfiihrungen 116) dahin zu
sammenfassen, daB die kiinstliche Ernahrung als solche, dann aber 
bestimmte Arten der Nahrungszusammensetzung fUr die Kalkbilanz, 
zumindest der fiir Rachitis disponierten Sauglinge ungiinstig ist, also 
rachitisfOrdernd wirkt. 

In dieser von einer ganzen Reihe Autoren festgestellten Verschieden
heit der Wirkung verschiedener kiinstlicher Nahrgemische hatten wir also 
schon ein pathogenetisches Moment filr die Rachitis festgestellt, das sicher 
vor der eigentlichen Osteogenese liegt. Beim Vergleich der Wirkung der 
natiirlichen Ernahrung mit der kiinstlichen ist ja die Moglichkeit, daB 
die bessere Knochenbildung nicht den rein au13eren Momenten der besseren 
Resorption, Verdauung und Blutmischung zuzuschreiben ist, sondern ein
fach durch die Verbesserung der Gesamtvegetation zustande kommt, 
nicht auszuschlie13en. 

Eingehender haben wir uns mit der viel umstrittenen Frage nach 
der Bedeutung der eingefiihrten Kalkmenge fiir die Kalkbilanz zu be
fassen, schon deshalb, weil sie die Grundlage der neueren Rachitis
prophylaxe und Therapie bildet. Es ist die Frage des primaren Kalk
mangels, die wir hier anschneiden miissen, und wenn wir auch, wie sich 
gleich zeigen wird, mit ganz anderen Auffassungen an die Beantwortung 
dieser Frage herangehen, so sei zunachst die Form der Problemstellung 
und der Ausgangspunkt beibehalten. Mit der Frage nach der Moglich
keit eines zu geringen Kalkangebotes in der N ahrung wurde ja stets 
auch die Frage nach dem Kalkbedarf des Sauglings, allerdings 
ohne volle innere Berechtigung, verquickt. 

Wir haben gesehen, welche groBen Kalkmengen in den letzten 
Fotalmonaten zum Ansatz kommen. 

Nach der Geburt fallt nun der Kalkansatz stark ab; es konnte 
von der gewohnlich aufgenommenen N ahrung kaum die Halfte der vor
her retinierten CaO-Menge gedeckt werden. Nehmen wir den ersteu 
Monat mit durchschnittlich 500 g l\1uttermilch mit einem Kalkgehalt 
von 0,4 g, so standen pro Tag ja nur 0,2 g zur Verfiigung. 

Leider sind wir iiber den Gang des Kalkansatzes nach der Geburt 
lange nicht in dem Ma/3e orientiert wie vorher. Es fehlen uns die Ge
samtanalysen aus den verschiedenen Monaten, und zur Abschatzung des 
Bedarfs sind wir entweder auf approximative Berechnungen oder das Er
gebnis kurzdauernder StofIwechselversuche angewiesen, beides unsichere 
Grundlagen. Trotzdem konnen wir uns ein leidlich zutrefIendes Bild 
der Verhaltnisse machen, allerdings nicht der einzelnen Monate, sondern 
des ganzen Jahres, und es ist interessant und wichtig, da/3 beide ge
nannten Methoden bei richtiger Anwendung zu ungefahr dem gleichen 
Resultat fiihren. Die bisherigen Schatzungen, die mit bestimmten An-
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satzzahlen rechneten und von dem Gesamtkalkgehalt, sei es des Neu
geborenen (Aron 3), Camerer-Soldner19- 20), Schabad 94), sei es des 
Erwachsenen (Dibbelt 24-29), E. Voit 133) ausgingen, waren auf fehler
haften Unterlagen aufgebaut. (Die Kritik dieser Berechnungen siehe bei 
Orgler 80), dessen Ausfiihrungen man im ganzen zustimmen kann, wenn 
er auch in der Ablehnung der angewendeten Methode an sich zu 
weit geht.) 

Der Hauptfehler dieser friiheren Berechnungen war der, daB Sle 
zu viel beweisen, daB sie z. B. aile auch fiir die einzelnen Lebens
monate bestimmte, meist zu der jeweiligen Gewichtszunahme in ein 
direktes Verhaltnis gebrachte AnsatzgroBen aufstellen wollten. Dadurch 
kommt man dann fiir die ersten Lebensmonate zu diesen hohen, direkt 
unmoglichen Werten. 

Es ist meines Erachtens gerade umgekehrt, wie von diesen Autoren 
angenommen wird. Die Hauptquote des Kalkansatzes fallt auch normaliter 
nicht in das erste, sondern in das zweite Lebenshalbjahr. Mit dieser 
Annahme, die sehr viel Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, fallen dann 
die ganzen Schwierigkeiten fort, die sich bei der Inbeziehungsetzung von 
Nahrungskalk und berechneten Kalkbedarf ergeben. 

Wir tun aber gut, vorlaufig nur den Geeamtdurchschnitt fUr das 
ganze erste Lebensjahr zu berechnen, und wenn wir nun aus den Analysen 
des Neugeborenen den von Aron 3) und Schabad ll4) gewahlten Durch
schnitt von 1 Proz. CaO-Gehalt der Gesamtmasse nehmen, so kommen 
wir bei normaler Entwicklung auf einen Gesamtzuwachs von 60 bis 70 CaO 
pro anno oder von 0,16 bis 0,19 g pro die. Das sind aber auch nur 
ungefahr die Zahlen, die man aus den zahlreichen Stoffwechselversuchen 
berechnen kann (Orgler), und so diirften sie doch einigermaBen zu
treffen. 

Sie sollen und konnen uns ja nur einen Anhalt geben, zwischen 
welchen Wertschwellen der Kalkansatz verlaufen kann, wenn noch eine 
normale Entwicklung ermoglicht werden soIl. Diese Variationsbreite 
kann beim Knochen ziemlich hoch sein. Wir wisEen ja aus den Tier
exprimenten, daB der Korper sich mit dem Knochenbaumaterial ein
zurichten weiB, indem er bald einen festeren, bald einen lockeren Bau 
auffiihrt (Stoeltzner 12 '). 

Wir konnen jedenfalls annehmen, daB bei einem durchschnittlichen 
Kalkansatz von 0,13 bis 0,17, das sind die Werte, wie sie z. B. Orgler 
angibt, keine Rachitis aufzutreten braucht. 

Diese Werte stell en aber nur die Kalkmenge dar, wie sie direkt in 
dem Knochen abgelagert wird, also gewissermaBen den Netto bedarf. 
Damit wird aber durchaus nicht der wirkliche Kalkbedarf bezeichnet. 
Dieser Bruttobedarf ist' eine wechselnde GroBe, die von all den 
Momenten abhangt, die die Ausnutzung des Kalkes beeinfluBen konnen, 
so besonders von der Art der Erniihrung. Der Bruttobedarf bei natiir
licher Erniihrung ist ein ganz anderer wie bei kiinstlicher und wiederum 
bei den einzelnen kiinstlichen Erniihrungsmethoden sehr wechselnd. Es 
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gibt in dieser Beziehung ebensowenig eine absolute Zahl der not
wendigen Kalkzufuhr, wie es eine absolute GroBe des EiweiBbedarfs gibt. 
Wie dieser unter anderem, aber Hi.ngst nicht allein von dem NahrstofI
verhaltnis abhangt, so hangt auch der Kalkbedarf auBerordentlich von 
der Menge und Art der miteingefiihrten anderen StofIe abo Das, was 
man gemeinhin als Kalkbedarf bezeichnet, ist also ein ganz relativer 
Begriff, abhangig vom gesamten Betriebs- und Bildungsstoffwechsel. 

Aber auch der Nettobedarf, also das vom Organismus direkt be
notigte Minimum des Bildungskalkes, stellt keine feste GroBe dar. Er 
ist in erster Linie abhangig von der Hohe des mitgebrachten Kalk
depots, von der Schnelligkeit des echten Wachstums und auch von 
individuellen Faktoren verschiedenster Art. Ober die zum normalen 
Betrieb notwendige Kalkmenge wissen wir nichts; aus den Hungerver
suchen laBt sich diese Zahl gar nicht abschatzen, da beim Hunger 
sicherlich wechselnde Mengen zur Absattigung und Entgiftung verwendet 
werden miissen. 

Wenn wir also bei der Untersuchuug des Zustandekommens der 
Kalkunterbilanz bei florider Rachitis die Rohe der Zufuhr in Betracht 
ziehen, so ist es klar, daB wir eigentlich nur mit dem Bruttobedarf, 
rechnen miiaten und nicht mit dem Nettobedarf, wie es allgemein 
geschieht. Da wir jenen aber nicht kennen, da er ja im Einzelfall 
ganz verschieden ist, so sind wir doch auf die Zahlen fiir den Anwuchs 
angewiesen. Wenn wir damit rechnen, so kommen wir zu dem 
Res~ltat, daB die Zufuhr eigentlich fast Rtets den Wachstumsbedarf, 
den wir mit rund 150 mg CaO annehmen konnen, einschlieBlich einer 
kleinen Menge fiir Abfall deckt. Damit ist aber nicht gesagt, daB diese 
Menge fiir die besonderen Verhaltnisse des jeweiligen Falles ausreicht. 

Sehen wir uns einmal die in Betracht kommenden Zahlen genauer an! 
Die Einfuhr von Kalk und Phosphorsaure ist natiirlich sehr verschieden 
nach der Art der Ernahrung. Wenn wir die in unseren Versuchen er
haltenen Zahlen wahlen, so haben wir bei Frauenmilch folgende Werte 
der Einfuhr: 

CaO P~05 
Durchschnittszufuhrwert bei Frauenmilchernahrung. 0,298 0,277 

hochster Wert. 0,365 0,377 
niedrigster Wert. 0,214 0,184 

Es sei noch hinzugefiigt, daB bisher noch kein sicherer Beweis fiir die 
Kalkarmut der Milch von Miittern rachitischer Kinder vorliegt, 
und auch nicht fUr die Moglichkeit der Kalkanreicherung der Milch 
durch kalkreiche Kost (vergl. Schabad 98), B ahrdt-Edelstein 11), 
Zuckmayr 187).*) 

Icb babe noch jiingst in einem auBerordentlicb schweren Fall von familiiirer 
Rachitis, wo hinterp.inander 3 Kinder schon friih die schwersten Formen der 
Knochenerweichungen an der Mutterbrust bekamen, die Moglichkeit zur Unter-

*) Dies ist selbst im Tierversuch, wo doch sonst die Verhiiltnisse fiir aIle 
derartigen therapeutischen Bestrebungen viel giinstiger liegen, nicht gelungen. 
Vgl. die Versuche von L. Frank38) an Milchkiiben. 
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suchung der Mich gehabt. Herr Dr. L. Frank hatte wiedQr die Liebenswtirdigkeit, 
die Bestimmungen vorzunehmcn. Es ergab sich aus der Miscbmilch mehrerer Tage 
ein Gehalt von 0,550 g CaO und 0,320 g P205 in der Milch, also erstaunlich hohe 
Werte. 

Neuere Analysen, besonders die vom Verf. selbst an der gesamten 
Tagesmenge angestellten 10~), haben ja deutliche Unterschiede in del' 
Hohe des Kalkreichtums der Milch verschiedener Frauen festgestellt, 
abel' in der eigentlichen Sauglingszeit, in den ersten drei Vierteljahren 
nach der Geburt des Kindes stets einen Kalkgehalt erkennen lassen, 
der bei richtiger Ausniltzung fUr den Knochenaufbau ausreicht, 
zumindest aber jede klinische Manifestation der Rachitis ausschlieBen 
konnte. Aber auf die gute Ausnutzung kommt es eben an. 

Wir konnen namlich nicht einfach, wie es manche Autoren tun, 
mit einem bestimmten Nutzungswert, etwa von 70% bei natilrlicher 
und von 250 / 0 bei kilnstlicher Nahrung rechnen. Es ist durchaus 
moglich und mir sehr wahrscheinlich, dall in del' Norm eine beinahe rest
lose Ausnutzung von Kalk und Phosphorsaure stattfindet, besonders 
wenn das Angehot knapp und die A viditat des Korpers groll ist *). 
Dann wilrde also in jedem Falle die Zufuhr reichen, da in der zum 
Wachstum notwendigen Menge Frauenmilch - mindestens 150 g pro kg 
in den ersten Lebensmonaten - stets die genilgende Menge CaO vor
handen ist. Wenn die Milchmenge nicht zum normal en Wachstum 
ausreicht, braucht sie ja auch nicht den Wachstumsbedarf des Knochens 
zu decken. Es mull dabei noch darauf hingewiesen werden, daB unsere 
oben mitgeteiltcn Einfuhrzahlen niedriger sind als die meisten bisher 
berechneten, da unsere Kinder stets recht geringe Nahrungsmengen 
erhielten. 

Wenn abcl' a)1ch die absolute Menge besonders del' direkten 
Knochenkonstituenten in der Milch ausreichend ware, so ware dam it die 
Rolle del' Nahrung doch noch nicht erledigt. Es konnte immer noch 
die Korrelation del' Nahrstofie zu den Salzen odeI' del' Salze unter sich 
eine ungilnstige sein. Wir weiscn z. B. auf die Moglichkeit eines zu hohen 
Kalkfaktors (d. h. des Verhiiltnisses von Kalk zu Magnesia) hin, dem nach 
dem Urteil verschiedener Autoren (0. Loew, C. Rose, R. Berg) eine 
wichtige Rolle zukommen solI. 

Also an dem geringen Kalkgehalt del' Nahrung allein liegt es sichel' 
niemals, wenn Brustkinoer rachitisch werden. Darin ist die Lehre von 
Aron, Schab ad und Dibbelt sichel' nicht richtig. Dall abel' eine ge
wisse Kalkarmut del' Nahrung die Echnellere Progression del' einmal vor
hand en en Rachitis mitverschuldet, resp. unterstiltzt, das ist eine Tat
sache, die auch durch unsere cigenen Versuche gestiltzt wird. Insofern 
haben die Oberlegungen der genannten Autoren doch ihren Sinn und 
Wert. 

*) Vgl. z. B. die bekannten Soxhlet~chen Versuche beim Saugkalb. Auch 
in eigenen Versuchen haben wir wiederholt eine CaO-Ausnutzung von weit tiber 
i;0 0J0 gefunden. 
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3. Der erhohte Verbrauch (der relative Kalkmangel). 

Wenn wir also den Begriff des primiiren Kalkmangels im eigent
lichen Sinne wohl definitiv ablehnen mussen, so haben wir zum Ersatz 
daflir gleich den des relativen Kalkmangels, und dieser ist schon jetzt 
so gut gestutzt wie nur irgendeine Tatsache aus der Rachitislehre. 
Wir sind dabei in der Lage, fur die allgemeine Ableitung dieses Be
griffs auf tierexperimentelle Feststellungen zuruckgreifen zu konnen, 
die ganz ·ohll'e alle Beziehung zur Rachitis angestellt waren und die 
darum fur unsere Stoffwechselbefunde bei dieser Krankheit um so groBeren 
Wert haben. Es sind die Versuche Kochmanns, 60-61) die am besten den 
Begriff der relativen Kalkarmut begrunden lassen. Ob die Kalk
zufuhr jeweils ausreicht, hangt danach stets von der Rohe 
der nebenbei eingefuhrten organischen (sicher aber auch 
anorganischen) Nahrungsbestandteile abo Das entstandene 
Defizit kann dann einfach durch Zugabe der fehlenden Kalk
menge gedeckt werden*). Nun wird man aber diese Feststellung 
dahin erweitern, daB nicht nur die in der Nahrung eingefiihrten, sondern 
auch die im Stoffwechsel jeweils entstehenden Produkte fiir das Geniigen 
der Kalkzufuhr maBgebend sein konnen. Fiir die Verhaltnisse beim 
menschlichen Saugling unter dem EinftuB der Rachitis trifft diese Tat
sache nun in vollstem MaBe zu. Auch hier fanden wir in zahlreichen 
Versuchen, wie die bestehenden starken Kalkunterbilanzen oder gar 
direkte Kalkabgaben durch Erhohung der Kalkzufuhr ausgeglichen 
bzw. in ihr Gegenteil, starke Kalkretentionen, umgewandelt werden 
konnten . 

• Jetzt finden wir also eine Erkliirung flir diese bishE"r nur als solche 
hingenommene Tatsache. 

DaB die Zufuhr von Kalksalzen bei einer mineralarmen Nahrung, 
wie sie die Frauenmilch darstellt, zu einer Mehrretention fiihren kann, 
war eine Tatsache, die zwar den bisherigen Vorstellungen widersprach, 
an sich aber nicht weiter wunderbar war. DaB die Kalkmedikation 
(allerdings in Verbindung mit Lebertran) aber auch bei einer Er
nahrung, die schon an sich genug Kalk und Phosphorsaure enthalt, 
wie es bei der von uns verwendeten Versuchsnahrung der Fall ist, 

.) Wir miichten allerdings glauben, daB diese Versuche Kochmanns das 
Extrem der Wirkung da.rstellen, daB also beim normalen Tier derartige relativ 
harmlosc Ernahrungsbedingungen (z. B. ausschlieBliche Fleischkost), wie sie beim 
Hunde schon einmal auf natiirliche Weise miiglich sind, nicht stets derartig 
schwerwiegende StotIwechsel-Anderungen lhochgradige Kalkverluste) nach sich zu 
ziehen brauchen. Es miissen da doch schon besondere unterstiitzende Momente 
mit im Spiel sein, die die sonst zweifellos vorhandenen Regulationsmechanismen 
ausschalten. Auch beim mensclilichen Saugling liegen die Verhaltnisse, wie wir 
schon oben gesehen haben, nicht so einfach. 

Vor Koc hmann hat iibrigens schon W eiske 136) ahnliche Versuche angestellt. 
Durch eine ausschlieBliche Kiirnerfiitterung konnte er beim Kaninchen eine Kalk
entziehung hervorrufen, die durch Zugabe von Calciumphosphat und Calcium
carbonat verhindert wurde. 
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auBerordentlich giinstig auf die Ca- und P-Bilanz wirkt, das kam auch 
uns anfanglich sehr iiberraschend vor, und deshalb wurde dieses Ver
halten in immer neuen, mogIichst sorgfaltig angelegten Versuchen 
kontrolliert, bis jeder Zweifel an der Richtigkeit unserer ersten Beob
achtung verschwunden war. 

Fiir unsere jetzige Betrachtung sind aIle Feststellungen iiber die ver
schiedene oder identische Wirkung verschiedener Kalkpraparate, ob orga
nisch oder anorganisch, vollig gleichgiiltig, desgleichen der Unterschied in 
der Wirkung bei verschiedener Nahrung; wesentIich und allein wichtig 
ist jetzt, daB wir 31 Versuche an 14 verschiedenen Kindern haben, in 
denen ausnahmslos die MogIichkeit, durch Kalkzugabe eine starke Kalk
retention zu erzwingen, dargetan wird,105-112) so daB damit als mit einer 
gesicherten Tatsache gerechnet werden muB. Es ist nun an der Zeit, 
daB wir uns iiber die Art, wie wir uns das Zustandekommen dieser 
Bilanzverbesserung denken, naher auslassen, denn diese durch den thera
peutischen Versuch festgestellte Tatsache wirft auch ein helles Licht 
auf das Zustandekommen der Kalkunterbilanz. Wir wollen deshalb 
die hier in Betracht kommenden Tatsachen kurz zusammenstellen. 

Wahrend des floriden Stadiums der Rachitis findet eine starke 
Kalk- und Phosphorsaureabgabe. die z. T. die Einfuhr iibertrifft, statt. 
Der Kalk wird dabei zum weitaus groBten Teil im Kot, die P2 0:; zu 
einem Teil im Kot, zu einem Teil im Urin ausgeschieden. Mit der 
Zugabe von Lebertran sinkt die Kalk- und Phosphorsaureabgabe im 
Kot stark ab; der Urinphosphor bleibt fast unverandert hoch, und 
auch als die Phosphorsaurezufuhr um das Doppelte erhoht wird, bleibt 
der Urinphosphor fast vollig konstant. Als Beispiel mochten wir hier 
die Zahlen bei der relativ minerala~men Fettmilch anfiihren, weil da 
die Verhaltnisse am klarsten liegen. Wir nehmen hier nur die Durch
schnittswerte aus einer groBeren Reihe von Versuchen 112). Die stete 
Wiederholung dieser Tatsache in jedem neuen Einzelversuch machte 
das Verhalten lloch viel eindringIicher. 

Kot Urin 
-r 

Bilanz I 

CaO 1'.0, CaO 1',0, CaO I POOl 

Vorperiode ........ 550 Ifi6 18 419 I - 56 1 + 60 
mit Lebertran ...... 303 102 15 418 i +242 t174 
mit Calc. phospho 648 326 14 398 I +358: 356 
Nachperiode ........ 319 97 20 302 : + 212: 306 

Diese Konstanz des Urinphosphors ist sehr auffallend und lenkte 
schon gleich den Gedanken in eine bestimmte Richtung. 

Wenn wir sehen, daB aIle auBeren MaBnahmen nur den Kot
phosphor andern, den Urinphosphor aber fast unverandert lassen, so 
haben wir das Recht anzunehmen, daB unter den obwaltenden Ver
haltnissen, d. h. in dieser Krankheitsphase unter der bestimmten Er
nab rung, diese bestimmte Menge Phosphorsanre unter allen Umstanden 
yom Korper umgesetzt werden muB, daB der Organismus nicht oko-
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nomischer mit der Phosphorsaure wirtschaften kann. Dasselbe diirfte 
dann wohl auch flir den' Kalk zutreffen, nur daB hier diese Tatsache 
nicht so offen zutage tritt. Wir mussen also hier gewissermaBen 
eine Luxuskonsumtion dieser Mineralien annehmen, die zunachst nur 
durch eine erhohte Zufuhr ausgeglichen werden kann. Von dem Urin
phosphor kann anscheinend nichts erspart werden; denn nur da, wo die 
Phosphorsaureausscheidung im Kot herabgedriickt werden kann oder 
mehr Phosphorsaure zugefiihrt wird, findet eine erhohte Retention von 
Phosphorsaure und Kalk statt.. 

Das waren also die positiven Unterlagen flir die Annahme einer 
zweiten Moglichkeit des Zustandekommens einer schlechten Kalkbilanz, 
der des erhohten Verbrauchs. Rier nur noch einige Worte iiber den 
Begriff des Verbrauchs. Er ist eigentlich ja nur das Reziprokum von 
Bedarf und wird gewohnlich in der Stoffwechsellehre gar nicht verwendet. 
Flir die Klarlegung der verwickelten Verhaltnisse bei der Rachitis ist er aber 
sehr geeignet. Der Verbrauch setzt sich zusammen aus dem normalen 
Ansatz sowie der normal en Abnutzungsquote des Knochens und der Weich
teile; dazu kommt aber hier noch die Quote des durch die pathologischen 
Verhaltnisse erforderten Mehraufwandes. In der Eruierung und Erklarung 
dieser sozusagen pathologischen Abnutzungsquote und ihrer Ursache 
scheint mir ein sehr wichtiges Problem der Stoffwechselforschung bei 
der Rachitis zu liegen; hier ist der Punkt, an dem weitere Unter
suchungen einzusetzen haben. Es ist eigentlich sonderbar, daB bei 
allen Versuchen, aus dem Stoffwechsel die pathogenetische Frage zu 
klaren, bisher meist nur die Rede war von ungeniigender Zufuhr der 
Knochensalze, ungeniigender Aufnahme ins Blut, in den Knochen, daB 
also die vorhandene Unterbilanz an Kalk stets in einem Defizit, einem 
Fehler der aktiven Seite der Bilanz gesucht wurde, daB aber bisher 
kaum je die Frage aufgeworfen wurde, ob nicht etwa die passive Seite 
der Bilanz, die der Ausgaben iibernormal hoch angespannt wird. Ich 
meine nicht die selbstverstandliche Erhohung der Ausfuhr bei mangel
hafter Aufnahme in den Knochen oder ins Blut, auch nicht die sog. 
Kalkentziehung durch den Darm infolge der gestorten Verdauung, 
sondern den primaren Mehrverbrauch durch Vorgange im intermedi1i.ren 
Stoffwechsel bzw. im Knochen selbst. Welche Vorstellung man sich 
darliber bilden kann, wird noch Gegenstand der Erorterung sein miissen. 

4. Die erhohte Ausfuhr (Verdauungs- und Resorptionsstorung). 

Als dritten Faktor der Stoffwechselbilanz haben wir die Au s f u h r , 
die GroBe der Urin- und Kotabgabe. Von diesen beiden Ausfuhrwegen 
kommt eine relativ selbstandige Bedeutung eigentlich nur der Ausfuhr 
durch den Darm zu; die Urinausfuhr laBt sich in der Regel doch mehr 
als rein passiver Vorgang, als das Produkt der andern Faktoren (Einfuhr 
und Verbrauch) auffassen. Auch bei geniigendem Angebot und bei 
normaler Konsumptionsfahigkeit des Organismus kann doch durch die 
abnorme Gestaltung der Verdauungsvorgange im Darm der Mineral
ansatz abnorme Gestaltung zeigen. Also schwere Verdauungsstorungen, 
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organische Erkrankungen des Darms und seiner Adnexe konnen, wie 
schon lange bekannt, zu Schadigungen der Kalkbilanz fiihren und dic Ent
stehung der Rachitis begiinstigen. Das sind aber doch relativ seltenere 
FaIle. 

Hier muB aber einer noch immer weitverbreiteten Auffassung ent
gegengetreten werden, die friiher allgemeine Geltung hatte, namIich der 
Annahme, als ob akute Verdauungsstorungen, besonders Durchfalle eine 
der haufigsten Ursachen der Rachitis waren. Warum in der Rekonva
leszenz dieser VerdauungsstorungEm bei unzweckmaBiger Ernahrung (zu 
schneller Gewichtsansatz) leicht die Knochenbildung zuriickbleibt, ist 
schon friiher 1l5- 116) erklart. Damit hat aber die Verdauungsstorung an 
sich nichts zu schaffen. 1m Gegenteil, es hat sich in zahlreichen Versuchen 
gezeigt, daB diinne dyspeptische Stiihle bei einfachen Kuhmilchmischungen 
in der Regel sehr wenig Kalk und Phosphorsaure enthalten bei groBem 
Chlor- und AlkaIienreichtum, und daB infolgedessen die Kalkbilanz bei 
der Dyspepsie meist eine gute ist. Ja sogar bei schwersten Verdauungs
storungen (Finkelsteins alimentarer Intoxikation) kann nach den Un
tersuchungen J u n dell s DN) das gleiche Verhaltnis statthaben, also die 
Kalk- und Phosphorsaureretention eine gute bleiben. Allerdings diirfte 
das wohl kaum die Regel bilden. Bei fast vollig niederIiegender Re
sorptionstatigkeit, wie es bei derartigen Storungen vorkommt, wird 
auch die Kalk- und Phosphorsaurebilanz schIieBlich leiden, wie sich 
schon in den alteren Untersuchungen der Breslauer Schule Czernys22,92) 
gezeigt hat. 

Aber diese akuten Storungen kommen fiir die Pathogenese der 
Rachitis direkt ja gar nicht in Betracht*); ein voriibergehender Verlust 
weniger Gramm Kalk und Phosphorsaure vermag dem Knochenbau gar 
nichts anzuhaben. Hier sind nur die chronischen Vorgange von Be
deutung, und da bleibt die angefiihrte Tatsache bestehen, daB bei der 
durchfiilligen Form dieser Verdauungsstorungen (Dyspepsie) in der 
Regel die Kalkbilanz nicht verschlechtert wird. und infolgedessen bzw. 
in Einklang damit diese Art Kinder meist keine rachitische Manifesta
tionen aufweist. 

Dagegen fiihrt die Obstipation viel eher zu Rachitis, wie eben
falls vielfach festgestellt. Aber hier interessiert uns in erster Reihe 
die weitaus groJ3ere Zahl der anscheinend verdauungsgesunden Kinder, 

*) Dem scheint die klinische Erfahrung zu widersprechen, daB oft Kinder nach 
einem schweren Durchfall die vorher besessene Fahigkeit, zu stehen und zu gehen, 
verloren haben (vgl. Czerny-Keller). Wir mochten indes hierin keinen Beweis 
gegen unsere eben ausgesprochene Ansicht erbIicken. Das Verhalten der statischen 
Funktionen gehort in der Semiotik der Rachitis gewiB zu den wichtigsten Er
kennungsmittein; fiir die wissenschaftliche Erforschung der Rachitispathologie und 
Therapie ist es aber von recht zweifelhaftem Wert. Seiner iibermaBigen Wert
schiitzung ist Bieber zu einem Teil die Unsicherheit auf dem Gebiet der Rachitis
therapie zu verdanken. Wir wissen doch - gerade Czerny betont dies ausdriick
Iich - daB die statischen Funktionen viel mehr von dem Zustand der Weichteile 
(Hautturgor, Muskelentwicklung, Nervensystem) abhiingen als von dem der Knochen. 
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bei denen die im einleitenden Schema (S. 63) geschilderte primare In
suffizienz des Stoffwechsels vorliegt. Hier spielt die Gestaltung der 
Umsetzungen im Darm eine ungleich wichtigere Rolle, und hier konnen 
sie fUr die Hohe der Kalkbilanz und die Skelcttbildung direkt ent
scheidend sein. Bei der Besprechung dieser bekannten Umsetzungen im 
Darm, meint Tobler 131), daB es sich da in der Hauptsache nur urn 
Verschiebungen der Ausfuhrwege, also von der Niere zum Darm handle, 
daB aber der Korper davon keinen Nutzen habe. Das trif'ft zu einem 
Teil zu, zu einem andern aber nicht. 

Wenn wirklich, wie wir annehmen, der Organismus in 
einem bestimmten Moment unter bestimmten inneren Be
dingungen nur fiir eine bestimmte Menge Mineralien auf
nahmefahig ist, so wird durch diese besprochenen Umsetzungen 
in der Tat die gesamte aufgenommene Mineralmenge an sich 
nicht vergroBert, wohl aber findet cin Ausgleich in der Weise 
statt, daB die bisher im DbermaB oder zur Geniige aufgenom
menen Mineralien (z. B. Alkalien) nunmehr zuriicktreten und 
die Aufnahme der bisher vernachlassigten Salzc (z. B. Kalk) 
ermoglicht wird. Insofern kann der Organismus also doch 
einen sehr erheblichen Nutzen von dieser Verschiebung 
haben. 

Auf diese Weise wird meines Erachtens die bisher trotz aller 
flei3igen experimentellen und klugen Gedankenarbeit noch nicht recht 
befriedigend gekIarte Tatsache der BeeinfluBbarkeit der Darmvorgange 
und so auch ihr Nutzef'fekt verstandlich. Dem Organismus werden nicht 
mehr, sondern andere Mineralien inkorporiert. Eigentlich ist dieser 
Gedanke schon in den Darlegungen Bahrdts 10) iiber die Seifenstuhl
bildung vorgeahnt, nur daB die Konsequenzen ausschlieBlich fiir die 
A usscheidungen, nicht fiir die Retention gezogen werden. Bahrdt 
und aIle anderen Autoren betrachten diese Vorgange immer noch unter 
dem Gesichtspunkt der Pathologie, sowohl die Seifenstuhlbildung, die 
fiir den Milchnahrschaden pathognomonisch sein soIl, wie auch die Nei
gung zu schnellerer Peristaltik, die fiir die Dyspepsie in Anspruch ge
nommen wird. 

In Wirklichkeit ist ja doch der Fettseifenstuhl iiber
haupt der typische Stuhl des mit Kuhmilch (verdiinnt oder 
unverdiinnt) genahrten Kindes, der an sich auch gar nicht 
mit einer schlecht en Mineralbilanz einherzugehen braucht. 
Tut er das aber, weil der Organismus aus bcstimmten inneren 
Griinden nicht imstande ist, die notige Mineralmenge z·u reti
nieren, so haben wir dann die Moglichkeit, die A usscheidung 
der Salze je nach der Schnelligkeit der Passage und der 
daraus resultierenden Konsistenz des Stuhles zu variieren, 
also bald den Kalk, bald die Alkalien zur Ausscheidung bzw. 
z ur Retention zu bringen. 

Dies ist m. E. der Kernpunkt des ganzen Problems. 
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Die Ausfuhr interessiert uns hier noch insofern, als sie uns em 
Urteil iiber die Resorption ermoglichen soll. 

Dber diese Frage, ob bei der Rachitis eine Storung der Kalk
resorption vorliegt oder nicht, ist viel diskutiert worden, ohne daB bis
her eine Sicherheit gewonnen ist. Die Unstimmigkeiten erkliiren sich 
zum Teil daraus, daB die Frage meist nicht scharf genug gefaBt 
worden ist. 

Man muB hier unterscheiden zwischen gestorter Resorptions
fiihigkeit als Ausdruck einer dauernden Funktionsstorung des Darms 
(z. B. auf Grund der Rachitisdisposition) und der durch irgendwelche in
testinalen Vorgiinge hervorgerufenen voriibergehenden Resorptions
behinderung. Wie von vornherein gesagt werden kann, liegt fiir 
erstere Moglichkeit nicht der geringste Beweis vor, wiihrend er fUr 
letztere oft erbracht ist, z. B. in der Feststellung der Abhiingigkeit der 
Kalkbilanz von der Art del Stuhlent.1eerung, der Wirkung zugelegter 
Mineralien*) und vor aHem der prompten Wirkung des Lebertrans, 
also der Moglichkeit einer Resorptionsbeforderung. Dazu noch einige 
Worte. 

Wir haben friiher 116) zu zeigen versucht und werden auch hier 
wieder darauf zuriickkommen, daB die Wirkung des Lebertrans 
sinh vorwiegend in einer veriinderten Darmumsetzung geltend macht, 
in der Verringerung der Ausfuhr mit dem Kot. Nun ist damit natiirlich 
noch kein Beweis erbracht, daB diese bessere Ausnutzung der Nahrung 
durch eine bessere Resorption bedingt ist. Wir wissen doch genug
sam, daB die mit dem Kot ausgeschiedenen Mineralien nicht etwa den 
unresorbierten Anteil der N ahrung darstellen, sondern daB sie zu einem 
groBen Teil, wah~scheinlich dem allergroBten, schon resorbiert waren. 
Aber trotzdem haben wir das Recht, von einer Resorptionsstorung zu 
sprechen, wenn wir nicht nul' an die primare Resorption del' Nahrung**), 
sondern an die Riickresorption dcr sezernierten Mineralien den ken. Wir 
wissen besonders von Tierversuchen her (v. Wen d t, Z u n t z), welche 
enormen Mengen von Salzen durch den Darm zirkulieren. Beim Wieder
kiiuer stromt z. B. das Vielfache des ganzen im Blut enthaltenen Alkali
carbonats durch den Verdauungskanal. Wenn auch dieser ProzeB 
beim Menschen nicht im entferntesten in solchem "Cmfang stattfinden 

*) So ist z. B. die Wirkung von Calcium accticum auf die Phosphorsiiure
bilanz 106) sicher als eine Resorptionsbehinderung aufzufassen. 

**) Eine besonders von nicht - piidiatrischer Seite 24, 89) vielfach geiiuBerte Vor
stellung ist die, daB bei kiinstlicher Erniihrung die Nahrung z. T. unresorbiert in die 
unteren parmpartien gelangt und dort zu Umsetzungen mit dem Darmsaft und 
schliel3lich zu Kalkverlust fiihrt. In derselben Richtung wird auch die Wirkung 
der Uberfiitterung gcsucht. Ich glaube nicht, dal3 diese Vorstellung zutrefl'end ist. 

Wir haben ja gesehen, dal3 selbst bei schwerem Durchfall, wo doch am 
ersten eine Rcsorptionstorung vorhanden ist, die Kalkresorption und Kalkaus
nutzung eine auBerordentlich giinstige ist, und dal3 gerade bei gut gedeihenden 
kiinstIich erniihrt.en Kindern die grol3en Kalkverluste auftreten. 

Darauf den Unterschied zwischen natiirlicher und kiinstHcher Ernahrung 
hinsichtlich Rachitishaufigkeit zuriickzufiihren, geht ebenfalls nicht an. 
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mag, so wissen wir doeh, daB aueh bei ihm groBe Mengen von alkali
reiehem Darmsaft zur Verdauungsarbeit ausgesehieden und wieder riiek
resorbiert werden. Wir haben allerdings bisher noeh keine Mogliehkeit, 
die Resorption von der Riiekresorption zu trennen, ebensowenig wie wir 
eine quantitative Trennung der Ausfuhr naeh ~ahrungsabfall und 
Exkret bzw. Sekret vornehmen konnen. 

Aber das ist aueh hier nieht notwendig; wir wollen ja nur wissen, 
ob iiberhaupt eine Resorptionsbehinderung bei der Rg,ehitis stattfindet, 
und ob sie zu beeinHussen ist. 

Darauf geben unsere Versuehe, wie gesagt, doeh schon etwas Antwort. 
Allerdings weniger der Kalkstoffweehsel; da die Hauptausseheidungsstelle 
des im Korper verbrauehten Kalkes der Darm ist, so laBt sieh aus dem 
Verhalten des K 0 t kalke3 an sieh kein RiieksehluB auf die Resorption 
ma~hen. Man hat nun geglaubt, aus dem Verhalten des Urinkalks 
einige Anhaltspunkte fUr die Beurteilung dieser Frage gewinnen zu 
konnen. 

Zunachst das spontane Verhalten des Urinkalks: Naeh Angabe ver
Behiedener Autoren ist bei Horider Rachitis der Harnkalk gegeniiber der 
Norm vermindert, wahrend der Kotkalk natiirlieh erhOht ist; bei heilender 
Rachitis ist der Harnkalk vermehrt. der Kotkalk vermindert. 

Daraus wurde der SehluB gezogen, daB nieht ein Knoehenzerfall, 
ein vermehrtes In-Losung-gehen der Kalk'lalze, bei denen dana die Salze 
Bowohl dureh den Urin wie dureh den Kot ausgesehieden werden mliBten, 
vorliegt, sondern eine Kalkstoffweehselstorung im Darm, bei der die Fakto
ren, welehe bei der Ausseheidung der Kalksalze in den Darm tatig sind, 
eine abnorme Steigerung dieser Ausseheidung bewirken (D i b bel t 29). 

Nun stimmt aber diese Angabe schon an sieh nieht mit unseren 
Befunden iiberein. Wenn wir zunaehst unsere Zahlen der Vorperiode 1l2) 

heranziehen, so finden wir den Urinkalk je naeh der Nahrung versehieden 
hoeh. Bei Ammenmileh am niedrigsten, bei Fettmileh eine Spur hoher, 
bei EiweiBmileh reeht hoeh. 1m ganzen liegen die Zahlen aber dureh
aus nieht unter den gewohnlieh als Norm geltenden; im Gegenteil, die 
Zahlen bei EiweiBmileh sind entsehieden sehr hoeh. Also diese auf 
Grund von 17 Versuehen festge'ltellt3 Tatsaehe sprieht sehan an sioh 
gegen die obige Folgerung. 

Aber aueh die ErhOhung des U rinkalks bei der heilenden Rachitis 
finden wir nieht vor. Etwas hoher diirfen die Werte in der Naehperiode 
Behon liegen, da bei dem fortgesehrittenen Alter der Kinder der ganze 
Stoffwechsel (Zufuhr und Ausfuhr) sieh auf etwas hohere Zahlen hat ein
stellen mussen. Aber in Wirkliehkeit sind unsere Werte bei Ammenmileh 
eher etwas vermindert; die Erhohung der Dureh'lehnittswerte kommt nur 
dureh den einen aus del' Reihe herausfallenden Wert des Ka1kariurikers 
zustande. Aueh bei Fettmileh sind die Werte nul' ganz unbedeutend 
erhoht. Es ist also aueh die zweite Vorau'lsetzung unzutreffend, und 
damit fallen aueh aBe SehluBfolgerungen, die hieran gekniipft waren, 
In sich zusammen. 

Ebensowenig aber wie die spontane Urinkalkmenge irgendwie 
I-:rgebnisse d. lied. XV. 1\ 
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etwas uber die Resorption des Kalkes aussagt, tut. es die artifi
ziell beeinfluBte. Die zuerst von Rudell/a) und Reya,) nachgewiesene 
Tatsache, daB bei Zulage von Kalk die Urinkalkmenge steigt, eine 
Tatsache, die auch in unseren Versuchen vielfach, aber durchaus nicht 
irnmer zu konstatieren ist, wurde gegen die Annahm,e einer Resorptions
stOrung ins Feld gefiihrt; aber dieser Einwand ist wenig stichhaltig. 
Denn erstens ist, wie Dibbelt 29) mit Recht ausfiihrt, gar keine Pro
portionalitiit zwischen Harnkalk und Kotkalk vorhanden, und dann 
wird doch durch die Zulage der Darmchemismus sehr weitgehend 
beeinftuf3t. Damit ist also die Frage naeh der Resorption des Kalkes 
bei der Rachitis nicht weiterzubringen. Auch die neueren Kalkula
tionen und Versuche D i b b e It B sind dafiir nicht ausreichend. 

Die Frage nach dern Bestehen einer Resorptionsbchinderung des 
Kalks wird aber einwandfrei gekJart durch den Nachweis der Abhiingig
keit der Kalkbilanz von der Gestaltung der Darmvorgiinge, also besonders 
von der Schnelligkeit der Passage durch den Darm und der Konsistenz 
der EntIeerungen. Dies betrifft aber in der Hauptsache nur die kiinstlich 
geniihrten Kinder. Bei den naturlich erniihrten ist wenigstens in einem 
gewissen Stadium die Annahme einer Resorptionsbehinderung abzulehnen 
auf Grund der Feststellungen uber die glatte Aufnahme zugelegter 
Kalk- und Phosphorsalze. Der beirn natiirlich erniihrten Kinde irn 
Stuhl ausgeschiedene Kalk wiire dann in der Tat Schlackenkalk, d. h. aus 
dem Abbau des Knochens stammend. 

Bei der Phosphorsiiure ist der Beweis fiir das Vorkommen einer 
Resorptionsstorung viel leichter, da hier, wie oben festgestellt, die 
GroBe der Urinausscheidung zuziiglich der retinierten Menge bis zu 
einem gewissen Grade als das MaB der ResorptionsgroBe betrachtet 
werden kann, und die Hohe der Kotausfuhr als .MaB der Resorption!!
behinderung. So konnen wir hier einerseits durch die Zugabe bestimmter 
Mineralien (z. B. ea aceticum) die Resorptionsverschlechterung direkt 
demonstrieren, andererseits durch die Zugabe von Lebert-ran eine starke 
Bilanzverbesserung zuwege bringen, die sich dadurch, daB die GroBe 
der Mehrretention direkt von der Hohe des Kotphosphors abhiingig ibt, 
deutlich als Folge einer vermehrten Resorption erweist. 

Es wiire danach ein naheliegender Gedanke, in der Hohe 
der Kotphosphorsaure bei einer gleichbleibenden Nahrung 
den MaBstab fur die Resorptionsfiihigkeit und demzufolge 
auch fiir die BeeinfiuBbarkeit der Rachitis zu sehen. Das Er
gebnis un serer Versuche liiBt diesen Gedanken durchaus zu. Wir sahon 
ja, daB in der Hauptsache nur die Kinder, bei denen die Kotphosphor
siiure anfiinglich hoch war, unter der Medikation eine starke Steigerung 
der Bilanz aufwiesen und daB, je niedriger die Kotphosphorsiiure, desto 
geringer auch die rnedikamentose BeeinftuBbarkeit der Bilanz war. 
Ebenso konnte umgekehrt, wenn wirklich, wie wir auf Grund unserer 
Versuche anzunehmen uns fiir berechtigt halten, die Lebertranwirkung 
in der Hauptsache in einer ResorptionsbefOrderung besteht, aus der 
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Verbesserung der Bilanz durch dieses Mittel und aus der GroBe der 
Zunahme ein SchluB auf die Resorptionsbehinderung und ihre GroBe 
gezogen werden. 

Doch muB wohl noch eine Bestatigung unserer Resultate durch 
weitere Untersuchungen abgewartet werden, bevor man sich entschlieBen 
wird, derartige quantitative Betrachtungen anzustellen. 

Auf aIle FaIle ist aber die Tatsache einer Resorptions
behinderung der Rachitis und die Moglichkeit einer thera
peutischen Resorptionsbeforderung sicher erwiesen. Aber 
damit ist noch keineswegs gesagt, daB die Resorptions
behinderung nun auch eine direkt maBgebende Rolle in der 
Pathogenese der Rachitis spielt. DaB dem nicht so ist, laBt sich 
gerade an dem Beispiel der Phosphorsaure sehr schon erweisen. Wenn 
wir uns namlich die Zahlen fiir den Urinphosphor in unseren Fallen 
von Rachitis ansehen, so finden wir iiberall in den Vorperioden, sowohl 
bei Ammenmilch als ganz besondcrs bei der Fettmilch eine solche 
Hohe der Ausscheidung, daB meist schon ein Teil davon geniigt hatte, 
die P-Bilanz zur Norm zuriickzubringen. Daraus folgt schon allein, 
daB eine Resorptionsstorung nicht als hauptsachliche U rsache der 
schlechten Phosphorsaure- und damit auch der Kalkbilanz in Frage 
kommen kann, sondern daB geniigend Phosphorsaure in den Kreislauf 
tritt, aber nicht im Korper verankert werden kann. 

Dafiir spricht nun auch das Verhalten des Urinphosphors in der 
Nachperiode. Da sehen wir ein deutliches starkes Absinken der Werte, 
als Zeichen, daB jetzt diese Fixation moglich ist. 

So ist also die fiir den Heilerfolg so bedeutsame Rolle 
der Resorption fiir die direkte Pathogenese der Erkrankung 
sicher nicht entscheidend. Dagegen hilft sie bei schon be
stehender intermediarer Storung mit bei dem Zustande
kommen der Unterbilanz. 

Dber den eigentlichen Modus der Resorption d. h. den Dbertritt 
der Mineralien aus dem Darm. ins Blut sind wir noch sehr wenig 
orientiert; daher ist uns auch das Wesen der Resorptionsbehinderung 
nicht klar. 

Die einzige sichere Tatsache, die wir kennen, ist die, daB die 
Kalksalze, z. B. das Calcium phosphat, nicht als solches aufgenommen 
werden, sondern daB die Aufnahme von Kalk und Phosphor getrennt 
erfolgt. Ob nun, wie Rohmann 89) meint, aile Caleiumsalze in Carbonate 
umgewandelt werden, um dann in kolloidaler Form zur Aufnahme zu 
gelangen, oder ob auch andere Bindungen, z. B. an die Oxygruppen 
der Fettsauren, wie es die Lebertranwirkung wahrscheinlich macht, 
vorkommen (Freudenberg und Klocman 34), oder ob schon in der 
Darmwand bestimmte hohere Synthesen des Kalkes erfolgen, dariiber 
sind nur Vermutungen moglich. Fiir die Erklarung der Resorptions
behinderung brauchen wir uns zunachst nicht an solche Hypothesen, 
daB die Umwandlung der Kalksalze in die zur Aufnahme notige Form 

6* 
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gestort sei, oder daG gewissermaGen die haptophoren Gruppen der 
Darmwand zu schwach oder zu wenig zahlreich sind, zu halten, sondern 
es geniigt die V orstellung vollauf, daG im Darminhalt stark ere Affini
taten fiir den Kalk bestehen, wie in der Darmwand selbst oder jenseits 
ihrer. Die Wirkung aller der die Verdauungstatigkeit andernden Ein
tIiisse wiirde dann in einer Modifikation dieser den Kalk festhaltenden 
Affinitaten bestehen. 

C. Der intermedii.re Stoffwechsel in der Pathogenese der Rachitis. 

Wir haben in den vorausgehenden Abschllitten die auGeren Stoff
wechselvorgange auf ihre Beziehungen zur Rachitis durchmustert und 
sind dabei schon auf mancherlei Tatsachen gestoGen, die fur die Ent
stehung dieser Erkrankung von Bedeutung sind oder doch wenigstens sein 
konnten. Allerdings diirfte es dem mit dieser komplizierten Krankheit 
naher Vertrauten nicht verborgen geblieben sein, daG auch die Gesamtheit 
dieser auGeren Stoffwechselabweichungen nicht den zureichenden Grund fiir 
das abgeben konnte, was uns das klinische und besonders das anatomische 
Bild zeigt. Und weiterhin muGte es doch jedem zum BewuGtsein 
kommen,daG die geschildertenauGerenStoffwechsel-Anderungenzum groGen 
Teil gar keine Selbstandigkeit hatten, sondern irgendwie einer iibergeord
neten Ursache bedurften, von der sie abhingen. Aus dem bloGen Stoff
wechselbild, wie es auf Grund des tieferen Studiums unserer gesamten 
Versuche resultierte, ergab sich schon ohne wei teres die sekundare 
Natur so mancher Abweichung von der Norm. 

So sind also notwendigerweise neben und iiber den unzweifelhaft 
festgestellten auGeren Faktoren der Krankheitsentstehung noch solche 
mehr in der Tief e des Korpers als vorhanden anzunehmen; der 
Sitz der Storung muG zu einem wesentlichen Teil im intermediaren 
StofIwechsel gesucht werden. Das ist ja auch die Meinung, die von der 
iiberwiegenden Anzahl der Autoren geteilt wird; nur iiber die Art und 
den Ort dieser Storung sind die Ansichten noch keineswegs im 
Einklang. 

Es lassen sich da folgende verschiedene Gesichtspunkte feststellen, 
wie sie sich durch Zusammenfassung der in dem Einleitungsschema 
(S. 66) enthaltenen ergeben. 

1. Die Zusammensetzung der Korpersafte ist verandert. 
2. Die Regulation des Stoffwechsels ist nicht die normale. 
3. Die Storung liegt in den Knochengeweben selbst. 

Mit diesen verschiedenen Moglichkeiten haben wir uns im ein
zein en abzugeben; mit ihnen umfassen wir wohl alles, was fiir die 
eigentliche Pathogenese der Rachitis bis jetzt in Betracht kommt. 
Neue Gesichtspunkte lassen sich diesem Schema natiirlich leicht an
gliedern. 

Wah rend wir aber nun iiber den auGeren Stoffwechsel. wie sich 
gezeigt hat, noch einigermaGen unterrichtet sind, ist beirn intermediaren 
StofIwechsel weder iiber die normalen noch iiber die bei der Rachitis 
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vorliegenden pathologischen Verhiiltnisse ein geniigend gesichertes Tat
sachenmaterial vorhanden, um daraufhin iihnlich feste Schliisse auf
bauen zu konnen, wie wir es bisher z. T. getan haben. Nur bei dem 
letzten Punkt, wo uns die fruchtbare Arbeit der pathologischen Anatomie 
zu Gebote steht, ist wieder gesicherter Boden vorhanden. 1m iibrigen 
muB es unsere Aufgabe sein, die wenigen festen Tatsachen aus der Fiille 
der Theorien herauszusuchen und sie, soweit es moglich ist, unter sich 
und mit dem Ergebnis unserer bisherigen Untersuchung in Einklang zu 
bringen. Es wird sich zeigen, daB wir doch zu mancherlei Folgerungen 
kommen konnen, die zusammen mit den friiheren ein einigermaBen 
geschlossenes Bild der Rachitogenese ergeben. 

1. Die Bedeutung der ErniihrungstlUssigkeiten. 

Wir hatten das Schicksal der Mineralien bis zu ihrer Resorption 
aus dem Darmkanal verfolgt. Zwischen Darm und Knochen, dem Auf
nahmeorgan und dem Bestimmungsorgan der knochenbildenden Mineralien 
ist nun der Blutkreislauf eingeschaltet mit seinen Adnexen von Ver
arbeitungs- und Speicherungsorganen. Dieser Kreislauf bzw. sein Sub
strat, die Erniihrungsfliissigkeiten, spieIt nun eine wichtige Rolle fiir 
die normalen und pathologischen Wachstumsvorgiinge und zwar einmal 
als Transport- und Verteilungsorgan, dann aber als der nach dem 
Darm wichtigste Ort pathologischer Umsetzungen und St6rungen des 
Stoffwechsels. Mit beiden Moglichkeiten haben wir uns eingehender zu 
befassen. 

a) Die rachitische Hypokalkariamie. Die regulatorische 
Bedeutung des Blutkalks. 

Wir haben uns zuerst mit den Vorgangen zu befassen, die ein
treten, wenn auf Grund der geschilderten Storungen des iiuBeren Stoff
wechsels zu wenig knochenbildendes Material, al.,o in erster Linie Kalk 
ins Blut hineinkommt. 

Es ware nun nicht notwendig, diesen Vorgangen eine besondere 
Stellung anzuweisen, - sie erscheinen ja durchaus gegeniiber dem Aus
gangspunkt (dem Darm) bedingt und von den Verhiiltnissen dort ab
hangig, - wenn nicht von anderer Seite diesem Geschehen doch eine 
relativ selbstandige, aktive Bedeutung vindiziert wiirde. Das geschieht 
in den Theorien von Dibbelt und Rohmann, die wir etwas naher 
betrachten miissen. 

Der erste derartige Gedankengang stammt von Di b bel t. Auf 
Grund entschieden recht sinnreich angelegter Experimente mit Ein
bringung verschiedener Salzlosungen in dcn Darm und des Studiums der 
daraus resultierenden Umsetzungen kommt D i b bel t zu dem SchluB, 
daB die Ursache der negativen Kalkbilanz im Dickdarm gelegen sei, 
daB die fehlerhaften Verdauungsvorgange im Darm dem Blute seinen 
Kalk entziehen und das an Kalk verarmte Blut sich am Knochen schad
los halte, ihn direkt in Form der Halisterese auslauge. (Das rachitische 
Osteoid ware danach ausgelaugtes Knochengewebe.) 
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Auch Rohmann, der im iibrigen von jeder Einseitigkeit der 
Betrachtung frei ist und verschiedene Entstehungsmoglichkeiten der 
Rachitis zugibt, sieht die Hauptursache der Storung in den abnorm 
verlaufenden Darmvorgangen, die zu einer mangelhaften Resorption 
der Kalksalze und damit zu einer Erniedrigung der Ka lk spannung 
des Blutes fiihrt. Die Kalkspannung des Blutes ist nun der Begriff, 
der im Mittelpunkt der Rohmannschen Theorie steht. Er setzt diese 
in Parallele zu der Zuckerspannung des Blutes und will ihr die gleiche 
Bedeutung fiir die Anlagerung der Kalksalze im Knochen zuschreiben 
wie der Zuckerspannung fiir die GJykogenhildung in der Leber. Durch 
die Erniedrigung der Kalkspannung wird nach Rohmann die Osteo
genese schon in ihrer ersten Anlage geschadigt, und diese Schadigung 
bleibt bestehen, auch wenn die Darmfnnktion wieder vollig zur Norm 
zuriickgekehrt ist. Der Phosphor des Phosphorlcbertrans wirkt dann wieder 
als Assimilationsrciz auf das Knochengewebe. 

Es kann nun kein Zweifel dariiber bestehen, daB irgendwie ein 
Einflu13 yom Darm her auf den Knochen bestehen muB. Wir konnten 
uns sonst ja gar nicht vorstellen, wie die von uns festgestellten Sto
rungen der Vel'dauung mit verstarkter Kalkabgabe durch den Kot 
zur Rachitis oder auch nur zur pseudorachitischen Osteoporose fiihren 
konnten. Fiir die FaIle mit einfacher Storung der Knochenapposition, 
nach der Anschauung von Pommer-Schmorl wiirde diese Dibbelt
sche VorsteIlung vielleicht noch ausreichen. Es kommt nicht ge
niigend Kalk in die Blutbahn, und infolgedessen leidet die Ernahrung 
des Knochens mit Kalk Not. DaB aber die Einschmelzungvorgange 
mit ihren ganzen Folgeerscheinungen durch direkte Auslaugung zustande 
kommen, erscheint nach dem anatomischen Bilde (vgl. spater sub B) 
nicht gut moglich. 

Es ist aber iiberhaupt die Frage, ob wir uns die ganzen Vorgange 
so einfach mechanisch vorstellen diirfen. Es handelt sich, wie wir 
immer wieder betonen miissen, nicht nur urn eine Storung des Kalkstoff
wechsels, sondern um ganz verwickelte KorrelationsstOrungen aller Mine
ralien; wir mii13ten also analog der Kalkspannuug eine Phosphorsaure
spannung, Magnesiaspannung usw. annehmen, die ahnlich regulierend 
in den Stoffwechsel eingreifen wie die Kalkspannung. 

Gewi13 ist diese Moglichkeit durchaus nicht auszuschlieBen, wenn 
sie auch nicht wahrscheinlich ist. Es ist aber auf Grund der vor
liegenden Tatsachen jedenfalls viel naheliegender, die regulatorischen 
Einfliisse in anderer Richtung zu suchen, namlich im Nervensystem 
und in den inneren Driisen, als in den physikalisch-chemischen "Kon
stanten". Die Tatsachen aber, auf die sich unsere Ablehnung dieser 
Theorie hauptsachlich stiitzt, sind die bei der direkten Bestimmung des 
Blutkalkes gewonnenen. Mit diesen haben wir uns nunmehr zu be
schaftigen. 

Hier ist zunachst wieder die Frage nach der Form des Kalkes im 
Blut von der nach der Menge zu trennen. Bekanntlich ist der Kalk 
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im Biut, wenn wir den an den BlutzplIen haftenden Gewebskalk ver
nachlassigen, in drei Formen vorhanden; als Salz*), als ionisierter 
Kalk und in kolloidalpr Losung in Albuminsubstanzen. Nun sind 
aber anscheinend diese drei Formen nicht irgendwie in einem be
stimmten VerhiiJtnis zueinander abgestimmt, sondern die einzelnen 
Formen gehen Ieicht ineinander iiber, und es ist wahrscheinlich je 
nach den besonderen Umstanden bald die eine, bald die andere vor
herrschend. Hochstwahrscheinlich ist auch in den einzelnen Kreislauf
bezirken bei demselben Individuum und zu demselben Zeitpunkt 
das gegenseitige Verhaltnis der einzelnen Formen ein verschiedenes. 
Wenn wir z. B. (aus den Versuchen Rosenscheins) wissen, daB durch 
Erhohung des Kohlensauregehaltes des Blutes fast der ganze Kalk 
dif'fusibel wird, so muB doch danach im venosen Blut das Verhaltnis 
von aktivem zu inaktivem Kalk ein anderes sein als im arteriellen. 
Ebenso foIgt schon daraus, daB die Untersuchung des Leichenblutes 
keinen sicheren Anhalt gibt, wie die Verhaltnisse intra vitam ge
legen haben **). 

Wenn also durch derartige auBerhalb des eigentIichen Kalkstof'f
wechsels gelegene Momente der inaktive Kalk jederzeit in aktiven iiber
gehen kann und umgekehrt, so werden damit aIle diese Vorstellungen 
von der regulierenden Tatigkeit des Blutkalkes, der Kalkspannung des 
Blutes, wie sie von Dibbelt und besonders Rohmann gebildet wur
den, sehr erschwert. Wir konnen dann nicht mehr von einer be
stimmten Kalkspannung des Biutes reden, die in ahnlicher Weise wie 
der osmotische Druck, die Elektrolytenkonzentration, die wahre Reaktion 
und dergleichen aufrecht erhalten wird, die also beim Sinken, durch 
fehlende Zufuhr vom Darm her,. Kalk aus den Geweben an sich reiBt 
und so die Halisterese bewirkt, sondern bis zu einem gewissen Grade 
wird die Dberfiihrung von inaktivem in aktiven Kalk die hypothetische 
lebensnotwendige Konzentration des Kalkes im Biute schon aufrecht 
halten. 

Entsprechend den oben angestellten Dberlegungen haben auch die 
q uantitativen Untersuchungen des Blutes auf seinen Kalk
gehalt bisher noch recht unsichere Ergebnisse gezeitigt. Schon in der 
ersten groBeren Untersuchungsreihe von Dennstedt und Rumpf24) be
gegnen wir enormen Schwankungen des Kalkgehaltes -- bis zu 600 Proz.-, 

*) Friiher nahm man an, als Phosphat (Fokker, F. Voit); neuerdings hat 
O. Loew die Meinung vertreten. daB del' Kalk als Carbonat im Blut kreist. 

**) GriiBeres praktisches Interesse als diese mehr chemisch-physikalische Unter
scheidung der Kalkformen des Blutes hat die andere, die von N eurath ??) stammt. 
Dieser Autor unterscheidet ebenfalls drei Arten des Kalkes im Blut; den ihm 
als Organ zukommenden Gewebskalk, den zentralwiirts flie13enden Ernahrungs
(und Aufbau- )kalk und den nach den Ausscheidungsorganen abflieBenden 
Schlackenkalk. Hier ist der Charakter des Blutes als rein en Transportorganes 
besser ausgepriigt, wenn wir auch bisher nicht imstande sind, diese verschiedenen 
Formen so zu trennen, wie wir es bei der ersteren Art ja konnten. Immerhin 
ist doch ein Unterschied dieser Kalkformen anzunehmen, da sonst nicht zu ver
stehen ware, warum selbst im Kalkhunger eine Kalkausfuhr zustandekommt. 
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die z. T. auch durch die groBe Verschiedenheit des Materials hinsicht
lich Alters und Zustandes brdingt waren. Aber auch die spiiteren Cntel'
suchungen *) zeigen groEe Differenzen EOwohl bei demselben Vntersucher 
wie beim Vergleich der Ergebnisse der verschiedenen Autoren. Die 
letzten amogedehnten Bestimmungen, die auch eine kritische Betrach
tung der bisherigen Befunde enthalten, stammen von Aschenheim 8). 

Dieser Autor halt beim Vergleich der vorliegenden Werte die Schwan
kungen unter physiologischen Bedingungen doch nur fiir gering; jeden
falls sollen sich demgegeniiber die Ausschlage bei Rachitis und den 
verwandten Zustanden durch ihre GroBe doch wesentlich abheben. Das 
Interessante ist, daB danach bei Rachitis sowohl eine Verminde
rung wie eine Vermehrung des Blutkalkes vorkommt, was 
folgendermaBen zu erklaren ware. Der erhohte Kalkgehalt sei ein 
Zeichen fiir die vermehrte AU!:1schwemmung des Kalkes aus den Knochen, 
und damit stimme iiberein, daB sie gerade bei schweren Fallen von 
Rachitis und Osteomalacie gefunden wiirde; die Verminderung des Kalkes 
sei auf eine zu starke Abgabe aus dem BIut oder eine zu geringe Re
sorption zuriickzufiihren. 

Aber wie schon gesagt: wir glauben nicht, daB man berechtigt 
ist, mit diesen Befunden als sicheren Tatsachen zu rechnen. Dazu sind 
die Cntersuchungen doch an sich schon viel zu wenig zahlreich und, 
was wohl noch wichtiger ist, sie sind, wie es in der Natur dieser Unter
suchungen an Leichenmaterial liegt, bei demselben Individuum immer 
nur einmal vorgenommen. Was uns m. E. hier allein vielleicht weiter
bringen, was iiherhaupt erst den Blutkalkuntersuchungen einen groBeren 
Wert verleihen konnte, waren fOl:tlaufende Cntersuchungen an dem
selben Individuum in den verschiedensten Stadien der Erkrankung. 
Man muBte dazu - die Wrightsche Methode ist wegen ihrer Beschriin
kung auf den aktiven Kalk nicht brauchbar - eine Mikromethode aus
arbeiten, ahnlich wie sie I. Bang fiir eine Reihe anderer Stoffe (Blut
zucker usw.) angegeben hat, die ein schnelles ATbeiten verstattet. Es 
ware ja doch denkbar, daB wir in den verschiedensten Stadien ver
schiedene Werte bekamen, und daB wir so gewissermaBen imstande 
waren, durch eine einfache Untersuchung den Stand der Erkrankung 
festzustellen. Doch das sind bisher noch vage Vermutungen, die erst 
auf ihre Tragfahigkeit gepriift werden mii.Bten. 

Die bisherigen Erfahrungen und Oberlegungen sind jedenfalls nicht 
dazu angetan, diese Vermutungen zu stiitzen, wie ja auch die von 
Aschenheim festgestellte Tatsache der starken Schwankungen des 
Blutkalkes gerade bei der Rachitis gegen die regulatorische Funktion 
der Kalkspannung des Blutes, wie sie Rohmann annimmt, sprechen 
wiirde. 

b) Die rachitische Dysamie. 

Eine ganz andere Bedeutung erhalt die Frage nach den Vor
gangen in den Korpersaften, speziell im Blut, wenn wi1' nicht, wie 

*) Literatur siehe bei Aschenheim"). 
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das bisher geschehen, den Kalk fUr sich betrachten, also in einer 
solch abstrakten Weise, wie es in Wirklichkeit gar nicht vorkommt, 
aondern in der doch ateta vorhandenen Korrelation zu andern Stoffen. 
Da bieten sich eher mancherlei Moglichkeiten, daB der K~lk, statt 
aeinen normalen Weg in den Knochen anzutreten, von andern Stoff en 
mit Beschlag belegt wird und ao zu Stellen des Korpers, wo er nil'ht 
hingehort, gelangt oder direkt aus dem Korper entfiihrt wird. Diese 
den Kalk abfangenden Stoffe konnen natiirJich der verschiedensten Art 
sein. Es braucht sich auch nicht nur urn Bindung, es kann sich eben
sogut urn Verdrangung handeln durch antagonistische Ionengruppen 
oder Massenwirkung, und schlieBlich kann es auch eine reine Aus
fiillung oder ein ahnlicher chemischer Vorgang sein. 

Es hat keinen Zweck, hier weiter Hypothesen aufzustellen; wir 
wollen statt dessen uns mit zwei Moglichkeiten naher befassen, fiir 
die wenigstens positive "Cnterlagen vorhanden sind. Die eine ware 
die, daB der Kalk durch toxische Produktc beschlagnahmt wiirde, daB 
er also zur Entgiftung oder Absattigung Verwendung fiinde. Es kiimen 
da aowohl Produkte aua dem auBeren Stoffwechsel, namentlich aus 
dem Darm, in Betracht; - es handelte sich also dann, wie es neuer
dings Ribbert 88) annimmt (vgl. spiiter), urn eine Art intestinaler 
A utointoxikation, - ala auch Stoffwechsclschlacken aus dem inncren 
Stoffwechael, iihnlich wie cs bei den erwiihnten Kochmannschen Tierver
suchen mit unzweckmiiBiger Erniihrung (Dbercrnahrung mit organiachen, 
besonders EiweiBaubatanzen bei ungeniigender Mineral-, besondera Kalk
zufuhr) der Fall zu sein schien. 

Aber schon in diesen Fallen wird bei der basischen Natur des 
Kalkea in erster Linie an das Auftreten saurer Stoffwechselpro
dukte gedacht werden miissen. und die zweite hier zu behandelnde 
Theorie schreibt nun direkt den Sauren die Schuld an der Kalkver
armung des Korpers zu. Seien es aber nun toxische oder bloB saure 
Stoffwechselprodukte, die die rachitische Dyskrasie bedingen, in jedem 
FaIle wird nicht nur der in dem Kreislauf befindliche Kalk mit Be
schlag belegt, sondern hier miissen wir die fiir die einfache Hypo
kalkariiimie Dibbelts und Rohmanns noch abgelehnte direkte 
Wirkung auf den Knochen im Sinne einer Bildungshemmung 
und Zerstorung durchaus fUr moglich halten. Besonders gilt dies 
fiir den }<'all der sauren NatuI' der in den Korpersiiften auftreten
den Noxe. 

Da iiber die Natur der toxischen Pl'oduk~ und ihre Wirkungsart 
nichts bekannt ist, hat es vorliiufig keinen Sinn, auf diese wahr
scheinlich den Tatsachen am meisten nahekommende Mog
Iichkeit naher einzugehen. Wir werden im Laufe der Darstellung 
noch verschiedentlich darauf zuriickzukommen haben. Dagegen miissen 
wir uns mit der in der Geschichte der Rachitia so bedeutungsvollen 
Saurefrage etwas ausfiihrIicher befassen, da die heutige Forachungt'
richtung auf Grund ihrer tieferen Kenntnia der physiologischen Grund-
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lagen und der Beherrschung besserer Methoden sich ihr moglicherweise 
wieder mehr zuwenden konnte*). 

Die Acidosetheorie der Rachitis. 

Bei der ganzen Struktur des Knochengewebes, seiner groBen Re
sistenz gegeniiber allen sonstigen Einfiiissen und seiner Resistenzlosig
keit selbst gegeniiber schwachen Siiuren ist die Annahme, daB der 
Einschmelzung des Knochengewebes, dem malacischen ProzeB, eine Saure
vergiftung wenn auch nul' leichtesten Grades zugrunde liegen miisse, 
auBerordentlich naheliegend, und so ist schon VOl' vielen Jahrzehnten 
die Sauretheorie del' Ra,(,hitis eifrig diskutiert und vielfach angenommen 
worden **). Auch experimentell war diese Annahme gut gestiitzt. In 
zahlreichen Versuchen wurde festgestelIt, daB Saurezufuhr, besonders 
in Form anorganischer Sauren, beim Tier zu Kalkverlusten fiihrt; das
selbe lieB sich auch durch eine "saure" Nahrung erreichen. 

Die wichtige Rolle, die die Kohlensaure bei der Resorption und 
Auflosung von Knochensubstanzen spielt, ist vielfach dargestellt (vgl. 
besonders Hofmeisters"l) grundlegende Arbeit). Auch direkte Beobach
tungen an Rachitikern schicnen die Richtigkeit der Sauretheorie zu 
bestatigen. 

Die Untersuchungen, die die Moglichkeit einer Acidose ausschlieJ3en 
solI ten, sind ihrer ganzen N atur nach nicht dazu angetan, die Frage in del' 
einen odeI' anderen Richtung zu entscheiden. DaJ3 wir z. B. bei der 
Rachitis keine Anderung der aktuellen Reaktion des Blutes finden 
(St,oeltzner), ist ohne wei teres verstandlich, schlieJ3t aber nach unseren 
neueren Erfahrungen das Vorhalldensein einer Acidose keineswegs aus. 
Nur der Einwand, daB bei del' Acidose die Kalkausscheidung zumeist 
im Urin erfolgen miiJ3tc, wic es beim Diabetes festgestcJlt4~), hat noch 
gewisse Geltung. 

Die speziellen Theorien allcrdings, die eine bestimmte Saure an-

*) Soeben erscheint - eine Bestiitigung obiger Vermutung - eine Arbeit 
von A. N i em ann: "Fett und Kohlehydrat in del' Siiuglingserniihrung. Ihre Wir
kung auf die Ammoniakausscheidung gesunder und rachitischer Kinder", die ebenfalls 
die Frage der rachitischen A('idose aufwirft. Es ist mil' nicht mehr moglich, diese 
Arbeit ausfiihrlicher zu beriicksichtigen: es sei nur soviel gesagt, daB sie, auch 
wenn sich ihr Ergebnis - eine erhohte Neigung des Rachitikers zur Ammoniak
ausscheidung unter fettreicher, kohlehydratarmer Nahrung - in weiteren Versuchen 
bestiitigen sollte, keine Anderung unseres hier priizisierten Standpunktes nach sich 
ziehen wiirde. Fiir uns handelt es sieh hier nieht darum. wie der selbstverstiindlich 
stark pathologische Stoffwechsel des Rachitikers auf briiske experimentelle Ein
griffe reagiert: - es ist sehr leicht moglich, daB er hei seinem verminderten Kalk
hestand leichter zur Acidose neigt, wie der des gesunden Kindes - sondern in wiewei t 
die Acidose ein pathogenetisches Moment fiir die Rachitis darstellt. 
Davon ist aher in dieser Arheit nicht die Rede. Eine Bemerkung Niemanns er
fordert noch eine sofortige Erwiderung: niimlich die iiber die "wohlbekannte Fett
intoleranz des Rachitikers". Diesel' Angabe kann ich auf Grund mehrjiihriger 
Reohachtung an fettreich erniihrten Kindern mit bliihender Rachitis nicht beistimmen. 

**) Die Literatur hierzu findet sich in jeder ausfiihrlicheren Darstellung der 
Rachitis. 
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schuldigen wollten, schweben mangels positiver Beweise noch in der 
Luft; eine direkte Widerlegung haben sie aber ebensowenig erfahren. 
Man war damals - ist es vielleicht auch heute bei der Rachitis nocll 
manchmal - auBerordentlich schnell mit dem strikten Beweis fiir 
oder gegen eine Hypothese bei der Hand. 

Um die Saurefrage einwandfrei experimentell zu entscheiden, gehorte eigent
lich die Aufstellung einer vollstandigen Aq uivalentenbilanz, wobei auch die f1iich
tigcn Produkte aus Darm und Atcmluft mit bcriicksichtigt werden mii/lten. 
Ob die Methoden, wie sie Ylppo 143) in seinen neuen Aridoseuntersuchungen ange
wendet hat. fiir eine sichere Entscheidung ausreichen, muB sich noch erweisen. 
Auf aile Faile bringen sie einen gro/len Fortschritt. Die Hauptschwierigkeit, die 
sinh der Bcarbeitung dieser Frage entgegenstellt, ist die Tatsache der Puffer
wirkung (vgl. hierzu besonders Koppel und Spiro 62), die ja der direkten lonen
wirkung entgegenarbeitet und Ausgleich auch da noch erzielt, wo nach reinen 
Aquivalentenberechnungen deutliche Saure- odcr AlkaIiwirkung auftreten miiJ3te. 
A priori spricht doch schon diese Tatsache gegcn die Wahrscheinlichkeit starkerer 
Saurewirkungen bei den vulgaren Rachitisformen. 

Fiir uns handelt es sich vor allen Dingen darum festzustellen, in
wieweit iiberhaupt Grundlagen dafiir vorhanden sind, urn ein iiber
normales Auftreten saurer Produkte bei der Rachitis anzunehmen. 
Erst wenn wir diese Frage beantwortet haben, werden wir iiber die 
Berechtigung der Acidosetheorie zu einem Crteil kommen. 

1. Eine Acidose als primiirer pathogenetischer Faktor in der Patho
genese der Rachitis ware wohl nur in zweierlei Weise denkbar. Ein
mal in der Form einer angeborenen acidotischen Konstitution; 
dann in der Form einer alimentaren Acidose. 

a) Die Berechtigung fiir die Annahme einer acidotisehen Konsti
tution als Grundlage der Rachitis ist neuerdings durch die erwahnten 
Untersuchungen von Ylppo gegeben. Dieser Autor hat allem Anschein 
nach nachweisen konnen, daB der Neugeborene acidotisch ist, daB es 
also gewissermaBen eine "physiologische" acidotische Konstitution in 
dem gleichen Sinne _gibt, wie die "physiologische" Abnahme oder die 
"physiologische" Albuminurie dieser Lebensperiode es sind. Es ware 
nun denkbar, daB bei ciner Reihe von Kindern diese physiologische 
Acidose langer anhalt und so den ersten AnlaB zur verschlechterten 
Kalkbilanz und zur Rachitis gabe. Dagegen sprechen aber die weiteren 
Befunde Ylppos, der zeigen konnte, daB beim normal ausgetragenen 
Saugling die Acidose sehr schnell schwindet, jedenfalls lange bevor die 
Rachitis Zeit gehabt hatte, sich auch nur im Stoffwechsel auszubilden. 
So ware also kaum ein Zusammenhang zwischen dieser physiologischen 
Acidosc und der Rachitisdisposition anzunehmen, zumal die Acidose 
anscheinend in gleicher Weise bei Kindern mit und ohne nachfolgende 
Rachitis auftritt; hochstcns bei Friihgeburten, bei denen die acidotische 
Konstitution langer bestehen bleibt, ware an die Moglichkeit eines der
artigen Zusammenhanges zu den ken ; aber hier stehen uns fiir die Er
klarung ihrer Neigung zu Rachitis doch noch bessere Moglichkeiten zu 
Gebote, so daB vorlaufig diese Theorie nochentbehrlich ist. 
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b) Die zweite Form, in der eine Acidose primar die Veranlassung zur 
Rachitisentstehung sein konnte, wird durch die schon erwahnten Tier
versuche unserem Gedanken nahergebracht. Da es durch eine saure 
Nahrung gelingt, bei Tieren Kalkverluste und rachitisahnliche Krank
heitserscheinungen auszulosen, so ist die Annahme von vornherein ge
rechtfertigt, ob nicht auch beim Menschen auf dem Wege der alimen
taren Acidose die Rachitis entstehen konnte. Es ist nun sehr wahr
scheinlich, daB tatsiichlich auch beim Saugling durch eine saurereiche 
Nahrung eine Kalkstoffwechselstorung, und bei langerer Fortsetzung 
dieser ungesunden Diat auch malacische Knochenprozesse erzeugt wer
den konnen. Die Frage ist aber die: 1st in den iiblichen Saug
lingsnahrungen l'egelmaBig oder auch nur gelegentlich ein 
derart ungiinstiges Verhaltnis von Sauren und Basen vor
handen, daB wir berechtigt waren, auch nur einen Teil der 
spontanen Rachitisfalle dar auf zuriickzufiihren~ Diese Frage 
muB glatt verneint werden. 

Es steht von vornherein fest, daB bei reiner Milchnahrung, sei es 
nun Muttcrmilch oder Kuhmilch, die Moglichkeit einer derartigen ali
mentaren Acidose nicht vorliegt. Wie eigene 1O~) Aquivalentenanalysen 
der Frauenmilch ergeben haben, ist diese zu allen Lactationszeiten eine 
basische Nahrung, und dasselbe trifft anscheinend auch fiir die Kuh
milch zu, wie ebenfalls eigene unvcrofIentlichte Berechnungen zeigten. 
Ebenso stellt die Mehrzahl unserer kiinstlichen Nahrgemische, mit Aus
nahme vielleicht der :Finkelsteinschen EiweiBmilch, zum mindesten eine 
neutrale, meist aber auch wohl alkalische Nahrung dar; eine direkt 
saure Nahrung wird wohl nur in einzelnen Mehlabkochungen und 
Schleimen und dann auch nur meist flir kurze Zeit dem Saugling dar
geboten. 

Aber nun sehen wir bei der gleichen Nahrung bei einem Teil 
der Kindel' Rachitis entstehen, bei einem anderen nicht; selbst bei den 
noch am ersten als sauer zu bezeichnenden Mehlnahrungen ist die 
Rachitis nicht viel haufiger als bei den anderen Nahrgemischen. Nur 
bei der EiweiBmilch ware vielleicht ein Zusammenhang denkbar, doch 
fehlen hier noch genaue Aquivalenzberechnungen, urn schon sichere 
Schliisse ziehen zu konnen. Natiirlich lieBe sich auch beim menschlichen 
Saugling durch eine extrem einseitige Ernahrung ebensogut eine 
Acidose mit Kalkverlust hervorrufen wie beim wachsendcn Tier; aber 
das hat dann mit der Rachitispathogene~e nichts mehr zu tun. 

Es ergibt sich jedenfalls daraus, daB fiir die groBe Mehrzahl 
der spontanen Rachitisfalle die Tatsache einer primaren 
alimentaren Acidose abzulehnen ist. Die Moglichkeit besteht 
aber, daB bei vorhandener Rachitisdisposition diesem Moment 
eine groBere Wichtigkeit zukommt, desgleichen bei schon vorhandener 
Verda u ungsinsuffizienz. 

2. Damit sind wir bei der Frage der se kundiiren Acidose an
gelangt. Es handelt sich also nicht mehr darum, was in den Korper 
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hineinkommt, sondern darum, was in ihm bleibt., ob also bestimmte 
Sauremengen in den Kreislauf aufgenommen, oder ob diese schon vorher 
eliminiert werden. 

Da der Darm die Mogliehkeit hat, stark saure und stark 
alkalische Massen nach aul3en zu befordern, so konnte aus 
der schonsten basischen Nahrung eine Dbersauerung des 
Organismus hervorgehen, und die ungesiindeste saure Nah
rung konnte durch elektive A ufnahme und Ausscheidung 
seitens des Darms dem Milieu des Organismus gut angepal3t 
werden. Diese elekti ve Fahigkeit des Darms, mit der die 
wenigsten Autoren rechnen*), macht die ganze Frage so kornpliziert und 
erschwert die Beurteilung auBerordentlich. Eine Entscheidung dieser 
Frage wird erst auf anderem Wege gebracht (vgl. unten). 

Wir wollen aber zunachst einmal ruhig mit der Moglichkeit dieser 
s&kundaren Acidose, die aber auch noch auf andere Weise als bloB 
dureh fehlerhafte Vorgange im Darm entstanden sein kann (z. B. durch 
Storungen im interrnediaren Stoffwechsel) rechnen. Aber auch diese ange
nommene Acidose wiirde doch nie eine irgendwie prominente Stellung 
in der Pathogenese und erst recht nicht in der klinischen Manifestation 
der Rachitis einnehrnen, sondern sie bIiebe auf aIle FaIle ein unter
geordnetes Symptom, besonders in Hinblick auf die andern bekannten 
Acidosearten. Wenn wir uns zurn Vergleich auf die Intoxikations
Acidose des Sauglings beschranken, so ist ja auch hier die Acidose 
durchaus sekundarer Natur; sie wird kaum je durch die Nahrung 
oder toxische EinfIiisse direkt ausgelost, sondern baut sich fast stets 
auf einer. vorhandenen, vielfach ganz leichten Ernahrungsstorung auf. 
Aber in all diesen Fallen wird dann die Acidose nachtraglich 
zurn selbstandigen Krankheitsbild; sie schiebt die primare Sto-

*) Es sei bei dieser Gelegenheit mit ein paar Worten auf die Berechtigung 
und den Wert direkter Aquivalentberechnungen eingegangen, wie sie zur Klarunl! 
der Bindungsverhii.Itnisse der Mineralien im Darm vielfach, zuerst von Cronheim 
und Erich Miiller, dann von Bahrdt, L. F. Meyer, und in besonders weit
gehendem MaBe von Schabad angestellt wurden. Diese Berechnungen gehen aIle 
von der Voraussetzung aus, daB im Milieu des Organismus iihnliehe einfache Bin
dungsverhaltnisse bestehen wie im Reagensglas, daB ferner dort die Tendenz be
stehe, moglichst ein Saure-Basen-Gleichgewicht herzustellen. Beide Voraussetzungen 
trellen aber nicht zu.' Zum ersten ist, wie schon oben bemerkt, dureh das Vor
handensein von Moderatoren die Moglichkeit einer Ausgleichung auch ohne Neu
tralisation gegeben; zum zweiten ist bekanntIich gerade im Milieu des Darms 
keineswegs die Tendenz zum Aquivalentengleichgewieht, zur neutralen Reaktion 
vorhanden, sondern es sind hier schon normaliter groBe Schwankungen des Ad
ditatsgrades moglich, und dies erst reeht in pathologischen Fallen. Gerade bei 
dem uns hier beschaftigenden rachitischen StollwechselprozeB ist ja das Endprodukt 
des Darmstollwechsels keineswegs neutral, sondern zumeist stark alkalisch (bei 
kiinstlicher Ernahrung). Infolgedessen ist es meines Erachtens nicht bercchtigt, 
die Aquivalente der einzelnen basischen und sauren Bestandteile gegeneinander 
abzuwagen und aus einem OberschuB oder Defizit weittragende Schliisse fiir oder 
gegen die aktive Rolle gewisser Nahrungsbestandteile, sei es innerhalb des Darms 
oder gar noch iiber den Darm hinaus, auf den intermediiiren Stollwechsel iibergreifend, 
zu ziehen. 
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rung meist vollig in den Hintergrund und beherrscht allein die Szene. 
Dagegen ware bei der Rachitis das Verbaltnis ein total anderes; die 
Acidose bliebe hier stets klinisch latent und ware nur den feinsten 
Untersuchungsmethoden zuganglich. SchlieBlich aber, und das ist wohl 
die Hauptsache, konnen wir, selbst wenn sie in allen Fallen von Rachitis 
nachweisbar ware, sie doch nie als die Grundlage des fehlerhaften 
l\Iineralstoffwechsels ansehen. Dagegen sprechen zu viele Tatsachen. 

Die ganze Sauretheorie hat wieder ihre Wurzel in der bisher meist 
einseitigen Blickrichtung auf das Schicksal des K alkes. Man sah im 
Knochen nur das Kalkgeriist, man suchte in der Knochenasche und 
in den Ausscheidungen des Korpers nur nach diesem Element und wuBte 
nicht oder wollte es nicht wissen, daB der Kalk nie fiir sich 
allein aus dem Knoyhen herausgelost wird, sondern stets 
mit bestimmten andern Mineralien zusammen. Bei dem wohl 
als sicher anzunehmenden Formierung der wichtigsten Knochenkompo
nenten (Calcium, Phosphorsaure und Kohlensaure) zu einer direkten 
chemischen Verbindung*) oder zum mindesten einem Gemenge von kon
stanter Zusammensetzung**) ist es klar, daB bei der Herausnahme einer 
Komponente der ganze Bau zusammenstiirzt. Es ist daher auch sehr 
schwierig, zu Eagen, welcher Bestandteil primar angegriffen wird, sofern, 
was noch nicht sicher feststeht, iiberhaupt ein einzelner Baustein 
ausgelost wird und nicht gleich der ganze Komplex. Jedenfalls hat sich in 
unsern eigenen Stoffwechselversuchen - in den Schabadschen war es 
ahnlich - stets neben der schlechten Kalk- auch noch eine schlechte 
Phosphorsaurebilanz gefunden; ja der Phosphorsaureverlust war viel
fach noch groBer als der Kalkverlust, so daB also gewiB keine Ober
sauerung des Organismus anzunehmen ist. 

Aber noch beweisender ist das Ergebnis des therapeu
tisch en Versuchs. Schon in den Versuchen Kochmanns lieB sich 
durch die Zugabe eines neutralen Kalksalzes (Tricalciumphosphat) die 
durch die EiweiB-(Fleisch-)iiberfiitterung bedingte starke Kalkunterbilanz 
ausgleichen, ein Beweis, daB es nicht bloB eine Obe1:sauerung war, die 
diese Kalkunterbilanz bedingte. Das gleiche haben wir dann in viel 
groBerem Umfang bei den von mir in Gemeinschaft mit L. Frank 
durchgefiihrten Stoffwechselversuchen bei florider Rachitis gesehen, 
wo durch das gleiche neutrale Salz, ja sogar noch durch ein saures 
Salz (Dicalciumphosphat) und organische Praparate sauren Charakters 
(KalkeiweiBpraparate) der Stoffwechsel zur Norm zuriickgebracht werden 
konnte. DarauR darf doch wohl der SchluB gezogen werden, daB 
auch hier keine Acidose die Grundlage der Stoffwechselstorung war 
Andererseits haben wir unter einer stark basischen Nahrung 
(Zusatz von Kalium und Natriumbicarbollat bis zu Dosen von 3 g pro 
Tag) bei Sauglingen Rachitis entstehen sehen, was in dem
selben Sinne spricht. 

*) Vgl. aben S.68f. 
**) Vgl. hierzu Hafmeister 51) und Pfaundler 81). 
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So ist also nach dem bisher vodiegenden Tatsachen
material eben so wie auf Grund der theoretischen Vberlegung 
der Gedanke, als ob bei der Rachitis-Entstehung auch nur 
indirekt eine Saurewirkung im Spiele sein konne, meines 
Erachtens abzulehnen. 

lch habe trotzdem versucht, durch einfache Reaktionspriifungen 
einen gewissen Einblick in die Verhaltnisse des Saure-Basenstoffwechsels 
des Rachitikers zu erhalten, die hier kurz beriicksichtigt werden solI en *). 

Wir haben schon darauf hingewiesen, daB in der Einfuhr des 
Rachitikers kein Anhalt fiir ein Oberwiegen der sauren iiber die basi
schen Substanzen vorliegt. Aber auch in der A usfuhr scheint, nach 
der groben Reaktionspriifung zu schlieBen, keine besondere Stellung 
der rachitischen Kinder gegenuber den nicht rachitischen vorhanden 
zu sein. Dagegen haben diese Untersuchungen doch mancherlei neue 
Tatsachen ergeben, die friiher dargelegtc Verhaltnisse naher beleuchten 
und Anregung zu weiteren Erwagungen geben. 

AIle Momente, die wir als f6rderlich fiir die Kalk
bilanz erkannt hatten - zugleich natiirlich auch fur die Phos
phorsaurebilanz, iiberhaupt fiir den einen rachitishemmen
den Stoffkomplex - z. B. Konsistenzanderung des S'tuhls 
nach der Richtung der Dyspepsie hin, Milchzuckeranrciche
rung, Malzextrakt-, Gemiisebeigabe, finden anscheinend auch 
in der Reaktionsverschiebung der Entleerungen nach der 
Seite des normalen Brustkindes hin ihren Ausdruck (saurer 
Stuhl, neutraler bis alkali scher Drin). Umgekehrt wirken 
aIle Momente, die wir als rachitisf6rdernd erkannt haben 
(EiweiBzugabe, Mehl, Obstipation usw.) nach der entgegen
gesetzten Reaktionsrichtung hin; sie machen den Stuhl 
alkali scher, den Urin saurer (das letztere besonders dann, 
wenn das Kind Frauenmilch bekommt). Wichtig ist auch, 
daB bei Friihgeburten und debiIen Kindern, die besonders 
zu Rachitis neigen, die Urinreaktion sauer ist. 

Es war nun interessant zu sehcn, wie sich die Verhaltnisse unter 
der Lebertrantherapie gestalteten. Wir wuBten schon aus friiheren 
groben Reaktionspriifungen ebenso wie aus friiheren Stoffwechsel
versuchen, daB der Lebertran zu einer vermehrten Sauerung, zu einer 
Zuriickdrangung der Fettseifen gegeniiber den Fettsauren fiihrt. Diese 
Reaktionsanderung findet sich aber durchaus nicht bei allen Kindern, und 
wir haben schon damals die Beobachtung gemacht, daB anscheinend nur 
in den Fallen, wo diese Umwandlung der alkalischen Reaktion in die 
saure stattfand, eine starkere Bilanzverbesserung auftrat.. Mit HiIfe der 
einfachen Reaktionspriifung sind wir diesen Verhaltnissen nun genauer 
nachgegangen und fanden diese alten Beobachtungen von der vor-

*) Noch nicht verofientlichte Untersuchungen. Zur Methodik vgl. E ric h 
M ii II e r 18). 
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wiegenden, aber durchaus nicht konstanten Verschiebung des alka
Iischen Stuhles nach der sauren Seite bestatigt. Dagegen behielt der 
Urin seine starke Sauerung, die er schon vorher hatte, unvermindert bei. 

Man konnte nun darin, daB Stuhl und Urin gleichmaBig 
stark sauer werden, ein Zeichen fiir eine bessere Alkali
verwertung des Organismus sehen. Der Korper entledigt sich 
scheinbar hier seines Saureiiberschusses durch Urin und Stuhl und halt 
die Alkalien zuriick, wird also anscheinend basenreicher. Aber diese 
Folgerung, daB sich so eine Verschiebung des VerhiiJtnisses von Sauren 
zu Basen zugunsten letztcrer vollziehe, ist nicht so ohne wei teres zu
lassig. Diese Untersuchungen geben ja iiber die Hohe der wirklich 
ausgeschiedenen Sauren und Basen, iiber die Zahl der Wasserstoffionen 
ja gar nichts an. Es ist sehr leicht moglich, daB mit dem alkaIischen 
Stuhl und saurem Crin der V orperiode ebensovicl freie Wasserstoffionen 
ausgeschieden werden, wie mit dem sauren Stu hI und sauren Grin der 
Lebertranperiode. Nur erfahren wir wieder aus letzterer Tatsache, daB 
die lonen, die sonst die Alkalinitat des Stu hIs vorwiegend 
bedingen, die Calcium-lonen, nicht mehr so im CberschuB 
ausgeschieden werden wie vorher, sondern besser zur Reten
tion kommen. \Vir haben also wiederum die niitzliche Verschiebung 
der Ausfuhrswcge, die wir schon oben besprochen. vor uns. 

So laBt uns Bchon die bloBe Reaktionspriifung in gewissem Grade 
die giinstige Wirkung der Lebertrantherapie erschlieBen. allerdings nur 
unter Beriicksichtigung der besonderen Bedingungen der Ernahrung 
und der Stuhlbildung. Es bedarf keiner Erwahnung, daB der alkalische 
Stuhl an sich nicht mit einer Kalkunterbilanz einherzugehen braucht; 
der saure Stuhl allerdings ist viel eher als ein Symptom einer relativ 
guten Kalkausniitzung anzusehen, da die zur Kalkberaubung fiihrenden 
Umsetzungen anscheinend nur auf alkalischer Basis erfolgen: 

So hat dieses theoretische Studium der Acidosefrage doch vielleicht 
einen gewissen praktischen Wert, insofern wir aus der Reaktionspriifung 
einen Hinweis auf das Vorhandensein von Kalkverlusten und anderer
seits auf den Erfolg der eingeleiteten diatetischen und medikamentosen 
Behandlung erhalten. 

Ob auBer der Acidose noch sonst irgendeine Anderung der all
gemeinen physikalisch-chemischen BeschafIenheit der Korpersafte bei 
der Rachitis vorhanden ist, ist noch vollig ullsicher. Ein Anhalt 
dafiir liegt bisher nicht vor, und so konnen wir vorlaufig dariiber ruhig 
hinweggehen. 

2. Die Storung der Stoflwecbselregulation. 

Die in der letzten Zeit am meisten verfochtenen pathogenetischen 
Theorien der Rachitis Behan in Anomalien und Storungen der Regula
tion die Grundlage des Krankheitsprozesses. Es kommen dabei zwei 
Moglichkeiten in Betracht; die eine sucht die Storung in Veranderungen 
des N e r v en s y s tern s, - diese Betrachtungsweise ist bekanntlich die alteste 
in der Geschichte derenglischen Krankheit, denn Glisson faBte ja in seinem 



Die Pathogenese u. Atiologie d. Rachitis Bowie die Grundlagen ihrer Therapie. ~17 

ersten Werk liber die Rachitis diese als N"ervenkrankheit auf. Seine 
Annahme wurde neuerdings von seiten der Anatomie (Pommer), der 
Stoffwechselforschung (Schabad) und der Klinik (Czerny) wieder auf
genommen. DaB dem Nervensystem eine wichtige Rolle in der Patho
genese der Rachitis, besonders in den spateren Stadien der Erkrankung 
zukommt, wird wohl nicht zu leugnen sein: aber u. E. Iiegt kein Grund 
vor, diese Storungen nun als primar aufzufassen und die Pathogenese 
der gewohnlichen Rachitis darauf stutzen zu wollen. Dies ist nach den 
vom Verf. fruher gebrachten Tatsachen 114) wohl sehr unwahrscheinlich. 
Ob allerdings andere pathogenetische Momente nicht indirekt 
auf dem Wege uber das Nervensystem ihre Wirkung entfaitell, 
ist eine zweite wichtige Frage, die naturlich nicht verneint werden 
kann, wenn auch bisher noch jeder positive Beweis dafUr fehIt. Ebenso 
ist naturlich im Einzelfall auch eine primar nervose Entstehung 
mliglich. 

Ahnlich steht es mit der Frage nach der Bedeutung dcr 
innern Drusen fur die Pathogenese. Es konnte nicht ausbleiben, 
daB mit der zunehmenden Kenntnis von den wichtigen Leistungen der 
endokrinen Drusen fUr die gesamten Stoffwechselvorgange auch die 
Rachitispathologie in Bcziehung zu ihnen gcbracht wurde, und dies 
erst recht, als sich zeigte, wie stark gerade der Kalkstoffwechsel von 
mehreren dieser Drusen beeinfluBt 'wurde *). 

Wir haben schon in unserem allgemeinen Schema diesen Tatsachen 
Rechnung zu tragen gesucht, indem wir die Storungen der inneren 
Sekretion als pathogenetischen Faktor mitauffuhrten. Wir halten es 
durchaus fur moglich, daB gelegentlich einmal eine angeborene oder 
erworbene Insuffizienz dieser Regulatoren (einer einzelnen Druse oder 
ihrer Gesamtheit) primal' zur Rachitis fuhren kann. Eher durfte schon 
der Fall sein, was Aschenheim annimmt, daB eine der auBern Ur
sachen (Infektion, allgemeine depressive Einflusse) auf dem Umweg 
uber diese Blutdrusen ihre Wirkung entfaltet; aber nun die ganze 
spontane Rachitis auf diese Weise erklaren zu wollen oder 
gar auf eine primare Erkrankung irgendeiner inneren Druse 
zuruckfuhren zu wollen, dazu liegt nicht die geringste Ver
anlassung vor. Alle Argumente, die hier angefuhrt werden, lassen 
sich leicht widerlegen, sind auch jeweils schon von den spateren Autoren 
widerlegt worden. 

Jeder Beweis fUr ein kausales Verhaltnis zwischen innerer Sekre
tion und spontaner Rachitis steht bisher noch aus. (Dber die Bedeutung der 
experimentellen Versuche wird spater im Zusammenhang die Rede sein.) 
Ebenso ist auch - und das ist doch gerade bei dieser Materie meist 
das wichtigste und geradezu entscheidende Argument - bisher noch 
keine sichere therapeutische Beeinflussung dcr Rachitis durch das Pro
dukt der in Betracht kommenden Drusen gelungen. DaB hier klinische 

*) Betreffs der Literatur ii ber diesen Gegenstand sei auf B i e dis Innere 
Sekretiun 14) und Aschenheims mehrfach erwahute Arbeit") verwiesen. 

Ergebnisse d. Med. XV. 7 
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Beobachtungen, wie sie R. Klotz :i8) z. B. gebracht, nicht ausreichen, 
ist schon von M. Klotz, vielleicht etwas zu deutlieh, gesagt worden. 
Aber auch die unter Verfassers Mitwirkung angestellten Versuche von 
R. Bieling 1") aus dem Waisenhaus Rummelsburg sind hoehstens als 
Anregung zu weiteren Versuehen, nieht etwa als Beweis fiir die anti
raehitisehe Wirkung der Parathyrcoidea aufzufassen. Und selbst wenn 
cine evidente therapeutische Beeinflussung nachgewiesen wiirde, ist 
damit, wie an dem Beispiel der Kalklebertrantherapie gezeigt llU-- ll,), noeh 
immer kein Recht vorhanden, einen direkten Kausalnexus auch flir die 
Pathogenese anzunehmen. 

So kann ich also auch Aschenheim nicht folgpn, wenn er glaubt, 
daB die experimentellen Beweise eindeutig del' "Dysfunktion der Thymus 
eine fiihrende Rolle" in der, der Pathogenese der Haehitis sicher zu
grunde liegenden Gleichgewichtsstorung der Funktion mehrerer endokriner 
Driisen zuweisen. Selbst wenn es zutreffen sollte, daB die Ausschaltung 
der Thymus zu Knochenveranderungen fiihrt, "die sich makroskopisch 
und mikroskopisch von den rachitischcll nieht unterscheiden lassen", so 
ist damit noeh durchaus nieht das Recht gegeben, die Rachitis auf eine 
Thymuserkrankung zuriic:kzufiihren. Das hat schon der Autor, dem wir 
die erstenexperimcntellen Cntcrsuchungen dariiber verdanken (Basch), 
nicht getan. und das ist auch die l\Ieinung von mal3gebenden Patho
logen und Klinikern. 

3. me Vorgiinge 1m Knoehen selbst. 

Mit der letzten Moglichkeit kommen wir zu dem weitaus schwierig
sten Kapitel der ganzen Raehitispathogenese; aber gerade hier liegt be
sonders von seiten der Anatomie, aber auch von Seiten der Chemic 
ein so reiches Material vor, daB die Bearbeitung dieser Fragen doch 
weitaus fruchtbarer ist, als die der bisher behandelten. Es sind die 
Verhiiltnisse und Vorgange im Knochen, bzw. in den Vorstufen und 
Residuen desselben, die uns hier beschaftigen sollen. Das recht umfang
reiche Gebiet dieser Fragen gliedert sich ganz ungezwungen in zwei 
Unterabteilungen; die eine umfaBt die eigentlichen Hemmungsvor
gange, die andere die Einschmelzungsvorgange, die, wenn sie 
auch meist nebeneinander ablaufen, doch besser fiir sich behandelt 
werden *). 

a) Di e Storu ng en der A pposit io n. 

Das wichtigste anatomische Substrat der Rachitis ist das Ausbleiben 
der MineralIsation des Knorpels und des Knochengrundgewebes. DaB 
es sich nicht allein urn eine Storung der Kalk-, sondern der gesamten 
Mineraleinlagerung handelt, brauchen wir kaum mehr hervorzuhebim. 
Wir bleiben aber zunachst noch bei der Vorstellung der Nichtver-

*) Auf die in ihrer Wesensart noeh strittigen Wueherungs- hzw. Neu
biJdungsvorgiinge braueht hier nieht eingegangen zu werden, da hier anscheinend 
niehts prinzipieII Neues gegeniiber den and ern beiden pathologisehen Vorgangen 
im Verein mit den normalen vorliegt. 
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kalkung, des Kalklosb leibens stehen. Dber die direkte Ursache 
dieser pathologischen Bildungshemmung kann die Anatomie natiirlich 
keine Auskunft geben. In welcher Weise bisher von seiten der auf 
diesem Gebiet tonangebenden Anatomen und der ihnen nahestehenden 
Padiater versucht wurde, das Problem zu entscheiden, ist in der Arbeit 
Schmorls 120) und besonders Lehnerdts flC.) in diesen Ergebnissen dar
gestellt worden. Wir machten hier vom rein chemisch-physikalischen 
Standpunkt aus noch einige Zusatze machen. 

Wie bei der Deutung alier organischen Lebensvorgange stehen 
sich auch bei der Frage des Zustandekommens der normalen 
Kalkeinlagerung rein mechanistische und vitn,listische Theorien gegen
iiber, zwischen denen vermittelnd die biologische Theorie steht. Nach 
der ersteren ist der "Gbergang von Kalk aus den Kapillaren zum 
Knochengrundgewebe ein rein passiver Adsorptions- oder chemischer 
BindungAprozeB, abhangig von der ehemiseh-physikalischen Situation 
des Knochens und der ihn umspiilenden Safte; nach der zweiten sind 
es rein aktive Leistungen ortlicher vitaler Einheiten, die autonom oder 
nach MaBgabe der ihncn von den iibergeordneten Zentren her zu
flieBenden Reize arbeiten. Die dritte Theorie nimmt eine gemischte 
Arbeitsweise an. 

Die Erkliirung der ausbleibenden Kalkablagerung kann natiir
heh ebenfalls von jedem dieser drei Standpunkte ausgehen; man sieht 
also entweder in der ungiinstigen Gestaltung der chemisch -physikali
schen Verhiiltnisse oder in der mangelhaften Zell-Leistung oder schliel3-
lich in beidem die Ursache der Starung. Es entspricht durehaus der 
heutigen Denkweise, wenn wir uns der letzteren Ansicht anschlieBen 
und eine rein mechanische, aber ebenso auch eine rein vitalistische Er
kliirung ablehnen. So sehen wir denn, daB der Autor, der sich auch 
an der Hand ausgedehnter eigener Versuche am tiefsten mit diesen Pro
blemen der ausbleibenden Verkalkung beschiiftigt hat, M. Pfaundler 81 - H,,), 

ebenfalls diese letzte Art der Betrachtung wahlt. Er erkliirt ausdriick
lich, daB seine Adsorptionstheorie nur auf den einleitenden Akt der 
Assimilation Bezug hat, wiihrend die definitive Kalkaufnahme nicht 
bloB auf dem Wege der mechanischen Adsorption zustande kame. 

Pfaundler glaubt nun nachgewiesen zu haben, daB ein deutlicher 
Unterschied in der Kalkadsorptionsfahigkeit zwischen dem Knochen
gewebe eines kalkhungcrnden Tieres und eines rachitischen Tieres be
steht, wahrend zwischen normalen und rachitis chen Knochen dieser 
Unterschied fehlt. Diese Versuche sind immer gegen die Moglichkeit 
einer auBerhalb des Knochens gelegenen Storung des Kalkstoffwechsels 
(primarer oder sekundarer Kalkmangel) als pathogene tisch en Prinzips der 
Rachitis ins Feld gefiihrt worden; aber meines Erachtens nicht mit 
Recht. Sie sprechen nur gegen die von keinem wirklichen Rachitis
kenner vorgenomrnene Identifizierung von Rachitis und direktern 
Kalkhunger. Ein gewichtiges Argument gegen eine derartige Ausdeu
tung dieser Pfaundlerschen Versuche ist schon von Aschenheim 

7* 
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hervorgehoben; daB ja zwischen rachitischem und normalem Ge
webe kein Untersehied in der Adsorptionsfahigkeit vorhanden war, 
wahrend doch bei dem rachitischen Gewcbe, wenn es wirklieh nicht 
kalkaufnahmefahig ware, eine Verringerung der Adsorptionsfahigkeit 
zu erwarten gewesen sei. Man kann aber sogar aus Pfaundlers 
Versuchen ein h 0 her e s Kalkadsorptionsvermogen des rachitischen Ge
webes herauslesen. Jedenfalls braucht man den SchluB des Autors, dal3 
zwischen Rachitis und Pseudorachitis auf Grund kalkarmer Nahrung 
ein essentieller Unterschied besteht, nur auf diese Versuche hin noch 
nicht anzunehmen. 

Pfaundler hat spater diese Versuche in seiner Klinik fortsetzen 
lussen. (A. H ar t man n 48). Es wurden rachitische und nicht rachitische 
Knorpelteile in die Bauchhohle von Kaninchen verpftanzt und die ein
getretene Verkalkung verglichen. Es ergab sieh dabei, daB die Ab
lehnung der Kalksalze keine dem rachitisehen Knorpel immanente Eigen
sehaft zu sein scheint *). Es ist sehr zu bedauern, daB die friiheren 
Versuche Pfaundlers keine Nachpriifung und Erweiterung gefunden 
haben. Besonders eine Variation der SalzlOsungen scheint mir im Hin
blick auf die schon gestreiften Verhaltnisse (vgl. auch weiter unten) 
sehr aussichtsvoll zu sein. 

Die eigentliche Theorie Pfaundlers ist in folgenden SchluBsatzen 
enthalten: 

"Ein - anscbeinend von den Knochen- (und Knorpel-) zellen in einem ge
wissen vorgeschrittenen Stadium ihrer Entwicklung ausgehender - formativer 
Reiz verursaeht eine fort!'ehreitende Umwandlung eines Bestandteiles des um
gebenden Gewebes, wodureh dieses eine spezifische (und zwar urspriinglieh wohl 
meehanisehe) Affinitiit zu Kalksalzen des Blutes bzw. der Gewebsfliissigkeit ge
winnt. Die derart zum "Kalksalzfanger" umgewandelte Masse wird zunaehst 
von gelOsten Kalksalzmassen durehdrungen, die mit der organischen Grundlage 
in Verbindung treten und hei deren Abbau priicipitieren. 

Bei Rachitis werden Kalksalzmassen in unzureiehender Menge eingelagert 
oder unzureiehend fixiert, weil die spezifisehe Affinitiit mangelt. Die Vrsaehe 
dafiir ist eine riiekstiindige Metaplasie des Gewebes, die ihrerseits zu begriinden 
allerdings vorl au fig jede sichere Grundlage fehlt. Vorstellbar ist aber, daB es sich 
um funktionelle StOrung im Leben jener Zellen handelt, von denen aus ein 
aktives Prinzip (etwa im Sinne eines autolytischen Fermentes tiitig) a.uf die um
liegenden Gewebsmassen umgestaltend einwirken soil." 

Pfaundler, der selbstverstandlich nicht bloB an den Kalk ge
dacht hat **). hat in dieser Theorie doch nur den Kalk beriicksichtigt. 
und sehon Hofmeister 51) hatte hci der Besprechung der Pfuundler
schen Versuche gesagt, daB man dann nicht nur von einer Kalk-, sondern 
auch von einer Phosphorsaul'e-Adsorption spl'echen miiBte. Wenn man 
aber, unsern neueren Erfahrungen zufolge, samtliehe Mineralien an den 
bei der Knoehenbildung und ihren Storungen ahlaufenden Vorgangen 
als beteiligt ansieht, so wird das Ganze noeh viel komplizierter. Trotz-

*) Laut brieflieher Mitteilung von Herrn Prof. P f au n die r. Die Arbeit war 
mir im Original leider nicht zugiinglieh. 

**) Er sagt ja ausdriicklich: "der Ausdruek ,Verkalkung' kann leicht ver
gessen machen, daB aueh Siiureradikale zur Aufnahme gelangen miissen". 
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dem laBt sich auch jetzt - mit Verzicht allerdings auf die von 
Pfaundler noch beriicksichtigten Einzelheiten - auf rein chemisch
physikalischer Basis ein anschauliches Bild der moglichen Vorgange 
entwerfen. 

So hat Ragnar Berg sich auf Grund der vom Verf. in friiheren Ar
beiten 115-11,) gegebenen Tatsachen folgende Vorstellung von den der Rachitis 
zugrunde liegenden Vorgangen gebildet (laut brieflicher Mitteilung). Auch 
Berg geht ahnlich wie Pfaundler aus von den selektiven Eigen
schaften des ossifizierenden Gewebes gegeniiber den Minera
Ii en. Es bestehen danach im normal en Knochengrundgewebe verschiedene 
in bestimmtem quantitativen Verhaltnis zueinander stehende Gruppen, 
deren eine selektiv gegeniiber dem Calciumearbonophosphat, eine an
dere gegeniiber Magnesiumcarbonat, eine dritte gegeniiber den Alkalien 
(in Verbindung mit Schwefel- oder Phosphorsaure) ist. Das rachitische 
bzw. zur Rachitis neigende Gewebe ware in der Weise zusammengesetzt, 
daB es verhaltnismal3ig mehr dem Magnesiumcarbonat als dem Calcium
(·.arbonat verwandte Gruppen enthielte, bei gleichzeitiger absoluter 
Verminderung beider Gruppen. Dagegen enthielte dies Gewebe mehr 
alkalophile Gruppen, die gleichzeitig schwefelarmer sein miiBten. Die 
Heilung bestande dann in einer Vermehrung der kalkophilen Gruppen 
(immer pars pro toto genommen), wobei aber die urf<priingliche Zahl der 
alkalophilen sehr wohl bestehen bleiben konnte (wahrend der DberschuB 
der Magnesiumcarbonatgruppe erst verdrangt werden miiBte). Erst bei 
der definitiven Reilung ware eine normale Korrelation der einzelnen 
Gruppen vorhanden. 

Es scheint mir, als ob diese Theorie Bergs, die, Wle er selbst 
hervorhebt, durchaus nicht den tiefsten Kern der Vorgange bloBlegt, 
allen vorliegenden Tatsachen, den chemischen Bowohl wie den ana
tomischen (vgl. unten) gerecht wird und am pragnantesten das zu
sammenfaBt, was wir von den Verhaltnissen in dem pathologischen Ge
webe rein chemisch wissen. 

Aus allen bisherigen Befunden ergibt sich so mit groBer Wahr
scheinlichkeit, daB das rachitische Osteoid nicht, wie es die friiheren 
Pathologen, von Virchow ab behaupteten, auBer dem Kalkmangel 
normal gebildet ist, sondern daB es, wie es u. a. Stoeltzner en~
schieden vertrat, ch emisch abgeartet sei. Dafiir sprechen nun auch 
die Beobachtungen v. Recklinghausens 86), auf die wir jetzt eingehen 
miissen. 

b) Die Einschmelzungsvorgange. 

Bekanntlich hat die Diskussion iiber die Existenz direkter Knochen
einschmelzungsvorgange bei der Rachitis, sei es in Form einer gesteigerten 
Resorption, der Ralisterese, oder der entziindlichen Destruktion lange Zeit 
unentschieden hin und her geschwankt, bis sie schlieBIich in dem vorletzten 
Jahrzehnt mit dem Siege der Gegner dieser Lehre beendet zu sein schien. 
Den :Niederschlag dieser Dberzeugung finden wir wieder in den Arbeiten 
von Schmorl und Lehnerdt in diesen Ergebnissen deutlieh vor. Da-
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nach ware jeder Gedanke an pat.hologische Einschmplzungsvorgiinge bei 
del' Rachitis nicht mehr statthaft. Aber wahrend die Lehnerdtsche 
Arbeit erschien. war schon das Buch im Druck, das mit iiberwaltigendem 
Bewdsmatcrial das stete Vorkommpn der geleugneten Vorgange de
monstriertp, das posthume Werk des groBen StraBburger Pathologen 
v. Recklinghausen. Es ist kaum mehr moglich, nach der Einsicht 
in diesps Material noch den Gedanken an die bloB aplastische Natur des 
rachitischen Knoehenprozesses festzuhaltcn, und so sehpll wir, \Vie in 
dpr Literatur sich allmiihlich, wenn auch zogernd, pin Cmschwung der 
Anschauungen anbahnt. 

Die friihere, besonders von PommerS5) und scinen Anhangern veJ'
teidigtc Lphre war eigentlich nil' recht mit den klinischen, geschweige 
mit den ehemischen Tatsachen vereinbar. Wir schen ja, daB selbRt 
ein so treuer Anhiinger der Pommerschen Lehre, wie Heubner 50), fiir 
bestimmte Verhiiltnisse, - die rasche Erweichung des Schadels, direkte 
Einschmclzungsvorgiingp postuliert, wie es auch Kassowitz stets 
verfochten. Lnd das Ergebnis des Stoffwechsclversuchs mit ganz un
geheuren Kalk-V prlusten in einzelnen Fiillen, (bis 1 2 g CaO pro Tag) war 
ebenfaUs mit del' alten Theorie nur ganz gezwungen in Einklang zu 
hringen. Aber auch einzelne Anatomen wie Ziegler14~»), M. B. Schmidt 1l8), 

:E. Kaufmann 5 f!) hatten nil' den Glauben an das Vol'handensein von 
Einschmelzungsvorgiingen aufgegebcn. Jedenfalls ist heute damit als 
mit einer sicheren Tatsaehp zu rl'chnen; nach den Angaben Aschen
heims M) steht auch Schmorl neuerdings auf dipsem Standpunkt. 

Zu den von Recklinghausen nachgewiesent>n regressiven Vor
gangen im Knochpngewebe treten als erganzend und im gleichen Sinne 
sprechend die von Ribbert SS) beschriebenen groberen Degenerationen 
im Knorpelgewebe, die den anormalen Verlauf del' endochondralen Ossi
fikation eher verstandlich machen. Ahnlich wie bei den v. Reckling
hausenschen Befunden an den Knochenzellen konntc Ribbert in den 
uneroffncten Knorpelhohlen bei geeigneter Farbung massenhaft ab
sterbende kernlose Zellen nachweisen. Dnd zwar finden sich diese Zell
veranderungen schon in den Anfangen del' Rachitis und in leichterell 
Fallen, was fUr ihre primare Entstehungsweise spricht. 

Die Bedeutung diesel' Befunde liegt m. E., abgesehen von dem 
weiteren Nachweis von echten Einschmelzungsvorgangen bei del' Ra
chitis darin, daB sie sich schwerlich mit rein passiven Momenten 
(Mangel an Kalk u. dg1.) erklaren lassen, sondprn ebenfalls nach aktiven 
Einfliissen verlangen. 

So wi I'd die von Ribbert gcauBerte Vorstellung, daB es sich bci 
del' Rachitis urn aus dpm auBeren Stoffwechsel hervorgehellde toxische 
Einftiisse handelt, wei tel' gestiitzt, auch wenn man nul' an die groben 
auBeren Wirkungen denkt. Man kann aber ebensogut wie bei den 
Knochenprozessen eine gewissermaBen endogene Entstehungsweise in 
Betracht ziehen. 

Dies fiihrt uns zu del' Frage nach del' Katur diesel' Ein-
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schmelzungsvorgange. Wir referier<.'n hier zunachst die Ansicht 
v. Recklinghausens, dic uns weitaus am best<.'n mit den klinischen 
und chemischen Tatsachen in Einklang zu stehen scheint. 

v. R<.'cklinghausen untersch<.'idet drpi Arten der Gewebs
einschmelzung: die durch die Tatigkeit der Osteoklasten, durch 
sprossende neugebildete GefaBe und durch Thrypsis. Es ist fUr uns 
wichtig, daB hier der Anatom ausdriicklich h<.'tont, daB es sich i m mer 
um eine chemische Einwirkung handelt, "um die Spendung 
eines Spkretes seitens der spezifischen Elcmente, welchen eine autoly
ti~che oder verdauende Wirkung zukommt". v. Recklinghausen geht 
hier wie bei den folgend<.'n Darlegungen von der einfaehsten Annahme 
aus, daB es sich dabei urn die Wirkung dcr Kohlensaure han dele, eine 
Annahme, die durch die wiederholt zitierte Arbeit Hofmeist<.'rs nahe
gclegt war. 

Hofmeister hat darin die niihnen Cmstiinde geschildert, wie 
dieser chemische ProzeB der Knochenauflosung im einzelnen zustande
kommen kann. Er betont mit Recht, daB bei der Resorption des 
Knochens vitale Vorgange in dem unterliegenden Gewebe nicht mit
zuspielen brauchen, da ja auch toter Knochen und Elfenbein arrodiert 
werden; aber auch der arrodierende Teil braueht nicht vital zu sein; 
es geniigt eine Saure (z. B. COt)' Der nahere Vorgang ware im all
gpmeinen dpr, daB die Zellpn (Osteoklasten) an der Beriihrungsstelle 
dieses Losungsmittel, das nur eine Same sein kann, abscheiden und 
so den Knochen arrodieren, ahnlieh wie es auch uei den Pflanzen
wurzeln dem kalkhaltigen Boden gegeniiuer der Fall ist. 

Diese Anschauung hat sich v. Recklinghausen zu eigen gemacht. 
und wir konnen auch zunachst ruhig uci dieser Arueitshypothese bleiben. 
Auf Grund dieser Annahme lassen sich jedenfalls am einfachsten die 
weiteren, sehr wichtigen Fragen erortern, auf die wir nunmehr ein
zugehen haben. 

c) Die feineren Vorgiinge bei der ~Ialacie. 

Es handelt sich kurz gesagt urn die Frage der direkten oder 
indirekten Entstehungsweise der rachitischen Knochenpro
zesse bei selbstverstandlicher Annahme ihrer allgemeinenNatur. 
Diese Frage wird in ihrer Berechtigung und Bedcutung wohl am besten 
verstiindlich, wenn ich sowohl die Problemstellung wie auch die Beant
wortung in den eigenen Worten v. Recklinghausens, mit ganz ge
ringen Kiirzungen wiedergebe. Dieser Autor fiihrt aus (1. e. S. 5;34): 

"Durch die systematisehen und ausgedehnten mikroskopischen 
Gntersuchungen del' Knoehen der Rachitiker ... ist festgestellt worden, 
daB auch schon bei geringem Grade der Erkrankung die malacischen 
Zonen regelmaBig in weit.er Verbreitung iiber das Skelett naehzuweisen 
sind. nieht bloB beschriinkt auf diejenigen Knochenteile, welche schon 
makroskopisch eine deutliche Abnormitat darbieten. Diese jetzt wohl 
von allen Seiten anerkanrite Tatsache unterstiitzt die alte Anschauung, 
dull die erwiihnten Knochenkrankheiten AnomaIien der Konstitution 
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darstellen und auf Veranderungen der allgemeinen Ernahrung, spezieller 
auf einer Dyskrasie des Blutes und der Gewebssafte beruhen. Die 
Xoxe ... soIl dem Blut beigemengt, den einzelnen Knochen zugefiihrt 
werden und in dem wachsenden Knorpel- und Knochengewebe seine 
Wirkung entfalten. gleichzeitig an allen Knochen, wenigstens an allen 
im Waehstum begrifIenen Bezirken, weil aIle unter derselben reich
lichen BIutstromung stehen. Aber die allgemeine Verbreitung kann 
noch auf anderem Wege zustande kommen, namlich dadurch, daB die 
lokalen Einrichtungen, welche der Ernahrung des Knochengewebes, 
z. B. dem Anbau des neuen Gewebes. dienen, geschadigt werden und 
in ihrer Funktion versagen, weil sie ihrerseits quantitativ oder auch 
qualitativ schlechter ernahrt wurden. Auch bei dieser Modalitat, dieser 
indirekten Wirkung des dyskrasischen Moments ist die weite Verbrei
tung der rachitisch-malacischen Zonen und die Abhangigkeit von der 
allgemeinen Ernahrungsstorung leicht zu verstehen. So konnte das 
CbermaJ3 derselben direkt durch wachgerufene lokale Zirkulations
storungen, welche den Abtransport der in den lokalen Geweben von 
seiten der Knochenmarkzellen erzeugten Kohlen~aure behindern, hervor
gebracht sein und brauehte nicht mit dem Blutstrom etwa infolge einer 
Cyanose zugefiihrt zu sein. Das veranderte Blut wiirde nicht direkt 
der Trager des lokal wirksamen Faktors. nicht die Ursaehe der schadi
genden aktiven oder passiven Kongestion im Markgewebe sein, viel
mehr kamen die lokal vorhandenen vasomotorischen und nervosen Ein
richtungen mit ins Spiel." 

Die erste Moglichkeit ist diejenige, die allen Anhangern der pri
maren StofIwechselstorung natiirlich am meisten zusagen wird, ebenso 
aber auch allen Autoren, nach den en die gewohnlich angesehuldigten 
Ursachen der Rachitis auf dem Wege iiber den Magendarmkanal, auBeren 
Stoffwechsel oder iiber bestimmte Organe (innere Driisen) ihre Wirknng 
entfalten sollen. Die Frage ist aber: wie steht es mit den anatomischen 
Tatsachen? In welchem Sinne sprechen diese? Damnf gibt v. Reck
linghausen folgende Antwort: 

"AUe meine Beobachtungen, auch die in del' Literatur nieder
gelegten Schilderungen del' mikroskopischen Strukturverhaltnis~e, lehren 
nun unbedingt, daB die lokalen Ernahrungsstorungen am Knochen
gewebe immer nul' herdweise auftreten, wenigstens im Beginn der 
AfIektion scharf begrenzt und von normalem Gewebe umgeben sind. 
Auch in der Flache sind sie meistens scharf abgesetzt, in keiner Weise 
diffus begrenzt, und doch miiBten wir dieses erwarten, wenn die wirk
same Menge Kohlensaure durch das BIut allein gefiihrt ware. Viel
mehr werden dis kohlensaurebereitenden Werkstatten an Ort und Stelle, 
z. B. in den lokal vorhandenen Geweben und ihren zelligen Elementen 
zu suchen sein. Fiir die pathologischen Anbauten wie fiir die Resorp
tion von Kalksalzen und die tryptisC'hen Abbauten kamen nur quanti
tative Veranderungen del' lokalen Ernahnmg in Betracht, hochstens in 
Ausnahmefallen ein difIerenter. z. B. parasitarer Korper, der zugetragen 
wurde und eine schadigende Wirkung auf das Knoehengewebe ausiiben 
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konnte, also niehts, was eine Metastase zu nennen ware. Alles in 
all em genommen ist das ganze We sen der rachitisehen und malaeischen 
Veranderung, so weit wir sehen konnen, nur eine ,einfache histologisehe 
Umwandlung', wie Virchow diese Modalitat kurz bezeichnete mit Signa
tur der Atrophie und eventuell einer einfaehen, z. B. hyalinen Degene
ration. Daher ist auch aus den Strukturen kein Anlal3 zu entnchmen, 
urn in den lokalen Manifestationen der allgemeinen Ernahrungsstorung 
einen spezifischen Faktor, einen artfremden chernischen Korper aufzu
suchen. Fur kunstlich erzeugte Malacie freilich, wie z. B. in den Experi
menten Morpurgos, mogen spezifische Erreger, eingefUhrte Keime in 
Betraeht kommen und qualitative Umwandlungen, Zellenproliferationen, 
Eiterungen schaffen, die sich mit den einfachen malacischen Vorgangen 
komplizieren. " 

Danach halt also der Autor die lokale, indirekte Ent
Atehung der rachitischen Erscheinungen fUr fast a11gemein zutreffend. 
Dieser Auffaslmng, die dieser so vorsichtigc und kritische Forseher mit 
der grol3ten Sicherheit aussprieht, mussen wir zunachst durchaus Rech
nung tragen, solange wir nicht imstande sind, die betreffenden Befunde 
zu berichtigen oder umzudeuten. Aber es liegt ja durchaus keine Ver
anlassung fUr uns vor, diesen Feststellungen auszuweichen; denn einmal 
lal3t sie doch die Moglichkeit einer direkten Entstehungsweise ruhig 
bestehen; dann aber erscheint uns besonders naeh dem Ergebnis unserer 
ganzen pathogenetischen, atiologischen und therapeutischen Betraehtungen 
die indirekte Wirkung des dyskrasischen Momentes entschieden mehr 
Wahrscheinliehkeit zu haben. Die Hauptsache aber ist, dal3 auch 
v. Recklinghausen in del' allgemeinen Ernahrungsstorung, del' Dys
krasie, das Primare sieht, die erst sekundar zu den lokalen V organgen 
Veranlassung gibt. Letztere bleiben also auf aile Fa11e lokale Mani
festationen del' al1gemeinen Ernahrungsstorung. 

So bleibt also die Grundlage unserer ganzen Betrachtungsweise, 
der Primat des Stoffwechsels und der Ernahrung nicht nul' unerschiittert; 
sie erhalt sogar noch gewi8se Stutzen und eine nahere Illustration aus 
dem histologischen Bild. Ungunstig betroffen werden dadurch nul' die 
Lehren, die mit zu einfachen, mechanischen Vorstellungen arbeiteten 
und die ganze Rachitispathogenese yom Standpunkt der Humoralpatho
logie aus erschopfen zu konnen glaubten. Vorstellungen, wie die einer 
einfachen Auslaugung des Knochens (Halisterese) durch kalkavides 
Blut sind danach jedenfalls nicht mehr ausreichend zur Erklarung der 
Rachitisentstehung. 

v. Recklinghausen hat schon am SchluB des zitierten Passus 
auf die experimentell erzeugte Malacie hingewiesen, fur die wesentJich 
andere Gesiehtspunkte in Betrucht kommen konnen. Er hat dabei auf 
die Experimente Mopurgos 75) exemplifiziert, und er hatte heute mit 
noch groBerer Bereehtigung die Versuche Jos. KoehsM') ungefUhrt, fur 
die dasselbe gilt. Es ist nun nieht ausgeschlossen, daB auch in 
Fallen spontaner mensehlicher Rachitis derartige Vorgange einmal Platz 
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greifen konnen, ohne daB daraus eine Verallgemeinerung der Folgerung 
berecht.igt ware. J edenfalls hlittcn wir hier ein sicheres Beispiel einer 
primaren Entstehung der malacischen Erkrankung im Knochen selbst 
mit sicher nur sekundiirer Stoffwechselanolllalie. Ahnliche Verhaltnisse 
sind auch noch bei anderen prillliiren Knoehenaffektionen vorhanden. 

X oeh auf zwei. fiir diose Frage der primiiren Malacie bedeutungs
volle Tatsaehen mochte ich hier hinweisen, das ist einmaJ die durch 
direkten Druek bei rachitischen Kindern erzeugte f<tarke Erweichung 
del' Schiidelknochen. die Craniotabes, deren schon von Elsiisser:l1 ) 

richtig erkHirter, spiiter abel' wieder geleugneter Entstehungsmodus neuer
dings yom Verf. 1I3) auf Grund ausgedehnter Beobachtungen und Unter
suchungen wieder ungefiihr im Sinne Eisiissers gedeutet wurde. Das 
zweite ist die ebenfalls durch klinische Tatsachen festgestellte lnakti
vitiitsatrophie des Knochens mit sekundarer Malaeie bei lhinstlich 
ruhiggestellten Gliedern. lm ersten FaIle handelt es sich sichel'. im 
zweiten wahrscheinlich *1 um eine direkte, prim are Entstehung cineI' 
Druck- bzw. lnaktivitiitsatrophie de" Knochens mit den selbstverstand
lichen Foigen eines gestorten Mineralstoffwechsels. Damit gewinnt also 
die Tatsache einer primaren Entstehung malacischer Proze'>se illl Knochen 
selbst. also nieht als Folge del' allgemeinen Dyskrasie. neue Stiitzen. 

Del' genauere Vorgang del' Malacie, die Reihenfolge, in del' 
die einzelnen mikroskopisch el'kennbttren Phasen del' Erweiehung VOl' 
sieh gehen, entzieht sich noeh unserer Kenntnis. Wir wollen nul' einen 
einzigen Punkt hier herausgreifcn, del' in del' padiatrischen Rachitis
literatur, hauptsiichlich auf Grund del' Kassowitzschcn Arbeiten M , ";') 

eine groBe Rolle sJlielte: die Bedeutung del' GefiiJ3e fiir die Ein
schmelzullgsvorgiinge. Es ist da interessant, daB v. Reckling
hausen, gemde umgekehrt wie Kassowitz, am Schadeldach rachi
tischer Kinder deutliehe Hinwei,e einer v erzu gert en N eu b il dung 
von BlutgefiiJ3en filldet und auf diese mangelhafte Vaskularisation 
und unzureichende Blutstromung, also auf diese ungiinstigen Er
niihrungsverhiiltnisse die Degeneration des Gewebes zurlickfiihrt. Das 
dort auftretende Gewebe ist richtiges, neugebildetes, abel' in patholo
gischer Erniihrung stehendes Osteoid, im Gegensatz zu den kalklosen 
Zonen, die aus del' Hiiekbildung des nahezu oder ganz fertigen Knochen
gcwebes hervorgegallgen sind. Sonst lii13t es auch v. Recklinghausen 
im allgemeinen unpnts(,hieden, in welchem Verhiiltnis die Regressionen 
an den Blutgcfii13en. "die fiir die Erniihrung des osteoiden Gewebes das
selbe bedeuten wie cine Thrombose der Blutcapillaren, und die Dege
neration del' Knochengrundsubstallz stehen, was primal' und sekundar 
ist, odeI' ob gar ein gleichzeitiges Nebeneinander besteht". 

v. Recklinghausen unterscheidet drei A rten von kalkloser 
S u bstanz (Osteoid), die aile histologisch (und Ilatiirlieh erst recht 

*) Es konnte sich natiirlich hier auch urn eine neuroti~che Atrophie (Virchow) 
handeln. 
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chemisch) voneinander verschiedcn sind: 1. eine normal gebildete, aber 
kalkfrei gebliebene; 2. pathologisch neugebildete, und 3. aus altern 
Knochen durch Kalkverlust hervorgegangenc. Die erste Art ist wohl 
diejenige, die wir besonders bei Faten und Neugeborenen vorfinden 
(vgl. Wi e I and 138), vielleicht aber auch in den Fiillen reinen (primaren 
oder sekundaren) Kalkmangels, besonders im Anfang. Die zweite Art 
ist wohl die bei der Rachitis gewahnlich in starkem AusmaB vor
kommende. Die dritte ist die eigentlich erst durch die Untersuchungen 
von v. Recklinghausen uns naher bekannte, mit del' wir uns, da sie 
gewissermaBen das Substrat der Knocheneinschmelzung ist, naher be
faBt haben. 

Die Frage nach der Natur deH rachitischen Osteoids selbst 
hat nicht nur eine theoretische. sondel'll auch eine eminent praktische 
Bedeutung, wenn man die Beziehung dieses Ostcoids zum zugefiihrten 
Kalk ins Auge faBt. Der einfaehe Gcdankengang, del' zuerst von 
Virehow vertreten wurde, war del', daB schon dureh die Zufuhr der 
notigen Kalksalze aus dem raehitischen Osteoid mit Lciehtigkeit normale 
Knochensubstanz werden kann. Diese Ansicht wurde spaterhin ziem
lich allgemein verlassen. Aber da man das rachitische Osteoid im 
Grunde doeh als norm ales Knochengewcbe, das infolge eines unbe
kannten Einflusses den Kalk nicht fixieren konnte, ansah, so solIte 
auch nach den neueren Theorien auf einen bestimmten Reiz hin der 
kalklose Knoehen in den kalkhnltigen iibergehen. 

1m Gegensatz dazu sprieht v. Reeklinghausen den meisten rachi
tischen Osteoidarten die Fahigkeit, Mineralsalze zu fixieren, abo Daher 
muB dieses pathologisehe Osteoid erst abgebaut werden, teilweise wenig
stens durch ein neues ersetzt werden, falls Heilung erzielt werden soil. 

Wir sehen hier eine vortreffliche Vbereinstimmung mit der ganz 
unabhangig davon auf vollig anderen Grundlagen basierten ehcmisehen 
Theorie, wie sie vorhin entwiekelt wurde. Schon naeh dem Ergebnis 
der Knoehenanalysen, die cine deutliche Versehiebung der Zusammen
setzung und nicht nur eine blo13e Kalkverarmung zeigte, war es hoehst 
unwahrscheinlieh, daB das rachitische Osteoid dureh einfache Kalk
aufnahme zum normalen Knochen wurde. Noeh deutlicher sprach das 
Ergebnis des experimentell therapeutischen Versuchs gegen diese An
nahme. Wir haben schon von Anfang an auf Grund der Ergebnisse 
des Stoffweehselversuchs die Vorstellung abgelehnt, als ob es sieh bei 
der Kalktherapie einfaeh darum handle, daB der im VberschuB zuge
fiihrte Kalk gewissermaf3en in ein leeres, zur Aufnahme bereitstehendes 
Faeh aufgenommen wiirde, sondern uns wesentlieh kompliziertere Vor
stellungen gebildet, die sich eher mit den eben besprochenen Ansiehten 
des Anatomen zur Deekung bringen lassen. 

D. SchluBbetrachtungen zur Pathogenese. 
1. Pathogenetische Moglichkeiten und Tatsachen. 

Wir sind am Ende unserer spezielleren pathogenetisehen Unter
suchung; wir haben versueht, einen gewissen Einbliek in die einzelnen von 
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uns im Einleitungsschema aufgestellten relativ selbstandigen Partial
funktionen des Stoffwechsels zu gewinnen und haben gesehen, wie vielfach 
die Moglichkeit einer Storung im Funktionsablauf und damit die Vor
bedingungen zur Entstehung der Rachitis g('geben sind. Wenn wir 
aber jetzt versuchen wol1l'n, aus diesen Moglichkeiten Tatsachen ab
zuleiten, so diirfen wir ni('ht in den Fehler verfallen, del' in der Krank
heitserklarung Ieider so haufig gemacht wird, namlich die eine oder 
andere Moglichkeit als die allein maBgebende hinzustellen und aIle 
anderen als nicht in Betracht kommend abzuweisen. Diesel' SchIuB 
wird besonders durch die ganze Art del' Experimt)ntalforschung nahe
gelegt, wie ja diese iiberhaupt so manche Einseitigkeit in del' patho
genetischen und besonders del' atiologischen Betrachtung verschuldet. 
Weil es experimentell gelingt, durch die Ausschaltung oder Storung 
einer Partialfunktion den ganzen, aus vielen Gliedern bestehenden 
.I<'unktionsablauf zu unterbrechen, so halt man sich auch fUr berechtigt, 
an diese cine Stelle den Angriffspunkt del' Storung zu verlegen. Was 
einen dl'rartigen GedankPngang erleichtert, ist die im Wesen der Orga
nisation gelegene Tatsache, daB dureh die Herauslosung eines Gliedes 
der Funktionskette aIle VOl' nnd hinter diesem RiB gelegenen Funk
tionsglieder ebenfalls herausfallen. Man kann so jedes beliebige Glied 
del' Kette als besonders wichtig bezeiehnen; man laBt die bekannten 
oder vermeintlichen Crsachen gerade an diesem Glied angreif~Jl und 
bezeichnet die anderen MOIlwnte dann als untergeordnete oder un
wesentliche. So liiBt sich schlieBlich, wie es in besonders instruktiver 
Weise von Stoeltzner 128) mit, seiner Nebennierenhypothese geschehen ist, 
auch die ganze klinische Erscheinungsweise in formal-Iogisch durchaus 
einwandfreier Weise auf das eine Prinzip zuriickfUhren odeI' jedenfalls 
mit ihm in Harmonie setzcn. 

Wir haben aber nicht die vielfachen Moglichkeiten del' Rachitis
pathogenese erortert, um nun sehlieBlich dic eine oder ~ndere als die 
aile in zuheffende zu bezeichnen, sondern wir stehen auf dem Stand
punkt, daB prinzipiell aIle die Rachitis bedingen konnen und 
daB jede im Einzelfall einmal die Hauptrolle spielcn kann. 
So wenig die Klinik, die pathoiogische Anatomic und die 
pathologische Chemie der Rachitis eine einheitliche ist, eben
sowenig ist es auch die Pathogenese und - wie wir schon 
jetzt sagen wollen - die Atiologie. Es handelt sich·...aIso, 
streng genommen, gar nicht urn die Pathogenese (urid die 
Atiologie) der Rachitis, sondel'll um pathogenetische (und atio
logische) l<'aktoren des malacischen Pl'ozesses, speziell der 
vulgaren Rachitisformen. 

Immerhin sind abel' die genannten pathogenetischen Faktorcn nicht 
stets aile beteiligt, und es besteht zweifellos eine bestimmte Rang
ordnung unter ihnen, je naeh ihrer groBeren odeI' geringeren pathogene
tischen Bedeutung. Einzelne, wie z. B. del' primiire Nahrungsmangel 
oder die Storung des Transports treten wohl ganz zuriick, wiihrend 
andere, wie die Storung del' Verdauung odeI' del' Siiftemischung (toxische 
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Einfliisse) und der Vorgange im Knochen selbsli eine sehr wichtige 
Rolle spielen. Wie groG allerdings der EinfluB dieser sowohl fiir die 
Hauptmasse der FaIle wie auch fUr den jeweiligen Einzelfall ist, 
dariiber liiGt sich vorlaufig noch nichts Definitives aussagen. 

2. Periphere und zentrale Entstehung Iler Rachitis. 

Wir miissen noch einmal auf di('se schon oben gestreifte Frage, 
diesmal aber auf Grund unserer gesamten klinischen, chemischen und 
anatomischen Kenntnisse zuriickkommen. Die wichtigste GrundlagC' 
des rachitischen Krankheitsprozesses besteht ja darin, daB einerseits 
die normale Verknocherung dC's Knochengrundgewebes ausbleibt, und 
daB andererseits der schon gebildetC' Knochen eingeschmolzen wird. 
Beide Prozesse kommen in der Regel nebeneinander vor; es kann aber 
wohl auch der leichtere Grad, die Storung der Apposition, allein vor
handen sein. 

Der Sitz der Starung kann, wie wir gesehen haben, zcntral und 
peripher sein. 

Der Beginn der Erkrankung kann rein peripher erfolgen, z. B. 
yom Darmkanal seinen Ausgang nehmen; es kann in der friiher ge
schilderten Weise durch Anomalien dC'r auBeren Verdauung eine ver
starkte A usfuhr von Kalksalzen bei gesteigerter Retention von Magnesia 
und Alkalien erfolgen, die jedenfalls zu einer verminderten Ablagerung 
von Kalk, eventuell auch zur Degencration des Knochens fiihren miiBte. 
Der Modus der letzteren Wirkung ist bisher noch unbekannt; es lassen 
sich dariiber nur hypothetische Angaben machen. 

In gleicher Weise kann natiirlich auch in der Art, wie es v. Reck
linghausen geschildert, durch direkt auf dem Blutweg herbci
gefiihrte Agentien (z. B. CO~) das Gcfiige des Knochens gelockert werden 
oder auch durch toxische Substanzen eine Schadigung des Knochen
und Knorpelgewebes erfolgen (Ri b bert). 

Auf der anderen Scite kann dpr ProzeB auch zentral im Knochen 
selbst seinen Ausgang nehmen. \Vir konnen uns vorsteIlen, daB durch 
die Depression der allgemeinen Vl'getation, wie sie bei dcm empfind
lichen Sauglingsorganismus durch alle moglichen aulleren Einfliisse hN
vorgerufen werden konnen, innerhalb der Hauptvegetationszentren dell 
schnellwachsenden Knochens regrC'ssive Vorgange in starkerer Ausdeh
nung, als sie normal vorhanden sind, auftreten und zur Degeneration 
des schon fertigen Knochens fUhren, wahrend die Verkalkung des neu
gebildeten Knochens natiirlich aussetzt. Es lmnn auch, wie es wiederum 
v. Recklinghausen m€'int, durch mangelhafte Abfuhr der in den Ge
weben entstandenen CO2 oder sonstiger StofIwechselprodukte. eine direkte 
Einschmelzung des Knochens vorkommen. In beiden Fallen diirften 
aber nervose (vasomotorisch-trophische) und vielleicht auch endokrine 
Einfliisse mitspielen. SchlieBlich kann auch unabhiingig von der aU
gemeinen Dyskrasie oder Vegetationsstorung in der geschilderten Weise 
dne prim are Knochenerkrankung vorliegen. 

So ist also theoretisch und auch auf Grund der vorliegenden Tat-
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sachen ('ine periphere und eine zentrale Entstehung del' Rachitis durch
aus im Bereiche der Moglichkeit. Die Frage iet abel' nun die, welchen 
Entstehungsmodus solI en wir fUr die vulgare Form del' Sauglingsrachitis 
annehmen? 

Gegen einen aussehlieBliehen oder nur vorwiegenden zen
tralen ElltstehungsllIodus spricht das Ergebnis del' Stoff
wechselversuche und besonders das therapeutische Experi
III en t. Es ist die friiher ausfiihrlich geschilderte, fast stets vorhandene 
Anomalie der entel'alen Verdauungsvorgange, die eine Unterschatzung 
der periplH'ren Faktoren nicht gestattet, ebenso die Tatsache, daB es 
durch eine bloBe Anderung der Darmvorgange vielfach gelingt, den 
rachitischen ProzeB giinstig zu beeinflussen. 

Andererseits ist aber allch die Annahme einer vorwiegen
den peripheren Lokalisation der Storung, wie es von den An
hlingern der chemischen Theorie vertreten wird, nicht zu
lassig. Wir Bohen doch immer wieder besonders bei natiirlich er
nahrten Kindern, daB die Nahrungszufllhr und Nahrungsverarbeitung 
ganz normal verlauft, daB also die Mogliehkeit zur geniigenden Mineral
aufnahme in vollstem MaBe gegeben ist und trotzdem keine normale 
Knoehenbildung erfolgt. Auch das Ergebnis des therapeutischen Ver
suchs, besonders die Vergleichung des Stoffwechsels b~i spontaner und 
artefiziell herbeigefiihrter Heilung llH) spricht in dem gleichen Sinne. 

So werden wir also annehmen miissen, daB fiir den ausgebildeten 
KrankheitsprozeB beide Entstehungsmoglichkeiten zutreffen. 

Es ist dann, ganz allgemein gesagt, dassel he dyskrasische 
Moment, das einmal die gesamte Verdauungs- und Ernahrungs
tatigkeit herabsf'tzt, andererseits durch Schaffung ungeeig
neter Erniihrungs- und Zirkulationsverhaltnisse im Knochen 
selbAt zur Entwickl ungshemmung und zur Einschmelzung fiihrt. 

Damit sind wir in gewil"ser Hinsicht zu dem Standpunkt gekommen, 
den wir bei der Aufstellung des pathogenetischen Schemas gleich schon 
in Erwagung gezogen haben, dem Standpunkt der reinen Konstitutions
pathologie. So sehr wir abel' auch seinen Wert fiir das Verstandnis 
der Rachitis-Pathogenese zugeben, so glauben wir doch, daB wir dam it 
aUein nicht au!'reichen. sondern im Interesse der Forschung sowohl wie 
del' Praxis vorlaufig jedenfalls die Scheidung der einzelnen pathogene
tischen Momente. also VOl' all em die Trennung von peripherem und 
zentralem Angriffspunkt del' Noxe beibehalten miissen. 

Wir sind zwar nicht imstande, beide Arten del' Entstehung klinisch 
sichel' auseinanderzuhalten, trot.zdem laBt sich aber aus den verschiedenen 
Bedingungen des Einzelfalles, also Art del' Erniihrung, gesamter Zustand 
des Kindes, bisheriger Entwicklungsverlauf und Stuhlbildung in dem 
einen FaUe mehr eine periphere, in dem anderen mehr eine zentrale Ent
stehung annehmen. Z. B. wi I'd man boi einem Brustkind, das normal 
ernahrt und gep£legt ist. wohl den letzteren Modus voraussetzen; dafiir 
spricht auch das haufige Versagen del' reinen Lebertrantherapie hei 
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ihm. Dagegen ist bei einem mit Vollmilch geniihrten, uberfutterten 
Flasehenkind eine periphere Entstehung wahrscheinlieher. 

Es ist fur das therapeutische \' orgehen recht wichtig, daruber 
orientiert zu s'ein; ebenso wird die Prognose danach verschieden aus
fallen. Es ist fur den Arzt immer eine erfreuliche Situation, wenn er 
bei irgendeinem krankhaften Proze13, besonders bei einer Ernahrungs
starung auf grobe Fehler des bisherigen Ernahrungsregimes sta13t. Das 
trifft besonders aueh fur die Rachitis zu. Sehen wir z. B. den eben 
erwahnten Fall eines mit Vollmilch uberfiitterten Kindes mit bliihender 
Rachitis, so werden wir in der Erwartung einer vorwiegend au13eren 
Elltstehungsursaehe der Krankheit die Prognose gunstig stellen, und 
sind dann auch meist in der Lage, durch starke Milchreduktion und 
Dbergang zur gemischten Kost, n.uch ohne Medikament die Erkrankung 
schnell zur Heilung zu bringen. Haben wir aber den zuerst genannten 
Fall eines normal genahrten und gepflegten BruEtkindes, so ist, bpi 
der als hochstwahrscheinlicb anzunehmenden zentralen Entstehung del' 
Erkrankung, die Prognose hinsichtlich einer schnellen Heilung viel 
schlechter, und die Therapie hat es nicht so leicht, zum Erfolg zu 
kommen. So hat also die Unterscheidung des Entstehungsmodus einen 
gewissen praktischen Wert. 

Das ist ja uberhaupt die Veranlnssung, warum wir gerade bei del' 
Rachitis del' Pathogenese der Erkrankung solehe Aufmerksamkeit 
sehenken, und warum wir den bisher in del' Padiatrie geltenden Lelll'en 
entgegenzutreten uns fUr verpflichtct halten. Dcnn abgesehen von 
dcr theoretischen Richtigkeit oder Cnrichtigkeit muf3te diese 
Lehre auch die ganze Therapie in del' ungunstigsten Weise 
beeinflussen. Naeh der zuletzt ma13gebenden Lehre, wie sie auch 
hier von Lehnerdt vertreten wurde, hatte der Arzt ruhig die Handc 
in den SchoB legen und zusehen durfen, wie der ausschliel3lich im inter
mediaren Stoffweehsel lokalisierte ProzeB sich entwickelte und wieder 
zuruckging. Wenn diese Lehre nicht geradezu verhangnisvoll gewirkt 
hat, so nur dadurch. d:Lf3 entgegen den pathogenetischen Vorstellungen 
die Therapie weiter in Geltung blieb, die sich schon in der Praxis 
lange bewahrt hatte. Es ist abel' Schuld diesel' fruheren Lehre, dn./3 
die Kalktherapie, die schon friiher viel angewendet wurde und beim 
Tier so glanzende Erfolge aufweist, ganz in MiBkredit kam. Darum 
ist es nicht nur im Interesse des wissenschaftlichen .Fortschritts, sondel'll 
auch der Heilkunst selbst, eine Lehre, die uns im therapeutischen 
Nihilismus festhalt, riickhalt::;los auf ihre Berechtigung hin zu priifen. 

3. Die Stellung der Stoft'wechselstorung. 

Nun ergibt sich die Beantwortung del' vielerorterten Frage von 
selbst: lst die Stoffwechsclstorung das Primare in der Pa
thogenese der Rachi tis oder nur selbstverstandliche Folge des 
l'achiti schen Knochenprozesses? Auch diese Frage war stets 
apodiktisch in dem einen oder andel'll Sinne entschieden worden. 
X ach der von den meisten Anatomen und Klinikel'll angenommenen 
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Am"chauung war nur das letztere der Fall, und deshalb glaubten sie 
so leicht iiber die Ergebnisse der Stoffwechselversuche hinweggehen zu 
konnen. Von chemischer Seite wurde demgegeniiber der Primat del' 
Stoffwechselstorung nachdriicklichst vert-reten. In Wirklichkeit muB, wie 
wir gesehen haben, beiden Moglichkeiten Rechnung getragen werden: 
Die Stoffwechselstorung ist sowohl Ursache wie Folge. Cnd 
zwar trifft dies zunachst fiir die Verhaltnisse hei verschiedenen Kindel'll 
zu. Wir haben oben z. B. die experimentell festgestellte Tatsache be
sprochen, daB din'kte Entziindung und Einschmelzung des Knochens 
besonders auf Grund bakterieller Invasion sekundar zu betrachtlichen 
Kalkverlusten fiihren. Ebenso muB auch bei den unzweifelhaft vor
kommenden Fiillen primiirer Entwicklungshemmung des Knochengewebes. 
del' verzogerten Knochenapposition, ein von der Norm abweichender 
Stoffwechsel vorhand('n sein. Und schlieBlich haben wlr das Beispiel 
dpr Druck- und Inakti vitiitsatrophie. 

Auf del' andel'll Seite ist es nicht mindel' sichel', daB es primare 
Stoffwechselstorungen gibt, z. B. infolge gestorter Nahrungsveral'beitung 
im Darm, die sekundar zu raehitischen Erscheinungen fiihren. DafiiI' 
haben wir im ersten Tcil der Pathogenose die Beweis(' zu crbringen 
versueht. Zweifellos ist das Verhaltnis abel' nicht nul' so, daB in einem 
Teil der FaIle diese FltofIwechseh.torung Ursache. in dem andern 
Folge del' Rachiti8 ist; das wiire doch zu einfaeh gedaeht, sondeI'll 
ahnlich. wie mangelhafte Kalkeinlagerung und Einschmelzung des alten 
Knochens nebeneinander vorkommen, so diirfte auch primare und se
kundare Stoffwechselstorung sich im einzelnen FaIle kombinieren. Wahr
scheinlic.h besteht auch noch ein circulus vitiosm, in der Art, daB dip 
sekundiire Stoffweehsel-Xnderung ihrerseits wieder den Gesamtstoffwechsel 
ungiinstig beeinftu13t und dadurch die primiire Gewebserkrankung weiter 
unterhalt, ebenso umgekehrt. 

Wie die Verhiiltnisse in jedem Einzelfalle liegen, liiBt sieh natiir
Heh nicht sagen; unsere systematisehe Darstellung diirfte gezeigt haben 
wie 8ehwer die einzelnen Phasen des Stoffweehselprozesses, die doch 
alle in Wechselwirkung zueinander stehen, zu trennen sind. 

Die Hauptsache bleibt aber immer die Betonung der Tatsache, 
daB die allgemeine Stoffwechselstorung ein integrierender 
Bestandteil des rachitischen Krankheitsprozesses und in del' 
iiberwiegenden Anzahl del' Fiille auch seine Grundlage ist. 

4. Klinischt' Symptomatologit' nnd Stotfwechsel. 

Die w('itt-n' Fragp. die letzt<', die die Stoffwechselforschung von 
ihrer Seite aus zu stellen berechtigt ist, ist nun die: Ob die fest
gestellte Stoffwechsplstorung eventuell als zureichender 
Grund fiir die klinischen Rachitiserscheinungen angesehen 
werden dar!? -

Fiir den reilH'n Knochenproze13 diirfen wir diese J<'rage naeh den 
bisherigen Darlegungen unbedingt bejahen; auch fiir gewisse Erschei
nungenam Knorpel (Quellung) konnteman es nach Krasnogorski 63) tun 
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(vgl. aber dazu H. W o1£f); ob aber auch flir andere Begleit- und Folge
erscheinungen der Krankheit? Sicher ist, daB die bloBe Kalkstoff
wechsel-Anomalie nie als Grundlage dazu ausreicht; aber wir haben ja 
gesehen, in welch mannigfacher Weisc die andern Mineralien an der 
StOrung teilnehmen und wissen durch die Untersuchungen der letzten 
10 Jahre, wie vielfaltig die Wirkung der verschiedenen Salze, Ionen und 
Ionenkorrelationen ist. Es gibt doch kaum noch eine Korperfunktion, 
die nicht dadurch beeinfluBt wird. So ware es also durchaus moglich, 
aIle sekundaren Erscheinungen der Rachitis, soweit sie nicht durch die 
Knochenaffektion selbst bedingt sind, auf das gestOrte Mineralgleich
gewicht zurlickzufiihren, die Muskel-Dystrophie 16 , 4~) ebenso wie die Hyper
hidrosis, die Anderungen der Blutzusammensetzung ebenso wie die Ver
anderungen am N ervensystem *). N ur darf man nicht etwa den Vorgang 
hierbei zu einfach und mecbanisch auffassen und liberall direkte Wir
kungen sehen wollen. Die Hyperidrosis z. B. braucht nicht eine direkte 
dyskrasische, rein humoralpathologische Erscheinung zu sein, sondern die 
Wirkung fiihrt hochstwahrscheinlich liber das Nervensystem und die 
inneren Drlisen; cbenso ist es auch wohl mit den andern Symptomen. 

Es hat aber vorlaufig kcinen Zweck, sich schon in Einzelfragen 
zu vertiefen, bevor liber die Hauptfragen Sicherheit und Ubereinstim
mung besteht. Es solIte nur gczeigt werden, daB bisher keine Ver
anlassung besteht, auBerhalb den geschilderten, schon an und fiir sich 
genligend verwickelten pathogenetischen Grundlagen der Erkrankung 
noeh nach weiteren zu suchen, - ohne natlirlich deshalb sich neuen 
Tatsachen verschlieBen zu woIlf'n. 

Zum SchluB noch eines. Wir haben in unsern Ausflihrungen 
mehrfach einen Dualismus der pathogenetischen Momente als Resultat 
unserer kritischen Betrachtung erhalten; also die Mitwirkung des auBern 
und des intermediaren Stoffwechsels, eine Storung der Knochenapposi
tion und daneben Knocheneinschmelzungsprozesse, einen zentralen (intra
ossalen) und einen peripheren (cxtl'aossalen) Ursprung der Storung, die 
Stoffwechsel-Anderung als Ursache und Folge. Nun liegt es natlirIich 
nahe, hier an ein gegenseitiges Abhangigkeitsverhaltnis zu denken und 
diese einzelnen Momente miteinander in Bf'ziehung zu setzen; also 
z. B. in der Weise, daB man die auBere Stoffwechselstorung als peri
pheren pathogenetischen Faktor die Storung der Knochenapposition 
bedingen laBt; in diesem Falle ware also die Stoffwechselstorung das 
Primare. Auf der and ern Scite stande dann im intermediaren Stoff
wechsel als zentrales pathogenetisches Moment die Knocheneinschmel
zung, die dann sekundar zur auBeren Stoffwechselstorung fiihrte. 

Es ist nun moglich, daB ein derartiger Zusammenhang wenigstens 
bis zu einem gewissen Grade existiert; aber cine vollige Deckung dieser 
verschiedenen Begriffspaare ist sicherlich nicht vorhanden. Die jeweils 

*) Es liegen hier ja schon mancherlei Tatsachen vor, so z. B. das veriinderte 
Verhiiltnis von Kalk zu den Alkalien im Gehirn rachitisch-spasmophiler Kinder 
(Aschen heim-Kaum heimer ).9) 

Erllebnisse d. lied. XV. 8 
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ausgelOsten Krankheitsvorgange (Appositionsstorung und Einschmelzung) 
sind ja nicht prinzipiell verschicden, und eben so besteht stets die Mog
lichkeit, daB dieselbe Ursache auBen und innen angreift. 

Aber das sind schon Fragen, die, streng genommen, nicht mehr 
zur Pathogenese gehoren und die wir jetzt bei der Besprechung der 
Atiologie wieder beriihren mussen. 

Ill. Die Atiologie der Rachitis. 
Durch die von uns durchgefiihrte strenge Seheidung von Patho

genese und Atiologie ist das sonst in der Atiologie der Rachitis be
handelte Gebiet sehr verkleinert. Gerade die umstrittensten "atiologi
schen" Fragen, wie die nach der Mogliehkeit einer primaren Kalk
armut oder naeh den Beziehungen der Rachitis zu den Verdauungs
storungen, zur inneren Sekretion usw. sind schon im vorhergehenden 
Absehnitt vorweggenommen und sehoiden hier aus. Dazu kommt noeh, 
daB auf dem Gebiete der eigentlichen Rachitisatiologie die neuen Tat
aachen nur recht spiirlich f1ieBen. Das, was hier vorhanden, ist schon 
mehrfach in zum Teil mustergultiger Weise zusammenfassend dargestellt 
oder kritisch erortert. lch nenne da wieder vor aHem die Ausfuh
rungen von V. Recklinghausen, auf die wir noch 'mehrfach zuruck
kommen miissen, dann die Darstcllungen von ZappertlH), HeubnerOo), 
Zybell 147), Wieland 1:!7), Kaufmann')';) und anderer mehr. 

So konnen wir uns hier also darauf beschriinken, die all
gemeine Betrachtungsweise, wie wir sie bei der Pathogenese durch
fiihrten, auch auf die Atiologie auszudehnen und beide Gebiete 
miteinander in organisehen Zusammenhang zu bringen. Die spezielle 
DarsteHung wird sieh dann auf die knappe Anfiihrung der einzelnen 
Momente beschranken, wohei nur da, wo unsere eigene Erfahrung oder 
Meinung von der geltenden abweicht, oder wo es aus Grunden del' 
Kritik notwendig ist, ausfiihrlicher SteHung genommen werden solI. 

Der Standpunkt, von dem aus wir an die Betrachtung 
der Rachitisatiologie herangehen, ist, wie gleich gesagt werden 
solI, auch hier der rein klinische. Wir stell en uns damit ja in 
Gegensatz zu einer Reihe von Autoren, die in dem Tierexperiment 
die sicherste, wenn nicht die einzige Moglichkeit sehen, iitiologische 
Fragen zu entscheiden. Dies mag fiir andere Krankheitsprozesse seine 
Berechtigung hahen; hei der Rachitis kann das Ergebnis des Tier
experimentes kaum jemals eindeutig sein, - weil es auch eine spon
tane Tierrachitis gibt. Bei dem chronischen VerIauf der Erkrankung 
ist niemals mit volistcr Sicherheit der Schlul3 erlaubt, die nach dem 
Eingriff entstandene Erkrankung sei d urch den Eingriff entstanden. 
Das Post hoc, propter hoc hat hier am wenigsten Giiltigkeit. Auch 
wenn man, wic es bei V. Recklinghausen der Fall, in der Deutung 
der durch das Experiment erzeugten anatomischen Veranderungen sehr 
viel weitherziger ist, als es die bisherigen Beurteiler gewesen sind -
V. Recklinghausen liiBt auch bei den durch Kalkarmut erzeugten, 
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als pseudorachitische Osteoporose bezeichneten Veriinderungen die Be
zeichnung Rachitis zu, wie ja iiberhaupt dieser Autor gerade auf Grund 
seiner einzigartigen Kenntnis der Knochenpathologie von der recht 
groBen Genauigkeit, wie sie in der Rachitisliteratur, besonders der 
padiatrischen vielfach zu finden, we it entfernt ist -, so wird man 
trotzdem in der kausalen Verkniipfung der Befunde vorsichtig sein. 
Es gibt jedenfalls bisher kein Tierexperiment, das irgendwie fiir die 
.\tiologie der spontanen menschlichen Rachitis als sichere Grund
lage dienen konnte. 

Weit eher kann die Erfahrung der Veterinarmedizin, die reine Be
obachtung der Entstehung spontaner Tierrachitis unsere Kenntnisse 
iiber die Atiologie der humanen Rachitis fordern oder doch wenigstens 
anregen. In dieser Beziehung sind besonders die Beobachtungen und 
SchluBfolgerungen vonSchiitz 121), Haubner49) und Dammann 2:l), sowie 
die v. Hansemanns 47 ) iiber die Rachitis der Affen von groBem Interesse. 
Die wichtigsten Punkte sind in der Arbeit Lehnerd ts in diesen Er
gebnissen Bd. VI angefiihrt, so daB ein Hinweis darauf geniigen diirfte. 
Aber trotz so mancher Identitat handclt es sich doch urn Prozesse 
am verschiedenen Objekt, und wenn man sich schon auf die klimsche 
Beobachtung beschrankt, so ist es doch fiir die humane Pathologie sehr 
viel naheriiegend, sich an die Beobachtung menschlicher Rachitis
Hille zu halten. 

Wir verstehen darunter nicht allein die grob empirische Beobach
tung des Einzelfalles, wie er sich in Poliklinik und Privathaus dar
hietet, sonderll das genauere klillische Studium und den klinischen 
Versuch an den in unsern Sauglingsheimen befindlichen Kindern, .- die 
Forschungsmethoden also, diebesonders in der Hand von Czerny und 
Finkelstein uns auch groBe Fortschritte in der Erkenntnis der andern 
Erniihrungsstorungen des Kindes gebracht haben. Wer so in der 
Lage war, viele Jahre lang an Hunderten von Fallen das 11.11-
miihliche Entstehen und Vergehen der Krankheit unter den 
verschiedensten gegebenen und hervorgerufenen Bedingungen 
zu verfolgen, der ist m. E. eher berechtigt, iiber die Atio
logie der Rachitis iiberhaupt, sowie iiber die Bedeutung der 
einzelnen iitiologischen Momente ein Urteil abzugeben, als 
ein Nichtkliniker auf Grund noch so schoner Versuche. 

Ubrigens gehort ja auch diese eben geschilderte Forschungsmethode 
streng genommen zur experimentellen Medizin, nur daB es sich zum 
Teil urn ein experimentum naturae handelt, und daher die Bedingungell 
nicht so einfach liegen wie beim KUllstexperiment. Imm,erhin sind 
wir aber auch hier in der Lage, durch Variation der Bedingungen den 
Gang der Ereignisse abzuiindern, und besonders durch MaBnahmell er
Iluhrungstechnischer und medikamentoser Natur den Ausbruch der Er
krallkung zu verhindern oder zu begiinstigen, sie in jedem Moment 
abzubrechen und zum Riickgang zu bringen. So sind wir auch genau 
wie der experimentelle Pathologe imstande, /lurch die bloBe Beob-

H* 



116 Ernst Schlo13: 

achtung des Kindes auf Grund der vorhandenen Bedingungen (Kon
stitution, Ernahrungs- und Verdauungsvorgange) mit ziemlicher Sicher
heit vorauszusagen, welches Kind rachitisch wird und welches nicht. 

Der groBe Vorteil dieser Art der Forschung ist vor aHem der, daB 
es sich hier stets urn Beobachtungen am tauglichen Objekt mit taug
lichen Mitteln handelt; d. h. um die Beobachtung der Rachitis, wie sie 
mit gleicher Erscheinungsweise, Pathogenese und Atiologie das Gros 
der spontan vorkommenden Falle bildet. 

Es ware vielleicht nicht notwendig gewesen, so ausfiihrlich diese 
heinahe selbstverstandlichen Dinge zu sagen, wenn nicht von seiten der 
andern Disziplinen die klinische Rachitisforschung volIkommen in den 
Hintergrund gedrangt worden ware. Schon Schmorl erwartet weitere 
Fortschritte in der Erkenntnis des Wesens und der Ursachen "nur von 
chemischen und experimentellen Untersuchungen an Tieren", und J. K 0 ch5\1 

glaubt, daB nur die Bakteriologie und pathologische Anatomie berufen 
seien, die Pathogenese der Rachitis aufzuklaren. Derngegeniiber darf 
die Klinik, bei aller Anerkennung der unschatzbaren Dienste, die ihr 
diese Disziplinen gerade bei der Erforschung der Rachitis geleistet, doch 
nicht ganz verstummen. 

In der Tat sind ja eigentlich die meisten wirklich bewahrten An
schauungen iiber die Atiologie der Rachitis und wirklich umfassenden 
kritischen Darstellungen dieses Gebiets von erfahrenen Klinikern aus
gegangen. Nur diese hielten sich frei von der sonst so haufig vorhan
denen Einseitigkeit des Urteils. Dariiber sind sich ja alle Kliniker einig, 
daB die Rachitis unmoglich durch eine einzige Ursache, sei sie endogen 
oder exogen, hervorgerufen wird, sondern daB die Atiologie der Erkrankung 
komplexer Natur ist. Die spontane Rachitis hat nicht eine Ur
sache, sondern viele, nur daB deren Anteil an dem Zustandekommen 
des einzelnen Falles wie auch der groBen Masse, da nicht ohne weiteres 
feststellbar, verschieden eingeschatzt wird. 

Wir wollen versuchen, in folgendem ein Schema fUr die Atiologie 
der Rachitis zu entwerfen, ahnlich wie wir es fiir die Pathogenese 
getan. Es zeigt sich beim Vergleich beider Schemata sofort der m. E. 
meist nicht geniigend beriicksichtigte Unterschied ZWiB'lhen pathogene
tiseher und atiologischer Betrachtungsweise. 

Schema der Rachitis-Atiologie. 

A. Kongenitale Ursachen: 
1. Spezifisehe und nicht spezifische Fehler und Storungen der 

ersten Anlage. 

2. Fehler und Storungen der intrauterinen Bildung. 

B. Postnatale Ursachen: 

1. Unmittelbarer, primarer Natur. 

~ ~~~~:;:~~~fehler} technische Fehler der Aufzucht. 
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c) Allgemeine Milieuwirkung ) h"dl' h E' fl" der . . sc a IC e m. usse 
d) Glftwrrkung (durch unbelebte U 1 

und belcbte Gifte) mwe t. 

2. Mittelbarer, sekundarer Natur. 

a) Verdauungs.- und Ernahrungsstorungen) lI.T h d "T b " nac - un ~~e en-
b) InfektlOnskrankhelten . k d 
) S . 0 (N wrr ungen an erer c pezlelle rganerkrankungen ~ T crven- E k k 

. D") r ran ungcn. system, mnere rUfen 

Dieses atiologische Schema ist dem pathogenetischen durchaus 
iibergeordnet. Rein logisch sollte jeder Punkt des ersteren zu bamt
lichen des zwciten in Bcziehung tretcn konnen, d. h. eine und dieselbe 
Ursache konnte an den verschiedenstcn t:iteIlen der bci der Ent
stehung der Rachitis in Betracht kommendcn Kette der Bedingungen 
angreifen. Dies ist natiirlich re vera nicht del' Fall. Aber cs ist Tat
sache, daB ein atiologisc:hes Moment in vielfacher Weise zur Rachitis 
fuhren kann. 

So kann z. B. die primare Insuffizienz, wie sie der Rac:hitisdispo
sition zugrunde liegt, in einer Minderwertigkeit der Verdauung (aIle 
hierhergehorigen Vorgange eingerechnet). sie kann in ciner Mindcr
leistung einer inneren Druse oder an ciner mangelhaftcn Zusammen
stimmung aller liegen; sic kann schlicl3lich aber aueh auf ciner Bil
dungsschwache des Knochengcwebes beruhen. Die Infektion wiederum 
kann eine verminderte Kahrungsaufnahme bewirken, sie kann die Ver
dauungsvorgange storen, den Tram;port erschwcren und schlieBlich auch 
die Regulationsorgane oder das Knochengewebe selbst schadigen. Es 
genugt naturlich meist die Storung e i n e r notwendigen Funktion, urn 
die Mineralaufnahme zu unterbinden oder gar zu einem Abbau des 
Knochens zu fuhren. 

Bei der von uns mehrfach erwahnten rein konstitutions-patho
logischen Betrachtungsweise wird natiirlich jede Crsache gleich 
auf den 'Organismus als Ganzes bezogen. 

Wir halten diese Art der Betrachtungswe.ise fur logischer als die 
meist iibliche, die ganz heterogene Faktoren, wie unzureichende Zu
fuhr, Verdauungsstorungen. Infektion, Aufnahmeunfahigkeit des Knochen
gewebes als gleichgeordnete Ur8achen der Rachitis betrachtet, wahrend 
sie doch vielfach in Abhangigkcit zueinander stehen und sich teil
weise decken. 1m Gegensatz dazu ist nach unserer Meinung jede ein
zelne Ursache fUr si~h einheitlich und unabhangig, wenn sie sich auch 
in ihrer Wirkung zu andern zuaddieren kann. 

Demzufolge erkennen wir auch das Schema, wie es Mart ius 67) zu
letzt wieder als Grundschema der gesamten Pathologie hingestellt und 
Pfaundler83) fUr die Rachitis formuliert hat (die Rachitis ist das Pro
dukt aus latenter Disposition und manifestierenden Scha
den) in -seiner Allgemeingiiltigkeit nicht an. U nseres Erachtens kann 
jeder Faktor fUr sich allein die Erkrankung bedingen, wenn auch die 
Kombination beider die Regel bilden mag. Danach ist die Rachitis 
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entweder die Folge einer .pririliiren Insuffizienz oder ciner 
sekundiiren Storung der Vegetation (in ihren Teilfunktionen 
bzw. als Ganzes) oder einer Kombination beider. 

A. Die kongenitaien I.:rsachen. 

Hierzu hahen wir zu rechnen zuniiehst allc sogenanntrn endo
genen *) Ursachen der Rachitis. also die hereditaren und dispositio
nellen Momente im engeren und weiteren Sinn; dann die Fehler und 
8torungrn der intrauterinen Bildung. Ein naheres Eingehen auf die 
hier auftauchenden zahlreichen interessanten Fragen eriibrigt sich, da 
dieses Gebiet schon das Thema einer speziellen Darstellung in diesen 
Ergehnissen gebildet hat (Wieland 139). Danach haben wir mit del' 
Rachitisdisposition und Rachitishereditat (8 i e g e rt 122), besser familiarcn 
Rachitis, als sicheren Tatsachen zu rachnen. wahrend fiil' die Behauptung 
der kongenitalen Entstchung der Erkrankung srlbst sichere Beweise 
noch nicht erbracht sind. Die eigenen Erfahrungen, wie sie sich auf 
Beobachtungen in Privathaus und 8augiingHklinik aufbauen, sprechen 
durchaus in dcmsclben 8inne und bestatigen besollders die groBe 
Bedeutung des dispositionellen Momentes. 

Welches das materielle 8ubstrat diesel' rachitischen Dis
position ist, ist noeh ganz unklar. Es konnte sieh einerseits 
um eine allgemcine odeI' spezielle Funktionsinsuffizienz oder 
Organ minderwerti g kei t (Adler 2), andererse its um eine :M in de r
wertigkeit der chemischen Anlage handeln. Fiir die letztere 
Annahme, daB die rachitische Disposition zum Teil in einer zu geringen 
Mitgift an Kalk (C zerny 2'!) bzw. der knochenbildenden Mineralien (im 
Gegensatz zu den in del' Einleitung genannten Antagonisten) beruht 
habe ich mich in einer friiheren Arbcitll'!) eingesetzt und mochte daran 
auf Grund weiterer Erfahrungen durchaus festhalten. Mit dieser An
nahme erklaren sieh manche. sonst nur schwer verstandliche Tatsachen 
sehr einfach. wie z. B. die stark erhohte Disposition von Friihgeburten 
und Zwillingen zur friihen Rachitis. 

DaB daneben noch andere, direkt hereditare Momente mit im 
8piele sind, geht daraus hervor, daB bei Kindern cin und derselben 
Familie, auch wenn sie unter ganz andern aul3ern Bedingungen auf
wachsen. sich doch gleichartige rachitische Yeranderungen ausbilden 
konnen, und zwar del' Art, wie sie auch ein Teil del' Eltern am eigenen 
Skelett tragt. Diese Tatsache, auf die Czerny-Keller neuerdings wieder 
hingewiesen haLen, zeigt, daB auch die Rachitis zum Objekt genauerer 
Vererbungsstudien gemach t werden kann. 

Auch iiber die eventuell die spatere Entstehung der Rachitis be
giinstigcnden intrauterinen Ein£liisse sind wir nochganz unorientiert. 
Von besonderem Interesse ware es hier zu wissen, ob die Ernahrung 

*) Warum wir diesen etwas unklaren und eine schade Trennung nicht er
moglichenden Begriff nicht als Prinzip der Einteilung gewiihlt haben, bedarf keiner 
niiheren Begriindung. 
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der Mutter irgendwie die Disposition zur Rachitis vermehren oder ver
mindern konne; denn das ware mit die einzige Moglichkeit, um Ra
chitisprophylaxe groI3eren Stils zu treiben. 

Schlie13lich Eei noch mit einigen Worten auf ein ganz allgemeines 
Problem eingegangen, das sich hier bei der Erorterung dieser dispo
sitionellen Momente aufdrangt. 

Es unterliegt fiir den kritischen Beobachter keinem Zweifel, da13 
bei unsern zivilisierten Vol kern, besonders den Stadtern, eine Abnahme 
der auf die Fortpflanzung der Art gerichteten Funktionen und Ein
richtungen vorhanden ist, also des Willens zur ~achkommenschaft, der 
Gebarfahigkeit und der Stillfahigkeit. Zu diesen vielfach schon hervor
gehobenen Momenten la13t sich m. E. ein weiteres beigesellen, das 
allerdings wohl nicht so ohne weiteres eingeraumt werden wird, das 
ware die Verminderung der Entwicklungsfii.higkeit des Nach
wuchses zumindest in den ersten Lebensmonaten. AIle Kinderarzte, 
die Gelegenheit haben, die Entwicklung vieler Sa~glinge von Geburt 
an in Fiirsorgestellen oder besser noch im Privathaus zu beobachten, 
wissen, da13 es nur noch in der Minderzahl der Falle, selbst bei Brust
kindern ohne Kunsthilfe gelingt. die Entwicklung dauernd in richtigen 
Bahnen zu hatten. Das, was wir in der Einleitung grob chemisch dar
gesteUt haben, zeigt sich dem beobachtenden Arzt unter dem klinischen 
Aspekt einer Entwicklungsstorung. Diejenige, die sich durch ihre cha
rakteristischen Erscheinungen und ihre Folgen am meisten aufdriingt, 
ist die Rachitis. Hier ist auch am wenigsten ein Einwand gegen unsere 
Vermutung zu machen. Bei den reinen, also nicht in einem speziellen 
Organ oder Gewebe sich vorzugs"'eise manifestierenden Entwicklungs
storungen (der allgemeinen Hypoplasie und Aplasie) ist der Zusammen
hang weniger klar, da diese Storungen bisher noch meist auf au13ere 
Ursachen (alimentarer, infektioser Natur) bezogen werden. Am wenig
sten wird man unsere Ansicht, da13 es sich hier vielfach um eine allge
meine Entwicklungsminderwertigkeit handle, bei den sog. Diathesen 
und Konstitutionsanomalien (also besonders der exsudativen Dia
these, der Neuropathie, der Spasmophilie) teilen wollen; aber gerade 
hier spricht doch eigentlich die ganze arztliche Erfahrung durchaus fiir 
eine verschlechterte Bildungsgrundlage als Ursache der auftretenden 
Storungen; auch scheint mir die Auffassung der Autoren, die vorzugs
weise diese Fragen klinisch (Czerny) und theoretisch (Pfaundler) be
arbeitet haben, nur insofern mit dieser meiner Ansicht in Widerspruch 
zu stehen, als jene anscheinend nur eine individuelle, wir eine gene
r ell e Verschlechterung bestimmter Volkskreise annehmen. 

Wie wir diese "zunehmende Entwicklungsunfiihigkeit unseres Nach
wuchses", wie wir in Analogie zu Bunge sagen diirften, zu erklaren 
haben, ob als Zeichen der Domestikation (v. Hansemann 4ij) oder 
direkter Degeneration, soll nicht we iter veIfolgt werden. Es geniigt 
vorerst, diese Frage zur Diskussion gestellt zu haben. 



120 Ernst SchloB: 

B. Die postnatalen Ursachen. 

Wir haben in obigem Schema einen Unterschied gemacht zwischen 
primaren "unmittdbart'n" und sekundaren "mittelbaren" Crsachen. Zu 
den ersteren gehoren zuniichst die technischen Fehler in der Erniihrung 
und Pflege, also die Momente, die beim Tier nach der Ansicht vieler 
Tierpathologen wohl dip hiiufigsten Crsachen der Rachitis sind. Wenn 
dies auch beim Menschen wohl nicht anniihernd in gleichem MaUl' 
der Fall iat. eo spielen diese iiuBern Momente doch eine groBe Rolle. 
Besonders was die Ernahrung angeht wird man sich wohl durchaus 
den Autoren anschlieUen miissen, die diesen :Faktor in die erste Reihe 
stellen. Man ist. wie die klinillche Erfahrung zeigt, in einer groBen 
Anzahl der FiiJlp imstande, durrh geeignete Nahrungswahl die Rachitis 
zu verhiiten, hervorzurufen und zu heilen. Mit diesen sicheren Tat
sachen hat jede iitiologische Theorie zu rechnen. 

Wir wollen hier in Anlehnung an das pathogenetische Schema die 
einzelnen in Betracht kommenden alimcntiiren Einfliisse kurz erlautern. 

Die Wirkung von Ernahrungsfehlern kann sich also geltend machen: 
a) in einer Verminderung der absoluten Nahrungs-, besonders der 

l\1ineralzufuhr (kalk- und phosphorarme Nahrung); 
b) in einer ungiinstigen Gestaltung der Darmvorgiinge, wie sie be

sonders durch bestimmte Nahrungskomponenten ermoglicht wird; 
c) in der Ermoglichung des Auftretens toxischer Stoffe jenseits 

des Darmkanals, die den intermediiiren Stoffwecheel oder direkt den 
Knochen selbst schiidigen. 

Aile diese Punkte sind schon in der vorhergehenden Darstellung 
ausfiihrlich erortert, so daB ein wei teres Eingehen sich eriibrigt. Noch 
nicht rechte Beriicksichtigung haben aber bisher die nur indirekt mit 
der Rachitis zusammenhangenden Ernahrungsschiiden gefunden, wie sie 
sich kurz durch die Schlagworte der alimentaren Dyskrasie, der alimen
taren Dysplasie und der alimentaren Hyperplasie charakterisieren lassen. 

d) Der Begriff der alimentaren Dyskrasie (Nahrschaden bzw. 
aIimentare Korrelationsstorung) ist der modern en Padiatrie so gelaufig, 
daB wir dariiber keine weiteren Ausfiihrungen zu machen brauchen. 
Inwieweit allerdings die rachitische Dyskrasie, sei es mit den bisher 
aufgestellten kIinischen Formen des Niihrschadens (Milchnahrschaden, 
Eiweif3nahrschaden, Mehlnahrschaden) und den erst experimentell stu
dierten alimentaren Korrelationsstorungen Beziehung hat, ist noch recht 
ungewiB. Am engsten ist noch die Beziehung der Rachitis zum Milch
nahrschaden; sie werden zum Teil durch die gleichen "Crsachen bedingt, 
sie bieten in ihren Anfangsstadien manche Ahnlichkeit, besonders hin
sichtlich der Allgemeinsymptome und der Art der Darmvorgange.; auch 
die Behandlung deckt sich vielfach. Aber in den spateren Stadien 
trennen sich die beiden Krankheitsprozesse vollstandig und das End
stadium des MiIchnahrschadens, die Atrophie, steht, wie wir in der 
Einleitung gesehen ha~en, in vollem Gegensatz zu der Rachitis. 

e) V nter alimentarer D y s P I a s i e wollen wir hier die Storungen 
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der Entwicklung verstehen, wie sie in der Hauptsache durch den 
Mangel an lebenswichtigen Substanzen (Nutzstoffe, Vitamine, Erganzungs
nahrstoffe usw.) hervorgerufen werden. Die wichtigste Form ist die 
Heterodystrophie bzw. Heterodysplasie Pfaundlers, also die durch 
artfremde Nahrung bedingte Ernahrungs- bzw. Entwicklungsstorung des 
Sauglings. Auch hier bestehen mannigfache Beziehungen zur Rachitis. 
Wir haben schon erwahnt, daB C. Funk 39) die Rachitis ganz allgemein 
als Avitaminose auffassen will. Wenn auch Funks Beweise hierfiir auf 
sehr schwachen FiiBen stehen, so ist doch sicher, daB derartige Mog
lichkeiten mit im Spiele sein konnen. Besonders spricht dafiir der 
"Cnterschied in der RachitisfrequE'nz und -intensitat zwischen natiirlich 
und kiinstlich geniihrtcn Kindern und die Tatsache der direkten Heil
wirkung der Frauenmilch bei dieser Krankheit, wie sie auch durch 
den Stoffwechselversuch festgestellt wurde. Es ist ohne jeden Zweifel 
das biologische Milieu der Fmuenmilch, es sind nicht grobchemisch quali
tativ-quantitative Verhaltnisse, die diese Unterschiede im Ernahrungs
erfolg bedingen. Aber auch abgesehen von dem Gegensatz artfremder 
und arteigener Nahrung sind noch andere ebenfalls unter diesen Ge
sichtspunkt fallende Tutsachen vorhanden, die nur noch keine geniigende 
A ufklarung gefunden haben. So ist z. B. die Frage nach der Bedeutung 
der Sterilisation fiir die Ausniitzung der Kuhmilch trotz aller darauf 
gewendeten Arbeit (Arndt, Cronheim-Miiller) noch keineswegs ein
deutig beantwortet. 

f} Wiihrend wir also bci den ersten zwei Moglichkeiten der indi
rekten alimentiiren Rachitisursachen noch wenig sicheres Tatsachen
material vorfinden, sind wir bei der letzten Moglichkeit, der alimentaren 
Hyperplasie, in giinstigerer Lage. Die Zusammenhange zwischen Rachitis 
und Wachstumsvorgangen (Langen- wie Massenwachstum) sind vielfach 
behandelt. Hier interessiert uns nur der EinfluB des zu reichlichen 
Massenwachstums auf die Manifestation der Rachitis, wie er unzweifel
haft durch die klinische Beobachtung festgestellt iat. Da dieses Massen
wachstum direkt von der Art und Menge der zugefiihrten Nahrung ab
hangt, so ist also hier die Bedeutung des Ernahrungsfehlers unbestreit
bar. Wir wissen auch recht gut, welche Nahrungskomponenten in 
dieser Beziehung von besonderer Wichtigkeit sind, so dafl wir davon 
auch therapeutisch umfangreichen Gebrauch machen (vgl. Verf. 116,117a). 

DaB ungeeignete Pflege brim Menschen ebenso wie beim Tier 
(vgl. besonders v. Hansemanns Studien an Affen) das Auftreten der 
Rachitis herbeifiihrt oder mindestens begiinstigt, unterliegt ebenfalls 
keinem Zweifel. Diese technischen Fehler wirkrn zum Teil durch die 
gleiehen Momente, wie sie in der eigentlichen Milieuwirkung zur Gel
tung kommen (Mangel an Licht, Luft, Bewegung, Sauberkeit). 

Dieser EinfluB wird von einzelnen Autoren (Pfaundler 83), Wie
land 140), Feer32) u. a.} sehr hoch bewertet, zurn Teil noch dem der Ernah
rung iibergeordnet. Inwieweit dies berechtigt ist, liiBt sich zur Zeit 
noeh nicht sagen, sind wir doch gerade iiber den Modus der Wirkung 
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dieser physikalischen Faktorcn noeh rccht wenig unterriehtet. Ohne 
weiteres klar sind nur die Wirkungen, die die wiederholt von uns ver
folgten Bahnen des Minera,ltransportes beriihren, also wenn durch die 
schlechte Pflege die ~ ahrungszufuhr des Kindes vermindert wird, oder 
Verdaungsstorungen hervorgerufen werden, oder die allgemeine Ernah
rung Schaden leidet. Ebenso bietet auch der ungiinstige EinfluB der 
Bewegungsbeschrankung, wie er besonders im Ticrversuch deutlich zu
tage trat, (Findlay!!!!), Lehnerdt, Kochmann, J. Koch')U) dem Ver
standnis keine grof3eren Schwierigkeiten dar. 

1m iibrigen stehen wir aber hier noch vor lauter Ratseln. Aueh 
wenn sich nachweisen lal3t, daB durch derartige Faktoren ein EinfluB 
auf die Minera,lbilanz zustande kommt, wie es z. B. von Raczynski 
fiir das Licht dargetan wurde, so ist damit doeh noch Hingst nicht ge
sagt, daB diese Stoffwechselwirkung eine direkte ist. 1m Gegenteil, man 
wird unbedingt annehmen, daB in all diesen Fallen die Stoffwechsel
anderung eine Rekundiire Folge der allgemeinen Konstitutionsandc
rung ist, \Vie sie wahrseheinlich durch diese physikalisehen Faktoren 
zustande gebracht wird. Mit diesen Worten Herabsetzung der allge
meinen Vitalitat, Konstitutionsverschlechterung miisscn wir vorlaufig 
also noch unsere lTnkenntnis der Wirkung dieser Momente bemanteln. 

Von diesen soll hier nur eines noch spezielle Beriicksichtigung 
findcn: der Einflu13 der Jahreszeit. Bekanntlich wird dem EinfluB 
der kaltcn Jahreszeit cinE' groBe Bedeutung fiir dic Entstehung der 
Rachitis zugeschrieben, und es ist besonders Kassowi tz gewesen, der 
diesen Faktor sehr hoeh einschatzte. Es kann auch dariiber kein 
Zweifel bestehen, daB in den Wintermonaten dra uB en relativ mehr und 
schwcrere Faile von Rachitis zur Beobachtung kommcn, und cs ist 
sicher, daB die im Herbst und Winter geborenen Kinder mehr zur 
Rachitis neigcn als die im Friihjahr geborenen. Aber dieser EinfluB 
ist doch nicht so iiberragend, wie er gewohnlich (vgl. auch v. Hanse
mann 46) und Schmorll~O) geschildert wird. Wie bei unserer tiber ein 
Jahr fortgesetzten genauen klinischen Beobachtung aller Kinder dps 
Rummelsburger Waisenhauses festgestellt wurde - die Publikation der 
Arbeit steht noch aus -. ist der Unterschied in der Frequenz und 
Starke der Rachitis im Winter gegeniiber dem Sommer durchaus nicht 
erheblich, und dies, trotzdem die Kinder im Sommer den ganzen Tag 
im Freien und an der Sonne waren, mitten in dem herriichen Park 
der Anstalt. 

Es zeigt sich also. daB andere Faktoren doch noch starkeren Ein
fluB haben mtissen und da13 also derartige einzelne Momente fUr sich 
allein nicht ausreichen. 

Zu diesen in der Hauptsache mehr physikalisohen Koxen der Um
welt, wie wir sie eben kurz beriihrt haben, treten nooh solche chemischer 
.N atur, wie sie sowohl unorganische Giftstoffe wie auch die Produkte 
pathogener Mikroorganismen darstellen. 
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Dber die Bedeutung ersterer fiir die Entstehung der Rachitis liegen 
bisher noch keine sicheren Tatsachen vor; wenn wir aber zugestehen, 
daB diese Erkrankung durch endogene, also im Stoffwechsel entstehende 
Gifte hervorgerufen werden kann, so darf diese Moglichkeit fUr exo
gene Gifte nicht abgelehnt werden. Denn auBer der Moglichkeit einer 
Schadigung und StOrung des allgemeinen Stoffwechsels, wie sie durch 
direkte Vergiftung oder Verfiitterung sicher hervorgerufen wird, (ich er
innere wieder an die Versuche Weiskes und Kochmanns "mit saurer 
bzw. einseitiger Ernahrung, ferner an die Versuche von S c h w y g e r 
mit chronischer Fluorzufuhr und Malcolms mit dauernder Magnesiazu
fuhr), haben wir doch noch ausreichende experimentelle Beweise fiir 
eine direkte Wirkung kleinster Mengen anorganischer Stoffe auf das 
Knochensystem selbst. Es sei nur an die Wirkung des Phosphors 
(Wegner), des Arsens (Giese) und des Strontiums (Lehnerdt) erinnert. 
Allerdings wird durch diese genannten Gifte mehr eine sklerosierende 
Wirkung auf den Knochen ausgeiibt, also das entgegengesetzte Resultat 
erzielt, wie es bei der Rachitis vorhanden; es ist aber durchaus moglich, 
daB andere Stoffe zu einer echten Malacie fiihren konnen. Inwieweit 
derartige Einfliisse in Wirklichkeit fiir die Entstehung der klinischen 
Rachitis in Frage kommen, ist unsicher; jedenfalls muB man dam it 
noch rechnen. 

Die Bedeutung der Infektion. 

Zu den auBeren Momenten, die in der Atiologie der Rachitis seit 
langem eine bevorzugte Stellung eingenommen haben, gehort die Infek
tion. Wir miissen auf die Infektionstheorie der Rachitis deshalb hier 
etwas ausfiihrlicher eingehen, weil sie durch neuere, an und fUr sich 
sehr wertvolle experimentelle Untersuchungen wieder starker in den 
Vordcrgrund getreten ist. 

DaB eine bakterielle Einwirkung auf den Knochen selbst zu echten 
rachitischen Krankheitsprozessen fiihren kann, ist eine Annahme, die 
besonders durch die bekannten Experimente Mopurgos'/;) scheinbar ge
sichert iat. Die rachitische ~atur der entstandenen Veranderungen 
wurde von seiten der maBgebenden Pathologen anerkannt. Wir wiirden 
in dieser Tatsache, die scheinbar der Stoffwechseltheorie widerspricht, 
ganz im Gegenteil nur eine Stiitze fiir die auch von uns durchaus 
vertretene pluristische Auffassung der Rachitisatiologie erblicken. Denn 
daB aUe Rachitisfalle durch Infektion und gar noch durch denselben 
Erreger, der bei den Ratten Mopurgos die Rachitis erzeugte, hervor
gerufen werden sollen, wird selbst der einseitigste Vertreter der In
fektionstheorie nicht behaupten wollen. DaB verschiedene Erreger 
vorhanden sein miiBten, ist "angesichts der Mannigfaltigkeit der be
ziiglichen Krankheitsbilder und der zeitlichen Verhaltnisse" durchaus 
zu erwarten (v. Recklinghausen). Damit ist aber schon die strenge 
Einheitlichkeit der Rachitisatiologie durchbrochen und es verschlagt nun 
nicht mehr viel, ob man nicht neb en den verschiedenen lebenden In
fektionserregern zunachst ihre Toxine, dann andere Gifte und schlieB-
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lich aIle moglich('n chemischen und physikalischen Reize fiir die Krank
heit verantwortlich macht. 

Aber wie schon in den einlcitenden Ausfiihrungen des atiologischen 
Teils gesagt. kann die Tatsache der infektiosen .Atiologie der Rachitis 
nur sehr schwer bewies('n werden. "Das Spipl des Zufalls ist niemals 
auszuschlieBcn, urn so weniger, je langsamer die durch das Experiment 
erzeugte Krankheit verliiuft, je mehr sonst Gelegenheit geboten ist, daB 
sich die Lebensbedingungen des Objekts ohne Zutun des Experimenta
tors verandern konnten." 

Es ist immer zu bedenken, "oh nicht zu dem Pathos, welches schon 
im Tierskelett vorhanden war, mittels der Impfung bloB ein zweites 
Kranksein hinzugefiigt wurde, ein ~osos von ganz anderer Art, wel
ches wohl den Ablauf der ersten Erkrankung bceinftuBt, sogar fordert, 
aber doch nicht die Causa essentialis, nach der man sucht, gewesen 
ist" (v. Recklinghausen). 

Aber selbst wenn aIle diese Experimente absolut einwandfrei die 
Tatsache einer bakteriellen Entstehung dargetan hatten, so ist doch 
immer "noch nichts gewonnen, nichts bewiesen in betreff derjenigen 
menschlichen Rachiti~, die ,spontan' erscheint" (v. Recklinghausen). 

Wenn man mit diesen Kautelen die Ergebnisse des Tierversuchs 
betrachtet, so wird man in seinen Folgerungen recht zuruckhaltend 
sein. "Cnd trotzdem wird man die Moglichkeit einer primaren infek
tiosen A.tiologie cinzclner Rachitisfalle durchaus zugeben wollen. 

Urn so eher kann man das fUr die sekundare tun. Man kann 
diese Nachwirkungen einer Infektion in zwei Richtungen suchen, ein
mal in der Erzeugung einer allgemeinen Dyskrasie bzw. in der post
infektiosen Kachexie: - das ist die Art und Weise, wie man in der 
Regel diesen Zusammenhang auffaBt -; dann aber in den durch die 
Infektion gesetzten regressiven Vorgangen im Knochen selbst. 

Dies letztere ist der Modus, wie ihn J os. Koch 31l) fur seine zitierten 
Versuche an mit einer bestimmten Bakterienart, (St~eptoccocus longus) 
infizierten Runden aufgcfa13t wissen will. Man wird J. Koch dies gern 
fur seine au13erordentlich zahlreichen und sorgfaltigen Versuche zugeben, 
und braucht sich doch nicht seiner Auffassung anzuschlie13en, dall die 
s p 0 n tan e Rachitis der Raustiere - fur den Menschen wird es nicht 
direkt behauptet, doch ist es offenbar auch seine Meinung - auf infek
tiOser Basis beruhe. Es ist nach ihm aber keine bakterielle Erkran
kung des Knochens, sondern es sind nur Folgezustande langst abge
laufener Infektionen. Koch gibt dabei den fOrdernden EinftuB von 
Mischinfektionen zu und will auch die von ihm festgestcllte gunstige 
Wirkung von Bewegung und Belichtung nicht im Sinne der gewohn
lichen, auch von uns geteilten Anschauung, sondern als antibakterielle, 
infektionsschutzende 'Einflusse aufgefa13t wissen, 

Auf aUe FaIle wird man den Kochschen Versuchen auch von seiten 
der Kinderiirzte die gebuhrende Beachtung schenken. Es werden hier
durch, auch wenn man fUr die Mehrzahl der RachitisfiiIle die .Atiologie 
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in anderer Richtung sucht, doch zum mindesten die FaIle verstandlich, 
wo sich der Ausbruch oder die Exacerbation der Rachitis offenbar an 
infektiOse Zustande angeschlossen hat. So wird eventuell der vielfach 
betonte rachitisbegiinstigende EinfluB von akuten und besonders chro
nischen Infekten rich tiger erklart als mit der einfachen Annahme einer 
postinfektiosen Kachexie. 

Fiir den Kliniker besteht so durchaus kein Grund, den Ergebnissen 
der andern Disziplinen irgendwie von vornherein ablehnend gegeniiber
zutreten, sofern nicht, wie es leider manchmal geschieht, der gesichertc 
Tatsachenschatz einfach als nicht vorhanden betrachtet wird. Bei der 
Rachitis ist vorlaufig das wichtigste Gebot immer noch die Erweite
rung des Tatsachenmaterials, Offenhaltung der Schranken 
fiir neue Befunde und Gesichtspunkte. Fiir Verengerung und 
AbschlieBung ist os noch langst nicM an der Zeit. Dies gilt fUr aBc 
Forschungsrichtungen. besonders aber fiir die Atiologie. 

Dber die Rolle der Verdauungs- und Ernahrungsstorungen iIll 
engeren Sinne in der Atiologie der Rachitis ist schon das Wesent
lichste in friiheren Abschnitten gesagt (vgl. S. 77). Ebenso ist auch der 
mittelbaren atiologischen Bedeutung anderer Organerkrankungen, 
besonders des Nervensystems und der inneren Driisen, gedacht worden, 
so daB ein weiteres Eingehen hierauf sich eriibrigt. 

IV. Die Grundlagen der therapeutischen Beeinflussung 
der Rachitis. 

Unsere letzte Aufgabe besteht darin, den Heilungsvorgang bei del' 
Rachitis, wie er spontan und besonders auf unsere therapeutischen 
Bemiihungen hin eintreten kann, einer Besprechung zu unterziehen. Dies 
ist aus dem Grunde nicht zu umgehen, da. wie schon wiederholt ge
zeigt, aus den hier festgestellten Tatsachen wichtige Schliisse hinsichtlich 
der Pathogenese und Atiologie der Erkrankung resultieren. Auch del' 
im Vorstehenden eingenommene Standpunkt zu friiheren Theorien und 
Anschauungen ist ja zum groBen Teil auf die im therapeutischen Ver
such aufgedeckten Tatsachen gegriindet. 

A. Allgemeine Betrachtnngen. 

Dall die Rachitis in jedem Stadium einer Heilung unterliegen 
kann, ist durch klinische Erfahrungen erwiesen; es ist aber auch neuer
dings durch die anatomische Cntersuchung (Schmorl), bis zu einem 
gewissen Grade auch durch den Stoffwechselvcrsuch festgestellt. DaB diese 
Heilung ohne Anderung der auBeren Ernahrungs- und Pflege
bedingungen eintritt, mochte ich nicht glauben; daB sie aber durch 
mancherlei auBere MaBnahmen herbeigefiihrt wird, wie iiber jeden 
Zweifel sichergestellt ist, war ja ein wichtiges Beweismittel fUr die 
atiologische Bedeutung auBerer Faktoren. 

Dber die anatomischen Grundlagen des spontanen (darunter 
verstehen wir hier, des nicht durch arteficielle Einftilsse herbeige-
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fiihrten) Heilungsvorganges ist von SchmorP20) in diesen Ergebnissen 
schon mancherlei berichtet; inwieweit durch die neueren Untersuchungs
methoden v. Recklinghausens hier noch besondere Feststellungen 
zu erwarten sind, steht dahin. Auf die eine wichtige Folgerung dieses 
Autors, betreffend die N"atur des rachitischen Osteoids. haben wir schon 
hingewiesen. Danach ware also der Heilungsvorgang kein so ganz ein
facher, wie man sich ihn mehrfach vorgestellt hat, namlich nur eine nach
tragliche Kalkeinlagerung in den kalkfreien Knochen, sondern man 
hatte mit weitgehenden umbauprozessen zu rechnen. 

Auch die chemischen Grundlagen der Heilung wurden bisher 
noch etwas zu einfach angesehen; man begniigte sich in der Regel mit 
der Feststellung, daB die vorher negative odcr unternormale Kalkbilanz 
in eine positive bzw. stark iibernormale umgewandclt wiirde; das gleiche 
wurde dann auch noch fiir die Phosphorsaurebilanz festgestellt (Scha
b a d). Dazu kamen dann noch gewisse V orstellungen iiber die Ver
sehiebung der ·Ausfuhrwege fiir Kalk und Phosphorl:laure, die aber, wic 
an anderer Stelle 115--1l7) gezeigt, zu unrecht von dem kiinstlich beein
fluBten Stoffwechsel hergenommen waren und fiir den spontanen Stoff
wechselablauf nicht zutrafen. Das war in der Hauptsache alles, was 
man von dem Mineralstoffwechsel bei der heilenden Rachitis wuBte; 
vom organischen Stoffwechsel hatte man nur die schon friiher er
wiihnten Anderungen der Fettausfuhr in Riicksicht gezogen. 

Demgegeniiber ist durch unsere neueren Untersuchungen festgestellt 
worden, daB der gesamte Mineralstoffwechsel. wie er bei dem 
Zustandekommen der Rachitis beteiligt ist, auch bei den 
H eilungsvorgangen mitspielt, ohne daf3 man allerdings bisher sagen 
kann, inwieweit hier obligate oder nur fakultative Anderungen vorliegen. 

Die wissenRchaftlichen Grundlagen der therapeutischen Beein
flussung der Rachitis waren ebenfalls hisher noch recht diirftig. 
Einzig und allein iiber die Phosphorwirkung lagen eingchendere Unter
suchungen vor, die aber, wie wir heute wissen, nichts mit dem Heilungs
vorgang der Rachitis zu tun haben. In den letzten Jahren sind dann 
noch die naheren Verhaltnisse der Lebertran- und Kalkwirkung zum 
Gegenstand groBerer Untersuchungen gemacht worden. Eine syste
matische wissenschaftliche Darstellung der Grundlagen der Rachitis
therapie, wie sie doch fiir die Pathogenese und Atiologie mehrfach 
gegeben wurde, fehlte bisher noch, obwohl eine solche gerade im Hinblick 
auf die unendlich mannigfaltigen therapeutischen Bestrebungen von 
groBer Wichtigkeit gewesen ware. Es soIl in nachfolgendem versucht 
werden, diese Liicke auszufiillen, indem wir in Anlehnung an unsere 
Darstellung der Pathogenese und Atiologie die einzelnen fiir eine 
therapeutische Beeinflussung in Betracht kommenden Momente einer 
naheren Betrachtung unterziehen. 

Wir gehen dabei so vor, als ob nicht, wie es in Wirklichkeit doch 
der Fall ist, die pathogenetische und atiologische Lehre sich zum Teil 
auf den Ergebnissen des therapeutischen Versuches aufbaute, sondern 
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verfahren so, als ob in Anlehnung an die schon vorhandene Kenntnis 
der Pathologie die Therapie erst geschaffen werden solIte. Eine der
artige rationelle Therapie - es handelt sich hier, wie wohl nicht erst 
ausdriicklich betont zu werden braucht, nur um die Theorie der Behand
lung - kann in abnehmender Rangordnung eine kausale, eine patho
genetische und eine symptomatische sein. 

a) Die kausale Therapie. Wenn wir die Moglichkeiten einer 
kausalen Therapie der Rachitis feststellen wollen, so werden wir am 
besten tun, das oben aufgestellte atiologische Schema einzusehen. Da 
zeigt sich schon beim ersten Blick, wie gering die Aussichten hierfiir sind. 
Von den beiden Hauptgruppen von Vrsachen, den kongenitalen und 
den postnatalen, falIt schon die ganze erste Gruppe, die nach der An
sicht der neueren Autoren die wichtigste ist, hier vollstandig aus. Aber 
aueh von der zweiten Hauptgruppe scheidet wieder die eine Halfte, die 
der mittelbaren Ursachen fast ganz aus und von der anderen ein sehr 
wichtiger Teil, die schadlichen Einftiisse der Umwelt. Es bleibt also 
fiir eine streng atiologische Therapie eigentlich nur die eine Untergruppe, 
die der technischen }i'ehler der Aufzucht iibrig, denen gegeniil;>er unsere 
hygienisch-diatetischen MaBnahmen als kausal anzusprechen sind. Zu
gleich zeigt uns auch dieser Dberblick, daB das Suchen nach einer 
kausalen Therapie der Rachitis auch fiir die Zukunft wenig Erfolg ver
spricht, da die Crsachen der Erkrankung zumeist unserm Einftu13 ent
zogen sind. 

b) Viel giinstiger steht es mit der pathogenetischen Therapie. 
Diese hat nicht wie die kausale Therapie die Ausschaltung der Krank
heitsursache zum Ziel, sondern die Uberwindung oder auch nur Schwachung 
ihres Einftusses, sei es am Ort ihrer Einwirkung gewissermaBen durch 
Neutralisation oder an anderer Stelle durch Vikariation. Sie kann in 
ihrem direkten Wert der kausalen Therapie gleichkommen - sie wird 
ja viclfach fiilschlich als kausale angesprochen -, ist ihr aber besonders 
durch die Notwendigkeit einer dauernden oder zumindest intermit
tierenden Anwendung unterlegen. Wenn wir auch hier zur Erkenntnis 
ihrer AnwendungsmogIichkeit das pathogenetische Schema zu Rate 
ziehen, so sehen \Vir sofort ein viel erfreulicheres Ergebnis. So ziemlich 
aIle Punkte dieses Schemas zeigen uns die Moglichkeit eines thera
peutischen Angriffs, wenn auch in praxi bisher nur ein bescheidener 
Teil erfiillt ist. Da, wie gesagt, die Therapie alter ist wie das patho
genetische Schema, und auch die einzelnen therapeutischen Einfliisse 
ebenso wie die Ursachen an verschiedenen Stell en des Organismus und 
seines Funktionsablaufs eingreifen konnen, so gehen wir bei dem naheren 
Studium dieser Verhaltnisse besser nicht von dem pathogenetischen 
Schema, sondern von den einzelnen therapeutischen Methoden aus und 
bringen diese jeweils mit der Pathogenese in Beziehung. Dies wird 
das Thema unserer ganzen weiteren Betrachtungen sein. 

c) Auf die rein symptomatische Therapie brauchen wir hier nicht 
naher einzugehen. Ais solche sehen wir an die Verhiitung und Be
hand lung einzelner Allgemeinsymptome, deren direkten Zusammenhang 
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mit der Rachitis wir leugnen, also z. B. des Froschbauchs oder der 
Appetitlosigkeit und dergleichen, ferner der Folgeerscheinungen der Er
krankung, besonders der Deformitiiten. Aber auch die speziellere 
Behandlung mancher enger zur Rachitis gehorigen Symptome, z. B. der 
l\fuskeldystrophie, der KopfschweiJ3e und der nervosen Erscheinungen 
reehnen wir zur symptomatischen Therapie. Fiir unsere Betrachtungen 
hier kommen sie nicht weiter in Frage, da sie entweder keiner theo
retischen Begriindung bediirfen oder, wie gesagt, mit der eigentlichen 
Rachitis nichts zu tun haben. 

B. Die einzelnen therapentischen l\lethoden. 
1. ncr Einflufl der Erniihrung. 

Was an sicheren Tatsachen nnd Theorien iiber die Bedeutung der 
Erniihrung fiir die Pathogenese und Atiologie der Rachitis vorliegt, 
iE:t schon in den vorausgehenden Abschnitten ausfiihrlich besprochen. 
Wir haben die Wirkung der Xahrung auf die Verdauungsvorgiinge, auf 
den intermediiiren Stoffwechsel, auf die Knochenbildung und schlieBlich 
auch fiir die gesamte Korperkonstit.ution und Entwicklung, soweit es 
fUr die Entstehung der Rachitis in Frage kommt, kennen gelernt. Dureh 
diese pathogenetischen und atiologisehen Tatsachen ist auch die Rolle 
der Ernahrung in der Therapie vollig bestimmt. Wir brauchen ja nur 
das dort Gcsagte gewisserma/len mit dem umgekehrten Vorzeichen zu 
vcrsehen, also z. B. fiir die dystrophische Wirkung der kiinstlichen 
Ernahrung die entrophische der natiirlichen zu setzen und so fort. 
Es hat keinen Zweck, das im einzelnen auszufiihren, es ist dies ja in 
friiheren Arbeitcn des Verf., die sich speziell mit dem therapeutischen 
Problem befassen, genugsam geschehen. 

2. ner };inilufl der pilegerischen Faktoren. 

Auch hieriiber sind, besonders im atiologisehen Teil der Arbeit, 
nahere Ausfiihrungen gemacht, die auch fUr die W iirdigung der thera
peutischen Bedeutung dieser Faktoren ausreiehcn. Es hat sich gezeigt, 
daB die wissensehaftliche Erforschung ihrer Wirkungsweise noch sehr 
zuriick ist, daB wir im Grunde nur die klinischen Tatsachen als solche 
kenncn. Dcmentsprechend sind auch die Grundlagen der Pflegetherapie 
grob empiriseher Natur und daher einer weiteren Bctrachtung vorliiufig 
noch nicht bediirftig. 

3. nie endokrine Therapie. 

Ebenso wie die endokrine Pathologie steht auch die endokrine 
Therapie der Raehitis bisher noch auf recht schwachen FiiBen, wenn 
auch fUr die Moglichkeit der Beeinflussung der Mineralbilanz der 
rachitischen Sauglinge durch die Produkte innerer Driisen gewisse Tat
sachen vorliegen (ich erinnere hier wieder an die Stoffwechselversuche 
R. Bielings 11;). Leider sind wir aber iiber das Zustandekommen dieser 
Art der Bilanzverbesserung noch kaum orientiert. 
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Die meisten Aufschliisse verdanken wir den experimentell thera
pcutischen Versuchen mit Lebertran und Kalkzugaben, wie 
sie in groBem Umfange zuerst von Schabad angestelIt worden sind. 
Durch seine und die spater yom Verf. z. T. in Gemeinschaft mit L. Frank 
angestelIten Versuche ist die Moglichkeit der stark en und nachhaltigen 
Bilanzverbesserung bei der Rachitis mit konsekutiver klinischer Heilung 
durch diese Therapie bewiesen. 

Es ist durch unsere Versuche festgestellt, daB der als 
spezifisches Heilmittel der Rachitis angesehene Phosphor 
keinerlei nachweisbare Wirkung auf den Stoffwechsel ausiibt, 
daB hingegen durch den Lebertran eine auBerordentlich starke 
Beeinflussullg des Mineralstoffwechsels erzielt wird. und eben
so der Xahrung zugelegteKalkphosphorpraparate, gleichgiiltig 
welcher :Form, in geeigneten Fiillen glatt aufgenommen und 
dauernd retiniert werden, mit dem gleichzeitigen Ergebnis 
einer klinischen Besscrung oder Heilung. 

Diese FeststelIung, die durch weit uber 100 Stoffwechselversuche 
und die klinische Erfahrung mehrerer Jahre gestiitzt ist, verlangt nun 
ihre Erklarung. Sie f'oll hier in Anlehnung an die von uns vertretene 
pathogenetische Lehre gegeben werden, wobei aber, wie schon erwiihnt" 
die pathogenetische Lehre sich zum Teil umgekehrt auf diese thera
peutischen 1<'eststellungen aufbaut. Dieses korrelative Verhaltnis von 
Erkrankungs- und Heilungsvorgang, wie es hier unseren ganzell Aus
fuhrungen zugrunde liegt, ist wohl weit davon entfernt, unsere Be
trachtungsweise zu diskreditieren. gerade imstande, ihre Tragkraft zu 
erproben, wie es iiberhaupt das wichtigste Ziel dieser ganzen Abhand
lung sein soll, die Einheit und wechselseitige AnpaBbarkeit alIer mit 
den verschiedensten Forschungsmethoden auf den versehiedensten Sonder
gebieten festgestellten Tatsachen und der daraus direkt ableitbaren 
Folgerungen aufzuweisen. 

4. Die Wirkung des Lebertrans. 

Durch unsere Ablehnung der Stoffwechselwirkung des Phosphors 
ist auf der einen Seite eine Unklarheit, die bisher uber der Rachitif
forschung sehwebte, in Fortfall gekommen; - man sah sieh durch 
anscheinend sichere klinische und experimentelle Erfahrungen veran
laBt, eine Phosphorwirkung anzunehmen, mul3te aber die ganzen bis
herigen Grundlagen der Phosphortherapie anzweifeln (vgl. Stoeltzner 126), 

Lehnerdt''''), Schabad ll5 ) - auf der anderen Seite ist uns aber die 
Aufgabe zugefallen, das, was man bisher leichten oder sehweren Herzens 
dem Phosphor aufbiirdete. nunmehr auf den Lebertran abzuwalzen. Dies 
Rei im folgenden versucht. Wir wollen wiederum an der Hand des 
pathogenetischen Schemas die Moglichkeiten der Wirkung des Leber
trans nach jeder Riehtung hin erortern. Inwieweit sich dabei bestimmte 
Tatsachen ergeben, werden wir bald sehen. 

Die Wirkung des Lebert,rans kann sich also geltend machen 
a) in einer Beeinflllssung der Darmvorgiinge (Resorptionsverbesserung), 

Ergehnisse d. ~Ied. xv 9 
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b) in emer Sicherung des Mineralientransports (Kalkfangerwirkung 
im Blut), 

c) in einer ant.idyskrasischen Wirkung (antitoxisch oder antiaci
dotisch), 

d) in einer Wirkung auf den Regulationsmechanismus, 
e) in einer direkten Anderung del' Vorgange im Knochen oder 

seiner ZUf'ammensetzung, 
f) in einer Besserung der aIlgemeinen Konstitution. 

a) Die Darmwirkung des Lebertrans. Del' erste, der bewuBt 
auf exakte Versuche hin die Wirkung des Phosphors auf den Knochen 
in seiner Erklarung der Phosphorlebertranwirkung beiseite schob und 
die ganze Lebertranwirkung als reine Darmwirkung auffaBte, war Birk 17). 

Seine Theorie, wonach der Lebertran durch die Umwandlung des Fett
seifenstuhls den Kalk zur Resorption freihalte oder freimache, ist zwar 
in ihrer speziellen Fassung durch spatere Autoren mit einigem Recht 
abgelehnt worden (vgl. besonders Schabad, Orgler, Lehnerdt), hattc 
aber doch ihren richtigen Kern, oder besser gesagt, sie war auf der 
richtigen Spur. Durch unsere eigenen genaueren Gntersuchungen ist 
festgestellt, in wie mannigfacher Weise der Lebertran die Darmvorgange, 
nicht nur die FettauBfuhr, beeinftu/3t. Es besteht nach diesen Unter
suchungen kein Zweifel, daB der Lebertran fordernd auf die Kalk
und Phosphorsaureaufnahme wirkt. Allerdings nicht in der einfachen 
Weise, als ob der Lebertran gewissermaBen als V eh ike I fur diese 
Mineralien dient, oder derart, da/3 eine direkte Resorptionsforderung im 
strengen Sinne vorliegt. Wir haben ja gesehen, daB die Kalk- und 
Phosphorsaureresorpt.ion an sich bei der Rachitis nicht verringert zu 
sein braucht, daB vielmehr in der Haupti3ache eine Storung der Riick
resorption des in den unteren Darmabschnitten wieder ausgesehiedenen 
Kalkes vorliegt. Der Lebertran bewirkt jedenfalls eine weit
gehende Umwandlung des bei der Rachitis des Kuhmilch
kindes bestehenden Darmmilieus im Sinne der Verschiebung 
der Kalk- nach der Alkalien-Vorherrschaft hi n (beides wieder 
als Reprasentanten der geschilderten ganzen antagonistischen Ionen
komplexe genom men). Es ist bisher nicht erlaubt, wahrscheinlich auch 
uberhaupt nicht berechtigt, die Beeinftussung der Ausfuhr irgendeines 
dieser Stoffe. z. B. die Beeinftussung der Seifenbildung, als das Primare 
zu betrachten, sondern vorliiufig miissen wir diese Vorgange noeh als 
ein unteilbares Ganzes auffassen. 

DaB es sich wirklieh urn eine Darmwirkung handelt, geht 
mit besonderer Evidenz aus del' Tatsaehe hervor, daB nur in 
den Fallen, in denen die Ausfuhr der Phosphorsaure dureh 
den Kot gesteigert war, eine Bilanzverbesserung dureh den 
Lebertran moglich wurde, und die Hohe dieser Verbesserung 
in direktem Verhaltnis zur Hohe der Kotphosphorsaure stand. 

Diese Darmwirkung ist aber weder die einzige, die dem Lebertran 
eignet. noch ist sie etwa eine spezifische, ihm nul' allein zukommende; 
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sie ist durehaus der Wirkung z. B. des Malzsuppenextraktes an die 
Seite zu stellen, wenn sie aueh quantitativ vielleieht diese ubertreffen 
mag (vgl. besonders die Versuche W. Freunds3~-37). Daneben mussen 
aher unzweifelhaft noch andere Wirkungen des Lebertrans vorhanden 
sein. Dafur sprechen die Tatsachen der Kumulation und der 
N achhaltigkeit seine Wirkung. Wenn die Erkrankung ausschlieB
lich in einer gestorten Resorption des Kalkes bestande und der Knochen 
seine normale Kalkaufnahmefahigkeit hatte, so miiBte der Effekt der 
Lebertranwirkung als Resorbens doch sofort einsetzen und naeh der 
Fortlassung der Medikation wieder sehwinden. Dies ist aber sowohl 
nach den Erfahrungen Schabads wie nach unseren eigenen durehaus 
nicht der Fall. Die Wirkung tritt allmahlich ein und bleibt auch naeh 
dem Aussetzen der Therapie noeh bestehen. Dies spricht doeh sehr 
gegen eine rein auBere Wirkungsart dieses Medikaments. 

Davon werden aber auch die weiteren, nunmehr zu besprechenden 
Lebertrantheorien mehr oder weniger beriihrt. Also z. B., wenn man 

b) die Wirkung des Lebertrans in einer Fixation des Kalkes 
im Blute und in dem Gewebe sehen mochte. Diese Meinung wurde 
von Freudenberg und Klocman 34 ) in ihrer neueren Theorie, die ja 
eigentlich mehr der Spasmophilie galt, aber mit dem gleichen Recht 
aueh auf die Rachitis iibertragen werden kann, entwickelt. Nach dieser, 
durch groBe chemische Detailkenntnisse und experimentelle Studien 
gut gestiitzten Theorie ist der eigentliche Wert des Lebertrans darin 
zu sehen, daB er eine leicht oxydable Substanz darstellt. - Dber 
die dem Phosphor von den Autoren vindizierte Aufgabe, diese Oxy
dation des Lebertrans vorzunehmen, konnen wir auf Grund unserer 
obigen Ausfiihrungen hinweggehen, zumal sie ja fiir die Lebertran
theorie selbst nieht von Belang ist .. - Die bei der Spasmophilie (und 
der Rachitis) vorhandene Storung der Calciumretention ist nun darauf 
zuriickzufiihren, "daB die Bildung der zur Fixierung des Kaikes not
wendigen, an Oxygruppen reichen Verbindungen gelitten hat, daB, kurz 
gesagt, eine Storung der Fettoxydation vorliegt". Mit dem Lebertran 
fiihren wir nun einen derartigen, an Oxygruppen reichen Korper, ge
wissermaBen einen Kalkfiinger in den Organismus ein und sind da
dureh imstande, den resorbierten Kalk der sonst wieder ausgeschieden 
wiirde. zu fixieren (und damit die zum Abftu13 des Kalkes nach den 
kalkbediirftigen Geweben erforderliche Niveauhohe des Kalkspiegels zu 
erhaIten). 

Diese an und fiir sich sehr interessante Theorie scheint mir abcr 
doch das Wesen der Lebertranwirkung nur in einem relativ unwesent
lichen Punkte zu erfassen. 

Sie vernachlassigt ganz die Darmwirkung - wie oben gezeigt, hatte 
man sie auf die noeh ungekIarten Vorgange bci der Resorption des 
Kaikes in normalen und pathologischen Fii.llen und damit auch auf 
die direkte Resorptionsbeforderung des Lebertrans anwenden konnen -
sie steht ferner nicht recht im Einklang mit dem, was wir oben uber 
die Bedeutung der Kalkspannung fur die Pathogenese gesagt haben, 

9* 
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sie liillt die Vorgiinge im Knochen selbst auBer Betracht und VOl' 

aHem. sie besehrankt sich wieder nur auf den Kalk und vernachlassigt 
die anderen Milleralien. Man wird sich('r an dieser Theorie nieht 
vorbeigehen diirfen; sie ist aber vorliiufig noch nicht geeignet, uns das 
Verstiindnis der Lebertranwirkung bei der Rachitis zu erleichtern. 

c) Vber die antidyskrasische Wirkung des Lebertrans, sei 
sic nun antitoxiAch, also gegen toxische Stoffwechselprodukte, odeI' 
antiacidotiseh, gegen {>ine Dbersiiuerung gerichtet, konnen wir kurz 
hinweggehen. Wenn eine solche Wirkung vorhanden ware - und 
vorlaufig liegt kein AnlaB vor, eine 'iolche anzunehmen -, konnte sie 
immer nur sekundiirer Natur sein. DaB der Lebertran keine Fermente 
enthiilt. iAt durch Schab ad 101) naehgewiesen, wie iiberhaupt durch die 
Versuche dies('s Autors die Annahml', als ob bestimmt(' Stoffe im 
Lebertran das wirksame Prinzip darstellen. ziemlieh unwahrscheinIieh ge
wordt>n iAt. 

d) Ebensowenig hat man bisher Grund. die Wirkung des Leber
trans in einer Beeinftussung del' Regulatoren des Stoffweehsels, sei es des 
X ervensystems oder der inneren Driisen, zu suehen. Positive Unter
Iagen zu einer solchen Vermutung Iipg('n meines Wissens nicht vor. 

e) Die dir('kte Wirkung des Lebertrans auf das Knochen
gewe be ist. naehdem die vermeinte Phosphorwirkung sieh nicht haIten 
IaBt, einer Deutung am schwersten zuganglich. Am ersten ware noch 
eine grob physikalisch-chemische Erklarung moglieh, also in dem Sinne, 
daB entweder die Adsorptionsfahigkeit des Knochens zu dem Calcium 
und f';einen Begleitern verbessert wird, oder daB neue Haftgruppen im 
Sinne der oben erwahnten Freudenberg-Klocmansehen Theorie ge
biidet odeI' sehlieBlieh im Sinne der Bergsehen Theorie del' Anta
gonismus del' kalkophilen Gruppen gegeniiber der magnesio- und alkaIo
philen Gruppen zugunsten ersterer geandert wiirde. Aber aIle diese 
Erkliirungsversuehe sehweben noch vollig in der Luft; VOl' all em fehit 
jegliche Beziehung zu dem anatomiseh festgesteHten Bilde del' jeden
falls in groBerem Cmfang vorkommenden primiiren Degeneration del' 
Knoehen und Knorpelzellen (v. Reeklinghausen, Ribbert). Da hilft 
uns die Ietzte i\Ioglichkeit vielleieht etwas weiter. 

f) Die konstitutionelle Wirkllng des Lebertrans. Wie wir 
!'ehon bei der Pathogenese die Frage offen liel3en, ob iiberhaupt die ganze 
zergliedernde Betraehtung auf den tiefsten Grund del' Dinge herab
gehe, so haben wir auch bei der Betraehtung del' Heilungsvorgange 
immer tiber del' Differentiation - die Integration des Organismus 
im Auge zu behalten. Neben der Frage, an welchem Punkte der Fllnk
tionskette die iiuBere krankmachende und heilllngbringende Ursache 
anfaBt, bIeibt noch die, ob nieht daneben und dariiber noch ein 
direkter Einflu B auf den Organismus als Ganzes im Sinne 
einer Verschleehterung, Herabsetzung, und auf der andern 
Seite einer Verbesscrllng, Erhohung seiner gesamten Vitalitat 
stattfindet. Keben del' Konstitutionspathologie haben wir die 
Konstitutionstherapie nieht zu vergessen. 
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Nun ist gerade beim Lebertran der Gedanke an eine derartige 
allgemein stimulierende Wirkung sehr naheliegend. Der Lebertran zahlt 
schon seit vielen Jahrzehnten zu den konstitutionsverbessernden Mitteln, 
und fiir diese Wirkung haben sich auch noeh in den letzten Jahren 
mancherlei Zeugnisse ergeben. Wir haben klinisch die Wirkung des 
Lebertrans bei Rachitis, exsudativen Hautausschlagen (Skrofulose); 
cine neue, direkt zauberhafte Wirkung ist bei der Xerosis corneae 
beobaehtet. Experimentell ist durch Osborne und Mendel gezeigt 
worden, daB der Lebertran gegeniiber Oliven- und Mandelal eine spezi
tisch waehstumsbefOrdernde Wirkung entfaltet. Mendel sagt so vom 
Lebertran, er sei "etwas mehr als ein reines Nahrungsmittel". So haben 
sich natiirlich auch die modernen Theorien dieser Tatsachen bemachtigt. 
Funk 3!J) sieht. wie erwiihnt, im Lebertran eine Stiitze fiir seine Vitamin
lehre, wie er ja aueh die Rachitis als Avitaminose betrachtet. Wpnn 
wir au('h diese Annahme, die schon Rohmann SIJ ) mit Recht zuriiek
gewiesen hat, nieht teilen, so halten wir es doch auch naeh unsern 
ganzen Beobachtungen fUr sehr wohl mtiglich, daB der Lebertran auf 
die wachscnde Zelle, besonders die Knochenzellen in irgendeiner Weise 
begiinstigend einwirkt. 

Die Lebert-ranwirkung ware also danach ein Produkt 
aus unspezifiseher Darmwirkung und spezifischer Zellwirkung. 
So liiBt sich der von uns UH) mit voller Scharfe betonte Gegensatz der 
spontanen und der durch Lebertran artefiziell herbeigefiihrten 
Heilung der Rachitis, die sich im Stoffwechsel so deutlieh markiert" 
und die Tatsache. daB trotzdem unter und naeh der Lebertranbehand
lung die klinische Heilung einsetzt, miteinander in Einklang bringen. 
Mit der festgestellten Bilanzverbesserung allein wird man wohl kaum 
die nachhaltige Heilwirkung erklaren, sondern sie noch auf eine direkte 
Beeinfiussung der Vorgange im Knochen selbst zuriickfiihren wollen. 

Es muB aber dabei betont werden, daB die Annahme einer spezi
fi::!Chen Lebertranwirkung in dem geschilderten Sinne durchaus nicht 
notwendig zur Erklarung der reinen Stoffwechselvorgange ist, ebenso
wenig wie wir sie fiir das Zustandekommen der klinischen Heilung un
bedingt brauchen. In einem groBen Teil der FaIle ist sicher die Darm
wirkung ausreichend fUr den Erfolg, besonders bei lange fortgesetzter 
Behandlung. Das trifft also besonders fiir die FaIle zu, in denen die 
Darmstarung, die Resorptionsbehinderung im Vordergrund des Krank
heitsbildes steht und die intermediare Starung zuriicktritt. Cnd anderer
seits ist es sehr wahrseheinlich, daB bei fehlender Darmwirkung, wie 
wir es beim Brust-kind wiederholt sahen, auch die Heilwirkung des 
Lebert-rans eine geringe ist oder ganz ausbleibt. Das wichtigste fiir 
den Riickgang der rachitischen Erscheinungen ist und bleibt 
doch die geniigende Mineraleinlagerung in den Knochen. 
Wird die Mineralaufnahme irgendwie gehindert, so kann 
noch so sehr die Vitalitat der assimilierenden Zellen ge
steigert sein, es kommt zu keiner Verkalkung und zu keiner 
Heilung. Es ist ja anzunehmen, daB beim Brustkind, bei dem doch 
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infolge der natiirlichen Ernahrung an und fur sich mit einer geniigen
den Zufuhr von Wachstumshormonen oder "Vitaminen" 3~) zu rechnen 
ist, die intermediare Wirkung eine geringe Rolle spielt. Doch ist das 
alles noch rein hypothetisch. Sicher naehgewiesen ist bisher 
jedenfalls nur die Darmwirkung, und zur Not sind wir im
stande, damit allein den therapeutischen Erfolg in der Haupt
sache zu erklaren. 

'5. Die Wirkung der Kalk.Pbosphorsiiurezugabe. 

Gegeniiber der bis aut die schwierigstcn Probleme der Biologie 
zuriickgehenden Theorie der Lebertranwirkung ist die Erklarung der 
Kalkwirkung relativ einfach, wenn auch da sich bei naherer Betrach
tung noch allerhand Schwierigkeiten erheben. Wir stellen zunachst 
wieder die verschiedenen Moglichkeiten nebeneinander hin. 

Der Kalk kann in der Behandlung der Rachitis wirken 
a) als reines Nahrungsmittel (Vermehrung der Zufuhr bei erhohtem 

Verbrauch im Darm oder im intermediaren Stoffwechsel), 
b) durch Erhohung des Konzentrationsniveaus im BIut, 
c) durch direkte Beeinftussung des Nervensystems oder der inneren 

Drusen, 
d) durch IOllen- oder Massenwirkung im Knorpel und Knochengewebe. 

a) Die erRtgenannte Moglichkeit hat die grol3te Wahrscheinliehkeit 
und die meisten Tatsa('hell fur sich, so daB sie m. E. ganz allein zur 
Erklarung geniigt. Wir haben oben bei Besprechung der Pathogenese 
schon die hierhergehijrigen Tatsachen auseinandergesetzt; es' war ja 
nach dem Verhalten des Phosphorsaurestoffwechsels sehr wahrschein
lich, dal3 bei Rachitis ein grof3erer Verbrauch dieser knochen
bildenden Mineralien stattfindet als in der Norm. Die Ursache 
des erhohten Verbrauchs konnte im Darm Iiegen. Es bestande dort 
aus irgendeinem Grunde eine erhohte Neigung zur Abgabe von Kalk 
und Phosphorsaure. die eine erhohte Zufuhr dieser Mineralien notig 
machte. Ebenso bereehtigt, besonders· auch durch die Versuche von 
Kochmann gestutzt, ist die Annahme, dal3 dieser erhohte Verbrauch 
an Kalk und Phosphorsaure im intermediaren Stoffwechsel durch 
fehlerhaften Ablauf der dort vorgehenden Umsetzungen oder durch 
fehlerhafte Ernahrung bedingt ist. Auf die l\loglichkeit, dal3 die Ur
saehe des erhohten Verbrauchs im Knochen selbst liegt, kommen wir 
noch zuruck. Jedenfalls kann man mit der Tatsache eines erhohten 
Mineralverbrauchs und damit eines erhohten Bedarfs sicher reehncn. 
Wird nun dieser Mehrbedarf des Organismus an Kalk gedeckt, sei es 
durch blol3e Erhohung der absoluten Zufuhr, wie es bei naturlicher 
Erniihrung ausreieht, sei es vermittels der resorptionsbefordernden Wir
kung des Lebertrans, so wird der Kalk disponibel zur Knochenbildung. 
(Danach kame also reine Lebertran- und reine Kalktherapie auf dasselbe 
hinaus, auf erhohten Kalkeintritt in den Organism us.) 

b) Die zweite Moglichkeit einer Erklarung der Kalkwirkung kniipft 
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an die fruheren AusfUhrungen uber die Bedeutung der Kalkspannung 
des Biutes an. Wenn man sich das Zustandekommen der Kalkunter
bilanz so vorstellt, daB durch irgendeine auBere Storung (Darmstorung) 
zu wenig Kalk im Blut vorhanden ist, und dadurch der Kalk, statt 
nach den Geweben hin, aus den Geweben abflieBt, so wiirde 
durch eine starke Erhohung der Kalkzufuhr das Blut mit Kalk an
gereichert. und bei diesem hoheren Konzentrationsgefalle der 
AbfluB naeh den Geweben ermogHcht. Das ist ungefahr der Standpunkt 
den man bei einer Kombination der Kalkspannungstheorie Rohmanns 
mit der schon erwahnten Theorie von Freudenberg und Klocman 
einnehmen konnte. Es war dies auch der erate Modus, wie ich mir 
selbst die iiberraschende Tatsache der starken Wirkung der Kalkbeigabe 
bei kiinstHcher Ernahrung (allerdings unter Mitzufuhr von Lebertran) 
zu erklaren suchte, eine Erklal'Ung, die ja durch die ahnIiche Wirkung 
anderer anorganischer oder organischer Nahrungsmittel nahegelegt war 
(vgl. hierzu das letzte Kapitel meiner Monographie iiber Sauglingserniih
rung 104). Allerdings bin ich von diesem Gedankcn bald abgekommen, 
nachdem ich die unter a) geschilderten Verhaltnisse naher iiberdachte, 
und glaube auch auf Grund der fruher auseinandergesetzten Tatsachen, 
daB keine Notwendigkeit besteht, sich die Wirkung der Kalkzugabe 
anders zurechtzulegen. 

c) Noch weniger Veranlassung liegt vor, die Wirkung des Kalks 
als eine indirekte. das heii3t also auf dem Umweg iiber irgendein 
Organ (Xervensystem oder innere Driisen) zustandekommend auf
zufassen. Was beim Lebertran n0ch im Bereich der Moglichkeit liegt, ist 
hier m. E. nicht mehr recht diskutabel. 

d) Mehr Wahrscheinlichkeit h1tt wieder die letzte Art und Weise, 
wie wir uns das We sen der Kalktherapie begreiflich machen konnen, 
indem wir sie namlich als eine direkte Wirkung auf den kranken 
Knorpel bzw. Knochen betrachten. Dies ware in mehrfacher Weise 
mogIich. Zunachst in der schon unter a) geschilderten, indem der Kalk 
und die Phosphorsaure gewissermaBen dem Knochen als Kompensation 
der im DbermaB von ihm oder in ihm verbrauchten Mineralien dienten. 
Wir konnten uns z. B. in Anlehnung an die fruher geschilderte Theorie 
v. Recklinghausens denken, daB im Knochen selbst durch den ver
anderten Stoffwechsel Noxen entstanden, z. B. Sauren (COQ ), die den 
K.lOchen angreifen, aber durch das im DbermaB dargebotene, nicht 
organisierte Material abgelenkt wiirden. Eine andere Moglichkeit ist 
die, daB im Sinne der Bergschen Theorie*) der neu hinzutretende 
Knochenbaustein, der Apatit Gassmanns H ) oder die einfachen Cal
ciumverbindungt'n oder -ionen durch Massenwirkung die antagonisti
schen Gruppen im Knochen, die die normale Verkalkung verhindern, 
verdrangten und so die Ossifikation ermoglichten. Die dritte Erkiarung 
geht von der Ionenwirkung des Calciums aus, die ja nach den Unter
suchungen des letzten Jahrzehnts eine auBerordentlich umfassende und 
eingr~~~e~~~ sein kann (vgl. z. B. das Sammelreferat Bergs 1:l). 

*) Vgl. oben S. 101. 



1313 Ernst Schlo13: 

Wir habE'n bishE'f ja immer nur das Calcium als Baustein des 
Organismus betrachtet. Dasselbe ist aber auch ein wichtiges Werkzeug, 
und so ist ('s recht gut denkbar, daB es neben der passiven Rolle bei 
der Rachiti~heilullg noch cine aktive Rolle spielt. lch erinnere in 
diesem Zusammenhang noehmals an die Versuche Krasnogorskis 63) liber 
die entquellende Wirkung des Calciumions auf den Knorpel. 
Dem ist abcr die allgemein entquellende, wasserentziehende Wirkung 
der Kalksalze an die Seite zu stellen, wie sie in eigenen Versuchen 
am :::iiiugling deutlich zutage getretcn sind. Wenn man darauf zuruck
greift, was fruher llf') bei der Ernahrung liber die Bedeutung der Wasser
zufuhr fUr die Entstehung der Rachitis gesagt ist, so wird man also 
die Moglichkeit einer derartigen Nebenwirkung der Kalktherapie zu
geben mussen. 

lch erinnere weiter an die Rolle des Calciums bei den 
Waehstumsvorgiingen. Man kann ja Kalium und Calcium mit ge
wissem Recht als die AntagonistE'n dE'S Wachstums bl'zeiehnen. Erstercs 
begunstigt es, letzteres hcbt l'S auf. Auch da ergibt sich sofort eine 
Beziehung zu der schon in dpr Einleitung und spater wiederholt be
ruhrten Tatsache, daB dip Rachitis zum Wachstum in direkter Be
ziehung steht, also bei sehnellpm \Vachstum auf tritt, bei Wachstums
stillstand ebenfalls sistiE'rt, wahrend ubE'r all dem der Antagonismus 
des Kalks zu den Alkalien steht. 

Aus diespn Tatsachpn, dic noch beIiebig vermehrt werden 
konnten, geht jedenfalls hervor, daB auch bei der Kalk
therapie der Rachitis nicht nur an grob zahlenmaBig faB
bare Stoffwechsel-Anderungen gedacht werden dad, sondern 
daB auch noch andere Moglichkeiten in Betracht zu ziehen 
sind. lmmerhin wird man aber auch hier ahnlich wie wir das 
beim Lebertran getan haben, zuniichst einmal die positiv 
festgestellten Tatsachcn, wie sie besonders in den eindeu
tigen Ergebnissen des StoffwechsE'lversuchs vorliegen, allen 
weitern Betrachtungen zugrunde legen und die andern Mog
lichkeiten erst auf Grund hinreichenden Bewcismatcrials 
gelten lassen. 

6. Die kombinierte Lebertran.Kalktherapie. 

Mit der Erorterung der Wirkungsweise der einzelnen Komponenten 
ist zu cinem Teil auch die Wirkung ihrer Kombination erschopft, aber 
doch durchaus nicht vollstandig. Zwar die Beeinilussung der auBeren 
Stoffwechselvorgange bedarf keiner Betrachtung mehr; hier dlirfte 
mit den friiheren AusfUhrungen alles soweit moglich gekliirt sein. Wohl 
aber ist die Beeinflussung des zentralen Krankheitsprozesses 
bisher nur recht unvollkommen dem Verstandnis naher gebracht, so 
daB eine weitere Aufhellung durch die Besprechung der Wirkung der 
kombinierten Behandlung durchaus geboten ist. 

Als reine oder vorwiegend zentrale FaIle haben wir die angesehen, 
hei denen unter Muttermilchernahrung, bei bester Pilcge und bei nor-
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malem Ablauf del' Verdauungsvorgange friihzeitig rachitische Erschei
nungen auftreten. Als weiteres Kriterium haben wir hier das Versagen 
del' Lebertrantherapie im Stoflwechselversuch. Wir greifen nochmals 
auf die Tatsaehe zuriick, daB nul' in den Fallen, in denen die Phosphor
siiureausscheidung mit dem Kot hoeh war, mittels Lebertran eine Ver
hesserung del' Phosphorsaure- und damit auch del' Kalkbilanz moglich 
war. Auf den Uri n phosphor, also gewisserma13en auf den intermediaren 
Phosphor, hatten wir anscheinend keinen EinfluB. Hier handelte es sich 
augenscheinlich urn cine gegebene GroBe, die von dem erhohten Ver
brauch im intermediaren Stoflwechsel, vielleicht im Knochen selbst, 
abhiingig war. 

Abel' auch in diesen Fallen konnten wir durch die kombinierte 
Kalk-Lebertrantherapie die Retention stark erhohen und bei liinger dau
ernder Medikation cine Heilung anbahnen, die auch klinisch in Erschei
nung trat. Das weist also darauf hin, daB del' zentrale ProzeB, 
also del' direkte Knochenproze13 von del' Hohe del' vorhande
nen odeI' in ihn hineingebrachten Knochenbausteine abhangig 
ist, durch deren Mangel unterhalten und durch ihre vermehrte 
Zufuhr zum Stillstand gebracht wird*). Damit ist natlirlich nicht 
gesagt, daB del' gestorte Mineralstoffwechsel das Primare ist - diese 
Folgerung haben wir schon friiher abgelehnt. Abel' diese ganzen Tat
sachen bilden eine gute Illustration zu del' erwahnten Vorstellung 
v. Recklinghausens, wonach auch bei Annahme eines Beginns del' 
Erkrankung lokal im Knochen selbst die Tatsache del' al1gemeinen 
Dyskrasie, del' allgemeinen Ernahrungsstorung als das Primiire bestehen 
bleiben kann. 

Also nicht von einer bloBen Storung des Kalk- odeI' 
PhosphorsaurestoffwechseIs, sondern von einer in ihrem 
Wesen noch ungeklarten allgemeinen Dyskrasie wiirde zu
mindest in diesen Fallen del' zentrale ProzeB, del' dann 
sekundar zu del' Kalkphosphorsaure-Unterbilanz fiihrt, aus
gelost und unterhalten. Die Ausgieichung del' einfachen 
BiIanzstorung, wie sie durch die kom binierte Therapie mog
lieh ist, bringt wohl noch nicht die allgemeine rachitische 
Dyskrasie zur Norm zuriick - dagegen spricht schon die 
Tatsache del' standigen Rezidive -, ist also keine kausale 
Therapie im strengen Sinne, wohl abel' kann sie dadurch, daB 
sie gewissermaBen dem Knochengeriist neue Stiitzen und 
Tragfliiehen schafft, die wichtigste und auffalligste Folge 
del' rachitischen Dyskrasi:e, die weitere Knochenerwei
chung, hindern und die Heilung del' schon eingetretenen 
begiinstigen. 

So diirfte aIle Unklarheit iiber das Wesen diesel' therapeutischen Be
einflussung del' Rachitis behoben sein. Sic laBt sich durchaus mit den 
Tatsachen und Vorstel1ungen iiber die Pathogenese in Einklang bringen. 

*) Vgl. auch S. 135. 
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Wenn wir zum SehluB noeh einmal den Inhalt unserer Ausfiih
rungen iiberblieken, so zeigt sieh, welehe unendlichen Probleme uns ein 
einziges Krankheitsbild noeh stellt, wenn man den Versuch macht, 
etwas mehr in die Tiefe der Vorgange einzudringen. Von den vielen 
hier auftauchenden Fragen konnten doch nur die wenigsten restlos be
antwortet werden. und es liegt noeh ein weiter Weg der Forsehung vor 
uns, bis wir sagen diirfen, daB wir das Wesen des raehitischen Krank
heitsprozesses voU und ganz erfaBt haben. Besonders erschwert wird uns 
dies dadurch, daB stets und iiberall wieder Beziehunfen zu anderen 
Krankheitsprozessen und eben so zu allgemeineren Fragen aus der Bio
logie und speziell der pathologisehen Physiologie auftauehen, die selbst 
noeh nicht geniigcnd geklart sind. Es diirfte sich aber bei eingehen
dem Vergleieh mit anderen Krankheitsdarstellungen wohl herausstellen, 
daB die Raehitisforschung hinsiehtlieh C mfangs des sicheren Tatsaehen
materials keinen Vergleieh mit der Erforsehung anderer "konstitutio
neller" Krankheiten des Kindesalters oder aueh des Erwachsenen zu 
scheuen hat. So lieU sieh denn hier eine systematisehe Verkniipfung 
von Pathogenese, .\tiologie und Therapie durehfiihren, wie sie bei diesen 
kaum schon moglieh ware. Wenn es gelungen ist, den Wert einer der
artigen Darstellung gewissermaBen an einem Sehulbeispiel zu zeigen, 
so ware damit die wiehtigste Aufgabe dieser Ergebnisse, nieht nur dem 
engeren Spezialforscher Belehrung zu bringen, mit erfiillt. 
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Einleitung. 
Die AderlaBfrage ist im letzten J ahrzehnt mehrfach zum Gegenstand 

del' Betrachtungen gemacht worden und hat wiederholt ausfiihrliche Be
arbeitungen gefunden, unter denen die monographische Studie von S t I' U bell 
vom Jahre 1905 und ein kiirzeres Sammelreferat von Kottmann hervor
gehoben zu werden verdienen. Die Abhandlung Sterns, das neueste Werk 
iiber den AderlaB, bietet nur in Einzelheiten Neues, wiihrend sie im iibrigen 
einen etwas altertiimliehen und mehr popularwissensehaftliehen Standpunkt 
einnimmt. 

Del' therapeutisehe Sinn in del' innerell Medizin hat sich vielleicht 
gerade wahrend del' letzten Jahre besonders gescharft und ist in steter Fort
entwicklung begriffen, nachdem zuvor unsere Aufmerksamkeit mehr von 
den diagnostisehen und allgemein pathologisehcn 1<'ragen in Anspruch ge
nommen war. Allerdings waren zur Vorbereitung einer modernen thera
peutischen Ara wichtige Vorarbeiten schon im Gange, wtlllngleich sie zu
nachst einen mehr negativen Charakter hatten und darin bestanden, daB 
man sich von manchem alten Heilmittel losriB, eher zu einer Art von 
therapeutischem Nihilismus neigte, jedenfalls den blindcn Glauben an 
i.i berlieferte Ordinationen mehr und mehr verlor. 

Die Geschichte des Aderlasses aus den letzten J ahrzehnten ist nul' eines 
der Beispiele dafiir. Nul' unter den genannten Gesiehtspunkten kann sie 
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richtig verstanden w('rden, was nicht immer genugend berucksichtigt wurdt'. 
Mitbestimmen<l ist dafur die Entwicklung del' ganzen pathologisch-physio
togischen Fragen gewesen, mit dencn del' AderlaB unmittelbar verknupft 
ist, die Fragen del' Blntkonzentration, del' Druckverhiiltnisse in den ver
schiedenen Kreislaufabschnitten, del' nephritischen Retentionen usw. 

AIle diese Fragen stehen scit Jahren auf der Tagesordnung und ihren 
Losungen gehen wir schrittweise entgegen. Fur die AderlaBfrage bedeutet 
das eine unaufhorliche weitere Ausgestaltung. Dementsprechend haben 
die letzten Jahre un sere Kenntnisse und Erfahrungen von del' Wirkungs
weise des Aderlasses erweitert, und es erscheint deshalb zweckmaJ3ig, sie 
im Rahmen del' eng damit verkmlpften pathologisch-physiologischen Pro
bleme zusammenzufassen. 

Urn so mehr Bercchtigung scheint mit <lafHr ,"orhanden zu sein, als den 
ernstgemeinten wissenschaftliehen Untersuchungen ununterbrochen l\Iit
teilungen parallel laufen, von Romantikern in der l\1edizin ausgehend, die 
das Blutopfer des Aderlasses als ('in Univcrsalmittel, ja als ein Prophylak
tikum gegen die Artcriem-erkalkung hcute noch preisen nnd dadurch illl 
besten Glauben die Bell1iihungen urn Rlltionalisierung der Indikations
stellung znnichte macheu. enter diese letzteren sind dip Vproffentlichungen 
von Dyes, Rchubert, Heholz, Burwinkcl. Theilhaber und von 
itnderen mehr zu rechnen. 

Man begegnct in diescn und auch sonst nicht selten Vorwurfen gegen die 
Schulmedizin nnd die Klinik, als habe diese eine prinzipiell ablehnende 
Raltung noeh zu cineI' Zeit eingenommen, in der es wohl kaum eine Klinik 
Deutschlands gab, diedcn AderlaB nicht zu ihremselbstverstandliehen thera
peutischen Inventar gerechnet hatte. Heute, wo die Empfehlungen des 
Aderlasses unter gewissen Umstanden allgemein, ja sogar in besonderen 
militarisehen Dienstanleitungen enthalten ist, konnte leieht die Ansicht auf
kommen, als venhtnke die Medizin diesen Publikationen die Wieder
erwerbung eines dureh die Klinik verdriingten hochwirksamen ~littels. 

Ohne auf die Gesehichte des Aderlasses eingehen zu wollen, die dureh 
Joseph von Bauer cinst cine hervorragende Darstellung gefunden hat, 
sei nul' daran erinnert, daB allerdings einige Kliniker, VOl' allem Louis 
und Dietl geharnischte Artikel gegen die irrtumliehen Erfahrungen 
mit dem AderiaB bei del' Pneumonie sehrieben, daB abel' vielleicht mit Aus
nahme Jurgensens, del' del' Ansicht war, daB del' AderlaB selten, viel
leicht nie geboten sei, die Mehrzahl del' alten Klimker, wie Niemeyer, 
Liebermeister, Bauer, Leube den AderiaB unter bestimmten Vor
aussetzungen keineswegs verachteten, sondel'll stets empfahlen. \Venn 
wir auch noch 1899 bei Aufrecht den Satz lesen, daB "nach einem 
in der \\"issenschaft nicht seltenen Circulus vitiosus sich wieder die Xei
gung rege, Adel"liisse vorzunehmen, und daB - horribile dictu - sogar 
gegen Chlorose am Ende des 19. Jahrhunderts del' AderiaB empfohlen 
werde," so ist demgegenuber darauf hinzuweisen, daB urn dieselbe Zeit 
Kliniker und del'en M"itarbeiter wie Leube, Sahli, von Jaksch, 
Strubel!, Zweifel und andere an del' Schaffung rationeller Indi
kationen fur den Adf'riaB arbeitcten und die Ergebnisse sogar meist schon 
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publiziert hatten. Der Klinik und an ihrer Spitze den eben genannten 
Autoren verdankt die Medizin, daB unter den Indikationen zum Aderla8 
die Impoqderabilien des reinen Subjektivismus heute eine ganz unterge
ordnete Rolle spielen, wahrend sie friiher durchaus beherrschend waren. 
Allen Versuchungen, dieses Verhaltnis zum Nachteile des Mittels und uber
haupt der Therapie wieder umzukehren, kann gar nicht energisch genug 
widerstanden werden. Auf diesem Grundsatz baut sich die nachIOlgende 
Darstellung auf. 

Sollte es vielleicht scheinen, als behandle sie im Vergleich zu den rein 
wissenschaftlichen Fragen die klinischen Indikationen zu nebensachlich, 
so sei vorausgeschickt, daB in Anbetracht der schon vorhandenen Sammel
werke kein Bedurfnis zu weitschweifigen speziell pathologisch therapeu
tischen Auseinandersetzungen vorliegt. 

In dem zweiten Teil wird daher in aller Kurze lediglich die Richtung 
angedeutet, in der die Faden der theoretischen Erwagung zur praktischen 
Medizin laufen. Gewisse Indikationen fur den AderlaB, die sich in der 
Literatur sporadisch finden, wie bei Dysmenorrhoe und sonstigen leichten 
gynakologischen Anomalien (Theilhaber, Engelhorn) habe ich mit 
vollem BewuBtsein ubergangen. Der AderlaB ist ein viel zu ernstes und 
wertvolles Mittel, ein Mittel, das Sterbende wieder zum Leben erwecken 
kann, als daB er wie ein wohltatiger Tee eingeschatzt werden durfte, der 
gelegentlich auch irgendwelche beliebigen Schmerzen Iindern kann. Lin
dert er sie nicht, so wird er gar zu leicht als langst veraltetes Mittel ver
worfen. 

I. Die physiologischen Wirkungen des Aderlasses. 
Jeder nennenswerte Blutverlust ist ein bedeutsamerer Eingriff in das 

Leben des Gesamtorganismus, als man sich gemeinhin vorstellt. Kann 
er doch als Einbruch in dasjenige System des Korpers bezeichnet werden, 
das von der AuBenwelt am sorgsamsten behutet und abgeschlossen ist 
und die wichtigste Funktion des Gesamtorganismus erfulIt, indem es die 
Ernahrung und Reinigung einerseits, die Bewehrung andererseits fur samt
liche seiner Teile besorgt. Die Aufrechterhaltung aller dieser Fahigkeiten 
ist geknupft an die Aufrechterhaltung des Kreislaufes und dieser wieder 
an die Erhaltung des Blutes selbst, das heiBt, es handelt sich, wie a priori 
einzusehen ist, um einen Circulus, auf dessen ununterbrochene Verbindung 
alles ankommt. Es ist notwendig, daB man sich diese Selbstverstandlich
keiten vor Augen halt, wenn man auf die Kompliziertheit der Wirkung 
einer solchen Storung vorbereitet sein will, wie sie ein Blutverlust darstelIt, 
und wie man sie unter besonderen Verhaltnissen dem Organismus zu N utzen 
im AderlaB ausbeutet. 

An welcher Stelle der Einbruch in dieses System erfolgt, ist zunachst 
gleichgiiltig. 

Zu therapeutischen Zwecken bedient man sich gewohnheitsmaBig des 
Eingriffs in das venose System, den man friiher durch Einschnitt in die 
Cubitalvene, heute im allgemeinen durch die Hohlnadelpunktion aus
fiihrt. Es ist bezeichnend fiir die mit dem Aderla.13 noch immer gelegentlich 

Ergebni •• " d. Med. xv. 10 
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verbundenen unklaren Vorstellungen, wenn im Jahre 1910 geschl'ieben 
wurde, daB der Effekt der Venaepunktion nicht derselbe sei wie der del' 
V t"naesektion. 

Gewisse spater zu erortemde Erfahrungen sprechen dafiir. daB in be
stimmten Fallen die Arteriaepunktion del Venaepunktion vielleicht vorzu
ziehen ist (s. S. 23). Es miiBten dariiber mehr Erfahrungen am Menschen 
gesammelt werden. Was die Technik der Arteriaepunktion angeht, so bietet 
sie keinerlei Hinderungsgrund gegen eine haufigere Anwendung. Sie kann 
leicht an der Brachialis, in deren Verlauf in der Ellenbeuge oder aus der 
Radialis ausgefiihrt werden. 1m allgemeinen aber geschieht die Entnahme 
des Blutes aus dem venosen Abschnitt des Kreislaufes unter guter theore
tischer Begriindung. Betreffen doch die hauptsachlichen lndikationen 
fiir den AderiaB Storungen des rechten Herzens, bzw. des venosen Systems. 

Bei dem intermediaren Charakter der Vorgange, die wir durch den 
AderiaB auslosen, versteht es sich von selbst, daB unsere Kenntnisse dar
fiber nur sporadische sind. Nul' wenige der Vorgange gelangen bis an die 
Peripherie, so daB wir sie der Untersuchung zuganglich machen konnen. 
Daher muB sich das Bild, das wir uns von der physiologischen 
Wirkungsweise machen, aus mehreren einzelnen Punkten zu
sammensetzen, die zum Teil eine bedeutende Peri;lpektive in die 
Tiefen der Physiologie gewahren, zum Teil aber auch nur ganz 
an der Oberflache liegen. 

Diese einzelnen Punkte seien im folgenden zusammengestellt. 

1. Die Wirkung auf die Blutzus8mmensetzung am Normalen. 

a) Die AderlaBhydriimie. Die frithest erkannte Wirkung einer Blut
entziehung war naturgemaB die konsekutive Blutarmut, die sich nach den 
aitesten exakten Blutanalysen, wie sie von Becquerel und Rodier, 
N asse, Buntzen u. a. ausgefiihlt wurden, nicht etwa als Oligamie, 
sondern als Hydramie herausstellt. Das Blut verarmt bekanntlich nicht 
etwa um die Fliissigkeitsmenge, die ihm entzogen wird, sondeI'll es 
bleibt in seiner Quantitat gewahrt. Die erste erkennbare Reaktion 
ist daher die, daB es seine Konzentration andert und sich verdiinnt. 
Diese Tendenz ist bis zur volligen Verblutung zu verfolgen. 

Sie laBt sich aus dem Verhalten des spez. Gewichts, der Farbekraft 
des Blutes, aus der Verminderung des Trockenruckstandes, aus dem rela
tiven Blutkiirperchengehalt, aus den Volumprozenten der roten Blutkorper
chen, aus dem viscosimetrischen und refraktometrischen Verhalten des 
Blutes gleichermaBen erkennen. 

Die Anhaltspunkte, die wir aus den verschiedenen Untersuchungeh 
gewinnen, sind nicht ohne weiteres gleichzusetzen. Es hangt dies mit dem 
Verhalten der korperlichen Blutelemente zusammen. das durch aktive 
Vorgange im Knochenmark bestimmt wird. So ist es bekannt, daB sehr 
friihzeitig nach einem groBen Blutverlust der relative Gehalt des Blutes an 
weiBen Blutkorperchen nicht nur nicht vermindert, sondern sogar gegen 
die Norm vermehrt erscheint (posthamorrhagische Leukocytose). Auch die 
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Zahl der roten BlutkOrperchen gibt schon sehr bald nach der Elutung von 
dem wahren Gehalt des Blutes an Wasser keine Rechnung mehr, da diese 
sich viel rascher regenE'rieren als der Wassergehalt im Elut abnimmt. 
Bestimmungen, wie die Trockenruckstands-, die spez. Gewichts-, die Vis
cositatsbestimmungen im Gesamtblut verlieren dadurch an Prazision, daB 
solche morphologischen Verschiebungen die chemischen Verhaltnisse be
einflussen und abandern. So ist es zu verstehen, daB die alteren Unter
suchungsresultate haufig widersprechend ausfielen und uberhaupt nur ein 
wenig anschauliches Blid von diesen ganzen Verhaltnissen geben, insbe
sondere Schatzungen uber die im Elute sich vollziehenden chemischen Ver
schiebungen nicht zulassen. 

Will man diesen Dingen nachgehen, so ist es besonders zu emp
fehlen, nebeneinander die morphologischen und chemisehen Verschiebungen 
zu verfolgen, die ersteren durch Beobachtungen der Erythrocyten- und 
Leukocytenzahlen, eventuell des Hamoglobins, die IE'tzteren durch direkte 
Wasser- bzw. Trockenruckstandsbestimmungen nach der Mikromethode 
von Bang oder durch die praktisch einfachere indirekte physikalische 
Bestimmung der Viscositat oder der Refraktion. Weniger geeignet ist 
dafur die fruher viel geubte spezifische Gewichtsmessung. 
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Kurve 1. EinfluB der Blutentziehung auf die Blutkonzentration, gemessen an 
dem Gehalt des Blutes ian Serumeiwei13, Hiimoglobin und Erythrocyten (profuse 

Magenblutungen). 

Die Kurve 1 gibt einen guten Dberblick uber die Wirkungen einer 
Blutentziehung auf die Konzentration des Elutes, wie sie .:nfolge einer 
plOtzlich einsetzenden profusen Magenblutung zustande kam. Die Blutung 
setzte so p16tzlich bei voller Gesundheit ein, daB die Ausgangswerte der 
Einzelkurven fuglich als normal angenommen werden durfen, d. h. die 
Erythrocyten auf 4,5 Mill., Leukocyten auf 7500, Hamoglobin auf 85 Proz., 
Serum·EiweiBwert (refraktometrisch bestimmt) auf 7 Proz. Nach der 
Blutung sind diese Werte auf 2,3 Mill. Erythrocyten, 35 Proz. Hamoglobin, 
5.52 Serumeiweil3 herabgesetzt, wahrend 24 Stunden spater die Leukocyten
zahl auf 12500 gesteigert ist. 

Nach 12 Tagen sind die Veranderungen im wesentlichen zuruckge
bildet, nur der Ersatz a.n Hamoglobin ist noch kein vollstandiger. Die roten 

10* 
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Blutkorperchen erneuern 'sich wahrend der ersten Tage nach der Blut,ung 
auBerordentlich schnell, rascher wie Hamoglobin und SerumeiweiB, letzteres 
gelangt schrittweise zu seinem Ausgangswert zUrUck. 

Aus solchen ZrLhlen, wie sie die Kurve enthalt, laBt sich nicht nur ein 
ungefahres Bild von der Wirkung einer Blutung auf die Blutzusammen
setzung entwerfen. sondern die durch die Blutungen eingetretene Blut
verdunnung laBt sich auch approximativ berechnen, und zwar z. B. 
aus der Schwankung des SerumeiweiBgehaltes von zirka 7 Proz. auf 5,25 
Proz. Es wiirde sich danach, eine Gesamtblutmenge von 5 I vorausgesetzt, 
eine Verdunnung des Blutes urn P /2 I ergeben. Wie wir spa ter sehen werden, 
ist die nach der Blutung eintretende Gewebsfluxion gesetzmaBig betracht
Hcher als die Blutung selbst. 

In diesen Tatsa,chen haben wir die ersten grundlegenden Kenntnissc 
uber den EinfluB der Blutentziehung zu sehen. Es fragt sich nun, inwie· 
weit der therapeut.ische AderlaG mit einer derartigen Wirkung vergleichbar 
ist, eine Blutentziehung also, die etwa ein Drittel des erwahnten Blutver-
ustes, gewohnlich 200 bis 400 cern betragt. 
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Kurve 2. Wirkung des Aderlasses von 300 cem bei einer normalen Versuchsperson 
auf die Erythrocyten, Leukocyten, Hamoglobin und SerumeiweiB-Konzentration. 

Die Kurve 2 ergibt die entsprechenden Verhaltnisse fur den thera
pcutischen AderlaB am Normalen. Es geht daraus hervor, daB die Verhalt
nisse insofern durchaus analoge, wie die in Kurve 1 dargestellten, sind, ala 
auch nach der so kleinen Blutentziehung von 300 cern sich eine Serum
verdunnung bemerkbar macht, die etwa 1 Proz. SerumeiweiB entspricht. 

Auch in lier Erythrocyten- und Hamoglobinkurve druckt sich die 
Blutverdunnung sehr deutlich aus. Dagegen bleibt die Leukocytenkurve 
uncharakteri stisch. 

Zum Unterschied von dem sehr allmahlichen Ausgleich in Kurve 1 
findet nach dem AderlaB ein rascher Wiederersatz statt. Schon nach 24 
Stunden ist in den Hamoglobin- und Erythrocytenwerten die alte Zahl 
wieder erreicht oder ubertroffen. Das SerumeiweiB regeneriert sich in 
etwa 48 Stunden. Von anderen Autoren, wie von ReW und Oliva 
werden fur die Regeneration des Blutes nach dem AderlaB etwas kurzere 
Zeiten (8 bis 24 Stunden) angegeben. 

Eine besondere Betrachtung erfordert die auf den ersten Bilek als 
Oberkvmpensation imponierende Verdunnung desSerumeiweiBes urn 1 Proz. 
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Aus dieser Verdiinnung - eine Gesamtblutmenge von 5 I vorausgesetzt -
laBt sieh die in die Blutbahn einstromende Fliissigkeit auf 750 ccm 
berechnen, sie betriige also mehr als das Doppelte der Blutentziehung. 

Zu ahnlichen Werten fiihrten auch die Berechnungen anderer Unter
sucher (ReW). 

Das Maximum der Blutverdiinnung tritt etwa 8 Stunden nach dem 
Eingriff in die Erscheinung, indessen ist sie schon nach 2 Stunden deutlich; 
sie ist nach zahlreichen, von mir darii ber angesteHten Versuchen auch 
schon gelegentlich am Anfang und Ende des Aderlasses, der 10 bis i5 Min. 
dauert, nachweisbar. Diese Wirkungen des Aderlasses lassen sich 
auch noch bei kleineren Bluten~ziehungen wahrnehmen. Die untere 
Grenze ist etwa ein AderlaB von 150 ccm, d. h. die Entziehung von 
3 Proz. der Gesamtblutmenge (diese zu 5 1 berechnet). 

Oberraschenderweise beobachtete Magnus, daB bei Aderlassen am 
Runde, die 8 Proz. der urspriinglichen Blutmenge nicht iibersteigen, das 
Blut nicht verdiinnter, sondern vielmehr urn ein weniges konzentrierter 
werde. Seine Blutentnahmen erfolgten aus den Carotiden in Abstanden 
von einer Stunde. Der Widerspruch ist wahrscheinlich folgendermaBen zu 
erklaren: Wenn wir auch zwar oft schon eine Viertelstunde nach Beginn 
des Aderlasses am Menschen die Blutverdiinnung konstatieren konnen, 
so sehen wir doch, daB die Rauptintensitat der Wirkung zwischen der 2. 
und 8. Stunde liegt. So ist auch anzunehmen, daB bei Magnus die Wirkung 
der Aderlasse imSinne einer Blutverdiinnung erst nach seiner kurzen Be
obachtungszeit von einer Stunde in die Erscheinung getreten ware. 

Die Angabe von Magnus, daB eine blutverdiinnende Wirkung erst bei 
Blutentziehungen von 8 Proz. der urspriinglichen Blutmenge aufwarts zu 
erwarten sei, findet sich gelegentlich zitiert. Beim Menschen diirfte dem
nach nur ein AderlaB von iiber 400 eem wirksam sein. Demgegeniiber ist 
darauf hinzuweisen, daB die klinischen Beobachtungen am Mensehen 
damit nicht im Einklang stehen, sondern daB schon von einer 3proz. Blut
entnahme an die physiologische Wirkung eintritt. 

Damit gilt also eine der wichtigsten Tatsachen fiir das Verstandnis 
der Zirkulation, daB schwere Blutungen aus irgendwelchen Teilen des 
GefaBapparates zu einer Veranderung nicht nur des absoluten Gehaltes an 
morphologischen Elementen und festen Bestandteilen des Blutes, sondern 
vor aHem des relativen Gehaltes, d. h. zu einer Anreichen'ng des Blutes 
mit Wasser und darnit zu der Aufreehterhaltung seines Volums fiihren, 
auch fiir die kleine Blutentziehung, urn die es sich beirn modernen AderlaB 
handelt. Dadurch, daB der Arzt das' Blut am Volurnen verringert, bewirkt 
er keineswegs nur die Entfernung eines Stoffes aus dem Korper, sondern 
zugleieh eine Zunahme des Blutes urn ein wesentlich groBeres und sehr viel 
weniger konzentriertes Fliissigkeitsquanturn, als entzogen wurde. 

Die einstrornende Fliissigkeit entstammt den Geweben. In negativer 
Richtung hat von Lesser die Frage nach dern Ursprung der ins Blut ge
langenden Verdiinnungsfliissigkeit dahin gelost, daB sie nicht aus dern 
Lymphstrom des Ductus thoracicus starnrne. Trotz Unterbindung beider 
Ductus thoracici am Runde sah er die Riickstandsprozente des Serums 
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mit steigendem Blutverlust cbenso wie die Farbekraft des Blutes dauernd 
abnehmen. 

Die Blutverdiinnung laBt sich nun als eine Art von reversiblem Vor
gang auffassen, und diese Tatsache gibt iiber die Herkunft und die Art und 
Weise seines Zustandekommens eine gute Vorstellung. Wir wissen na.,m
Hch, daB die Konzentration des Blutes unter bestimmten MaBnahmen be
trachtlichen lokalen Schwankungen unterliegen kann. So biiBt z. B. eine 
dem venos gestauten Anne entnommene Blutprobe deutlich an Wasser 
infolge der Stauung ein; }'arbekraft und Trockenriickstand ebenso wie der 
Eiweil3gehalt steigen (Bohme). Die Abgabe der Fliissigkeit aus dem 
Blut vollzieht sieh im Bereich des gestauten Armes und kommt den Ge
weben dieses Arms zugute. Emming·haus steUte unter ahnlichen Be
dingungen im Hundeversuch eine Zunahme der Lymphbildung fest. Diese 
Beobachtungen zeigen also, daB zwischen Blut und Geweben ein reger 10-
kaler Fliissigkeitsaustausch statthat, ohne daB die Hauptlymphkanale 
des Korpers wie der Ductus thoracicus dabei eine Rolle spielen. Die 
Erklarung liegt darin, daB der yom Blute aus (infolge der venosen Stan
ung) auf die GefaBwand ausgeiibte Druck den Austritt von Fliissigkeit 
aus dem Blut in die Gewebe verursacht. Einen ahnlichen Druck konnen 
wir auf die GefaBwand mittels intravenoser Infnsionen ausiiben, und unter 
besonderen Umstanden laBt sich mit bloBem Auge eine deutliehe Wirkung 
auf den Turgor der Gewebe erkennen und aus der Zunahme des Gewebs
turgor auf den C'bertritt der Flussigkeit yom Blut in die Gewebe schlieBen. 
So infunoierte ich eincm infolge von sehwerster Quecksilberstomatitis mit 
Herzschwaehe vor dem Exitus stehenden etwa 50 jahrigen Mann, dessen 
Blut die Erseheinungen starker Austroeknung bot und dessen Gewebs
turgor ebenfalls schwer daniederlag, langsam mehrere(3) Liter Ringerlosung 
ins BIut, der pro 500 ccm 1 mg Suprarenin zugesetzt war. Nicht nur die 
vollkommene Ruckkehr des BewuBtseins und iiberhaupt des Lebens, sondern 
vor aHem die Riickkehr eines verhaltnismal3ig bluhenden Aussehens mit 
einer voHkommenen Wiederherstellung des Gewebsturgor, die im Gesi~ht 
auf den ersten Bliek erkennbar war, wirkte wie ein 'Wunder. Die Unter
suchung des Blutes zeigte, daB zwar eine merkliche Verdunnung eingetreten 
war, diese aber in gar keinem Verhaltnis zu der infundierten Wassermenge 
stand. 

Die Haurtmasse war an die Gewebe abgegeben worden. Diese Ab
gabe muB Ufiter der Wirkung des Infusionsdruckes erfolgt sein, der mit 
Hilfe der Suprareninwirkung nicht etwa zu einer Belastung des bereits 
schwer geschadigten Kreislaufes fiihrte, sondern einen gerade fur den 
Obertritt der Fliissigkeit yom Blut nach den Geweben besonders groBen 
Nutzeffekt hatte. 

Es ist, wenn wir diese Tatsache beriicksichtigen, verstandlich, daB die 
Verringerung der Gesamtblutmenge dureh Blutentziehungen die gegen
satzliche Wirkung erzeugt und einen Fliissigkeitsstrom von den Geweben 
nach dem Blut und eine Aufsaugung durch das Blut hervorruft. Weiche 
cellular-physiologischen Einzelheiten dabei mitspielen, ob die Endothelien 
derGefaBs sezernieren oder ob es sich urn einfaehchemische Vorga.nge, z.B. 
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Quellungsverschiebungen in diesen handelt, durch die der Durchtritt der 
Fliissigkeit bedingt wird, ist unbekannt. 

b) Die AderJaBhyperchloriimie. Schon C. Schmidt stellte die 
Behauptung auf, daB der durch Blutverluste erzeugten Hypalbuminose des 
Blutes mit Notwendigkeit eine Hyperchloramie bzw. iiberhaupt eine Zu
nahme an Salzen folgen miisse, daB das verlorene EiweiB durch Salze aus 
den Geweben ersetzt werde. Hundert Teilen verlorenen EiweiBes ent
sprachen 30 Teile Kochsalz, die in die Blutbahn iibergingen. 

In der Tat fand auch von Limbeck in Kaninchenversuchen eine 
prozentuale Zunahme des Kochsalzgehaltes nach Aderlassen. So sah er 
Zunahmen von 0,288 auf 0,345 Proz., von 0,365 auf 0,435 Proz. Oberein
stimmend sind auch die Resultate Runebergs, der eine Zunahme des 
Kochsalzgehaltes im Blut durch den AderlaB von 0,479 auf 0,522 Proz. 
konstatierte. 

Die Tabelle I entbalt Werte des Kochsalzgehaltes des Blutes, die an 
einem groBeren Material vor, direkt nach und 8 bis 10 Stunden nach dem 
AderlaB. d. h. auf der Hohe der Blutverdiinnung gewonnen sind. 

Tabelle I. 
Vergleichende Untersuchungen iiber den Kochsalz. und Serumeiwei.6gehalt 

vor nnd nach dem Aderla.6. 
--- -. .-- . .. -- -- -

SaCI-Gehalt (Serum) Eiweillgehalt (Serum) 
Versuchs- . . --_._-" -.-. ---"-" "-- --" .. - -- -----, --- - i 8 Stunden 

vor dem direkt il Stunden 
Personen , nach dem nach dem vor dem ,nach dem I nach dem 

Aderlaf.l Aderlall AderlaB AderlaB ! Aderla,B AderlaB 

1. B. M. 0,615 0,618 0,627 S,95 6,73 
i 

6,24 
2. R. L. 0,599 0,607 

, 
0,621 7,86 7,70 I 7,34 

! 3. L. H. 0,621 0,619 ! 0,631 7,67 7,80 
I 

7,05 
4. K. St. 0,614 0,62~ 0,628 7,34 7,03 6,77 
5. G. N. 0,587 0,594 0,620 6,86 6,82 6,25 
6. Th. B. 0,598 0,597 0,61ii 7,08 6,76 6,14 
7. S. R. 0,593 0,591 0,609 7,19 7,24 6,81 
8. F. L. 0,612 0,617 0,622 7,94 7,77 7,13 
9. A. H. 0,607 0,612 I 0,617 8,12 7,92 7,40 I 

10. N. Z. 0,622 0,619 , 0,636 6,94 7,05 6,68 
11. M. Kl. 0,601 

: 
0,611 0,629 7,78 7,79 7,15 

::c:. _~_-=c ... _~-_ --
Es geht daraus hervor, daB schon amEnde des Aderlasses der Koch

salzgehalt des Blutes meist zugenommen hat, 8 Stunden spater ist das aus
nahmslos der Fall. Der hOchste Kochsalzgehalt trifft mit der betracht
lichsten Blutverdiinnung zusammen,. 

c) Die AderlaBhyperglykamie. Von Claude Bernard wurde 1877 
zum ersteh Male eine Zunahme des Blutzuckers nach dem Aderlasse 
beobachtet und sodann von Mehring, Schenk, Lewandowsky, 
Rose u. a. bestatigt. Nach Schenck betragt die Zuckerzunahme nach 
dem AderlaB beim Kaninchen durchschnittlich 0,0677 Proz. Lewandow
sky fand noch groBere Zahlen und Erhohungen von 0,114 auf 0,26 Proz., 
von 0,079 auf 0,315 Proz., von 0,093 auf 0,233 Proz. Nach Rose ist die 
Hyperglykamie nach etwa 4 Stunden abgelaufen, was spater auch Jacob
sen bestatigen konnte. 
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Xun vermi13te aber Bang bei mit Atherurethan narkotisierten Tieren 
die Hyperglykamie nach dem Aderla13 uberhaupt und war geneigt, fur 
bewiesen zu halten, daB (liese nur von der psychischenErregung bedingtsei. 
Dadurch waren zunachst die alten Beobachtungen in Frage gestellt. In
dessen fand dann Hirsch, da13 auch bei Ausschaltung jeder psychischen 
Erregung eine echte AderlaBhyperglykamie auftrete, vorausgesetzt, daB 
die Menge des entnommenen Blutes eine entsprechend groBe ist. Schenck 
hatte bereits darauf hingewiesen, daB es sich urn eine Ausschwemmung von 
Glykogen aus der Leber handeln musse, die eine Folge des starken post
hamorrhagischen Flussigkeitsstromes aus den Geweben nach dem Blute 
sei. Bei Ausschaltung der Leber nach Abbinden aller zu- und abfuhrenden 
Gefa13e konnte er die Aderla13hyperglykamie verhindern. Nach doppel
seitiger Splanchnicotomie und Xebennierenexstirpation konnte Nishi 
die AderlaBhyperglykamie noch beobachten und erbrachte damit den Be
weis, da13 es sich urn die :Folge einer direkten Wirkung der Blutentziehung 
auf die Leber handle. 

Wahrend Rose einen Einflu13 der Ernahrung auf die Aderla13hyper
glykamie nicht fand, geht aus den Untersuchungen Hirschs hervor, daB 
der Ablauf der Blutzuckerkurve doch von Ernahrungsfaktoren abhangig 
ist. So ist die HypergJykamie bei Tieren, die Hingere Zeit gehungert haben, 
wenn nicht sehr gro13e Blutmengen entnommen wurden, geringer als beim 
Kormaltier, wahrend bei dem mit Kohlehydraten uberfutterten Tier der 
Eintritt der Blutzuckersteigerung nach dem AderlaB erleichtert, die Hyper~ 
glykamie eine entsprechend hahere ist und von Glykosurie gelolgt wird. 

Am Menschen ist die AderlaBhyperglykamie ebenso nachweisbar wie 
am Versuchstier und tritt nach Loewy unabhangig von der psychischen 
Erregung auf, womit abermaIs ein Beweis fur ihre Existenz erbracht ist. 
Sie geht parallel mit der posthamorrhagischen Blutverdunnung und wfirde 
claher am besten als Einschwemmungshyperglykamie bezeichnet. 

d) Die Wirkung auf den Reststickstoffgebaltdes BIutes. A priorihatte 
sich erwarten lassen, daB auch der Reststickstoffbestand des Blutes durch 
den Aderla13 verandert werde. Die Tabelle II enthalt die Untersuchungs-

Tabelle II. 
Reststickstoft'gebalt 1m Blut vor und nacb dem Aderla6. 

Versuchs-
Rest N-Gehalt (Serum) 

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

Personen vor dem direkt nach d.' 8 St. nach d. 
AderlaB AderlaB AderlaB 

1. B. M. 0,0332 0,0295 0,034 
2. R. L. 0,0387 0,039 0,0366 
3. A. H. 0,0431 0,0386 0,0404 
4. K. St. 0,0368 0,041 0,039 
5. G. N. 0,037l 0,0375 0,0347 
6. Th. B. 0,0481 0,0517 0,0509 
7. S. R. 0,0519 0,0574 0,0511 
8. F. L. 0,0306 0,0322 0,0315 
9. A. H. 0,0589 0,0517 0,0593 

10. ~. Z. 0,051 0,049 0,0482 
11. M. Kl. 0,04.66 0,0486 0,0477 
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resultate dariiber. Die Reststickstoffbestimmungen wurden nach der 
Bangschen Mikromethode ausgefuhrt, die brauchbare Werte abgibt. Es 
ist daraus za ersehen, daB der AderlaBhyperchloramie und Hyperglykamie 
eine Hyperazotamie am Menschen nicht parallel geht. Es zeigt sich bald 
eine Vermehrung, bald eine Verminderung des Reststickstoffgehaltes. J ede 
RegelmaBigkeit ist zu vermissen. 

e) Die Wirkung auf den osmotischen Druck im Blute. Die AderlaB
hyperchloramie und -hyperglykamie legt den Gedanken nahe, daB die 
Steigerung des osmotischen Druckes im Blut ebenfalls eine naturliche 
AderlaBfolge sein musse. Mehrfach ist daher die Frage zunachst experi
mentell untersucht worden. 

Nach Magnus, der die Wirkung mittlerer Aderlasse am Hunde 
studierte, findet im AnschluB an die Blutentziehung regelmaBig eine Ver
minderung des osmotischen Druckes statt. 

Auch von HoBlin stellte diese Verminderung des osmotischen 
Druckes als erste AderlaBfolge fest, sah sie aber nach weiteren Blutentnah
men langsam uber den Ausgangswert ansteigen. Diese Steigerung steht 
ohne Zweifel stets damit im Zusammenhang, daB die Blutentziehungen 
weit uber das MaB eines thempeutischen Aderlasses hinausgingen, so daB 
die Steigerung des osmotischen Druckes als durch die Ausschopfung der 
Gewebsdepots bedingt angesehen werden kann. 

Auch die Untersuchungen am Menschen ergeben, daB unter normalen 
Verhaltnissen durch den AderlaB nur geringfiigige Schwankungen im osmo
tischen Druck des Blutes ausgelost werden, wie sie sonst auch ohne besondere 
Eingriffe vorkommen. N ach Tabelle III, die eine weitere Erganzung der 
Tabelle I und II darstellt und die Werte fur den 08motischen Druck bei 
denselben Personen nach dem AderlaB enthalt, wie die Tabelle I fur den 
Kochsalz- und die Tabelle II fUr den Reststickstoffgehalt, betragt dieDiffe
renz zwischen der Gefrierpunktserniedrigung vor und nach dem AderlaB 
hochstens 0,02 0 C. Ein gesetzmaBiges Verhalten ist nicht herauszulesen. 

Ta belle III. 
Getrierpnnktserniedrigllng vor nnd nach dem AderlaJJ. 

Versuchs
Personen 

1. B. M. 
2. R. L. 
3. L. H. 
4. K. St. 
5. G. N. 
6. Th. B. 
7. S. R. 
8. F. L. 
9. A. H. 

10. N. Z. 
11. M. KI. 

<5 im Serum 

vor dem ----di~~kt~~~h d] SSt. nach d. 
AderlaB AderlaB: Aderl,B 

0,54 
0,57 
0,56 
0,58 
0,55 
0,:i5 
0,56 
0,57 
0,!i6 
0,56 
0,56 

0,56 
0,55 
0,54 
0,56 
0,55 
0,56 
O,.'i.') 
0,56 
0,56 
0,54 
0,55 

0,56 
0,57 
0,55 
0,56 
0,54 
0,55 
0,54 
0,57 
0,57 
0,53 
0,56 

Wir sind berechtigt, daraus den SchluB zu ziehen, daB die einstromende 
Gewebsflussigkeit unter normalen Verhaltnissen mit dem Blutplasma. 



154 W. H. Veil: 

isotonisch ist. Andererseits durfte sie aber, wie aus Tabelle 1 hervorgeht, 
kochsalzreicher als dieses sein. 

Die Untersuchung von Anasarcaflussigkeit, bei Herzdekompensierten 
wohl der einzigen, leicht erreichbaren Korperflussigkeit, die unter ahnlichen 
osmotischen Bedingungen steht wie der normale Intercellularsaft und da
her zum Vergleich herangezogen werden kann, steht in voller Ober
einstimmung damit. Sie ist eine mit dem Plasma isotonische, aber koch
salzreichere Flussigkeit. 

Die Festlegung der Wirkung, die der AderlaB auf den Gehalt des Blutes 
an Wasser, Chlor und auf seine osmotische Beschaffenheit unter normalen 
Verhaltnissen hat., ist von besonderer Bedeutung nicht nur deshalb, weil sie 
die WirksRmkcit <lieses Eingriffs uberhaupt dartut, sondem auch. wei! 
sie uns fur den Fall veranderter osmotischer Verhaltnisse Anhaltspunkte 
zur Beurteilung die:"er letzteren geben kann. Dariiber siche Kapitel 2! 

f) Die Wirkung auf die Blutgerinnung. Die Beobachtung, daB am 
Ende von grol3eren Blutverlusten die Gerinnungsfahigkeit des Blutes 
groBer ist als zu Beginn, ist zum erstenmal schon im Jahre 1772 von 
Hewson, spater von Xasse, Brucke und von Cohnheim, von letzterem 
entgegen der abweichenden Ansicht anderer, angefuhrt worden. Hart
mann wies mit Hilfe des Burkerschen Gerinnungsapparates nach, daB 
diese Beobachtungen tatsachlich auch exakten Priifungen Stich halten. Er 
fand, daB in der Mehrzahl der FaIle durch groBere chirurgische Operationen 
(line Verkurzung del' Gerinnungszeit erzielt werde, was seiner Ansicht nach 
nul' durch die akuten Blutverluste zu erklaren sei, wenn man nicht daran 
denken wolle, daB durch die GroBe del' \,yundflache eine besonders aus
giebige Quelle von Thrombokinase geschaffen werde. Ungefahr urn die 
gleiche Zeit veroffentlichte von den Velden Untersuchungen an Kanin
chen und am Menschen, aus denen hervorgeht, daB durch Aderlasse aus 
dem artericllen wie venosen System die Germnungszeit des venosen und 
des capillaren Blutes zum Teil erheblich verkurzt wird. 1m venosen Blut 
tritt del' Ausschlag starker und VOl' aHem eher hervor, als im Capillarblut. 
Bemerkenswert ist, was auch Hartmann feststeHt, daB sich bei kleinen 
und aHmahlichen Blutverlusten der die Gerinnungsfahigkeit des Blutes 
erhOhende EinfluB nicht geltend m~cht. Nach von de n V eldens Ansicht, 
del' auch neuerdings Loewy beipflichtet, wiirde man sich diesen Ein
fluB so vorstelJ.en miissen, daB mit del' infolge des Blutverlustes hervor
gerufenen Verdunnung durch Gewcbssaft aus den Geweben eine gerinnungs
fordemde Substanz mobilisiert werde, dic vermutlich mit der cymopla
stischen Substanz odeI' der Thrombokinase identisch ware. 1st doch gerade 
ein Parallelgehen del' Hydra.mie und der verkurzten Gerinnungszeit in den 
Untersuchungen von den Veldens deutlich hervorgetreten. Es wiirden 
also ahnliche Verhaltnisse obwalten, wie sie von den Velden im 
AnschluB an die durch intravenose Injektionen hypertonischer Kochsalz
lOsungen hervorgerufenen Gewebsfluxion und Gerinnungsbeforderung nach
gewiesen hat. Bemerkenswerterweise geht die Erhohung del' Gerinnungs
fahigkeit haufig mit Verminderung. des Fibrins einher, wie schon 
Briicke und spater von den Velden fanden. Nach den Untersuchungen 



Der gegenwartige Stand der AderlaBfrage. 155 

von den Veld ens und auch nach neueren Untersuchungen Loewys 
scheint diese Fibrinabnahme auf der allgemeinen Blutverdiinnung zu be
ruhen, der sie streng parallel geht. 

Dureh den AderlaB wird also in die Physiologie der Gerinnung nieht 
unwesentlieh eingegriffen, von verschiedenen Seiten und in ganz ver
schiedenem Sinne durch ein und denselben Vorgang. Die Fluxion aus den 
Geweben schwemmt gerinnungsfordernde Fermente in das Blut ein, gleich
zeitig verdiinnt sie aber das Fibrin uno verandert dessen relativen Gehalt 
im Blnt. 

g) Wirkung auf die Historetention korperfremder Substanzen. Die 
durch den AderlaB eingeleitete Gewebsfluxion nach dem Blute schwemmt 
die Gewebe aus, vermehrt den relativen Kochsalz- und Glykosegehalt des 
Blutes. Schon vor langerer Zeit konnte naehgewiesen werden, daB aueh 
korperfremde Substanzen, die aus irgendeinem Grunde in den Geweben 
retiniert werden, durch den AderlaB ins Blut zuriickresorbiert werden 
konnen. 

Dic ersten Beobachtungen dariiber stammen von NuBbaum. 1£r 
fand, daB nach intravenosen Injektionen von indigschwefelsaurem Nat.ron 
an Hunden der Absorptionsstreifen des Salzes schon nach 25 Minuten im 
Blute bei 60facher Verdiinnung fehlte, der bei einer 1500fachen Verdiimmng 
der kaltgesattigten Losung des Farbstoffes noch deutlich sichtbar war. 
Bei der Verblutung des Tieres trat bei derselben Verdiinnung der Absorp
tionsstreifen plotzlieh wieder auf, woraus X. den SchluB zieht, daB im Ge
webe abgelageretr Farbstoff durch Obergang der Lymphe in die Capillaren 
der BlutgefaBe zuriickgebracht werden kann. 

Stursberg machte diese alten Beobachtungen NuBbaums zur 
Grundlage fiir neue Untersuchungen, indern er Kaninchen 3 bis 15 ccrn kalt 
gesattigter filtrierter Losung von indigschwefelsaurem X atron in die Ohr
vene injizierte und Aderlasse nach 20 bis 30 Minuten in Abstanden von 
10 Sekunden bis zu 3 und rnehr Minuten ausfiihrte. In einzelnen seiner 
Versuche gelang ihm der Nachweis einer Steigernng der Konzentration 
des Blutes an .Farbstoff nach dem Adel'laB. Wenn el' z. B. die l.'arbstoff
konzentration der 20 Minuten post injectionem ausgefiihrten ersten Blutent
nahrne als 100 annahm, so stieg die Farbstoffkonzentration 15 Sekunden 
nach Beendigung der ersten Blutentnahme auf 110,1. 

Unter pathologischen Verhaltnissen kann auch diese Wirkung des Ader
lasses eine bedeutsarne Rolle spielen, wie spateI' ausgefiihl't werden soil. 

2. Die Wirkung auf die Blutzusammensetzung unter pathologiscben 
VerbiiItnissen. 

Die Bedeutung der normalcn AderlaBreaktion zur Beurteilung des 
Zustandes der Gewebe liegt auf der Hand. Es erhellt, daB Storungen 
der Osmoregulation sich dadurch dokumentieren konnen, daB eine Ab
weichung von der normalen AderlaBreaktion, sei es im Sinne einer Er
weiterung dieser, sei es in einer Einschriinkung oder Umkehrung, zu beob
achten ist. Freilich ist ohne wei teres einzusehcn, daB auBer Storungen 
der Osmoregulation auch noch die gestorte Funktion der GefaBe selbst, 
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vermutlich vor allem der Capillaren, zu einem atypischen Ausfall der 
Reaktion auf den AderiaB fuhren kann. 

a) Verzogerung der AderlaBhydriimie bei del' arteriosklerotischen 
Hypertonie. Bei arteriosklerotischen, prasklerotischen Individuen, viel
leicht auch. bei solchen mit besonders erregbarem Vasomotorensystem, 
deren renale Funktionen als normal anzusehen sind, ist gelcgentlieh zu 
beobachten, daB die Erwartung, wahrend der ersten Stunden nach dem 
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Kurve 3. Paradoxe Reaktion auf den AderlaB 
(primiire Bluteindickung, verspiitete Hydriimie) 

bei arteriosklerotischer Hypertonie. 

AderlaB, eine BlutverduIUlUng 
auftreten zu schen, sich trii
gerisch erweist (W. H. Veil). 
Der Eingriff scheint in sol
chen Fallen gerade das Ge
genteil bewirken und sogar zu 
einer Blnteindickung fuhren 
zu konnen. Bei fortgesetzter 
Beobachtung des Blutes zeigt 
sich nun, daB auch in diesen 
Fallen die BlutverduIUlUng 
keineswegs ganz ausbleibt, 
sondern nur wescntlich ver

spatet eintritt. 24 Stunden bis 72 Stunden post venaepunctionem kann 
der Sturz der Serumkonzentration dann plotzlich erfolgen (s. Kurve 3 
und 4). Man konnte dieses Verhalten als paradoxe Reaktion auf den 
AderiaB bezeichnen. 
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Kurve 4. Paradoxe Reaktion auf den AderlaB (Hydriimie um 72 Stunden verspiitet). 

Derartige Beobachtungen sind deshalb besonders wichtig, weil sie 
unsere Vorstellung uber das Zustandekommen der normal en AderlaG
hydramie fordern und ein Beweis mehr dafur sind, daB diese auf einer Ge
faBfunktion beruht. 'Cmgekehrt wird der Umstand , daB sie zuerst bei In
dividuen gefunden wurde, deren veranderte GefaBfunktion schon durch 
eine dauernde Blutdrucksteigerung erwiesen ist, in dem Sinne beriick
sichtigt werden durfen, daB die paradoxe Reaktion auf den AderiaB immer 
Zweifel an der Gesundheit des GefaBsystems erwecken muG. 
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Diese Schliisse haben selbstverstandlich nur Giiltigkeit, soweit nicht 
daneben Erkrankungen und funktionelle Abnormitaten von seiten del' 
Nieren bestehen. Auch bei solchen kann nach dem AderlaB betrachtliche 
Bluteindickung beobachtet werden, wieTabeIle V zeigt. Die nachfolgende 
Hydramie fehlt aber, und das ganze Phanomen erscheint eng verkniipft 
mit der Gesamtheit der in solchen Fallen eingetretenen Gewebsverande
rungen. 

b) Verliingerung des hydriimischen Stadiums nach dem AderlaB bei 
arteriosklerotischer Hypertonie. Die normale AderlaBhydramie ist nur 
von kurzer Dauer (siehe Kurve 2). Sie dehnt sich bis zu 48 Stunden nach 
dem Eingriff aus, kann abel' wohl auch viel fruher wieder verschwunden 
sein. Ob ihr Verschwinden durch restlose Regeneration des SerumeiweiBes 
und der Formelemente zu erklaren ist odeI' durch teilweise Resorption von 
Wasser wissen wir nicht. Immerhin ist bei dem MaBe del' Hydramisierung. 
del' dasjenige del' Blutentziehung ungefahr urn das Doppelte iibertrifft, auch 
die letztere Moglichkeit ins Auge zu fassen. 

IngewissenFallenkannman nun die hydramisierende WirkungdesAder
lasses iiber eine viellangereZeit hin beobachten, ohne daB etwahydropische 
Veranderungen vorhanden waren. Es sind das die FaIle, l die man am 
besten wohl als arteriosklerotische Hypertonie bezeichnet, und die fruher 
unter dem Begriff del' arteriosklerotischen Schrumpfniere gingen. Trotz 
geringgradiger Albuminurie und Cylindrurie sind die sekretorischen Fahig
keiten del' Niere so gut wie normal; anatomisch sind weitgehende Schrump
fungen nicht vorhanden. Ein wichtiges, selten fehlendes Symptom diesel' 
Erkrankung ist nun eine Bluteindickung, die sich in del' Vermehrung del' 
relativen Zahl del' roten Blutkorperchen, des Hamoglobins, und auch des 
SerumeiweiJ3e" auBert, in Wasserverlust des Gesamtblutes wie auch des 
Serums. 

Von Geisboeck wurde dieses Symptom auf eine echte Polycythamie 
bezogen und als Polycythaemia hypertonic a bezeichnet, wahrend meiner 
Ansicht nach in del' Mehrzahl der Falle nur eine relative Polycythamie. 
hervorgerufen durch Wasserverarmung des Elutes, vorliegt. Selbstverstand
lich kann sich gelegentlich eine 
echte Polycythamie mit arte
riosklerotischer Hypertonie ver
gesellschaften. Meine Auffas
sung stiitzt sich dabei in erster 
Linie auf die AderlaBwirkung 
in diesen Fallen und auf die 
Beobachtung, daB auch ge
legentlichdurch langerdauernde 
allgemeine Korperruhe das 
Symptom del' Eindickung spon
tan verschwindet. Dadurch 
wird die V orstellung eines Reiz
zustandes im Knochenmark in 
hohem Grade unwahrscheinlich, 
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Kurve 5. Lange Dauer der hydriimisierenden 
Wirkung durch den Aderla13 bei der Blut
eindickung im Gefolge der arteriosklerotischen 

Hypertonie. 
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wahrend die eines Contractionszustandes der GefaBe die Sachlage er
klaren wiirde. 

Der AderIaB nun ubt, wie auch beim Normalen, meist eine kraftige 
hydramisierende Wirkung aus, die im Verlauf der nachsten 12 bis 24 Stun
den teilweise sich zuruckbildet, teilweise sich aber uber Wochen hin in 
einem Umfang gel tend macht, daB die Konzentration des Blutes in dieser 
Zeit eine normale ist und erst spat und ganz allmahlich der Bluteindickung 
weicht (siehe Kurve 5). 

Auch die Bluteindickung bei arteriosklerotischer Hypertonie sowie 
die Reaktion auf den AderlaB wiirde mit groBer Wahrscheinlichkeit in 
einer abnormen GefaBfunktion zu suchen sein. Ob diese in einer veranderten 
Funktion der Vasomotoren oder aber der spezifischen GefaBelemente selbst 
liegt, ist eine Frage, die ihre ParalleIe in der neurogenen und myogenen 
Theorie der Reizleitung im Herzen hat. Ihre Entscheidung wird bestenfalls 
einer Zeit vorbehalten bleiben mussen. die uber verfeinerte optisch
histologische Methoden verfugt. 

c) Aus}(;sung einer pathologischenHydriimie durch den AderlaB bei 
hydropischen ErkrankuDgen und ihre Beziehung zur Diurese. Bis in 
neuere Zeit herrschte die Ansicht vor, daB mit aUgemeinem Hydrops 
auch der Hydrops des Blutes, die Plethora serosa, erkennbar an der 
Hydramie vergesellschaftet sein musse. Diese Annahme wurde sogar 
zum Ausgangspunkt wichtiger Theorien (Oertel). Den Nachpriifungen 
mit modernen Methoden halt sie jedoch keineswegs stand. VieImehr wurde 
gezeigt, daB hier ein prinzipieller Unterschied zwischen dem Verhalten 
des Blutes bei kardiaIen Odemen einerseits, bei nephritischen anderseits 
obwaltet (StrauB). Entgegen der Verwahrung von WidaI und ReiB 
durfen wir mit vollem Recht an dieser Tl}tsache festhaIten. Jedem, der 
uber ein grolleres Untersuchungsmaterial in dieser Richtung verfugt, 
muB es als physioIogisches Gesetz erscheinen, daB der hydropische Nieren
kranke ebenso hli.ufig betrachtlich hydramischer ist, aIs dem universellen 
Hydrops entspricht, wahrend der hydropische Herzkranke nur sehr selten 
nennenswert hydramisch, meist sogar hinsichtlich der Blutkonzentration 
annahernd oder vollig normal ist. 

Durch den AderIaB konnen wir den Wasserhaushalt Hydropischer oft 
in weitgehendem MaBe beeinflussen, bei kardiaIer Dekompensation sogar 
vollig umstimmen. Die Kurve 6 erIautert in besonders charakteristischer 
Weise einen d~rartigen Fall. 

Der AderIaB am 25. 7., erst aIs 2. KompensierungsmitteI angewandt, 
nachdem am 24.7. Strophanthin vergeblich intravenos verabreicht worden 
war, ruft eine augenblickIiche enorme BIutverdunnung hervor, meBbar 
am SerumeiweiBgehaIt, der in 48 Stunden von 7,4 bis auf 5,4 Proz., und am 
Hamoglobingehalt, der in derselben Zeit von 93 bis auf 79 Proz. (gemessen 
nach Authenrieth) heruntergeht. 

Mit der Kurve der normaIen AderlaBwirkung verglichen, sieht der 
VerIauf dieser Kurve beim Hydropischen wie eine gewaltige VergroBerung 
in den Dimensionen aus, wahrend sie im ubrigen eine vollstandige Parallele 
darstellt. Denn auch hier kehrt die Blutkonzentration zum Ausgangs-
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wert zuruck, den sie in 6 mal 24 Stunden, also in gut 3 mallangerer Zeit 
als normal erreicht. 

Befindet sich also im Korper ein OberschuB an Fliissigkeit, so kann 
die normale AderlaBwirkung zur Elimination dieser Fliissigkeitsbestiinde 
fiihren. Der normale Einstrom von Fliissigkeit aus den Geweben ne.ch 
dem Blute bringt in giinstigen Fallen die Odeme in FluB; ihr Zustrom 
ins Blut ist nun so lange zu verfolgen, bis die Ausfuhr aus dem Blute 
diesen Zustrom iibertrifft. 

~ Hglb. Strum- vIi AvquSI 
eiwti8 z; . z~ z.: . ito. ;:,. J1. If. ~ 

62 100 725 6Z1ar 
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Kurve 6. Auslosung einer besonders intensiven Hydramie durch den AderlaB bei 
schwerem kardialen Hydrops. Kompensation in wenigen Tagen. 

Auf die Moglichkeit der Ausfuhr kommt nun aber alles an, ohne diese 
bleibt auch in Fallen von Hydrops die Aderla13wirkung in ihren normalen 
Dimensionen. (Siehe Fall 1 der Tabelle IV _) Sie ist natiirlich in erster Linie 
durch den Zustand der Nieren gegeben, in zweiter Linie durch den des 
Herzens_ Der in Kurve 6 dargesteHte Fall ist auch nach dieser Ri<;htung 
hin besonders wertvoH. Wie schon erwahnt, fiihrte der erste Eingriff der 
intravenosen Strophanthininjektion nicht zum Ziele der Entwasserung. 
Dagegen ist nicht zu verkennen, da13 er eine vorlaufige Blutverdiinnung 
ausloste, die aber zum Teil wieder resorbiert wurde_ Darin, wie vor aHem 
auch in cler sehr nennenswerten Wirkung auf das gleichzeitig bestehende 
Lungenodem, die Cyanose und heftige Dyspnoe ist eine Herzwirkung des 
Mittels auch in dem angefiihrten Falle erkennbar. Trotz aHem reichte sie 
aber nicht dazu aus, die Nieren zu entlasten, sei es, da13 die Nieren selbst 
hydropisch verandert waren, sei es, da13 der Drnck im Nieren"<Tenensystem 
noch zu hoch war. Erst der zwangsweise Einstrom von reichlich Gewebs
wasser infolge des Aderlasses veranderte die diuretische Funktion der 
Niere, hOchstwahrscheinlich auf dem Wege der in Kapitel 3 zu bespre
chenden Wirkung des Aderlasses auf den venosen Druck, so da13 sie nun
mehr Hochstleistungen hervorbrachte und in kiirzester Zeit den Transport 
von im ganzen 8 kg Wasser in 5 Tagen durchfiihren konnte. Selbstver
standlich darf nicht unberucksichtigt bleiben, da13, nachdem einmal iiber
haupt eine entscheidende Wendung eingetreten war, nun infolge der Ent
lastung von Stunde zu Stunde auch die Leistungsfahigkeit des Herzens 
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ebenso wie der Nieren wuchs. Der Circulus vitiosus, der bisher bestanden 
hatte, wurde in sein Gegenteil, einen Circulu>l faustus, verkehrt. 

Auf keinen Fall darf, wie das seit den Arbeiten von Magnus uber die 
Diurese so haufig geschieht, in der 13lut.verdunnung als solcher der direkte 
AnstoB zu der Diurese in der Weise gesehen werden, als bedeute die Hydriimie 
an sich immer einen diuretischen Reiz fur die Nieren. Dagegen spricht vor 
allem die Beobachtung cler durch Strophanthin hervorgerufenen Blutver
diinnung in dem in Kurve 6 veroffentJichten Fall, die fur den Wasser
wechsel vollig resultatlos verlaufen war (siehe Korpergewichtskurve). 

Tabelle IV. 
Wirkung des Aderlassl's auf die BlutzlIsammensetzung bei allgemeinem 

Hydrop~ infolge von Herzinsufflzienz. 

Faile 

1. A. M. Herzinsuftlzienz 
infolge Perikardialsyn. 
echil' 

vor dem AderlaB 
10 Min. nach 

" " 12 St. 
" " " 24 

" " " " 36 
" " " ~ 

2. L. H. Herzinsufllzienz, 
alter lIitraIrl'hll'r 

vor dcm AderlaB 
10 Min. nach 

" " 12 St. 
" " " 24 

" " " " 48 
" " " " 

3. K. W. Herzinsufftzienz 
auf Grund von arterio. 
sklerotischer Veraude· 
rung d. Herzens 

vor dem Aderlal3 
10 Min. nach 

" " 12 St. 
" " " 24 

" " " " 4 8 
" " " " 

4 . J. B. Herzjnsufflzienz 
Arhythmlu perpetua 

vor dem AderlaB 
10 Min. nach 
2 
4 

4 St. 
8 

" 
" 
" 

" " 
" " 
" " 

1 
-- - -- ..- .-.~. . i - -I 

~~ru~-. H bl Serum- • ~ 
EIWeIB' g. NaCI I 
in Proz. : in Proz .. in Proz.\ in 0 C. 

Bcmcrkungen 

I 

I AderlaB nicht 

I 

von 
DauereintluB auf 

I i Blutkonzcntration 
7,9 

I 
91 I 0,605 I 0,58 und Dckompen-

7,6 - I 0,621 ! 0,5(; sation. 
7,2 I 86,5 I - I -
i,7 I !l2 

I 
- - Keine Diurese. 

7,6 I - - 0,57 
I 

I AderlaB daucrnd 
I I wirksam auf 

7,1 93 I 0,611 

1 

0,57 Blutveriinde-
6,6 I - I - - rung und Dc-
5,!l02 ; 86 , - - kom p ensati on. 
5,76 ! - - I -
5,4 I 78 ! 0,632 I 0,56 

I I j: 

i i 

I 

I 
I 

7,4 88 0,617 I 0,56 Desgl. 
7,0 - - -
6,2 - -

I 
-

5,6 
i -

I 
- -

.5,4 I 72 0,632 I 0,57 
I 

I i 
7,6 ! 92 0,609 i 0,58 Desgl. 

I 7,0 I - ; - -
6,1 - - I -

I 
5,7 75 0,624 0,58 

Welche osmotischen Veranclerungen das Blut infolge des gewaltigen 
Wassereinstroms erleidet, zeigt die Tabelle IV. Es geht daraushervor, daB 
- wie bei der normalenAderlaBwirkung - auch hierdiemolekulareKonzen
tration diesel be bleibt. Eme geringe Kochsalzzunahme, wie beim Normalen, 
ist die einzige erkenn bare Folge. 
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d) Die osmotiscben Wirkungen des Aderlasses bei patbologiscben 
Historetentionen. So wie bei der durch den AderlaB angeregten Resorp
tion hydropischer Depots die langerdauernde und intensive Blutverdiinnung 
als ein natiirIicher physiologischer Vorgang erscheinen muB, so iiberrascht 
es nicht, wenn der AderlaB in der molekularen Konzentration des Blutes 
viel bedeutendere Differenzen hervorruft als beim Normalen, sofern in
folge Erkrankung der Nieren eine Anhaufung entsprechender Korper in 
den Geweben stattgefunden hatte. 

Dennoch aber verzeichnet die Tabelle V nul' 4 Faile (Falll, 3, 4 und 8), 
in denen die Annahme S t rub ells, daB ein AderIaB "bei del' uramischen 
Retention harnfahiger Substanzen einen Strom molekular hochbeladener 
Fliissigkeit aus den Geweben durch die Capillarwand ins Blut bewirkcn 
miisse", zutrifft. DieZunahme del' Gefrierpunktserniedrigung macht sieh 
in denjenigen Fallen, in denen sie iiberhaupt eintritt, sehr rasch (schon 
10 Minuten) nach dem AderlaB geltend. 24 Stunden spater ist sie wieder 
verschwunden. 

Ganz im Gegensatz zu der sich a priori aufdrangenden Hypothese 
Strubells nimmt abel' mitunter die molekulare Konzentration nach dem 
AderIaB ab, gelegentlich sogar in recht betrachtlichem Grade, wie das aus 
}'all 2, 5 und 6 ersichtlich ist. 

Um so weniger verstandlich wird dieses Verhalten, wenn man neben 
den Schwankungen des osmotischen Druckes im Blut die Bewegungen del' 
SerumeiweiBkurve verfolgt, die eine sehr erhebIiche Zunahme an EiweiB 
zeigt, wahrend gleichzeitig die Gcfrierpunktserniedrigung abnimmt und 
umgekehrt eine betrachtliche Abnahme bei der Zunahme des osmotischen 
Druckes oder aber auch eine Abnahme l:>ei der Abnahme des letzteren. 
Die Kochsalzkurve zeigt im wesentlichen dieselben Bewegungen wie am 
Normalen, meist eine Zunahme, die freilich gelegentlich sehr viel bedeuten
der ist als unter gewohnlichen Verhaltnissen. 

Eine gewisse Bedeutung mag del' Tatsache zukommen, daB in allen 
den Fallen, in denen eine Zunahme der molekularen Konzentration nicht 
erfolgte, binnen kurzer Zeit der Tod in Uramie eintrat. Wie man sich die 
Verschiebungen in der Blutzusammensetzung abel' denken soll, IaBt sich 
heute noch nicht sagen, zumal es ihnen an jeder Einheitlichkeit fehit. Ohnc 
Zweifel bangcn sic mit den noch keineswegs klaren Verhaltnissen des ura
mischen Symptomenkomplexes zusammen, dessen Wcsen zum Teil in der 
Auflosung der osmotischen Zusammenarbeit der Organe und in grundlegen
den Veranderungen del' molekularen Konzentration der Zelbn selbst be
griindet ist, nicht einfach, wie Lindemann meinte, in del' Erhohung 
des osmotischen Druckes im Blut. Man konnte wohl auch an Veritnde
rungen der GefaBwanddurchlassigkeit unter dem EinfluB des uramischen 
Zustandes denken. 

Als sem bedeutsam erscheint die Tatsache, daB gerade in den
jenigen Fallen, in denen der osmotische Druck des Blutes durch den Ader
laB erhoht wurde, diesel' von therapeutischer Wirksamkeit war. Ober diese 
prognostisch und therapeutisch wichtige Frage soll weiterhin im zweiten 
Teil, Kapitel 2c, abgehandelt werden. 

Ergebnisse d. Med. XV. 11 
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Tabelle V. 

WirkuDg des Aderlasst's aur die BlutzusammeDsetzuDg bei uriimischeD StoruDgeD. 

Faile 
'I' Se~um- se;u~-I S~rum-; "~ ""I 

Eiweil3 NaCI Rest-N: 
in Proz. ' in Proz. in Proz. i in 0 C. 

Bemerkungen 

1. B. F. SublimatvergiC. i ! Aderlal3 500 ccm 
tUDg I i wenige Tage ante , 

vor dem Aderlal3 8,6 I 0,523 ! - 0,59 exitum 
10 Min. nach 

" " 
9,2 ; 0,548 ! - ! 0,63 

U St. 
" " " 

9,15 I 0,534 - : 0,58 
I I 

2. K. K. VergiCtuDgsDe. i Aderlal3 500 ccm 
pbritis wabrscb. durch wenige Tage ante 
Sublimat bei krimi· exitum 
nt'Ilt'm Abort 

vor dem Aderlal3 8,94 O,fi3 0,19 0,73 
10 Min. nach 

" " 
9,72 0,53 0,18 0,70 

24 St. 
" " " 

9,54 - - -
3. X.G. A.kuteGlomerulo. 

a .! i Aderlal3 flOO ccm ;~~.e~~ I nepbritis suburilmiscb . C!)~ ~~.!s:: 

vor dem Ader lal3 4,08 0,525! 0,687, 0,094 I 0,57 
10 Mir.. nach 3,46 0,5fl3,0,736 0,11 I 0,62 

" " 24 St. - ,0,590: 0,708 - i -" " " ; 
I 

4. Ph. Fr. Genuine ! Aderlal3 450 ccm 
Scbrnmprniere mit 
Uerzinsurflzienz 

vor dem Aderlal3 6,05fi 0,701 0.053 0,63 
10 Min. nach 

" " 
5,728 0,772 0,051 0,70 

24 St. 
" " " 

5,640 0,704 - 0,65 
: ! 

5. S.D. SekuDd.Scbrumpr. I AderlaB 500 ccm 
niere (urilmiscb) I I wenigc Tage ante 

vor dem Aderlal3 6,84 0,564 I 0,IR2 0,72 exitum 
10 Min. nach 

" " 
6,13 j 0,578 I 0,14 0,6H 

24 St. 
" " " 

7135 : 0,545 I 0,213 0,70 , I I 

! ! 
6. P. M. Genuine Aderlal3 500 ccm ! 

Sehrumprniert' (ur. I ! wenigc Tage antc 
iimiscb) I exitum I 

i vor dem Aderlal3 7,07 ! 0,fi44 0,132 0,58 
10 Min. nach 

" " 
6,53 0,535 I 0,114 0,52 

24 St. 
" " " 

6,74 0,545 i 0,128 0,56 
I 

7. W. B. Sekundilre 

I 
Aderlal3 500 ccm 

SebrumprDiere (sub. ! 

urilmisch) ! 
I 

vor dem Aderlal3 6,81 0,561 0,087 I 0,57 
10 :\iin. nach 

" " 
7,05 0,551 0,080 

I 
0,53 

24 St. 
" " " 

6,90 0,5635 0,073 
! 

0,56 

8. K. H. SekuDdilre 
I 

Aderlal3 450 ccm I 

! Scbrumprniere (cbro· ! 
Discb uriimiscb) ! 

I vor dem Aderlal3 6,82 - 0,097 0,64 
10 Min. nach 

" " 
6,64 ! - - 0,67 

24 St. 
" " " 

6,19 i - ! 0,117 0,61 
: 
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e) Die Wirkung des Aderlasses auf die Historetention korperfremder 
Substanzen bei pathologischen Retentionen. Es handelt sich hierbei um 
ein.e eigene merkwiirdige Beobachtung, die ich vor einigenJ ahrengelegentlich 
der Priifung der Nierenfunktion nach Rowntree-Geraghty machte, 
und zwar in einem Fall von sekundarer Schrumpfniere, bei del' chronisch 
uramische Symptome bestanden (Tabelle V Fall 8). 

Die Injektion wurde in den rechten Oberarm subcutan gemacht und 
fuhrte zu einem fast negativen Ausfall del' Probe, d. h. die Ausscheidung 
wahrend der nachsten 4 Stunden geschah nul' in Spuren. Sie berechnete 
sich insgesamt auf 16 Proz. Die Injektionsstelle blieb vom Augenblick 
der Injektion an durch ihre Schwellung kenntlich. Auch 24 Stunden nach 
del' Einspritzung war sie unverandert. Del' Driri enthielt kein Phenol
sulfophthalein mehr. Es wurde nun ein AderlaB von 450 ccm gemacht, der 
Crin zweistundlich untersucht. Daraufhin fand sich zwei und vierStunden 
nach dem AderlaB, 24 Stunden post injectionem das Reagens abermals in 
Spuren, die sich diesmal insgesamt auf 8 Proz. berechneten. Die Art und 
Weise der AderlaBwirkung bei der Cramie konnte kaum sinnfalliger nach
gewiesen werden. Die Beobachtung wirft aber auch ein bezeichnendes 
Streiflicht auf die Bewertung der Nierenfunktionspriifung; zeigt sie doch, 
daB aus dem Ausfall del' Funktionspriifung unter Umstii.nden durchaus nicht 
direkt auf die Xierenfunktion geschlossen werden darf, sondem daB die 
Gewebe ein mitbestimmender Faktor sind. Praktisch deckt sich freilich 
die renale und histogene Bedeutung der Nierenfunktionspriifung, da. 
letztere durch die erstere bestimmt ist. 

3. Die Wirkung auf den Blutdruck 

a) Die Wirkung auf dim arteriellen Blutdruck. In der ErhOhung des 
arteriellen Blutdruckes als solcher wurde vielfach eine der Hauptindika
tionen zum AderlaB gesehen. Die Beziehungen der arteriellen Hypertonie 
zu apoplektisehen Insulten ersehien als hinlanglicher Grund fur diese In
dikation, und die Erwartung, daB durch den AderlaB der arterielle AderlaIl 
herabgesetzt werde, als durchaus selbstverstandlich. Es war bereits die 
Rede davon, daB die besondere 'Yirkung des Aderlasses auf den Austauseh 
zwischen Blut und Geweben mit der durch den AderlaB gesetzten Druck
differenz zwischen Blut und Geweben zusammenhange, ebenso wie die
jenigen der venosen Stauungen in der Peripherie, die den entgegengesetzten 
Effekt auf die Blutzusammensetzung hervorruft, vermutlich auf e.iner 
ebensolchen beruht. 

Die Promptheit, mit del' diese Druckdifferenz von den Geweben selbst 
ausgeglichen wird, und wie wir sie als normale AderlaBwirkung kennen 
gelemt haben, ist zweifellos ein hochst bedeutungsvoller Faktor fur die 
Aufrechterhaltung des allgemeinen arteriellen Blutdruckes. Teilweise durch 
sie wird der periphere Widerstand in den Pracapillarcn bez. Capillaren, del' 
Tonus des Splanchnicusgebietes VOl' allem gewahrleistet, von dem cler Blut
druck wesentlich abhangt (Moritz). 

Auch die ubrigen Faktoren, denen fur die Aufrechterhaltung des all
gemeinen GefaBtonus eine Rolle zukommt, Veranderungen in der Gesamt-

11* 
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fuIlung des Kreislaufes, des Stromvolums (Schlagvolum X Herzfrequenz) 
und endlich Viscositatsabweichungen, mogen wohl durch den AderlaB 
beruhrt werden. Indessen beeinfluBt die oben genannte Ausgleichsvor
richtung gerade auch sie wesentlich, so insbesondere die Gesamtfiillung 
des Kreislaufes. 1m Gegensatz dazu freilich werden Viscositatsherab
setzungen durch sie gerade hervorgerufen. 

Die Flussigkeitsaufsaugung durch die Gewebe als Wirkung des Ader
lasses kann in seltenen Fallen ausbleiben, siehe Kapitel 2a. Statt ihrer 
findet sich dann eine geringe Bluteindickung, eine Oberkompensation also 
im entgegengesetzten Sinne: das um das AderlaBblut reduzierte Gesamt
blutvolumen wird durch das GefaBsystem selbst so eng umschlossen, daB 
durch dessen aktive Wirkung eiweiBarme Flussigkeit die Blutbahn verlaBt, 
die Viscositat infolgedessen eine Erhohung erflihrt. 

Es geht daraus die ganz besondere, an oberster Stelle aller Regulations
mechanismen stehende Bedeutung der Vasomotoren hervor, die in die 
physikalischen und chemischen Geschehnisse von einem hoheren Zentrum 
aus eingreifen, letzten Endes sie alle beherrschend und in den fur das Leben 
des Gesamtorganismus notwendigen Bahnen haltend. 

Mannigfache Krafte also arbeiten, wie aIle diese Tatsachen zeigen, 
an der Regulierung des arteriellen GefaBtonus, die durch das Zentral
nervensystem ausgeglichen, einander die Wage halten. Die Viscosi
tatsanderun~en auf der einen Seite, die Oberkompensation im Flussig
keitszustrom aus den Geweben zum Blut oder die Oberkompensation des 
aktiven GefaBtonus auf der anderen Seite. 

In Obereinstimmung damit ergibt das Tierexperiment, daB selbst 
viel groBere Blutentziehungen, als die Aderlasse am Menschen darstellen, 
noch ohne nennenswerte Herabsetzung des Druckes in den groBen Arterien 
ertragen werden (Goltz, Tappeiner, Worm-Muller, von Regeczy). 
Dasselbe gilt von den Aderlassen am Menschen, von welchem Ausgangs
punkte des arteriellen Blutdruckes aus sie auch immer unternommen sein 
mogen. 

Dennoch aber gehort es gar nicht zu den seltenen Ereignissen bei Ader
lassen, daB der Kranke kollabiert und daB der Blutdruck an den peripheren 
Arterien plotzlich auf nichtmeBbare Tiefen sinkt. 

Die Ursache hierfur kann bekanntermaBen in psychischen Vorgangen 
liegen, so daB dem AderlaB nur eine mittelbare Rolle hierfur zukommt, 
ebenso wie irgendeinem anderen gleichgiiltigeren Eingriff. 

Nicht selten aber tritt der Kollaps kurz nach dem AderlaB und dann 
meist nach etwas groBeren Blutentnahmen (300 bis 500 ccm) auf. Diese 
Beobachtung zeigt in der Tat, daB es auch in diesem Gesetz der unbe
dingten Aufrechterhaltung des Blutdruckes kleineren Blutverlusten gegen
uber Ausnahmen gibt. Indessen sind diese nun nicht derart, daB der Blut
druck einfach herabgesetzt, daB er z. B. von seiner ursprunglichen abnormen 
Rohe zur Norm zuruckgefuhrt werden konnte, sondern es handelt sich in allen 
diesen Fallen praktisch urn das AufhOren des Blutdruckes. Darin Hegt 
bereits ein wesentliches Moment zum Verstandnis des AderlaBkollapses. 
Seine Deutung kann nur in der Richtung des Versagens der A usgleichs-
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vorrichtungen und wahrscheinlich einer gestorten Funktion des 
Vasomotorensystems liegen. Am haufigsten findet sich die Er
scheinung beim Kranken mit Hypertonie, sei es arteriosklero
tischer, sei es nephritischer Natur, wahrend sie beim Nor
malen seltener ist, beirn kardial Dekornpensierten fast 
ganz fehlt. 

b) Die WirkuDg auf deD veDoseD Blutdruck nDd auf den PulmoDalis
druck. Widerstandsloser als der arterielle Blutdruck steht der Blutent
ziehung der venose Blutdruck gegeniiber. Dieses Verhalten entspricht der 
geringeren aktiven I,eistungsfahigkeit der Vt>nen. Moritz kommt das Ver
dienst zu, eine exakte Methode zur Messung des venosen Blutdruekes er
sonnen zu haben, ·die uns instand setzt, Aderlasse unter der Kontrolle des 
Venendruckes vorzunehmen. Schon Aderlasse von 100 bis 150 ccm setzen 
nach von Tabora den Venendruck herab, wenngleich nur urn geringe 
Grade (lO bis 15 mm). Dagegen lassen sich mit groBeren Aderlassen von 
300 bis 500 ccm viel erheblichere Effekte erzielen, Verminderungen um 
40 bis 70 mm. Diese Zahlen gelten allerdings nur fiir FaIle von betracht
lichen Hypertonien im venosen Apparate. Es ist zu erwarten, daB bei 
normalem Venendruck die Herabsetzung eine verhaltnismiiBig geringe, 
vielleicht nicht meBbare ist. 

Die Wirkung des AdeI"lasses auf den venosen Blutdruck 
bei venoser Hypertonie ist praktisch von groBter Wichtigkeit. 
Besitzen wir doch in ihr die Moglichkeit, einen kiinstlichen 
Regulationsmechanismus fiir den gesamten Kreislauf beliebig 
einzuschalten. 

In Abhangigkeit von der im venosen System geschaffenen Druck
erniedrigung ist einerseits del' kleine, andererseits der groBe Korperkreis
lauf riickwarts vom rechten Vorhof beeinfluBbar, letzterer insofern die 
Druckzunahme im rechten Vorhof zu einer Verringerung des Stromgefalles 
von den Arterien nach dt>n Venen hin, damit nach dem Poiseuilleschen 
Gesetz und nach Modellversuchen von Moritz und von Tabora zu 
einem Sinken des Stromvolumens fiihrt, die Blutentnahme aus der Almvene 
aber durch Verringerung des Druckes im Hohlvenensystem das Stromge
falle und damit die Stromungsgeschwindigkeit vergroBert. Auf dieser 
letzteren Wirkung beruht ohne Zweifel die Beobachtung, die in Fallen von 
venoser Hypertonie mit allgemeinem Stauungshydrops und danieder
liegender Diurese so haufig gemacht wird, daB ein groBerer AderlaB mit 
einem Schlage das ganze Bild andert, infolge des Steigens des Stromgefalles 
unter Zunahme der Stromungsgeschwindigkeit ein Umschwung der Nieren
tatigkeit eintritt, die Diurese plotzlich in Gang kommt und daB in wenigen 
Tagen die gesamte Hydropsmasse den Korper veriaBt. 1m vorstehenden 
Kapitel wurde gezeigt, zu welchen Anderungen der Blutzusammensetzung 
ein solcher Umschwung fiihrt. 

Die Entlastung des kleinen Kreislaufes durch Herabsetzung des 
Druckes im Hohlvenensystem ist ebenfalls eine praktisch viel erprobte 
Tatsache. Haufig genug geht sie del' Entlastung des groBen Korperkreis-
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laufes parallel, und oft genug erganzen sich die beiden Wirkungen so, daB 
die eine die andere noch ganz hesonders giinstig beeinfluBt. 

:Dennoch aber Iiegen die Verhaltnisse hier weniger einfach als bei der 
Herabsetzung des Drucks im Hohlvenen:,;ystem. Es hangt das damit zu
sammen, daB dasGefiiBgebiet der Arteria pulmonalis sich im wesentIiehenwie 
das anderer Arterien verhalt. Es besteht hier eine umfangreiche Anpassungs
fahigkeit fur weehselnde Blutmengen. Infolgedessen ist der Pulmo
naIisdruek nicht einfach der Blutfiillung der Lungen gleich
zusetzen. Diese kaHn recht erheblich uber die Norm heraufgesetzt werden, 
ohne daB eine merkliche ErhOhung Ides Druckes in der Pulmonalis eintritt 
(Stejskal), ahnlich wie wir das fur die Aorta aus den Venmchen Worm
M ullers uher die Anpassungsmoglichkeit des arteriellen Strombettes an 
wechselnde Blutmengen wissen. Ja, nach Versuchen Lich theims tritt eine 
Steigerung des Pulmonalarteriendruekes erst naeh Unterbindung fast aller 
groBen Aste der Pulmonalarterie auf. Bleibt nur wenig Lungengewebe 
ubrig, so konnen seine GefaBe das vermehrte Blutquantnm anfnehmell, 
ohne daB es bei ihrer Dehnbarkeit zu Drueksteigerungen in der Pulmonal
arterie zu kommen braucht. 

Von ausschlaggebender Bedeutung ist dcr freie AbfluB aus den Lungen
venen, dem linken Vorhof und dem linken Ventrikel. 

AIle erhebIichen Veranderungen der Atmung (0 ppenchowski, 
Strubell), wodurch sie auch immer hervorgerufen werden mogen, wirkell 
nach diesel' Richtung, ganz ebenso aber die Erlahmung des linken Ventrikels, 
die im Kaninchenvcrsuch zu Lungenodem fiihrt (FriedHinder, Welch). 
oder die bekanntcn Erkrankungen des linken Vorhofes bei Verandenmgell 
der Mitralklappen, ganz besonders aber die kombinierte Insuffizienz VOH 
Mitral- und Aortenklappen, in der eine stete Gcfahr zum Lungenodem 
liegt (Sahli). Sahli zeigte im Tierexperiment, daB die extremen Grade 
der Pulmonalisstauungen, wie wir sie im Lungenodem sehen, durch den 
AderlaB vollig beseitigt werden konnen. Er entnahm Kaninchen, bei 
clenen nach der Methode von Friedlander und Welch durch Abklemmen 
der Aorta zwischen dem Herzen und dem Truncus anonymus Lungenodem 
erzeugt worden war, zirka 1/" ihrer Blutmenge von der Carotis aus. "Man 
sieht dann unmittelbar den vorher prall gefullten linken Vorhof auf sein 
normales Volumen zusammensinken und das Tier bei kunstlicher Atmung 
den Eingriff ubcr eine Stunde ii berleben." Beifolgendes Versuchsprotokoll 
Sa h 1 i s erliiutert diese grundlegenden AderlaBexperimente weiter: "Kanin
ehen von 1450 g Gewicht. Zur kunstIichen Atmung wird eine G1askanule 
benutzt. EntbloBung des Herzens von der linken Brusthohle aus. Unter
bindung der Aorta und ihrer Aste mit alleiniger Freilassung del' Subcla
via. Starkes Anschwellen des linken Vorhofs. X ach 25 Minuten erseheinen 
bei der Exspiration in del' Tracheotomiekanule Blasen von Odemflussigkeit. 
Blutentziehung aus Yen. jugul. sin., und da dies nicht genugend gelingt; 
aus dem peripheren Teil del' Carotis sin. Nach Entnahme von 12 ecm 
Blut ist der linke V orhof zum N ormalvolumen zUrUckgekehrt. N ach einiger 
Zeit schwillt er von neuem etwas an. Entziehung von 3 weiteren ccm ge
nftgen, um ihn wieder zur Verkleinerung zu bringen. Das Herz lebt nUll 
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bei fortdauernder kiinstlicher Atmung noch 31/ 2 Stunden nach der Venae
sektion und erlahmt nur ganz allmahlich. Die Fliissigkeitsblasen in del' 
Kaniile verschwanden bald nach der Blutentziehung. Die Sektion ergiht 
zwar noch etwas blutreiche Lungen, abel' kein Odem. Die groBen und 
kleinen Bronchien sind vollkommen leer." 

Auch das Muscarinlungenodem kann, wie Versuehe GroBmanns 
zeigen, durch groBe Aderlasse aus del' Carotis beseitigt werden. Angeblich 
fuhren Venaesektionen in diesen Fallen nicht zum Zie\. . 

Dagegen erweiterte Strubell die Versuche Sahlis flO, daB er beim 
Runde Stauungen im Lungenkreislauf mit hohem Pulmonalisdruck er
zeugte und diese schon auf miiBige venose Entlastung auBerordentlich 
giinstig reagieren sah. Mittels l\Iessung des intrathorakalen Druckes 
nach der von Baschschen Methode vom Osophagns aus und gleichzeitigrr 
Kontrolle del' Atemexkursionen zeigte er, wie sich die Lungenstauung 
mit den Folgezustanden del' Lungenschwellung und Lungenstarre prompt 
zuriickbildeten. Einen wesentlichen Unterschied in del' Wirkung del' 
Venaesektion und Arteriotomie konnte er nieht nachweisen. 

4. Die Wil'kung auf die GefiiBdul'chliissigkeit. 

Werden am Kaninchen illtravenose Stoffe eingespritzt, wie 10 proz. 
Ferrocyanatrium- odeI' 2 proz. JodnatriumlOsung, so lassen sich diese 
normalerweise schon nach 2 bzw. 1 Minute in der Peritonealhohle nach 
weisen. Nach Vorbehandlung mit innerhalb 3 Tagen 3 mal wiederholt en 
BlutentnahmrIl VOIl lO bis 12 ccm Blut wird der X aehweis auf 6 bz\\". 
4 Minuten hinausgezogert (Luithlen). Darau>! schloB Luithlen auf ein" 
Rerabsetzung del' Durchlassigkeit del' GefaBe durch den AderlaB. 

Schon vorher hatte Wi len k 0 anf die merkwlirdige Tatsache hin
gewiesen, daB Adrenalinglykosurie durch vorausgehende AderUi,sse be
einfluBbar ist. Er entnahm an 4 aufeinanderfolgenden Tagen gleichmaBig 
gefiitterten Kaninehen je H) bis 12 ecm Blut und bestimmte VOl' und nach 
diesel' Anamisierungsperiode die GroBe del' Adrenalinh.yperglykamie llIal 

-glykosurie. Die Adl'enalinhyperglykamie war immer gleiehmaBig b('
trachtlieh, wahrend die Glykosurie nach dem Aderlasse stark zuriickging. 
Mit Ausnahme der AderlaBhydramie konnte 'V. an den osmotischen Vcr
hiiltnissen in seinen Versuchen keinen besondcren Befund erheben. Die 
Niere abel' zeigte anatomisch Veranderungen und zwar verminderte Blut
fiillung und eine geringe Quellung del' Epithelien cler Tubuli contorti. 

Es ist danach hochst wahrschcinlieh, daB auch hierbei die GefaBdurch
Hissigkeit durch den AderlaB abgenommen hat. 

Nach Luithlens Ansicht mliBte auf Grund seiner Befunde die Ader
laBtherapie auch hei verschiedenen Prozessen entzlindlieher und exsuda
tiver Natur, Pneumonie, Pleuritis und anderen wieder in groBerem MaBstab 
aufgenommen werden. 

5. Die Wil'kung auf die Rlutneubildung. 

Schon in der Frage der Blutverdiinnung als AderlaBfolge muBte die 
Frage der Blutneubildung beriihrt werden, und so wurde bereits im ersten 
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Kapitel darauf hingewiesen, daB sich unter normalen VerhliJtnissen der 
Ausgleich im Blut rasch, meist schon innerhalb der nachsten 24 Stunden 
vollzieht. Morphologische Besonderheiten tretcn selbstverstandlich nur 
nach groBeren Blutverlusten hervor und auI3ern sich, wie ebenfalls schon 
erwahnt und' wie ja aUgemein bekannt, in del' fast regelmaI3igen post
hamorrhagischen Leukocytose sowie unter Umstanden in dem Erscheinen 
kemhaltiger Blutkorperchen in der Zirkulation. Wir haben in ihnen den 
erkennbaren Reiz auf die blutbildenden Organe zu sehen, die wir uns nach 
den alten Beobachtllngen N eumanns, Litten und Orths, sowie 
Bizzozero und Salviolis als sehr empfindlich allen bluteinschranken
den MaI3nahmen gegeniiber vorzustellen haben. .Franz M ii lIer, del' im 
Tierexperiment nach Aderlassen und zwar kurz nach dem Eingriff Ery
throblasten in Knochenmarksvenen (Vena nutrititia tibae) nachweisen 
konnte, wahrend der Nachweis im Gesamtblut nicht zu fiihren war, ist der 
Ansicht, daB die Reduktion del' Oz-Versorgung durch den AderlaB das 
Knochenmark reize. 

Schon so geringe Schwankungen in der inneren Atmung, wie sie durch 
den AderlaI3 hervorgerufen werden, wiirden also experimentell erkennbar 
die Blutneubildung anregen. Eine Bestatigung der Untersuchungen 
MiilIers steht aus. Dagegen war von anderer Seite behauptet worden, 
daB der Befund von Erythroblasten in den Knochenmarksvenen von Tieren 
auch unter normalen Verhaltnissen ein konstanter sei. Muller fand diese 
Angaben nicht bestatigt. 

6. 'Virkung auf den Stoffumsatz. 

Del' moderne Stand der Frage, welchen EinfluB die Blutentziehung 
auf die Zersetzungsvorgange im Organismus ausubt, ist weniger geklart, 
als es nach den bekannten Untersuchungen Bauers zu erwarten ge
wesen ware. Nach diesen folgte einer Blutentziehung am Hunde, wie sic 
einem gro13eren AderlaB von 500 bis 600 cem am Mensehen entspricht, eine 
Steigerung des Stickstoffgehalts im Urin, eine Ryperazoturie. B. erklarte 
diese damit, daB der Verlust an zirkulierendem EiweiI3, den del' AderlaB 
mit sich bringt, durch OrganeiweiI3 gedeckt werde, und daB dabei urn so 
viel mehr zirknlierendes EiweiI3 zerfalle, als weniger OrganeiweiB infolge 
der geringeren Eiweillquantitat erzeugt und erhalten werden kann. 

Andererseits steUte B. fest, daB die Kohlensaureausscheidung infolge 
der Blutentziehung abnimmt. Es wiirde sich demnach um eine geringere 
U msetzung des Fettes handeln. Zunachst erscheint die Fettverbrennung 
nur im Verhaltnis zur gro13eren EiweiBzersetzung, dann abel' allerdings 
auch absolut mehr gehemmt. Dementsprechend fan de eine Fettspeicherung 
statt. 

Die Resultate Bauers waren auf Grund weniger Untersuchungen an 
Runden gewonnen und erwiesen sich, soweit sie die Vermehrung der Eiwei13-
zersetzungsvorgange angehen, bei spateren Nachpriifungen durch Ascoli 
und Draghi am Menschen als nicht stichhaltig. Geklart ist indessen 
die Frage noch immer nicht, selbstverstandlich konnen die Folgen des ge
wohnlichen Aderlasses beim Menschen auf den ElweiBstoffwechsel in der 
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Tat nur geringfiigige sein. Bei groBeren Blutverlusten, wie sie der innere 
Mediziner zu beobachtenGelegenheit hat, finden sich haufig, wennauchnicht 
immer, bestimmte Hinweise fiir Alterationen des Stickstoffwechsels. 
Nicht nur macht sich eine iiberaus groBe Stickstoffausfuhr bemerkbar 
(K olisch, NeuBer), die ja bei Magenblutungen auf die Resorption 
des Blutes durch den Darm zuruckzufiihren sein konnte, sondern es zeigt 
sich auch eine besondere Neigung zum Ausfallen der freien Harnsaure und 
von harnsauren Salzen im Urin, die nicht erklart ist. Ob es sich dabei um 
eine Mehrausscheidung von Harnsaure oder nur um die Tendenz zum Aus
fallen infolge von Aciditatsanderungen des Harns handelt, ist nicht be
kannt. N aunyn und RieB stellten in alteren Untersuchungen eine Ver
mehrung der Harnsaure nach groBeren Aderlassen beim Hund nicht fest. 

Was die von Bauer nachgewiesene Einwirkung der Blutentziehungen 
auf den Fettstoffwechsel angeht, so existieren daruber zwar keine neueren 
Beobachtungen, indessen zeigt die Praxis der Tierziichter mancher Gegen
den, daB der Fettansatz bei der Mastunggelegentlichdurch Blutentziehungen 
erhOht wird. Auch hatte schon fruher Tolmatschef nach Blutent
ziehungen Zunahme des Korpergewichtes und der Fettdepots beobachtet. 
Diese und die Beobachtungen am Menschen, die sehr haufig eine Ver
gesellschaftung von Anamie mit Adipositas (Chlorose) erkennen lassen, 
scheinen die Untersuchungen Bauers nach dieser Richtung hin zu besta
tigen. 

7. Die Wirkung auf den Gesamtorganismus (Rekonvaleszenzzustand). 

Durch einwandfreie Selbstbeobachter ist immer wieder bezeugt worden, 
daB der AderlaB das Gefiihl besonderen W ohlbefindens hinterlaBt. Ein 
tiefer, erquickender Schlaf und gesteigerte Lebensfreude sollen seine un
rnittelbaren Folgen sein. Man konnte demnach von einem Rekonvales
zenzzustand nach dem AderlaB sprechen. Ohne Frage liegt diesem 
die fruher konsequent geiibte Gewohnheit Gesunder zugrunde, sich des 
Aderlasses von Zeit zu Zeit als eines Gesundbrunnens zu bedienen. 

II. Klinische Folgel'ungen. 

Der AderlaB lost, wie im vorstehenden ausgefiihrt ist, bedeutsame 
physiologische Veranderungen aus. Unter pathologischen Verhaltnissen 
konnen diese besonders schwerwiegend werden, ja, sie konnen zu volliger 
Umstimmung des pathologisch-physiologischen Geschehens fiihren, wie 
beispielsweise die Beobachtungen am experimentellen Lungenodem oder 
beim Stauungshydrops el"weisen. 

Damit ist die Stellung des Aderlasses in der wissenschaftlichen Therapie 
so fest begriindet, wie diejenige unserer besten Heilmittel. 

Es kommt aber alIes darauf an, daB nun wirklich auch nur dann von 
ihm Gebrauch gemacht wird, wenn zu erwarten steht, daB eine der bespro
chenen Wirkungen imstande sein wird, die vorliegenden pathologisch
physiologischen Geschehnisse zu beeinflussen. 
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Von diesem Gesichtspunkte aus seien kurz die Zustiinde angefuhrt, die 
die Indikationen fur den Aderlal3 bilden. 

1. Zustiinde, bei denen von der Beseitigung einer gewissen Blutmenge 
als solcher eine Wirkung erwartet werden kann (Vergiftungen mit 

Kohlenoxydhiimoglobin- oder mit ltlethiimoglobinbildnern). 

In der Vergangenheit ersehien die Indikation der Beseitigung einer 
gewissen Blutmenge als solcher vielleicht ala die plausibelste. Denn 
die Annahme, dal3 nach einer B1utentnahme das Blut, urn eben das Mal3 
der entnommenen Quantitat reduziert sei, schien unwidersprechlich. In
folgedessen mag sie del' leitende Gedanke in der Behandlung der soge
nannten Plethora gewesen sein. 

Wir wissen heute, daB es nicht moglich ist, die Gesamtblutmenge zu 
verringem, ehl.' nieht gleichzeitig das Leben unmittelbar bedroht ware. 
Infolgedessen kann heute der Aderlal3 bei der Plethora aus dem oben an
gefiihrten Grunde keine Rolle mehr spielen. Sofem wir uberhaupt die 
Plethora, d. h. die idiopathisehe gleichmal3ige Zunahme aller Blutelemente, 
Wasser, SeJ'umeiweil3. Formelemente usw. als selbstandigesKrankheitsbild 
anerkennen und auffassen, so konnen wir nul' hoffen, dureh Einwirkung auf 
den Stoffumsatz diesel' Kranken Erfolge zu erzielen. 

Diejenigen l"iille, die die unmittelbare Entfemung des Biutes erhei
schen, liegen auf einem ganz anderen Gebiete und zwar dem del' chemischen 
Vergiftungen, sofem dabei in besonderer und vorwiegender Weise das 
BIut betroffen wird. Die allgemeine Vorstellung, dal3 die Beseitigung von 
moglichst viel Blut den Organism us von der Schadigung des Giftes am 
raschesten befreie. hat manehes fur sieh, jedoeh ist es wahrscheinlich, daB 
daneben del' Emellerung des B1utes durch den Aderlal3 cine wichtige Rolle 
zufallt. Wie dem auch sei, die giinstige Wirkung des Aderlasses ist in 
solchen Fiillen Tatsache. An erster Stelle zu erwahnen ist die Kohlen· 
oxydgasvergiftung im engeren und weiteren Sinne, d. h. einschliel3lieh der 
Leuchtgas- und Wassergasvergiftungen (Cleveland, Peter, Raynaud, 
v.jJaksch, Kobert). Sie gehOren bekanntlieh, wenigstens in den Stadten, 
zu den haufigsten hier in Betracht kommenden Erscheinungen und bieten 
bei Anwendung des AderIasses gute Aussiehten auf Genesung. 

Daneben kommen noch VergiftungenmitBIausaure, Kalium chloricum, 
Karbol, Nitrobenzol, Phenylhydroxylamin (Hirsch und Edel, Lewin), 
Schwefelwasscrstoff, Arsenwasserstoff, Lachgas und andere in Retracbt. 

In allen diesen Fiillen ist es empfehlenswert, dem Aderlal3 die intra
venose Infusion irgendeiner del' zu diesem Zwecke gebrauchlichen isoto
niehen Losungen folgen zu lassen und auf diese Weise das Blut und den ge
samten "Organismus zu waschen" (Sahli). 

2. Zustiinde, bei denen eine Wirkung auf die Blutzusammensetznng 
wiinschenswert erscheint. 

Die verschiedenartigsten Anlasse und .Motive sind es, die uns dazu 
bestimmen konnen. eine Anderung der Blutzusammensetzung hervol'
rufen zu wollen. In Fallen abnormer BIutzusammensetzung mit allen 
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ihren nachteiligen Folgen fur die Herzarbeit kann die entspreehende Ader
laBwirkung Selbstzweck sein. In anderen Fallen hingegen, bei denen 
Grund zu der Annahme vorhanden ist, daB Historetentionen vorliegell, 
steUt der AderlaB das geeignete und einzige Mittel dar, in die Gewebsver
haltnisse selbst einzugreifen und durch eine :Fluxion aus den Geweben nach 
dem Blut die dort angehauft~n Schlacken mitzureiBen. 

a) Der AderlaB bei der Polycythii.mie. Die echte Polycythamie 
(Polycythaemia rubl'a) und ebenso die Polycythiimie, wie sie bei konge
nitalen Herzfehlern und bei chronischen Stauungszustanden symptomatisch 
vorkommt, beeintrachtigt das \Yohlbefinden ihrer Trager vielfach durch 
auBerordentliche unangenehme Sensationen im ganzen Korper, besonders 
im Kopfe, durch Klopfen in den Schliifen, Flimmern vor den Augen usw. 
Beschwerden, die an die Sensationen bei der arteriosklerotischen Hypertonie 
erinnern. Von dieser letzteren ist das Krankheitsbild abgegrenzt durch 
das Vorhandensein eines Milztumors bei normalem GcfaBtonus odeI' ge
ringfugiger Blutdrucksteigcrung und durch eine ganz andersartige Blut
zusammensetzung: einseitige betrachtliche Vermehrung der morphologi
schen Elemente und des Hamoglobins, normalen Wassel'- und normalen 
ScrumeiweiBgehalt. N Uf selten kommcn Vergesellschaftungen beider 
Krankheiten vor (siehe Seite 157). 

Die abnorme Blutzusammensetzung bedingt eine einseitige Stcigerung 
der Viscositat des Gesamtblutes, in der mit Recht die Ursache fur die ab
normen Sensationen erblickt wird. Zur Herabsetzung der Viscositiit ist 
der AderlaB das einzig geeignete Mitt.el, uber das wir yerfugen. Dement
sprechend sieht man fast ausnahmslos cine gunstigc Wirkung von ihm. 
Er muB ausgiebig sein und kann 350 bis 500 eem betragen. 

In den Fallen von Polycythamie bei Herzvitien und Stauungszustanden 
spielt dabei natiirlicherweise unter Umstanden a\lch noeh die Entlastung 
des venosen Druckcs mit. 

Der Aderlaf3 kann haufig wiederholt werden, etwa aile 4 bis 6 vVochen. 
Eine besondel'e Empfehlung hat er fur die Polyeythamie von seiten 

Horders und Wagners erbhren, aueh von Mora wi tz wird er cmpfohlen. 
Hierher gehort auch del' AderlaB bei der Kampfgaser krankung, bei 

der es infolge ausgiebiger Transsudation in die Lungen hinein zu Veran
derungen in der Blutzusammensetzung kommt, deren \Vesentlichstes 
die Zunahme des relat. Erythrocyten- und Hamoglobingehaltes und damit 
der Blutviscositat ist (Magnus). 

b) Der AderlaB bei del' al'teriosklerotischen Hypertonie. Die unter
geordnete Bedeutung, die den Xierenveriinderungen 1m Krankheitsbild 
der arteriosklerotisehen Sehrumpfniere, naeh V olhard als arteriosklero
tische Niere bezeichnet, zukommt, liiBt es wunschenswert erscheinell. 
diese Krankheit nach ihren wesentlichen Erscheinungen und nach der ihr 
zugrunde liegenden anatomisehen Storung zu bezeichnen. Mit Rucksicht 
darauf ist hie I' die nichts antizipierende Bezeichnung der arterioskleroti
schen Hypertonie gewahlt worden. 

Die objektiven klinischen Symptome sind die eines hohen bis uberhohen 
Blutdruekes (systolisch 260 bis 360 em Wasser naeh Reeklinghausell), 
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Hypertrophie des linken Ventrikels, geringer Albuminuric, eines hohen spezi
fischen Gewichtes und hoher molekularer Konzentratjon im Urin, einer 
abnorm hohen Blut- und Serumkonzentration, die subjektiven: 
Kopfschmerzen, anhaltender Kopfdruck und Klopfen im Kopfe oder 
gerauschartige Sensationen im Nacken, in den Schlafen, im Ohr, Flimmern 
VOl' den Augen, Empfindungen, die VOl' allem bei Nacht lebhaft zu sein 
pflegen. 

Das Leiden endet am hii.ufigsten mit Apoplexie, der hii.ufig Retinal
blutungen schon um mehrere Jahre vorausgehen, oder multiplen GefaB
verschliissen im Gehirn, seltener durch Herzinsuffizienz, trotzdem sich 
leichte Symptome von Herzinsuffizienz fast dauernd bemerkbar machen, 
am seltensten wohl durch Niereninsuffizienz. 

Wie bei der Polycythii.mie, so spielt auch hierbei die Viscositii.ts
vermehrung, wenigstens soweit die subjektiven Symptome in Betracht 
kommen, eine wichtige Rolle. 

Durch den AderlaB wird, wie fruher auseinandergesetzt ist, nicht nur 
die gewohnliche hydramisierende Wirkung ausgelost, sondern damit hii.ufig 
eine uber viele Wochen dauernrle, normale Bh.ltbesehaffenheit erreieht. 
Die Befreiung der Kranken von den so ungeheuer lastigen Sensationen ist 
cine fast gesetzmaBige. 

Notwendig ist eine Entziehung von 250 bis 350 eem Blut. GroBere 
Aderlasse haben haufig unangenehme Nebenwirkungen (Kollaps). 

Drohenden Apoplexien gegenuber ist der AderlaB vollig wirkungslos, 
ebenso bei Hirnblutungen. Dagegen bringt er in Fallen von leichter Herz
insuffizienz doppelten Gewinn. Eine blutdruckherabsetzende Wirkung 
kommt dem AderlaB nicht zu. Wie S. 163 auseinandergesetzt wurde, ent
springt die Erwartung einer sol chen einer ginzlich falschen Voraus
setzung. 

Die von E. Engelhorn bei den zirkulatorischen Ausfallserschei
nungen beobachtete giinstige Wirkung des Aderlasses gebOrt ohne Zweifel 
hierher. Subjektiv und objektiv stimmen die Symptome dieser "Ausfalls
erscheinungen" mit denen der arteriosklerotischen Hypertonie im wesent
lichen uberein. 

c) Der AderlaB bei der Uramie. Die Uramie ist in den Einzelheiten 
ihrer Atiologie nicht bekannt. Sie ist demnach auch ihrer Umgrenzung 
nach weniger klar als allgemein angenommen wird. Sie wiirde vielleicht 
am treffendsten als der Ausdruck der vollstandigen Dekompensation der 
Osmoregulation definiert. Wahrscheinlich infolge der Unmoglichkeit der 
Zellen, sich osmotisch ins Gleichgewicht zu setzen, treten schwerste korper
Hche und geistige Storungen, Entzundungsvorgange in Haut, Schleimhii.uten 
und serosen Hauten, vielleicht auch ganz spezielle Verinderungen der 
Gefii.Bendothelien und ihrer physiologischen Funktionen und schlieBIich 
der Tod ein. 

Warum in Fallen von ganz akuter Nephritis die Uramie so uberaus 
rasch einsetzen kann, wahrcnd bei schweren akuten Nierenvergiftungen, 
wie sie z. B. das SubIimat hervorruft, foudroyante Symptome der Uramie 
fehlen, ist freilich auch unter diesen Gesichtspunkten schwer verstandlich. 
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Gewisse klinische, diagnostische und auch therapeutische Beobach
tungen machen es wahrscheinlich, daB der Beteiligung des Gehirns und seiner 
Haute dafiir groBere Bedeutung zukommt; nicht selten findet sich bei der 
Uramie ein positives Babinskisches Zehenphitnomen, und die Lumbal
punktion genieBt mit Recht bei vielen Arzten ein groBes therapeutisches 
Ansehen (Curschmann). Diese Beobachtungen erklaren sich aus dem 
haufig betrachtIichen Odem des Gehirns, das bei Autopsien gefunden wird. 

Die Dekompensation in den osmotischen VOl'gangen auBert sich be
kanntermaBen haufig in Veranderungen der molekularen Veranderungen 
im Blut, die aber schon nach v. Koranyis Erfahrungen durchaus nicht obli
gatorisch fur den Begriff der Uramie sind, ferner in Anhaufung von nicht 
koagulablen EiweiBabbauprodukten, die den sogenannten Reststickstoff 
ausmachen. Wie aus noch nicht publizierten Untersuchungen von mir 
selbst hervorgeht, nimmt der Kochsalzgehalt des Blutes dabei mit 
groBer RegeimaBig kei tab. Man konnte direkt von einer Abwanderung 
des Kochsalzes aus dem BIute sprechen, in der der Organismus einen Weg 
zur Aufrechterhaltung der Isotonie des BIutes besitzen mag. Richtiger 
ist es jedoch aller Wahrscheinlichkeit nach, von einer entscheidenden 
Storung der Funktion der Gefa.Bendothelien zu sprechen. Die Erniedrigung 
des Kochsalzspiegels betragt im Serum im allgemeinen etwa 0,05 Proz. 
Kochsalz, kann jedoch noch weit groBer sein. So beobachtete ich gegen
uber der Norm von etwa 0,61 Proz. Kochsalzwerte von 0,54-0,50-0,42-
0,35 (!). Vielleicht hangt es mit dem wesentlich veranderten mineraIischen 
und Wasserstoffwechsel der hydropischen Nierenerkrankungen zusammen, 
daB sich derartige Kochsalzerniedrigungen im Blute bei ihnen nicht finden, 
wenn sie auch bereits in das Stadium der Uramie eingetreten sind. 

Die Abwanderung des Kochsalzes aus dem Blut hat, wie einfache 
Untersuchungen des Liquor cerebrospinalis dartun, in die Gewebe und 
Gewebssafte hinein statt. Der Kontrast zwischen dem Kochsalz
gehalt des Blutes und des Liquors, dessen Kochsalzgehalt beim 
Normalen ungefahr dem des Blutes entspricht, wird bei der 
Uramie gelegentlich auBeroJ'dentlich hoch, so daB ;es fraglich 
erscheinen muB, ob nicht das Odem des Gehirns in ursach
lichem Zusammenhang mit der Anreicherung der Gewebe mit 
Koohsalz aus dem Blute steht. 

Daneben aber sind die Gewebssafte auch noch mit stickstoffhaltigen 
NiohteiweiBkorpern beladen. Der Stickstoffgehalt des Liquor cerebro
spinalis, der normalerweise minimal ist und etwa 0,01 Proz. betragt, steigt 
wahrend der Uramie, ohne an EiweiB zuzunehmen, auf das 6- bis 12fache, 
wie ioh wiederholt feststellen konnte. 

1m AderlaB besitzen wir, wie friiher ausgefuhrt wurde, ein Mittel, 
das unter normalen Verhaltnissen einen Weg aus den Geweben nach dem 
Blute bahnt und gleichzeitig mit dem Transport von Wasser nach dem 
Blut auch solche Stoffe, vor allem Kochsalz, aus den Geweben ins Blut 
mitreillt, so daB dadurch Aussicht geboten wiirde, der Dekompensation 
in den osmotischen Vorgangen entgegenzuarbeiten. 

DaB er unter besonderen pathologisohen Umstanden diese' seine Wirk-
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samkeit trotzdem vermissen laBt, wurde ebenfalls bereits gezeigt. (Erster 
Teil, Kapitel 2 d.) 

Dennoch kommt es in jedem Fall darauf an, die Probe auf seine resti
tuierende Kraft zu machen, da a priori kaum in einem Fall mit Bestimmt
heit jede Aussicht auf Erfolg geleugnet werden kann. 1m allgemeinen 
kann allerdings meiner Erfahrung nach mit einem Effekt des Aderlasses 
nicht mehr gerechnet werden, wenn die Kochsalzwerte des Blutserums 
unter 0,55 Proz. gesunken sind. Auch diese Tatsache spricht fur die Richtig
keit der oben erwahnten Hypothese. In allen anderen Fallen kann eine 
'Viederherstellung eintreten, und es ist geradezu wunderbar, wie oft manche 
von ihnen, denen eine sekundare Schrumpfniere zugrunde liegt, durch 
den AderlaB der Uramie wieder entrissen werden konnen. 

Es ist dabei vollig gleichgiiltig, unter welcher Form die Uramie ver
Iii uft, 0 b nach der fur das Wesen der Dinge wahrscheinlich vollig bedeutungs
losen Einteilung von ReiB, eine asthenische, psychotische oder eklamp
tische Form vorliegt. XUI' die reine, sehr seltene eklamptischc Uramie, 
bei der die Hyperazotamie keine Rolle spiclen durfte, maeht insofern eine 
Ausnahme, als sie reI. die beste Prognose gibt. 

Die Menge des entzogenen Blutes muB mittelgroB sein, sie wlirde also 
300 bis 400 bis maximum 500 ccm betragen. 1m einzelnen ist dafur die 
KorpergroBe und Korperbeschaffenheit des Patienten maBgebend. Ein 
)IiBerfolg mit einem AderlaB dieser GroBe kann auch durch weit~re Blut
entziehungen nicht in einen Erfolg verkehrt werden. 

Der AderlaB kann mit Infusionen von 500 bis 750 ccm einer Losung 
kombiniert werden, die osmotisch zwar stark, aber nur vorubergehend 
wirksam sein darf. )<lan bedient sich deshalb nicht einer physiologischen 
Kochsalz- oder Ringerlosung, sondern am besten einer isotonischen 
(1~,6 proz.) oder hypertonischen (10 proz.) Traubenzuckerlosung. 

Es war bisher ausschlieBlich von del' ausgebildeten Urlimie die Rede. 
Bekanntlich spielen die tbergange ,von del' einfachen sekretorisch vollig 
unkomplizierten Nephritis bis zu diesel' Form der Uramie eine arztlich be
sonders groBe und wichtige Rolle, und man kann sagen, daB gerade hier 
der AderlaB seine eigentliche Domane hat. Das ist begreiflich. Denn 
das teilweise Erhaltensein del' OsmoregulatIOn bietet der Aderlaf3wirkung 
groBere Chancen als die voJlige Dekompensation bei der voll ausgebildeten 
rramie. 

In allen den hierhin gehorigenFiillen von suburamischenZu
stiinden ist der AderlaB indiziert und versagt selten den Erfolg. 

Die GroBe der Entnahme ist dieselbe wie bei der Gramie. Gleichzeitige 
Infusionen sind jedoch zwecklos und stiften sogar infolge allzuschwerer 
Belastung der Xieren eher Schaden, der durch die giinstige Wirkung auf 
die osmotischen Verhaltnisse nicht aufgewogen wird. )<Iehrmals sah ich 
sie in Fallen von genuiner Schrumpfniere von ziemlich schwerer und lang
dauernder Hamaturie gefolgt. 

Ahnlichen Nutzen wie von dem AderlaB zieht man in suburamischen 
Zllstii.nden von der Lumbalpunktion, jedoch ist ihre Wirkung fluchtiger 
wie die des Aderlasses. In einem Fall von genuiner Schrumpfniere mit 
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leichter Suburamie blieb del' betreffende Patient nach einem Aderlasse 
von 250 ccm regelmaBig fur et.wa 6 Wochen beschwerdefrei, so daB del' 
AderlaB etwa alle zwei Monate wiederholt werden muBte. Die auch sehr 
gute Wirkung del' Lumbalpunktion hielt dagegen kaum wenige Tage VOl'. 
Haufig verlangen die Kranken aus eigenem Antrieb nach del' Wiederholung 
des Aderlasses. 

d) Der AderlaB bei der Eklampsie. Auch bei del' Eklampsie ist eine 
Beeinflussung del' Gewebe erstrebenswert, die im Sinne einer Aufrecht
erhaltung del' Osmoregulation wirkt. Zu den wenigen bestimmten Tat
sachen, die wir von del' Eklampsie wissen, gehort die del' Gegenwart von 
Hirnodem, die sich am Lebenden u. a., in der betrachtlichen Steigerung 
des intralumbalen Druckes auBert. Sie wird zweifellos uberschatzt, wenn 
sic, wie z. B. von Zangemeister fiir die Atiologie herangezogen wird. 
Aber fur die therapeutische Seite del' Frage ist sie von groBer Wichtigkeit, 
da sich erwarten laBt, durch Beeintrachtigung des Hirnodems auf das 
Sensorium del' Kranken und auf die Krampfanfalle zu wirken. 

Untersuchungen uber die Blut- und Liquorzusammensetzung bei 
Eklamptischen, die ich mit Erlaubnis von Herm Geheimrat Fehling im 
Jahre 1914 an verschiedenen Fallen seiner Klinik vorgenommen habe, 
waren -nach diesel' Richtung insofcrn bedeutungsvoll, als sie ergaben, daB 
der Kochsalz- wie der Reststickstoffgehalt im Blut der Krankenoerniedrigt 
war, wahrend del' Kochsalzgehalt des Liquors hoch und ebenso auch die 
molekulare Konzentration, gemessen an del' Gefrierpunktserniedrigung 
Mher war als im Blute. 

Dazu kommt, daB del' Wassergehalt des Blutes Eklamptischer, keines
wegs, wie manfriiher geglaubt hat, vermehrt, sondern daB er eher vermindert 
ist (Zweifel). 

Diese Beobachtungen weisen auf weitgehende Gewebsretentionen hin. 
In der Tat zeigen aIle praktischen Erfahrungen der iilteren und jungeren 
Zeit, daB auBer del' Entbindung keinem Mittel eine ebenso groBe Bedeutung 
del' Eklampsie gegeniiber zukommt als dem AderlaB. Ja, seit 1912 wandte 
Zweifel, del' seit Jahrzehnten die Eklampsiefrage priifte, sogar den 
primaren AderlaB wieder an, wie er fruher geubt wurde, und 
fuhrt auf dieses Verfahren die giinstigen Zahlen seiner Statistik zuriick. 

Die zu entnehmende Blutmenge darf eher groI3er als bei der Uramie 
sein und kann nach Zweifel sogar bis zu einem Liter betragen. 

Der AderlaB wird bei der Eklampsie unter Umstanden mehrmals 
wiederholt werden mussen. 

3. Zustii.nde, bei den en es auf die Herabsetzung de!.! venosen und des Pul
Illonalisdrucks ankommt (Lungenodelll, Pneumonie, Herzwassersucht). 

Der EinfluB der Blutentziehung auf die Zirkulation geht praktisch 
[mmer uber die Wirkung des Aderlasses auf das rechte Herz, auf den venosen 
Druck und auf den Druck im Gebiete der Arteria pulmonalis. In allen 
~~allen, die Veranderungen in diesen Gebieten aufweisen und die eine ein
nalige plOtzliche und starke Beeinflussung erheischell, ist er indiziert. 
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Die Nutzanwendung des Aderlasses wird im allgemeinen auf die Fiille 
zu beschra.nken sein, bei denen die medikamentOse Behandlung nicht zum 
Ziele gefuhrt hat. Der klassische Fall ist hier das LungenOdem, das in 
vielen Fallen unter dem EinfluB des Aderlasses ebenso rasch verschwindet 
wie in den oben erwahnten Experimenten. 

Auch gegenuber KompIikationen der crouposen Pneumonie von seiten 
der Zirkulationsorgane kann der AderlaB rettend wirken. Es kommen 
hier ledigIich zwei Momente der Erkrankung in Betracht, einerseits das be
ginnende Lungenodem auf der Hohe der Krankheit, andererseits der be
sonders gefurchtete kritische Kollaps. Vor einer vorzeitigen Anwendung 
des Aderlasses ist zu warnen, da die Annahme irrtumlich ist, als sei es mog
Iich, eine prophylaktische Wirkung auszuuben (Sahli). Die Anwendung 
des Aderlasses im Kollaps wird am besten mit einer Kochsalzinfusion ver
bunden, der Coffein und auch AdrenaIin zugesetzt sein kann. 

Neben den genannten StOrungen bei der Pneumonie erweisen sich 
aIle Formen 4er venosen Stauungen durch den AderlaB beeinfluBbar. Ge
legentIich sieht man einen passager aufgetretenen positiven Venen- und 
Leberpuls schon kurze Zeit nach einem energischen AderlaB verschwinden. 
Ebenso abhangig davon konnen sich Zustande hochgradigsten Stauungs
odems erweisen, deren Genesung - eingeleitet durch eine machtige Blut
verdunnung und Harnflut - in wenigen Tagen nach dem Aderlasse sich 
voIlziehen kann. Kommt cine ausgiebige Blutverdunnung nichtkurz nach 
dem AderlaB zustande, so ist mit seiner Wirksamkeit in diesen Fallen 
nicht zu rechnen. Besondere Empfehlung verdient der AderlaB auch 
beim Lungenemphysem mit sekundarer Insuffizienz des rechten Herzens, 
die durchaus nicht durch erhebliche auBerliche Symptome hervorzu
treten braucht. 

Fur aIle FaIle von erhohtem venosen Druck empfiehlt von Tabora, 
unter der Kontrolle der venosen Blutdruckmessung vorzugehen und so 
viel Blut zu entfernen, als zu einer nennenswerten Herabsetzung genugt. 
1m allgemeinen gehoren dazu stets groBere Blutentziehungen. Mit einer 
Entnahme von weniger als 300 ccm Blut wird selten ein Resultat zu erzielen 
sein. Es konnen hier, ohne daB unangenehme Nebenwirkungen zu be
furchten waren, 500 bis 600 ccm Blut entzogen werden. 

4. Zustiinde, bei denen die Anregung des Knochenmarks als Indikation 
zum AderlaB gedacht war (Chlorose, Aniimie). 

Die Begrundung des Aderlasses bei Blutkrankheiten damit, daB im 
Experiment eine Anregung des Knochenmarkes durch Blutentnahmen 
nachweisbar ist und daB nach Blutverlusten das menschIiche Knochen
mark von jugendIichen Blutzellen erfullt ist, ist eine rein theoretische und 
hoohst einseitige. Praktisch spielt der AderlaB auf diesem Ge
biete keine Rolle, so warm er auch empfohlen wurde, da aIle die in 
Betracht kommenden Zustande nicht allein auf einer mangelnden 
Ansprechfahigkeit des Knochenmarks den Blutbildungsreizen gegenuber 
zu beruhen scheinen. 
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Bezeichnenderweise ist es vor aHem die Chlorose, bei der der AderlaG 
seine angeblichen Triumphe gefeiert hat, diejenige Blutkrankheit also, 
die sich infolge del' geringen Einheitlichkeit des Begriffs zu statistischer 
Verwertung am wenigsten eignet. 

Kottmann wollte in Analogie zu del' rwahnten Begrundung des 
Aderlasses bei der Chlorose aueh fUr die perniziose Anamie in desparaten 
Fullen der Blutentziehung cinen Platz resel'viert wissen. 

Del' Empfehlung des Adm·lasses boi del' Chlorose haben sich von 
X 0 0 rd e n und M 0 raw i t z angeschlossen. 

o. Znstiinde, bei denen (lie Wirknng (les Adel'lasses auf die Durcb
liissigkeit del' Gefii6e praktisch vel'wandt werden (Del'matosen). 

Es wurde SChOll darauf hingewiesen, daG Luithlen auf Grund seiner 
oben zitierten Beobachtungen eine neue Ara fiir die AderlaGtherapie bei 
Prozessenentziindlicher und exsudativerXatur, Pneumonie, Pleuritis usw. 
HiI' gekommen wii-hnte. 

\Venn man diese therapcutische HypothesE> der Statistik Dietls uber 
die Mortalitat bei Pneumonic gegenubcrstellt, wonach als Resultat der 
regelmaHigen Venaesektionsbehandlung, so wie sie huher geiibt wurde, 
eine sole he von 20 Proz. sieh ergab, im Gegensatz 7.U 7,4 Proz. ohne Venae
sektion, und wenn man das daran gekniipfte vernichtende Urteil Dietls 
uber d('n AderiaG bei der Pneumonic Jiest, so sieht man in das Geheimnis 
des Schicksals dcs Aderlasses hinein. Infolge einer eigenartigen Psychologie 
del' Menschen uud Arzte diesem Mittel gegeniiber wird die Gefahr zu einer 
Dberschatzuug stets vorhandeu bJeiben und damit zugleich die seiner Ent
wertung. 

A priori hil3t sichauf Grund der Beobachtung Luithlens sngen, 
daG sich die therapeutischen J<'olgerungen, die sich ziehen lassen, 
zunachst keinesfalls auf infektiose exsudative Prozesse er
strecken durfen, nachdcm er nach diesel' Richtung gar keine Versuehe 
angestellt hat. Als moglich miiBte dagcgcn die Aunahme bezeichnet 
werden, daB sich die Beo bach tungen gegen GefaGii berem pfindlich
keiten odeI' verwandte Zustande verwerten lieBen. 

In del' Tat scheint die Erfahrung del' Dermatologen diese Annahme 
bestatigt zu haben. Tatsiiehlich wird heute bei del' Grticaria, beim Pruri
tus nervosus universalis, bei der Dermatitis herpetiformis, beim Erythema 
exsudativum multiforme del' AderiaB teils allein, teils in Verbindung mit 
anderen Mitteln, wie intravenosen Infusionen (Bruck, Simon) oder 
der Eigenserumbehandlung (Spiethoff) sehr empfohlen. 

~ach Spiethoff wiirde er am besten in hilufigen kleilleren Dosen 
angewandt, so daB in 10 Tagen bei 5maliger Blutentnahmc ungefahr 
500 ccm Blnt entnommen werden. 

Ergebnisse d. Med. XV. 12 
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6. Zustiiude, bei denen die Wirkung auf den Gesamtorganismus zu 
therapeutischen Zwecken benutzt wird (Narkomanie). 

Ausgehend von der Erwartung auch bei Narkomanischen, denen ihre 
Betaubungsmittel zwangsweise entzogen werden sollen, den fruher erwahn
ten Rekonvaleszenzzustand, das Erquickungsgefuhl, den tiefen Schlaf usw. 
auszulosen, bedient sich Stern seiner als Unterstutzungsmittels bei Ent
ziehungskuren. Die Erfolge sollen glanzend sein. Vorgange fur dieses 
Verfahren finden sich schon bei Strubell und bei Torrance. 

Sehr erfolgreich erweist es sich meinel' El'fahrung nach auch bei 
leichteren Erregungszustanden. 

Anhang. 
Der unblutige AderlaB, ein Ersatzmittel. 

Die Betrachtung uber den AderlaB ware unvollstandig, wurde nicht 
auch des mit dem Namen des Aderlasses durch von Tabora und 
andere Autoren verbundenen therapeutischen Mittels, des unblutigen 
Aderlasses, gedacht. Es wird darunter die Entziehung von Blut 
dadurch verstanden, daB das Blut durch kunstliche venose 
Stauung in den Extremitaten zuruckgehalten wird. 

Schon 1904 untersuchte an der Moritzschen Klinik Plaskuda 
den Effekt solchel' Blutentziehungen, indem er die Volumzunahme der 
Glieder durch die Stauung nach der Differenz del' Wasserverdrangung 
bestimmte und Blutdruckmessungen anstellte. Er kam zu dem Resultat, 
daB sich dem Kreislauf des Rumpfes und Kopfes ziemlich erhebliche Blut
mengen entziehen lassen, die bei Einbeziehung aller Extremitaten 3/4 bis 
5/4 Liter betragen. Die Blutentziehungen fuhrten zu geringen eventuell 
reflektorisch zu erklarenden Blutdruckherabsetzungen, einmal sogar ZU11l 
Kollaps. 

von Tabora dehnte diese Untersuchungen auf die Beobachtung des 
Venendruckes aus und stellte bei kardial Dekompensierten Herabsetzungen 
bis zu 143 mm Wasser (von 217 auf 74 mm Wasser) fest. 

Tornai sah vor dem Rontgenschirm die l'echte Grenze des Herz
schattens sich unter dem EinfluB des Abbindens der Glieder um mehrere 
Millimeter zUrUckziehen und auch noch langere Zeit nach der Losung der 
Stauung verharren. Er wandte sein Augenmerk den Viscositatsverhaltnissen 
zu undfand, daB eine Veranderungnicht eintritt, nicht also eine Verminderung 
wie beim AderlaB. Es ist wahrscheinlich, daB eine solche, die naturgemaB 
auch im AnschluB an diese Methode der Blutentziehung eintreten muBte, 
dadurch paralysiert wird, daB durch die Stauung in den Extremitaten das 
Blut durch Transsudation in die Gewebe wasserarmer wird und daB so 
die Gesamtkonzentration des Blutes ungefahr normal bleibt. 

Durch aIle diese Beobachtungen war der Beweis fur die Nutzlichkeit 
der Methode in Fallen von Kreislaufstorungen erbracht. Pl'aktisch wird 
ihr Wert auBer von Tabora und Tornai vor all em von Lilienstein ver
treten, del' ausgiebig von ihr Gebrauch gemacht hat. 
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Ihre Anwendungsweise ist einfach und gestaltet sich nach Tornai 
folgendermaBen: Zum Abbinden werden am besten dicke elastische Gummi
schlauche benutzt, mittels deren die Oberarme unmittelbar unter der 
Achselhohle, die Oberschenkel in der ~ahe des Leistenkanals so gestaut 
werden, daB der arterieile Minimaldruck eben erreicht ist. Die Stauung 
wird 20 bis 30 Minuten fortgesetzt, dann die Binden allmahlich eine nach 
der anderen gelost. Mittels dieses Verfahrens behandelte Tornai seine 
Falle taglich 1 bis 2 Wochen lang. 

Von Tabora empfiehlt eventuell Kombination mit dem AderiaB. 
Die Methode erscheint besonders empfehlenswert fur Faile mit leich

terer und mittlerer Stauung im Lungenkreislauf, also bei allen Mitral
fehlern, die nicht beschwerdelos sind. 

12* 
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Die vergeblichen Versuche, die Darmerkrankungen des Sauglings 
auf mit der Nahrung eingefiihrte Bakterien zuriickzufiihren oder fiir 
vers('hiedene Typen dieser Krankheit besondere Erreger nachzuweisen, 
hatten die Kinderheilkunde in ihrer Entwicklung eher gehemmt als 
gefOrdert. Viel fleif3ige Arbeit war verloren gegangen. Als dahcr seit 
den Arbeiten Czernys und seiner Schule der alimentare Ursprung der 
meisten Ernahrungestorungen d~s Sauglings nachgewiesen und der Weg 
zu einer erfolgreichen Therapie gebahnt wurde, geriet die :Forschung 
nach einem bakteriellen Krankheitsern'ger in Mif3achtung. In Kranken
hausem auftretende, scheinbar spezifische Darmstorungen wurden als 
Folgen spezifischer Ernahrungsmethoden aufgefaBt. Gelegentliche Hau
fungen von Darmstorungen unter den Sauglingen einer Abteilung wurden 
als parenterale Darmstorungen (Czerny-Keller) erkannt. So wurde 
vielfach die Existenz ansteckender Darmkrankheiten teils iiberhaupt 
bpstritten. teils als seltene, nur im engen Vprband einer Klinik be
deutungsvolle Ereignisse angesehen. Zudem schien es strittig, ob iiber
haupt eine tJbertragung von Kind zu Kind stattfande oder nur dip 
gleiche Schadlichkeit in der Nahrung iibertragen ware. Die Bedingung 
fUr die Beobachtung derartiger VorkommnisEe ist zweifellos giinstigcr 
in pinpm aus Praxis und Poliklinik zusammengesetzten Material von 
Kindem aller StandI.', das sich namentlich nicht nur aus geschlossen 
gebauten Stadten rekrutiert. So beobachtete ich 1900 bis 1908 in Ober
schlesien Epidemien von schleimig-eiterigen Durchfallen bei Sauglingen, 
die sich gelegentlich auf altere Familienglieder iibertrugen. Nicht allzu 
selten wurde auch beobachtet, daB umgekehrt eine ruhrahnliche, 
leichte Erkrankung vom alteren Kind auf den Saugling iibersprang 
Bei alledem blieb es im wesentlichen eine Krankheit der ersten zwei 
Lebensjahre, die selbst gelegentlich das Brustkind nicht verschonte. 
Die charakteristischen Entleerungen, die fast konstante Reaktion auf 
lwstimmte zweckmaBige und unzweckmaBige Emahrungsmethoden, die 
Vnmoglichkeit der alimentaren Beeinflussung des Stuhlbildes lieBen 
die Falle genau genug von den gewohnlichen Darmstorungen der 
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Kinder trennen. Der Gedanke, daB es sirh um eine spezifische Er
scheinung des oberschlcsischen Industriebezirks handele, muBte als 
widerlegt erachtet werden. da genau dieselben Epidemien in Gottingell 
und seiner liindlichrn Umgrbung Jahr fur Jahr gcfundt'n werden. In
zwischen ist das Auftreten kleiner Epidemien (Jehle. Frank, Leiner. 
Weihe, Schurer und Hennon, G1ldemeistrr und Biirtlein) und von 
Hausepidemien (Bernheim, Bliihdorn. Frank, Siegel. Tugrnd
reieh, Keu per, Baul'r-E llerbeck) gl'niigl'nd hiiufig in ganz Deutschland 
heobaehtet worden. 

Die eiterig-schleimig- blutigl'n Stuhle hattpn von vornherein Ver
anlassung gpgebpn, wrnn nicht von Ruhr, so doch von ruhrartigl'n 
Erkrankungrn zu sprechen, Der klinische Zusammenhang mit del' 
meist in wenigen Tagen heilenden, im ubrigen aber vollig der eehtt'n 
Ruhr gleicht'nden Erkrankung iilterer Kinder zwang, die Siiuglings
krankheit mIt dieser Form zu identifiziprpn. Gpgen die Bezeichnung 
aber ais Dysenteric wehrten sieh energisch aHe diejenigen Arzte, die 
die echte, schwere Ruhr no('h aus eigener Anschauung kannten (Henoeh, 
Heubner, Jakobi u. a.). Xamentlieh Henoch rechnet unter den Be
griff Dysenterie nur allerschwl'rste Ruhrfiille, bei denen die patholo
gisch-anatomisehen Veriinderungen des Dickdarms als vorhanden nach
gewiesen oder zum mindesten angl'IlOmmen werdpn durftell. Wenn 
man dl'rartige Kasuistikl'n durchliest ·(z. B. Hl'noch. Steffen) und 
auBl'rdem erfiihrt, daB bei der pchten Ruhr in Barmen 1899 bis 1901 
von 210 Kindern zwisl'hpn 1 bis 5 J ahren 42, von 58 bis einjiihrigen 
Kindern 26 starben, so wird man dipsen Widersprueh lwgreifpn 
(Kriege, J ochmann). Aus anatomi~chell Grunden wurde dann noch 
die Siiuglingskrankheit besonders deswegen seit Widerhofer abgp
trennt, weil dic diphthprisehe Erkrankung der Dickdarmsehleimhaut 
fehlte und nur pine Erkrankung des FoIlikeI- Apparates nachgewiespn 
wurde. Nur an dieser Stelle wurdpn in besonders sehweren Fallen 
X ekrOSl'n beobachtpt. 

So gab es mancherlei ernste Grundt'. diese zwpifellos epidemische, 
ruhrartige Erkrankung. bei der sehwere Formen zu dpn Seltcnheitl'n 
gcrechnpt wurden, von der gefiirehtpten. morderischen Kinderkrankheit 
(Heubner), wie sie noeh im Bewul3tsein der iilteren Arztp lebte. zu 
trennen. 

Einpr scharfen klinischen Cnterscheidung stelltl' sich 111wr del' 
Umstand entgegen, daf3 selbstverstiindlich leiehtpre Krl1nkheitsfiillC' dip 
Epidemien echter Ruhr in verschipdenem Grade bpgleiten und alldrrl'r
seits bei versehiedenen Epidemien des ruhrartigen Darmkatarrhs bos
artige FiiIle nicht fphlen. Die anatomisehe Untersuchung ergibt dann 
bei iiltpren Kindem denselben Bcfund wie bei echter Ruhr. Auch der 
in der Regd abweichendp pathologiseh-anatomiEchp Bdund beim Siiug
ling bot kein Trennungsmerkmal, da man wohl mit Reeht (Escherich) 
nul' an eine andere Rpaktionsform des Sauglingsdarms denken darf. 
So stand die Frage, ais die bakteriologische Forsehung uns Hilfp 
brachte (Shiga, Kruse, :Flexner, His, Russel, Strong u. <t.). 
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A. Allgemeiner Teil. 

I. Die Erreger der einheimischen Ruhr. 

Die sicherste Erkenntnis vcrdanken wir Kruse, der als Erreger 
der echtcn Ruhr den Shiga-Kruse genanntcn Bacillus bezeichm'te 
und ihn den Pseudo-Dyscnteriebacillen gegeniiberstellte. Unter diescm 
N"amen faf3t er eine Gruppe von Baktcrien zusammen, die man ge
wohnlich als Typus Flexner, Typus Y. Typus Strong bezeichnet, 
wahrend Kru se selbst eine groI3ere Anzahl Gruppen von A bis H auf
gestellt hat. Dber die bakteriologisehe Bereehtigung dieser Zusammen
fassung und iiber die Aufstellung der Unterscheidungsmerkmale der 
Gruppen mag man streiten. Dber das kliniseh Praktische, Erkenntnis 
Fordernde der Zusammenfassung unter einem Kamen ist wohl kaum 
eine Diskussion moglieh, wenn man auch den N"amen selbst vielleicht 
anders gewiinscht hatte. So unterscheiden wir auch in der Kinder
heilkunde wohl am hesten die Dysenterie. verursacht durch den Ba
cillus Shiga-Kruse, von der dysenterieartigen Darmerkrankung durch 
Pseudo-Ruhrbacillen. Dic biologische Verwandtschaft. in der zweifellos 
Dysenteriebacillus und Pseudo-Dysenteriebacillen zu einander stehen, 
giht wohl die Erlaubnis, dal3 wir fUr die letztere Gruppe auch den 
Xamen Pseudo-Dysenteric brauchen. 

So bcqucm uns rein klinisch die Aufstellung dieser zwei Arten 
von Ruhrerkrankungen geradc in dcr Kinderheilkunde ist, so dlirfen 
wir uns nicht verhehlen, daB an dcr Atiologie der Pseudo-Ruhrbazillcn 
schlieBlich noch nicht aIle Zweifd unmoglieh sind. Bedenklich klang 
in dicser Beziehung die Mitteilung von Flexner und Holt, die unter 
472 untersuchtcn Fallen von "Sommcr-Diarrhoc" 270 mal den Flexner
sehen Bazillus fanden. Doch war in del' Tat der groI3te Teil dieser 
FaIle in gewissem Grade Ruhr-verdachtig, und X achuntersuchungen von 
Gildemeister und Bartlein, Rimpau, Weihe und Schlirer. Tu
gendreich zeigten, daB bei den gewohnliehpn Sommererkrankungen 
der Kinder Pseudo-Ruhrbazillen fehlen. 1st man daher berechtigt. an 
den heute herrschenden Anschauungl'n festzuhalten, so stehen doch 
ihrer Verwertung in der Praxis gewisse Hindernisse entgegen. Da die 
Bazillen bekanntlich sehr leieht im Kot liberwuchert werden, so ergeben 
die Cntersuchungsbefunde nur dann einigermal3en regelmal3ig positive 
Resultate, wenn die Untersuchung der Entnahme des Kotes sofort folgt. 
Dazu empfiehlt es sich nach Flexner, den Stuhl moglichst steril zu 
gewinnen und zu jeder Untersuchung mindestens 20 Platten zu be
niitzen. Das ist natiirlich cinc Fordcrung, dic nul' untcr besondcrs 
giinstigen VerhiiJtnissen erfiillt werden kann. So darf man iiberall da. 
wo die Stuhlprobe vom Krankenbett erst an ein hygienisches Institut 
gesandt werden mul3, ein negatives Rcsultat nicht als beweisend ein
schtltzen. Je nach der bis zur Untersuehung vergehenden Zeit sind 
nul' 10 bis 25 Proz. positive Resultate zu erwarten. Wenn die StuhI
proben per Post 24 Stunden biK zum 1nstitut unterwegs sind, wid 
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man auf die bakterielle Aufklarung der Epidemie oder des Falles 
nicht mehr rechnen diirfen (s. Dorendorf, Kruse). In bezug auf die 
Prozente. in der die einzelnen Autoren bei ihren Epidemien Bacillen 
nachgcwiesen hab{'n. sind diese Verhaitni!'se immer zu beriicksichtigen. 

Ein \\'eiterer Punkt darf nicht iibersehen werden. Die Zahl der 
Erreger ruhrartiger, aueh epidemischer Erkrankungen ist zweifellos mit 
den angefiihrten Bacillen nicht erschOpft. So wird der Bacilluf! enteritidis 
Gartner. aus der Erwachsenen - Pathologie mehr als Krankheitserreger 
bei Xahrungsvergiftungen bekannt, im Kindesaltt'r bei ruhrartigen Er
krankungen und Enteritis follicularis gt'trofien (Siegel, Finkelstein). 

Ob die Streptokokken-Enteritiden Escherichs, die Koli-Kolitis 
Escherichs und Finkelsteins heutzutage noch zu Recht bestcht'n. 
kann weder lwhauptet noch bestritten werden. Beide Bakterienarten 
sind st'hr hiiufig zweifellos nur sekundiire Begleiter der bacilliiren Ruhr. 
Eine Koli-Sepsis kann sich an die Ruhrinfektion anschlit'l.len (How
land und ein Gottinger :Fall). Eine Hausepidemie, wie sie Finkel
s te i n in der alten Charite erlebte, hat viel Gemeinsames mit der Ruhr. 
Doch ist eine klinisehe Beweisfiihrung nicht bindend. 

Fin k e 1st e i n charakterisiert die verschiedenen infektiosen Darmkatarrhe in 
folgender Weise: Ein groBer Teil der durch Streptokokkenbefund ausgezeichneten 
Fo'lle verliiuft unter dem Bilde einer katarrhalisch-eiterigen oder blutig-eiterigen 
Enteritis. Bei den mit Uberwuchern der Koli· Arten einhergehenden Formen 
herrschcn klinisch und anatomisch tiefgreifende, ruhrartige Erscheinungen vor. 
Die Fo'lle mit Proteus wiederum verlaufen meist mit leichteren anatomischen Ver
anderungen und mehr mit Symptomen der Diinndarmerkrankungen; diejenigen 
mit Pyocyaneus zum Teil als fieberhafte, hamorrhagisch-eiterige Katarrhe, wo'hrend 
deren Bestehen manchmal ectymaartige Blasen und Geschwiire auf der Haut 
auftrcten: 

II. Epidemiologie. 

Die Art und Weise. wie die verschiedenen Ruhrerrrger verbreitet 
werden, ist von anderer Seite in dieBem Bande der Ergebnisse ge
sehildert worden. Wir gehen auf diese Frage nur so wt'it ein, als wir 
zur Illustrierung dt'r Yerhiiltnisse im Kindesalter dt'r Angaben be
notigen. Ruhr und Pseudo-Ruhrbacillen werden wesentlieh durch den 
Kot iibt'rtragen. Wasserinfektionen. z. B. von Brunnen. von Fliissen 
unterhalb von Waschanstalten (Jochmann, Kruse usw.) sind selten. 
Dbertragung dureh beschmutztes Gemiise und Obst, Salat (RuB Ulid 
Weihe; siehe auch Jehle) sind denkbar. Doch bleibt der vom Kranken 
und Bacillentrager entleerte Kot bei direkter Beriihrung die Haupt
queUe. Da der Bacillentrager bei der Defakation sauberer vorgt'hen 
kann als der Kranke. ist er augenscheinlich nicht so sehr gefahrlich. 
Doch sind geniigend FaIle bekannt, in denen scheinbar Genesene den 
Ausgangspunkt neuer Erkrankungen bildeten. Ais Beispiel diene fiir 
die eehtc Ruhr die Beobachtung von Weihe: Ein nach geheilter Ruhr
erkrankung nach Hause entlassener Soldat infizierte seine Eltern und 
sein 4 jahriges Kind. Letzteres starb. Bei einer iihnlichen. durch Shiga
Kruse verursachten I<'amiIienepidemie war der Onkel des Patienten am 
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H. Oktober 1914 an Ruhr erkrankt, die augenscheinlich ziemlich lange 
dauerte. weilte dann yom 13. bis 19. Miirz 1915 in der Familie seines 
Bruders. Es erkrankte am 7. April ein 16 Monate alter Saugling, am 
to. April dessen Bruder, am 11. April dessen Vater. Eine GroBmutter 
wurde Bacillentragerin. - Ein Siiugling, der Bacillentrager ist, kann 
deswegcn vielleicht gefahrlicher werden als ein alterer Mensch, weil 
cine \Varterin mit der Stuhlwindel in Beruhrung kommt (siehe Bauer, 
Ellenbeck und Fromme). 

Da die Vemichtung des Kotes in provisorischen Massenquartieren, 
aher auch in Dorfem und nieht vullig sanierten Stii.dten eine unvoll
kommene ist, ist hier die Entstehung und das Haften von Epidemien 
kichter moglich. Die Vbertragung durch Fliegen, die sich auf den 
offen liegenden Kot setzen, wird von allen als sicher angenommen (z. B. 
Jochmann. Kruse), und hieran muG man sich bei der Bekampfung 
yon Hausepidemien in Kinderkliniken erinnern. 

1. Die echte Ruhr. 

In Friedenszeiten betrifft bei der eehtf'n Ruhr die Epidemie aUe 
.\ltersklassen der Bev6lkerung. Als Beispiel di('ne uns die Tabelle von 
Kriege bf't.reffend die Barmer Epidemic. 

-

Jahre 

U-l 
iiber 1-5 

~ 5-10 .. 10-1;; 
.. 15-'20 
.. 20-ao .. :30-40 .. 40·-50 .. 50-60 

" eo-x 
unbekannt 

Tabelle 1. 
Dysenterie.Epidemie in Barmen (Kriege). 

-- -- .- - - - --

Es erkrankten Es starben 
1 

I 
auf 1000 iiberhaupt iiberhaupt I Lebende 

58 I 5,2 
211 I 5,4 
17l I 3,9 
120 3,0 
138 \ 3,1 
248 i 3,4 
175 i 3,5 
139 I a,8 
90 , 3,4 
88 

, 
4,3 

21 -

1459 

! 

2fi :~ 
42 ) 
21 , 

a 

i} 3 
10 
8 

10 
13 } 2:~ 

-

I 159 I 

=~ ca. 11 Proz. 

25,3 

12,2 

4,1 

20,0 

-- --
Von 100 Ge-

storbenen 
entficlen auf 
die Alters-

klassen 

} 5G 

} 21 

} 23 

W ohl ist ein Vberwiegen lIer ('rsten 5 Lcbensjahre in Morbiditat 
und Mortalitii.t zweifellos zu konstatieren. aber von einer eigentliehen. 
wesentlich das Kindesalter betreffenden Seuche kann man nieht reden. 
Ja. man darf vielleieht den Satz aussprechen. daG eine Ruhrcpidemif' 
ohne erhebliehe Miterkrankung der Erwachsenen eben nicht durch den 
Baeillus Shiga-Kruse verur.;;acht ist. Das priigt sieh auch bei der VOIl 

.J e hIe besehriebenen kleinen Hausepidemie aus. Xaeh Einlieferung VOIl 

1) RuhrfaUen erkrankten zwei Assistenten und ein Sektionsdiener, ein 
Ant (J chle) allerdings durch Aspiration einer Originalkultur. DaG auch 
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Erwachsene, uml zwar von Ruhr scheinbar Genesene, Kindern gefiihr
lich werden konm'l1, ist oben heschricben. Ein Verstandnis fiir das 
lange Haft('n des Bacillus gewinnen wir aus den Bcobachtungen, daB 
solche Gesunde, trotz normalt>r HtiihIe noch Geschwiirc im Rectum 
zeigt'n konnen (siehc hei J ochmann). 

Besonders charakteristisch ist fUr die cchtc Ruhr neben der V(>r
tciIung von Erkrankung und TodesfiiIlen aueh die Hohe der Mortalitiit. 
Sie betriigt nach Jochmann im Durchschnitt 10-15 Proz. Auch bei 
der Barnwr Epidemic starben ca. 11 Proz. Die Vertcilung dcr Todes
fiille auf die verschit'<ienen Altersklas~en ergibt ein st'hr starkes Vor
wiegt'n der erskn 10 hzw. der ersten 5 Lphensjahrt' (siehe Tal)('llt' von 
Kriege). Auch l1ach Jochmanll kamen von 100 TodesfiiIlcll 

35 auf das Alter yon 1--10 Jahren 
22 " 
4il " " 

" 
" 

" 10-50 
" iiiwr 50 

" 
" 

Die Gcfiihrdung dps Kindesalter!:! gpht am klarsten hervor aus dem 
Vergleich der Zahi der Tod('sfiille zu dpn KrankheitsfiiIlcn ill dell ein
zelnen Alters!>tufpn. dpll ein BJiek auf (lie Tabelle I ergiht. 

2. Die Pseudo-Dysenterie. 

a) Verhrcitung. 

Vcrgleicht man mit dicsen Angaht'n die Beohachtungen hei Epide
mien, die durch Pseudo-Ruhrhacillen verursacht sind. so scheint siph zu
niichst nUl" ein Cntersehied in der geringpf('n B6sartigkeit der einzelnen 
Fiille zu ergeben. Aueh die VerteiJuIlg auf die vers("hiedenen Lebens
alter scheint nieht viel anders zu sein. .Ja, lliesc Krankheit ist eher 
als Leidell der Erwachsl'nen, dcnn als Killdprkrankheit praktisch hp
deutungsvoll in Ersehl'illung getret('n. DO('h trifft dies nur bei bewn
deren VprhiiitnisH'Il zu. 

Die Epidpmicn bpim Militiir in Kripgs- und Friedenszeitpn. sowic die in 
I rrenanstalten zeigpn (lipse Ruhr frpiiieh als Erwaehsenpn - Krankheit. 
Aber immpr halldelt es sich urn GruppCIl, die unter ungewohnten Ver
hiiltllissPIl und ErniihlUllgsbedingungen Ichen odpr in ihrpr Widerstand>:
haft herabgc~etzt sind. Dcrartige Beobachtullgen Hind nicht mit dem 
eben geschildert<>n V {'flauf von Epidemien dpr ('chtl'n Ruhr in einer 
ruhig leiwndpll Bpv61kerung zu vprglpiehPll. Erfahrungl'1l iiher derartigp 
Epidemien sind nicht ver6fTplltlicht *). end so bin ich gl'n6tigt, auf 
eigene Beobachtungen ill Kattowitz und G6ttingen zuriickzugrpifell. 
wiewohl die bakkriplle Kontrolle fUr die erst<> GruppP fehlt. Dip 
Gleichartigkl'i t d('r Fiillp und ihl"l'R V crlaufs in Gottingen wi!' in Katto
witz und l'in \,prgl('ich mit dpl' Kasuistik. soweit !Sic in dpr Litteratur 
niedergelegt ist., erlaubt abpr, diP!SP Hichprc Ruhrepidemi!' mit an Rieher-

*) Y crsing beobachtete cine kleine, unter Kindern verbreitete Ruhrepidemie 
in einem Dorf der Westschweiz, die ,,"ohl hierher gehort. Von 18 erkrankten 
Kindern starben 6. 
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heit grenzender Wahrscheinlichkeit als durch Pspudo-Ruhrbacillen vcr
ursacht anzusprechen. 

Tabelle II. 
Epidemie im oberschlesischen Industric· Bezirk • 

.. 

I .. I I 
I I .. i i I .. : .. "'" ex. .- rn 

I ~'" I~ C,) S ::: ::>.-::: ::>~ .. 
I~ .-

l~i~I~I~ 
t].DI~ a ~ ::: 

~ ~ o 03 ~ 
::> ::> .. 

" E I~ I a rn :;."'" 0 :::~ ::: I .. 1 :~ tllll~ .., I~ ~ ~ <Xl...::: .., oeo 
<Xl :~ ~ ::> ..., ...: :;. .- tlll ~C,)~ :;. ::> 

'-: -.: g. 0 i 0 C,) 'h 

I~ I !~ I~ 
::: ·s :.::: ;l~ rn .... 

1900 
! :1 

4 4 11 : 3 3 1 29 3(un_ 
i : ! gefiihr) 

1901 1 4 14 !J ; I 31 9 
1902 1 I 1 4: 11 ! 4 1 1 23 1.~ 

190:3 ~ 
! 1 :~ 141 5; 23 4 

1904 1 , 1 a I 5, 14 ' 2 26 9 
I 

i 190;) I 1 ~' ~' ~! 5 22 Hi 
1906 1 : 1 I 2 H u ' 1;) II;, , 2 1 45 B2 4 

I I 
1907 3 I I 4 3 I 7 i 2 I 1 ' 2 1 n 18 7 

I I 

1908 I i 1 ! 1 6; 4: 9 1 • 1 23 17 2 

1
1 I 1 fi 13 118!30 73!S5.18 7 I I :ll 245 112:~ =112 

I .50 Proz. 

Die oberschlesisehp Epidemic konntp zum Tcil wegen der Ent
ft-l'llung vom bakteriologischen Institut nur klinisch eharakterisiert 
werelpn. Als Charakteristikum galten blutig-eiterige Entlecrungen odpr 
zum mindestpn rcine Eiterstiihlc. Zu piner Abtrcnnung von den iibrigen 
Darmkatarrhen natigte der oft sehr hartnaekigc V prlauf. das Zugrunde
gehen piner nieht unerhebliehen Anzahl von Kindern unter zunehmen
den Ruhrerscheinungen, die Erkrankullg von Brustkindern und schlie13-
lich die Vbertragbarkeit dpr Krankheit. Die Epidemie fand ich 1900 
tichon recht entwickplt, abel' anschpinend mphr auf Kattowitz besehrankt. 
Auffallig war. da13 vielfach Kindpr unmittrlbar nach dem Absetzen er
krankten *). Auch noch im Jahre 1901 und dann wieder 1903 und 
1 !l04 iiberwiegt Kattowi tz gegeniiher seiner U mgehung. Da selbstvcr
:-;ttindlich die Klientel zu einem etwas gra13eren Tcil sich aus Katto
witz rckrutierte. ware das nicht auffallig. Bcmerkenswert ist aber, 
daB im Jahre 1902 und von 1905 bis 1908 die 1; mgebung mit ihren 
halh sttidtischen Darfern weit mehr. d. h. ~!3 bis 3:4 der Ruhrkranken 
lieferte. So z. B. waren von 31 Ruhrkranken 1901 nul' 9 von au13er
halb. dagegpn 1906 von 45 Ruhrkranken 32. Fiir die Erfahrung im 
Kriege ist es vielleicht nicht uninteressant. da13 1 n07 zum ersten Male, 
und zwar etwa 7 Fiille, aus dem russischen Grenzbezirk heriiberkamen. 
Auch wurde berichtet. daB unter den Kindern des Bendziner Ghettos 
blutig-sehleimige StUhlc all del' Tagesordnung wiiren. (Siehp Tabelle II.) 

*) Dem Berieht licgt das Journal eincr arztliehen Privatspreehstunde zu
p-runde. Die Patienten wurden hingebraeht, zum 'feil aus reeht weiten Bezirken. 
Kinder tiber 2 Jahre sind daher bei dieser Krankheit nur wenig vertreten. Eine 
l\1iiglichkeit der Bereehnung auf cine bestimmte lleviilkerungszahl und ein be
stimmtes Alter entfiUlt. Xur was das Alter anbetrifft, sind bis zum 2. Jahre Ver
gleiche grstattet. 
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Tabelle III. 
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Ein Zusammenhang der Epidemic mit der Sommerkrankheit und 
Sommersterbliehkeit der Sauglinge besteht nicht. Hauptsterblichkcits
jahre sind fiir Obc-rschlesien nach meiner Zusammenstellung fiir den 
Stadtkreis Kattowitz 1901, 1904 und 1905 und ein wenig 1903 gC'
wesen; wiihrcnd die Haupt-Ruhrjahre zwar auch 1901, vor allen Dingen 
abc-r das Jahr 1906 mit relativ niedriger Sauglingssterblichkeit ge
wesen sind. Dc-r Gipfel der Sterblichkeit deckt sich nur selten mit 
der gro/3ten Haufung der Ruhrfalle .. 1901 ist der Juli der Ruhrmonat, 
August der Monat der hoehsten Sterblichkcit. 1903 und 1904 folgt 
die Ruhr auf den l'IIonat der groJ3ten Sterblichkeit. Auch mit der 
monatlich gcordneten Frequenz der akuten Darmkatarrhe in der Sprech
stunde faIl c-n die Ruhrgipfcl nur gelegentlieh mit der hoeh!'ten Fre
quenz an Darmkatarrhen zummmen. Ein Blick auf die Tabelle III 
zeigt die Unabhiingigkeit der Ruhrepidemie in heiden Beziehungf>l1. 
Schon aus diesen Vergleichen geht hervor, daB ein strc-nger Zusammc-n
hang zwischen der gcwohnlichc-n Sommersterblichkeit und dieser Epidemie 
nicht besteht. Auch daB d.ie Herkunft der FaIle ihren Ort wechsc-It*), mag 
in gleicher Weise die Sonderstellung unseres Krankheitsbildes beweisen. 

*) Das gleiche Verhalten beobachtete Kriege bei der echten Ruhr in Barmen 
riicksichtlieh der betroffenen Hiiuserblocks. 
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Tabelle IV. 
Epidemie im Bezirk Gottingen. *) 

I 
i 

I ! 
1 I 1 H i 25 8! 

11:, i 2 
1 ! i 

I I 2: ,3 i 

2 I 1 : 6 i 9 I 
2 815i4 2! 

1 i 14 I 9 I 1 I 

I ! 

, 1 

1 I 
1 i 1 ! 4 I 2 1 

5 I 2 
! 

2 I 3 
I 

ill 5 7 6 I 

8 i35 151 22 i 2 
I ! 

Insge
samt 

88 

5**) 
20 
18 
28 
27 

136 

Pseudo
Dysenterie

hacillen 
positiv 

nieht 
untersucht 

5 
9 

11 
10 
8 

ohne 1911 48 
98 = ungefahr 

50 Proz. 

Die in Gottingen beobaehteten FaIle stammen, dent Hauptursprung 
der Klientel entsprechend, im wesentliehen natiirlich aus Gottingen 
und dem benaehbarten Weende und Grone. Aueh im ersteren herrsehen 
teilweise landliehe Verhaltnisse. Aus weiter entfernt gelegenen Dorfern 
kamen wohl einzelne Kranke, aber ein Dberbliek iiber die Verteilung 
der FaIle lieB sieh nieht gewinnen. Nur in einem ziemlich weit ent
fernten groBeren Dorfe (Adelebsen) hat sieher eine groBere Haufung 
von Fallen bestanden. 

Die Epidemie nahm ihren Anfang im Hitzejahr 1911, hielt sieh 
in den kalten J ahren 1912 und 1913 auf einer maBigen Hohe, zeigte 
im Jahre H114 im Monat vor Beginn des Krieges nur eine Anzahl 
besonders schwerer, hartnackiger FaIle und war in den feuchten, kalten 
Jahren 1913 und 1916 wieder etwas stiirker vertreten. Aueh hier 
fehlen die Beziehungen zur Hitze. 

In bezug auf das Verhaltnis der Ruhrerkrankungen zur Sommers
zeit diirften sieh also beide Ruhrformen nieht wesentlieh unterscheiden. 
Die heWe Jahreszeit ist Pradilektiomzeit fiir beide. Beide sind aber 
nieht so direkt abhangig von atmospharischen Einftiissen wie etwa die 
Sommerdurehfalle der Kinder, vielleieht die eehte Ruhr noeh ein wenig 
unabhangiger. In unseren Beohaehtungen priivaliert zweifellos Juli, 
besonders aber. August (s. Tabelle II und IV), wie iibrigens aueh in 
den Beobaehtungell von Seh ii tz bei einer Kriegsepidemie in Ost
preuf.len, wahrend bei der Ruhrepidemie von Kriege und anderwarts 
der September den schlimml'ten Monat darstellt. 

Da die Kattowitzer Aufzeiehnungen ganzlich. die Gottinger zum 
groBen Teil auf Spreehstundenpraxis beruhen, so ware es kein Wunder, 
daB namentlieh im ersteren Material die unter 3 Jahre alten Kinder 

*) Dber die bakteriologischen Befunde bei der Gottinger Epidemie siehe Schild. 
**) Fur 1912 und 1913 sind die Angaben nicht vollstandig. 
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uberwiegen, denn schwerkranke iiltere Kinder werden aus begreiflichpn 
Grunden weniger leicht in die Sprechstunde des Arztes gebracht. Aber 
schon der schrofle Absturz der Zahlen in der 2. HaUte des 2. Lebens
jahres und nach den Gottinger Zahlen wenigstens im 3. Lebensjahr 
(s. Tabelle V) laBt einen anderen Grund vermuten. Da zudem die 
Kattowitzer Epidemie mindestens in 4 Jahren im Stadtkreis haupt
sachlich auftrat, darf ich hervorheben, daB in meiner Hauspraxis, von 
der mir vollstandige Aufzeiehnungen nieht zur Verfiigung stehen, nur 
wenige leichte Ruhrfal1p bei alteren Kindern bekannt geworden und 
Meldungen von irgendwie gehauften Ruhrfallen aus Stadt und Land
kreis nicht zur Kenntnis d('s Kreisarztes gekommen sind. Fur den 
Stadtkreis Gottingen sind auch fur die Hausbesuche die Aufzeichnungcn 
vollstandig, und Mcldungen von Ruhrfallen sind mit wenigen Aus
nahmen nur von seitpn dpr Kinderklinik erfolgt. Auch bei den he
schriebenen Hausepidemien (Bluhdorn, Frank, Bernheim-Carrer, 
Bauer - Ellenbeck - Fromme. Keuper) sind Erkrankungen bei Er
wachsenen entweder ubprhaupt nicht beobachtet worden oder wie hei 
Bauer-Ellenbeck-Fromme abortiv verlaufen. 

Tabelle V. 
Vergleich der Hiiuflgkeit der Plleudo-Ruhrbacilleuruhr mit einer Epidemie 

echter Ruhr nach Kall'ndermonaten. 
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Tabelle VI. 
Verteilung auf die Altersklassen: Morbiditiit uud Mortalitiit. 

Alter 

1 bis aMonate 
4 

" 
6 

" 7 
" 

9 
" 10 

" 
12 

" IH 
" 

]8 
" 19 

" 
24 

" 3. bis 4. r .. ebensjahr 
5. 

" 
Ii. 

" iiher Ii Jahre 

1. Leben~jahr 
2. 
iiber 24" Monat~ ~It 

Kattowitz 
Erkrankt 

21 15 
44 13 
41 19 
:38 14 
liB } 36 
11 
18 ]9 
'" 11 , 
0 7 

Zusammenfassung: 
144 61 

74 H6 
25 37 

Giittingen 
Gestorben 

7 
1 
5 
a 

4 

1 
1 
0 

16 
4 
2 

Proz. 

47 
(8) 
20 
26 

11 

27 
11 

.) 

--
... 
'" .=> 
S 
'" " Q) 

~ 

3 

H 
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Es unterscheiden sich daher die Ruhrepidemien, die auf 
Pseudo~Ruhrbacillen beruhen, zu normalen Zeiten von den 
Epidemien der echten Ruhr dadurch, daB im wesentlichen 
kleine Kinder betroffen werden und zwar in einem Alter, in 
dem schwere Ernahrungsstorungen anderer Art noch vor
kommen, d. h. in den ersten 2, besonders aber in den ersten 
11/2 Lebensjahren, wie ein Blick auf die Tabelle VI ergibt. Nicht 
nur die Zahl der Krankheitsfalle ist in diesem Alteram groBten, 
sondern die Krankhei t verla uft auch mi tdem zunehmendenAlter 
leichter. So fehlen nennenswerte Erkrankungen von alteren 
Kindern und Erwachsenen fast ganzlich bei den Pseudo
Ruhrepidemien, vorausgesetzt, daB sie unter einer Bevolke
rung auftreten, die in ihren gewohnten Verhii.lt.nissen lebt. 

b) Mortalitat. 

Die Zahl der Todesfalle bei der Pseudo-Bacillenruhr berechnet 
J oohmann auf hochstens 0,5 Proz. Wir wissen, daB diese giinstige 
ZifIer fiir die Erwachsenen bei den Kriegsepidemien nicht stimmt. 
A uch fiir das Kindesalter trifIt diese optimistische Annahme nicht zu. 
Es ist aber sehr schwer, zu einer einigermaBen genauen Feststellung 
zu kommen. Beistehende kleine Tabelle VII ergibt, wie verschieden 
die Mortalitat in klein en Gruppen oder Hausepidemien sein kann. 

Hen non s Epidemie zeigt kaum einen ernsthaft erkrankten Fan, 
desgleichen die von Bauer-Ellenbeck-Fromme. Aber daB. sind 
kleine Ausschnitte aus einem Material, das weder begrenzt noch cha
rakterisiert werden kann. Etwas klarere Verhaltnisse ergeben die Be
obachtungen von Hausepidemien, von denen man jedenfalls sagen kann, 
daB das ganze Material zur Kenntnis kommt. Da mochte man Bliih
dorn zustimmen, wenn er auf Grund der Beobachtungen von Weihe 
und Schiirer, Keuper und seiner eigenen bei einer Gottinger Haus
epidemie zu der Ansicht kommt, daB Kinder, die keinen allzu labilen 
Darm besitzen, namentlich nicht alimental' schwer geschadigt sind, nicht 
viel von der Krankheit zu befiirchten haben. Eine Zusammenfassung 
aber der Gottinger Epidemien zeigt eine erheblichere Anzahl Todes
falle in den ersten 2 Lebensjahren *). Nur vereinzelte Todesfalle bei 
Kindem iiber 2 Jahren mahnen an den Emst der Situation (s. Tabelle VI). 
Eine Berechnung der Prozentzahl bei Kindem iiber 2 Jahren ist aber 
vollig willkiirlich, weil die groBe Menge der leichten J<'iiUe gar nicht 
zur Kenntnis des Arztes kommt. Wie aus der Tabelle VI zu el'l!lehen 
ist, sinkt die Sterblichkeit mit jedem Lebensquartal und betragt im 
1. Vierteljahr bis 47 Proz., wahrend im 2. Lebenshalbjahr l/S bis 1/4 zu
grunde geht. Natiirlich sind auch diese Zahlen, die aus unserer Got
tinger Epidemie stammen, insofem nicht einwandfrei, als die leichten 

*) Anmerk. bei der Korrektur: Auf Grund eines zwar zaWenmiU3ig kleinen 
Materials (28 FiiIle), aber wichtiger Erkundigungen, bezeichnet auch FluBser die 
Ruhr dort, wo sie in der ZivilbevOlkerung Russisch-Polens endemisch herrscht, als 
eine Krankheit des ersten Kindesalters. Med. Klinik 1916, S. 389. 

Ergebnisse d. Med. XV. 13 
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Falle gewiB vielfach nicht als Ruhr diagnostiziert wurden. Anderer
seits gibt die geringe Sterblichkeit der Kinder im Anfang des 2. Lebens
jahres (11 Proz.) keineswegs ein Bild der Gefahrdung durch Ruhr; 
denn der groBte Teil dieser Kinder ist miihseIig nach wochenlangem 
Siechtum in Genesung iibergefiihrt worden. 

Bei der oberschlesischen Epidemie scheint mir die Zahl der bOsartig zum 
Tode verlaufenden FaIle eine sehr viel groBere gewesen zu sein. Doch ware es 
wiIlkiirlich, Prozente berechnen zu wollen, da iiber den Ausgang gerade der 
schwersten und der schnell giinstig verlaufenden FaIle Nachricht ausblieb. 

Auch bei der groBten existierenden Sammlung von Ruhrfallen, 
die Holt veroiIentlicht hat, erreicht die Sterblichkeit die erschreckende 
Zahl von 37 Proz. 

Allerdings beziehen sich seine Zahlen nur auf Sauglinge. Die 
beigefiigte Tabelle moge, so gut es nach dem Gesagten moglich ist, 
einen Dberblick iiber die Sterblichkeit bei Pseudoruhr geben. 

Tabelle VII. 
Sterblichkelt bel dorch Pseodo·Dysenteriebacillen vernrs8chter Bohr. 

Autor Zahl der Daran Proz. Falle gestorben 

Siegel . , 8 3 
Bauer-Ellenbeck-Fromme 17 0 0 
Keuper 20 6 30 
Leschly und Sonne . 26 
Weihe und Schiirer . 22 5 22 
Holt . 237 73 37 

Gettingen insgesamt: 136 22 15 
1. Quartal 15 7 47 
2. 

" 
13 1 (8) 

3. 
" 

19 5 20 
4. 

" 
14 3 26 

1 bis 12 Monat 61 16 27 
12 24 

" 
36 4 11 .. " Alter 37 2 5 

c) Dbertragungsart. 

Bei den beschriebenen beiden groBeren Epidemien erscheinen die 
meisten Falle so vereinzelt, daB die Dbertragung von Mensch zu Mensch 
bzw. von Kranken zu Kranken nicht nachgewiesen werden kann. Auch 
Holt sucht aus gleichem Grunde nach einer Verbreitung durch ein 
N ahrungsmittel, das der Saugling bekommt. Da in seinen Epidemien 
1/10 der Patienten Brustkinder sind, kann er die Milch nicht anschul
digen und denkt an Dbertragung durch nicht abgekochtes Wasser, 
ohne jedoch nahere Anhaltspunkte geben zu konnen. In Kattowitz 
war im Jahre 1900 der Verdacht nicht auszuschlieBen, daB die gemein
schaftliche Infektionsquel1e ein Kuhstall darstellte. Der Verdacht wurde 
namentlich dadurch gestiitzt, daB auch hygienisch gehaltene Kinder 
besserer Stande erkrankten. Die Milch wurde dort in mitgebrachte 
Topfe im Stall seIber aus den Bottichen eingefiillt. So ware die Ver
unreinigung durch einen Bacillentrager unter dem Personal natiirlich 
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moglich. Da aber die Milch doch stets nur gekocht genossen wurde, 
ist der Weg der Infektion auch dann kaum erklarlich. Dbrigens hat 
Jehle die Obertragung durch Milch nachgewiesen. Von 11 schwer 
erkrankten Brustkindern waren 10 die ersten Kranken in ihrer Familie, 
und von diesen hatten 8 schon langere Zeit 1 mal am Tage Zwieback 
mit oder ohne Milch erhalten. Ein Kind erkrankte an dem Tage, an 
dem es zum ersten Male ein wenig Milch bekommen hatte. 

H. J., 11 Monate alt, 3 mal Brust, 2 mal Zwieback. 28. VII. 1 mal Milch. 
29. VII. noch guter Stuhl, aber verdriel3lich und matt. 30. VII. friih 6 bis 7 Uhr 
eiterig-blutige Stiihle. Schon nachmittags vollig verfalhm. Trotz aller Therapie 
unter fortwiihrenden eiterig-schleimigen Stiihlen Zugrundegehen in den niichsten 
R Tagen. . 

Die Sitte, Sauglingen rohes Wasser zu geben, besteht weder in 
Siid-Hannover noch in Oberschlesien. Wie gerade das am isoIiertesten 
lebende Mitglied der Familie zuerst und am hiiufigsten erkrankt, ist 
daher nicht aufgeklart. Doch sind leichte VerdauungsstOrungen alterer 
Geschwister gewi/3 oft vorgekommen. ohne da/3 Angaben hieriiber ge
macht und auch gefordert wurden. Diese Kinder konnten die Krank
heit auch durch infiziertes Obst usw. erworben haben (Ru/3). 

Das gleiche epidemiologische Verhalten wie bei dieser Ruhrform 
findet sich iibrigens cbenso bei Genickstarre. Hier ist das Ratsel be
kanntIich dadurch aufgeklart worden, da/3 der Krankheitskeim von 
gesunden Erwachsenen iibertragen wird und dort Wurzel schlagt, wo 
er den geeignetsten Boden findet, d. h. im friihesten Kindesalter. Eine 
gewisse Analogie besteht auch noch darin, da/3, je sporadischer die 
Genickstarre auf tritt, sie urn so mehr auf das Sauglingsalter beschrankt 
ist. Erst bei Anwachsen zur Epidemie nimmt die Zahl der alteren 
Erkrankten relativ zu. Die Haufigkeit chronischer und akuter Darm
schadigungen namentlich zwischen dem 9. und 18. Lebensmonat schafft 
einen geeigneteren Boden fiir das Haften des Keimes und erklart die 
hauptsachliche Beteiligung dieser Altersstufe. Der in gleicher Weise 
darmlabile jiingere Saugling wird in bescheidenem Ma/3e durch seine 
gro/3ere Isolierung vor den im Hause vorhandenen Infektionsstoffen 
geschiitzt. Schwere Diiitfehier vermehren die Disposition fur das altere 
Kind und auch fUr den Erwachsenen. So erklart es sich, da/3 bei den 
Volksepidemien in friedlichen Verhaltnissen die ersten 11/2 Lebensjahre 
hauptsii.chlich betroffen sind und Epidemien unter Erwachsenen eine 
besondere Disponierung durch ungiinstige au/3cre U mstande erfordern. 
Man beachte auch hier die Ahnlichkeit mit der Genickstarre. 1m all
gemeinen erkranken Erwachsene selten und vielfach auch dann nur 
nach grober Erkaltung oder Trauma. Genickstarreepidemien unter Er
waehsenen finden wir nur in Form der Rekrutcnepidemien (s. Bd. IV, 
S. 181, Jager u. a.) oder auch unter Kriegsteilnehmern. 

Das Auftreten der meisten FaIle ohne direkten Zusammenhang 
mit anderen lii/3t sich wohl durch diese Analogieschliisse erkliiren. Eine 
systematische Forschung nach Bacillentriigern und Leichterkrankten in 
der Umgebung des Patienten fehlt bisher. 

Wo aber erst einmal die Krankheit ausgebrochen ist, da sehen 
13* 
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wir direkte Dbertragung, ahnlich wie es bei der echten Ruhr vorher 
schon geschildert wurde. 

Die Dbertragung von Mensch zu Mensch beweist in gewissem Grade 
das familiare Auftreten. So haben wir 4 Kinder einer Familie in die 
Klinik aufnehmen miissen, die in Abstanden von 3 Tagen erkrankten. 

H. L., 2 Jahre alt, erkrankte am 30. Jan. 1916; F. L., 3 Jahre alt, am 1. Febr. 
schwerer; die beiden 10- und 11 jiihrigen Briider am selben Tage leicht erkrankt. 

Interessant ist auch die Infektion von Zwillingspaaren (Kattowitz). 
Kinder Chmiel, 2 Monate alt. Allaitement mixte. 1. Zwilling erkrankt 

31. Juli, 2. Zwilling am Morgen des 2. August. 
Salo und Eduard Fr., 11/2 Jahre alt. Salo erkrankt 20. Aug., stirht in der 

N acht vom 20. his 21. Aug. Eduard am 21. Aug. noch gesund, erkrankt erst am 
nii.chsten Tage und stirbt an Ruhr. 

Zwillings-K., 9 Monate alt. 1. Zwilling erkrankt am 24. Juli, 2. Zwilling 
am 28. Juli. 

Pugoda, Hans, 5 Monate alt, stirht an Ruhr am 4. Aug. Richard P., 
2 Jahre alt, am 5. Aug. matt und traurig, 6. Aug. leichte Durchfii.lle, 7. Aug. Ruhr
stiihle. Entwicklung schwerer Ruhr. 

Das letzte Beispiel zeigt den sehr haufigen Vorgang, daB der 
Saugling zuerst erkrankt und das altere Kind infiziert wird. 

Auch das Umgekehrte kommt natiirlich vor. So z. B. erkrankte 
in einer Familie erst das 1- bis 2 jahrige Kind mit schwerer, wochenlang 
dauernder, fieberhafter Ruhr. Das l! 2 jahrige Kind folgte einige Tage 
spater und starb in 8 Tagen. 1m VerIauf der ersten 14 Tage erkrankte 
ein 4 bis 6 jahriges Kind, das 14 jahrige Dienstmadchen, Mutter und 
Vater in absteigender Intensitat. Der Vater hatte nur eine Nacht 
Kolik und Durchfall. Ferner wurde Dbertragung vom Dienstmadchen 
auf ein 11 monatiges Kind beobachtet. Zwei verschiedenen Familien 
angehorige Kinder lebten unter engen, dorflichen Verhaltnissen mit 
einer ruhrkranken Frau im selben Hause, wenn auch nicht in derselben 
Wohnung, und kamen auch mit ihr zusammen. 

Ein anderes Beispiel von Hausinfektion ist folgendes, bei dem 
auch der Zeitpunkt der Infektion scharfer prazisiert werden kann. 

Frieda H., 3 3/. Jahr alt, am 8. Juli 1915 an bacilliirer Ruhr und Masern 
erkrankt, wird am 21. Juli mit normalen Stiihlen entlassen. Am 26. Juli erkrankt 
der auf demselben Flur wohnende 4 jahrige Ludwig C. unter hoch fieberhaften 
Erscheillungen an Ruhr. 

Die eigentliche Gelegenheit zum Studium der direkten Dbertragung 
von Kranken bieten die Hauscpidemien. Als Beispiel sei die Beobach
tung von K e u per angefiihrt. 

15. Sept. Aufnahme eines Ruhrkranken. 
21. " 1. Hauserkrankung. 
27. " 2. Gruppe von Erkrankungen. 

Die erkrankten Kinder werden verlegt. 

8. Okt. Riickverlegung der Genesenen. 
11. bis 12. " 3. Gruppe von Erkrankungen. 

17. " Erkrankung eines am 12. Okt. aufgenommenen, 
dann aber isoliert gehaltenen Kindes. 
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Da es sieh hier um Kinder einer Krankenstation handelt, ist der 
Weg sehr leieht erklarlieh. Zugleieh beweist dies die Gefahrliehkeit 
seheinbar genesener Sauglinge. Keuper konnte bei zweien dieser 
Kinder naehweisen, dall sie bei normalen Stiihlen noeh naeh 2 Monaten 
Baeillentrager blieben. Bemerkenswert ist, dall der zuerst aufgenommene 
Fall anfangs keineswegs als ruhrverdaehtig betraehtet werden konnte. 

Das N euaufflammen einer Hausepidemie naeh Riiekverlegung sahen 
aueh Bauer-Ellenbeek-Fromme. In ihrem FaIle zeigte der sehul
dige Patient ein Rezidiv. War bei der ersten Etappe der Hausepidemie 
die Krankheit auf einen Saal besehrankt gewesen, so verbreitete sie 
sieh jetzt rettungslos iiber aIle Insassen des Hauses. Diese letzte trau
rige Beobaehtung kann man nur allzu haufig maehen. So z. 13. bei der 
von Bliihdorn beobaehteten Epidemie in unserer Klinik. 

14. bis 17. Aug. spater als Ruhr erwiesener Fall von Darmkatarrh. 
20. Aug. Erkrankung zweier Kinder der gleiehen Station. 29. bis 3l. Aug. 
Erkrankung eines Kindes im anderen Zimmer. Da die Kinder damals 
aus dem Haupthause nieht entfernt werden konnten, traten mehrere 
FaIle in anderen Zimmern auf, die letzten beiden am 12. und 18. Sept. 

Eine ahnliehe kleine Epidemie zeigt sieh in folgenden Fallen aus 
dem Jahre 1915: 

17. Juli cr. mit ehronischer Ruhr aufgenommen, am naehsten Tag 
isoliert. 22. Juli Erkrankung eines Kindes auf derselben Station. 
24. desgleiehen. 26. Erkrankung je eines Kindes auf verschiedenen 
Stationen. 

Das eine Kind lag im Isolierzimmer in einem anderen Stockwerk, 
wahrend das andere das Kind der Amme war. In beiden Hausepidemien 
wurden neben d'en als Ruhr nachgewiesenen Fallen eine Anzahl ver
dachtiger Darmerkrankungen nachgewiesen, bei denen im Hygienischen 
Institut bei einmaliger Untersuchung Baeillen nicht gefunden wurden. 

Bei uns und anderwarts ist das Personal des Tagesdienstes fUr jede 
Station besonders vorgesehen. Eine gewisse Verbindung besteht nur 
dadur.ch, dall die Ammen gelegentlieh auch andere Krankenraume be
treten miissen und dall diese trotz Verbots einmal aueh mit kranken 
Kindem sich abgeben. Die Ubertragung durch die Naehtwaehe, die 
wohl nirgends eine einzige Station versehen mull, lallt sich nie aus
sehliellen. Aber das Gefahrliehste ist wohl, daB bei den ungiinstigen 
Verhaltnissen, wie sie in Gottingen gegeben waren, die Ammen die 
Stuhlwindeln ausspiilen muBten, bevor die Wasche in die allgemeine 
Waschanstalt iiberfiihrt wurde. So ist eine Beschmutzung der Hande 
mit Stuhl von unerkannten Ruhrkranken nicht unmoglieh und durch 
Erkrankung eines Ammenkindes auch wahrscheinlich gemacht. So mag 
aieh aueh die weite Verbreitung der Krankheit bei der Bauer-Ellen
beck-Frommesehen Hausepidemie erkiaren. 

Freilich kann die Fliegenplage, unter der aueh wir sehr leiden, 
Dbertragung ermoglichen. Die praktischen Schliisse ergeben sich leicht. 
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III. Anatornische Befunde in ihren Beziehungen zurn 
Krankheitshild. 

Die pathologischen Befunde bei echter Ruhr sind in ihren aus
gesprochenen Formen bekannt genug. Die Lokalisation der Erkrankung 
im unteren Dickdarm ist durchaus nicht so streng. wie vielfach an
genommen wird. Doch scheint die Mitbeteiligung des Diinndarms stets 
eine geringere (Fischer). Aueh Heubner nimmt ein Aufsteigen nur 
in vorzugsweise schweren Fallen an. Neben den rein entziindlichen, 
den nekrotisierend eiterigen und den diphtherisch gangranosen sind auch 
follikulare Formen bekannt. Alle diese Arten der Verandcrungen finden 
wir auch' bei der Pseudoruhr. Scktionsprotokolle mogen dies erharten. 

1. W. n., 11 Monate alt, 8 Tage krank. Blutig-schleimiger Stuhl, unter starkem 
Drangen entleert. Vnter toxischen Erscheinungen gestorben. Enteritis follicularis 
besonders im Dickdarm. In der Darmschleimhaut mikroskopisch akute und sub
akute Entziindungen naehgewiesen (Giittingen). 

::!. H. S., 1 .Jahr alt. Nach etwa 7 Tagen 'unter meningealen Erscheinungen 
und hohem Fieher gestorben. Stiihle nur 3 bis 4 mal, gelegentlieh mit Blut. Magen 
normal. 1m Diinndarm Solitar. Follikel und Peyersehe Plaques nur leicht ge
sehwollen. Der Dickdarm besonders im unteren Teile kongestioniert und geschwollene 
Follikel (H 0 w I a n d). 

3. J. W., ::! Monate alt, an Lungenentziindung erkrankt. 2 bis 4 Tage vor
her Infektion mit Ruhr. Nur 3 Stiihle am Tage ohne Schleim und Blut. Magen 
normal. 1m Diinndarm Peyersehe Plaques und Follikel gerotet und rauh, be
sonders im unteren Teil. Dickjarm leicht entziindet mit prominenten Follikeln 
(Howland). 

4. A. C., Alter?, ungefiihr 6 Tage krank, 2 bis 4 Stiihle ohne Blut, aber 
schleimig. Magen ohne Befund. 1m Diinndarm Solitar-Follikel und Peyersche 
Plaques leicht geschwollen und oberflachlich ulceriert. Die untersten 2 Zoll des 
Ileums leicht kongestioniert. 1m Dickdarm Schwellung der Follikel, die namentlich 
im untersten Teile ihre GroBe verdoppelt haben. Die letzten 6 Zoll zeigen eine 
verdiekte, blasse, rauhe, granulierte und nekrotiseh aussehende Schleimhaut. 
Sehwellung der Mesenterialdriisen. Mikroskopisch im Diek- und Diinndarm reieh
Heh Infiltration bis in die Submucosa hinein (Howland). 

5. 6 monatiges Kind, erkrankt am 9. Okt. Tod 12. Okt. Akute follikuliire 
Entziindung, z. T. auch diffuse Entziindung des Diekdarms, sowie akute diffuse 
Entziindung des IIeums (J ehle). 

Wir sehen in den angefiihrten Fallen das Bild der Enteritis folli
cularis. In den letzten beiden tritt die allgemeine Entziindung des 
Darmes etwas mehr in den Vordergrund. Die Veranderung an den 
Follikeln ist sehr verschieden intensiv. In der Reihenfolge, in der die 
Krankengeschichten angefiihrt sind, finden wir leichte Schwellung, 
Schwellung mit Rotung und schliel3lich oberflachliche Ulceration. 

Fast reine katarrhalische Entziindung mit oder ohne Beteiligung 
des Follikelapparates zeigen uns die folgenden 3 Falle. Die Entziin
dung hat in den beiden letzten zur Bildung von katarrhalischen Ge
schwiiren, unabhangig yom Follikelapparat, gefiihrt. 

6. L. C., 8 Monate alt, 1 Tag krank, sehwere Ruhrerscheinungen. Schleim
haut des unteren neums sammetartig rotlich gesprenkelt. 1m Coecum akute Ent
ziindung mit kleinsten Blutungen. 1m Colon ascendens und transversum nimmt die 
Erkrankung abo Gegen die Flexura lienalis zu kleinste Blutungen. Nach dem 
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. Rectum zu zunehmende Erscheinungen. Rotlich grau-gelbes Sekret. Akute Schwel
lung der Lymphdriisen des Mesocolons (Jehle). 

7. C. E., 7 Monate alt, Durchfall seit einigen Wochen. 2 Tage vor dem Tode 
blutiger Schleim. Aber seit mindestens 16 Tagen mit Ruhrbacillen infiziert. Der 
Diinndarm normal bis zu den stark kongestionierten unteren 2 Zollo Eine kleine 
llekrotisehe Stelle. Der Dickdarm ist in seiner ganzen Ausdehnung sehr verdickt, 
augenscheinlich durch Schwellung der Submucosa. Starke Kongestionen. In 2 bis 
3 Zoll Liinge Blutungen in die Mucosa. Keine Schwellung der Follikeln, keine 
Ulceration. Mesenterialdriisen leicht geschwollen (Howland). 

8. J. R., 15 Monate alt, Atrophiker extremsten Grades. Seit 3 Monaten etwas 
leicht schleimige Stiihle. Die Ruhrbacillen 3 Wochen vor dem Tode nachgewiesen. 
Der Anfang dcr Erkrankung liil3t sich nicht scharf markieren. Magen und Jejunum 
normal. 1m Ileum Peyersche Plaques, leicht geschwollen, Z. T. oberftiichlich ulce
riert. 1m Kolon eine Anzahl kleiner ovaler oder runder Geschwiire, die z. T. bis 
zur Muscularis reichen. Die SolitiirfolIikel sind nicht geschwollen und stehen in 
keiner Beziehung zu den Geschwiiren (Howland). 

9. R. M., 5 Monate alt, 14 Tage krank, Stiihle griinlich oder gelblich-wiisserig. 
Gelegentlich Schlcim. Kein Blut. Magen normal. Einige kleine Geschwiire ohne 
Beziehung :TAl den Solitiirfollikeln und zwar in Duodenum, Jejunum und Ileum. 
Fast alle Peyerschen Plaques geschwolIen, einzelne oberftiichlich ulceriert. 1m 
Dickdarm nur leichte Schwellung der Solitiirfollikel. Geringe Schwellung der 
Mesenterialdriisen (Howland). 

Der Fall 6 bietet das Bild hamorrhagischer Entziindung bei einem 
fast foudroyanten Veriauf. Fall 7 trotz chronischem Verlauf den gleichen 
Befund. Die Schleimhaut im Fall 8 und 9 zeigt Geschwiire, wie sie 
aus einer Hi.nger dauernden katarrhalischen Entziindung resultieren. 
Die akuten Erscheinungen sind geschwunden, die katarrhalischen Ge
schwiire bleiben. Die Steigerung der Entziindung zeigt sich in ober
f1iichlichen Nekrosen (Fall 9 und 10). 

10. J. S., 7 Monate alt, vor 5 Tagen unter schweren akuten Ruhrerschei
nungen erkrankt. Magen normal. Die letzten 6 Zoll des Diinndarms leicht kon
gestioniert. 1m Dickdarm Kongestion. Stellenweise kleine Hiimorrhagien in der 
Schleimhaut. Diese zeigt besonders in der Niihe der Ileo-Coecal-Klappe sehr kleine, 
oberftachliche Herde mit augenscheinlicher Nekrose (Howland). 

11. R. A., 10 Monate alt, tuberkulOses Kind, seit mindestens 21/2 Wochen 
2 bis 6 blutig-schleimige Stiihle am Tag. Stirbt an Erschopfung, nicht an Tuber
kulose. Der untere Teil des Ileums kongestioniert. In den letzten 2 Zoll Schwellung 
der Peyerschen Plaques. Das obere Achtel des Kolons unregelmiil3ig kongestioniert. 
Die unteren '/s stark entziindet, auf ihr unregelmiil3ig gelbliches Material verteilt, 
das an der Unterflii.che festhaftet. Keine erhebliche Schwellung der Follikel. 
Mesenterialdriisen geschwolleI' (H 0 w I a n d). 

Wir sehen also im Fall 10 und 11 ziemlich die gleiche Erschei
nung oberfliichlicher Nekrose bei einem akutest, wie bei einem chronisch 
verlaufenden Krankheitsbild. Zum SchluB bleiben noch Beispiele an
zufiihren fiir die diphtherisch-nekrotisierende Form, also fUr das eigent
lioh dysenterische Bild. 

12. P. K., 10 Wochen alt, etwa 4 Tage krank. Allaitement mixte. 6 bis 
10 eiterig und eiterig-blutige Stuhlentleerungen. Keine hohen Temperaturen. Aus
gebreitete schwere diphtherische Entziindung der Schleimhaut in der Nii.he des 
Coecums und im Bereich des Colon descendens. Die nekrotischen Fetzen lOsen 
sich in heller-groBen Stiicken ab, darunter stellenweise die Muskulatur blol3legend 
(J ehle). . 

So selten diese Veranderung in den eraten Lebensmonaten ge-
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funden wird, so ist sie doch auch im spateren Alter keineswegs haufig. 
W ohl betrifft die Hauptlasion den Dickdarm, gelegentlich abel' auch 
den Diinndarm (Fall 13). 

13. C. C., 2 Jahre alt, an Nierenentziindung mit Wassersucht 3 Wochen vor 
dem Tode erkrankt. Anfangs griinlich-wasserige, spiiter schleimige Stiihle, seit 
6 Tagen vor dem Tode. Diinndarm in den oberen Teilen kongestioniert. Die 
unteren 40 mm bedeckt von einer dicken kontinuierlichen Pseudomembran, be
sonders ausgesprochen nach der Valvula zu. Beim Versuch des Abstreifens wird 
die ganze Schleimhaut mit entfernt (Howland). 

14. M. L., 4 Jahre alt, erkrankt am 6. Aug. Gestorben in der Nacht vom 
7. bis 8. Aug. unter zunehmendem Kollaps ohne Bewulltseinstriibung. Reichlich 
schleimig-eiterige Stiihle. Schwere nekrotisierende Entziindung des gesamten Dick
darms und untersten lIeums. Schwellung der mesenterialen und retroperitonealen 
Lymphdriisen. Milzschwellung. Mikroskopisch schwere nekrotisierende Entziindung 
der Schleimhaut. Akute bis subakute Entziindung der Submucosa (Dr. Fischer
Gottingen). 

Eine ungewohnIiche Beteiligung des Peritoneums zeigt folgender Fall. 
15. T. W., 5 Monate alt, mit Darmkatarrh aufgenommen. 9 Tage vor dem 

Tode leichte Spuren von Blut im Stuhl und Temperatursteigerung. Spater nur 
stark schleimiger Stu hi ohne Blut. Auffallige Tympanie. Vermehrte Fliissigkeit 
im Peritoneum. Zarte Fleckchen von Fibrinablagerung. 1m Diinndarm nur ge
ringe Schwellung der Peyerschen Plaques und Solitarfollikel. Dickdarm: Die 
Schleimhaut des Coecums nur gering verandert und dle Wand leicht verdickt. 
Die Verdickung nimmt zu nach der Flexura sigmoides und dem Rectum, wo sie 
sehr erheblich ist. Die Schleimhaut ist dort von einer grauen Membran bedeckt, 
bei deren Ablosung die stark verdickte Submucosa blollliegt. Die Mesenterial
driisen sind mallig geschwollen und gerotet. Aus der Peritonealfliissigkeit werden 
Kolibazillen geziichtet lHowland). 

Wie ersichtlich, stammt del' groBte Teil der aufgefiihrten Falle, 
abgesehen von einigen J ehles und des Gottinger Pat hoI. Anatomischen 
instituts (Direktor Geheimrat Kaufmann), aus dem Material von How
,land, del' 30 verwertbare Sektionen publiziert hat. Sie riihren zum 
erheblichen Teile aus einer Hausepidemie her. Auf sie beziehe ich mich 
bei den folgenden statistischen Angaben. 

Es interessiert zunachst die Frage, wie weit del' Diinndarm mit
beteiligt ist. 

Starkere Affektion des Diinndarms gegeniiber dem Dickdarm sehen 
wir 3 mal, also etwa in 10 Proz. del' FaIle. In etwa 1/3 del' Fane 
(9 mal) zeigt del' Diinndarm keine Veriinderung. 1m wesentlichen frei
Hch besteht die Erkrankung nul' in einer Schwellung des FollikeI
Apparates. Ein Blick auf die Tabelle VIII erkliirt das Niihere. ·lmmer-

Diinndarm 
Dickdarm 

Tabelle VIII *). 
Yon 30 Fiillen Rowlands zeigen Veriinderungen: 

Follikular- 1 S'hw~llun. ~d I Pseudo- Keine 
schwellung Rotung membranen Veriinderung und Geschwiire 

16 x 

1 

8x 

·1 

2x 9x 
10 x 24 x 3x 2-4 x 

(fast keine!) 

*) Die Zusammenstellung ist nicht von Howland vorgenommen. 
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hin ist der Diinndarm doch in den meisten Fallen irgendwie mitbe
teiligt. Dem entspricht auch die Beobachtung von Kauffmann aUB 
Halle. In seinem Sektionsmaterial fand sich in 50 Proz. Mitbeteiligung. 

1m allgemeinen sind die schweren anatomischen Veranderungen 
seltener. Ais Dbersicht diene wieder eine Tabelle ausdem Material 
von Howland, wobei diejenigen FaIle besonders beriicksichtigt werden, 
bei denen eine andere, vielleicht todliche Erkrankung bestand, also die 
Ruhr nicht alB Todesursache angesprochen werden kann. 

Tabelle IX. 

Leichte oder fehlende Veranderungen . '1 
Schwere Entziindung evtt. Geschwiire . . 
Nekrotisierende Prozesse . . . . . . . . 

Von 21 Fallen 
mit Ruhr 

als Todesursache 

16 = 76 Proz. 

~ } U 

1 
Von 9 FiilJen . 

Ruhr 
als Komplikation 

6 
\l 
1 

Auch daB geringe Gottinger Sektionsmaterial zeigt unter sechs kaum 
mehr als einen sC'hweren und zwei mittelschwere Faile. 1m allgemeinen 
diirfte das Verhaltnis, wie es sich aus Rowlands Zahlen ergibt, giiltig 
sein. Das hindert natiirlich nicht, daB gelegentlich bei kleinen Gruppen 
siimtliche Kinder schwere Veranderungen zeigen (Jehle). 

Sehr eigentiimlich sind die Beziehungen, die zwischen der Art des 
Krankheitsbildes und dem Stuhlbild bestehen. Fall 1 bis 5 sind z. B. 
anatomisch mit Ausnahme des schwereren Falles 4 nicht wesentlich 
voneinander verschieden. Fall 1 und 5 zeigen schwere, ruhrartige 
Darmentleerungen. Bei den iibrigen ist inbegriffen Fall 4 der Stuhl so 
wenig verandert und so wenig haufig, daB die Diagnose Ruhr danach 
nie hatte gestellt werden konnen. .Fall 6 und 7 zeigen beide schwere 
Entziindungen mit beginnender oberfHichlicher Xekrose. Bei Fall 6 
schwerste Ruhrerscheinungen und totlicher Verlauf in 24 Stunden. 
Bei Fall 7 erfolgte der Stuhl nur 2 bis 6 mal am Tage, war griin und 
schleimig und zeigte nur in den letzten Tagen Blut. Der Gesamt
verlauf war ein chronischer. Die beiden Beispiele von nekrotisierender 
Entziindung unterscheiden sich in gleicher Weise durch die Intensitat 
der Stuhlentleerung: im Fall 10 5 Tage bestehende haufige, blutig
schleimige Stiihle, im Fall 11 nur 2 bis 6 schleimige Stiihle seit 
21 , 2 Wochen mit gelegentlicher Beimengung von Blutspuren (s. auch 
Fall 4). Umgekehrt kann man bei klinisch gleiohartigen Krankheits
bildern die verschiedenartigsten Leichenbefunde erheben. Man ver
gleiche die foudroyant verlaufenden FaIle 5, 6 und 14 mit dem fol
genden. Wiihrend im ersten (5) follikulare neben diffuser Entziindung 
vorlag, im zweiten (6) starke akute Entziindung mit Blutungen sich 
zeigte und schlieBlich der dritte Fall (14) die typische nekrotisierende 
Entziindung der Ruhr aufwies, zeigt der untenstehende Fall 17 nur 
unbedeutende anatomische Erscheinungen. 

E. R. 11/2 Jahre alt, seinem Alter entsprechend entwickelt. Yom 2. Krank
heitstage an Bild schwerer Intoxikation, voriibergehend einige Stunden munter 
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und bei Bewu/3tsein. Stuhl anfangs nstiindlich". Kleine, wasserige Mengen, zuerst 
ohne, dann mit Blut und Schleim. Schlie/3\ich aashaft riechender GalIertstuhl. 
Unter dem Einflu/3 der Behandlung erfolgt er in den letzten Tagen nur etwa 
3 bis 5 mal taglich. Tad am .5. Krankheitstage. 

Pa th.-anat. Diag. Bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen. 
In der Darmschleimhaut stark gerotete Flecken. Lymphdriisen etwas vergro/3ert. 

Lungen, bes. Oberlappen emphyscmatos, im Unterlappen vereinzelte broncho
pneumonische H erdchen. 
. Darmschlingen und Magen stark aufgetrieben. Wurmfortsatz spiralig 

gedreht. 1m Fundusteil des Magens klumpiger, schwarzer Inhalt (Kohle). im Pylorus
teil durchsichtige, helIe Fliissigkcit. 

1m J e j u n u m findcll sich zahlreiche, gerotete, zehnpfennigstiickgro/3e Stellen. 
1m Ileum vercinzeIte, Icicht gcrotete, geschwollene Follikel, ebenfalls im Dickdarm. 

Mesenterialdriisen bis klein-erbsengro/3. 
Duo d c n u m gallig verfiirbt. Papillc durchgg. 
Leber. Zeil'hnung ma/3ig dcutlieh, an einzelnen Stellen etwas verwaschen, 

ziemlich fettrcich, sonst o. B. 

Die Betrachtungen ergeben, daB wir weder aus dem Stuhlbild, 
noch aus dern klinischen Verlaufe auf Grad und Ausdehnung der ana
tornischen Veranderungen schlieBen diirfen, ja, daB recht ausgedehnte 
Ruhrveranderungen: denkbar sind _ bei Stiihlen, die nur 2 bis 5 mal am 
Tage erfolgen und keine Charakteristika dieser Krankheit aufweisen. 
Man kann behaupten, daB der groBere Teil der Howiandschen FaIle 
klinisch gar nicht als Ruhr erkennbar waren. Nur die sorgfaltigste bak
teriologische und anatomische Untersuchung klarte die Sachlage. Um
gekehrt diirfen wir zwar annehmen, daB bei Kindem, die unter schweren 
Stuhlstorungen zugrunde gehen, in einer erheblicheren Prozentzahl 
Darmveranderungen schwerster Art gefunden werden konnen. Die kli
nische Erfahrung zeigt aber haufig genug so glatte Genesungen bei 
aIlerschwersten, eiterigen, durch viele Tage hindurch erfolgenden Ent
leerungen, daf3 dies allein wohl beweist, daB nekrotisierende Entziin
dungen hier nicht vorliegen. Toxisehe bzw. rneningeale Erscheinungen 
stehen vollends in keiner Beziehung zur anatomischen Darm-Lasion. 
Finden wir doch unter allen angefiihrten Gruppen derartige Bilder. 
Besonders aber beweisen dies die spater zu besprechenden Falle von 
schwerer Vergiftung, die oft in weniger als einem Tage heilen. Diese 
Form kommt fast ohne Stuhlveranderung auch vor (vgl. die forme 
seche der Franzosen, unter "Toxikose alterer Kinder" weiter unten be
schrieben). 

So ergibt sich die Folgerung, daB die Ruhr, soweit sie durch 
Pseudo-DysenteriebacilIen bedingt ist,1 und wohl auch der groBte Teil 
der Shiga-Kruse-Ruhr den Darrnkanal auch auBerhalb der anatomischEl,n 
Veranderungen toxisch in .seinen Funktionen schadigen und von hier 
aus den gesamten Menschen zunachst spezifisch vergiften kann. 

IV. Wertung der einzelnen Symptome. 
1. Vergiftungserscheinungen. 

Bekanntlich ist man imstande, durch Toxin und Endotoxin des 
Shiga - Kruse - Bacillus die anatomischen Veranderungen der Ruhr im 
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Darm zu erzeugen, wiihrend das bei den Pseudo-Dysenteriebacillen 
nicht gelingt. In diesem Sinne spricht man von. giftarmen Dysenterie
bacillen und sieht darin eine Erklarung fiir die relativ geringeren Darm
veranderungen. Diese Giftwirkung auf den Darm bedingt aber auch 
einen Unterschied z. B. gegeniiber den Darmgeschwiiren bei Typhus. 
Die Darmveranderungen entwickeln sich nicht langsam wie ~ei letz
terem, sondern sind in wenigen Tagen, ja vielleicht schon innerhalb 
der ersten 3 Tage im wesentlichen schon vorhanden *). Was nachtrag
lich vorgeht, das sind mehr oder weniger Heilungsprozesse oder Zu
grundegehen des schwer Geschadigten. So erklart sich, daB sich oft 
bei den schnell Sterbenden schon die allerschwersten Veranderungen 
finden (siehe Sektion 14). Jedenfalls wird in den ersten Tagen der 
Schaden gesetzt, mit dem sich der Korper im weiteren Verlauf der 
Krankheit abzufinden hat. 

AuBer der lokalen Giftwirkung sind weitere Erscheinungen allge
meiner Vergiftung durch Usener und Peiser bekannt geworden. 
Peiser fand etwa in 10 Proz. seiner FaIle Symptome, die auf ein 
Uberwiegen der Funktion der Schilddriisen-Nebennieren-Gruppe deuteten: 
Glanzauge, Zuriickbleiben des oberen Augenlids beim Blick nach unten, 
leichte Schwaehe der Recti interni, seItener Lidschlag usw. AuBerdem 
aber auch Dermatographie und SchweiBausbriiche, SpeichelfluB, auf
fallige Beschleunigung und Verlangsamung des Pulses, stark vermin
derte Urinsekretion oder in der Rekonvaleszenz stark vermchrte. Die 
meisten Symptome deuten mehr auf einen Sympathicotonus, wahrend 
andere auf Vagotonus schlie Ben lassen. In Riicksicht auf die Darm
erscheinungen halt er den Vagotonus fiir das Wichtigere und durch 
Atropin zu Bekampfende. Unabhangig von ihm hat Dsener Vagus
erregung in den. Mittel punkt der klinischen Erscheinungen gestellt. 
Pathologisch-anatomisch fand er bei Kranken, die nur noch schlei
mig-eitrige Stiihle entleert hatten, im unteren und mittleren 
Ileum "Dickdarmkot", sowohl Garungskot ",ie festen Seifenstuhl 
in kleinen Knollen und Bleistiftform. Damit sind Krampfzustande 
des Darmes bewiesen, die noch weniger, als im Dickdarm der Fall 
ist, mit der Schwere der lokalen Erkrankung irgendwic korrcspon
dieren, ja ohne nachweisliche lokale Veranderung auftreten. Auch die 
Dickdarmbefunde erklaren, wie wir gesehen haben, in keiner Weise 
vielfach die vorher klinisch beobachteten reichIichen Stuhlentleerungen. 
Pulsverlangsamung, vasomotorische Erscheinungen unterstiitzen seine 
Vorstellung. Er nimmt danach an, daB die verschiedene Schwere des 
KrankheitBbiides nach Starke und Dauer, abgesehen von der Allgemein
vergiftung, wesentlich durch den verschiedenen Grad und die Ausbrei
tung der toxischen Vaguserregung bestimmt wird, die ihrerseits der 
GroBe der Infektion parallel gedacht werden muB. Die U senersche 

*) DaB gelegentlich, namentlich unter Einwirkung der Kachexie bei Ruhr 
ebenso wie bei anderen den Darm nicht betreffenden Krankheiten z. B. Genick
starre usw. nach langerem Verlaufe Nekro~en neu auftreten konnen, ist wohl mog
lich, daB der Hunger hierbei eine Rolle spielt (Finkelstein), wahrscheinlich. 
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Auffassung erklart die rnerkwiirdige Erscheinung des kotfreien Stuhls 
trotz Nahrungszufuhr, die Schwere der Koliken und Masse und Haufig
keit der Stuhlentleerung auch in solchen Fallen, wo der anatomische 
Befund in keinem Verhiiltnis dazu steht. Das urngekehrte Verhalten 
ist gleichfalls begreiflich, wenn wir uns klar machen, daB die vagus
erregende Wirkung der Ruhr gering, die darmentziindende, nekroti
sierende dagegen stark entwickelt sein kann. 
, Die Vorstellung, dall nervose Einfliisse ein ruhrahnliches Stuhlbild erzeugen 
k6nnen, liegt nicht allzu fern. Die anaphylaktischen Durchfalle beruhen gleich
falls auf einer Nervenwirkung, wobei der Vagus nicht unbeteiligt sein diirfte 
(Schittenhelm, Weichardt). Bei der Sepsinvergiftung liegt nach Deutung 
W. Heubners eine Capillarliihmung vor. Auch 'hier ist der Darm mit blutigem 
Schleim gefiillt. Bei Genickstarre und bei abrinvergifteten Meerschweinchen 
fand rch die gleiche Darmveranderung wie bei Sepsin. Auffallig ist aber, dall 
die Stuhlveranderungen beim Abrin -Meerschweinchen vollig, beim genickstarre
kranken Menschen hiiufig fehlen. 1st aber eine Veriinderung der Entleerung vor
handen, dann bestehen die Entleerungen auch aus Schlcim, Schleim und Eiter, ja 
gelegentlich fast ganz aus Eiter (Goppert). Die Deutung der anatomischen Ver
iinderungen als Capillarlahmungen ist wegen der Parallele mit Arsen-Vergiftung 
erfolgt. Doch kann man ebensogut eine aktive Erweiterung annehmen. Jeden
falls ist die Gefallerweiterung noch nicht der alleinige Grund der veranderten 
Darmsekretion, und es bedarf hierzu einer weiteren Reizung im autonomen System. 
Vsener machte mich auf die Angaben von Popielski aufmerksam, dall bei der 
Exstirpation des Plexus coeliacu8, also wohl durch eine Schadigung des Anta
gonisten des autonomen Systems, vollig ruhrahnliche Zustande beim Runde er
zeugt werden konnen. 

Nach Exstirpation des Plexus eoeliaeus iiberlebten eine Anzahl Runde bis 
zu einem Jahr den Eingriff. Appetit und Verhalten normal. Ais einziges Ausfalls
symptom des Darmes zeigte sieh: 

1. fliissige, anfangs blutige, spater weillliche bis grau-weillliche Stiihle; 
2. Faeces mit grollen Fetzen desquamierten Darmepithels; 
3. stinkende Stiihle; 
4. periodischer Wechsel von fliissigen und konsistenten Faeces. 

Ais Ursache hat zu geIten: gesteigerte Darm-Peristaltik durch Aufhebung 
der Sympathikus-Hemmung und maximale Darmgefiillerweiterung. Letztere Ver
iinderung kann ich jedoch nicht als direkte Ursache der Sekretionsvermehrung 
nach oben Gesagtem gel ten lassen. 

1m Kindesalter sind fliegende Erytheme sehr selten. In meinem 
Material kaum iiber 1 Proz. Die auch von anderen beobachtete Puls
verIangsamung ist hier nicht haufig, allerdings auch nicht geniigend 
beobachtet worden. Auffallig sind immerhin Falle von akutester Ver
giftung, bei denen die Temperatur 37.7 und der PuIs 140 betriigt, 
und umgekehrt ein spater noch anzufiihrender Fall eines 5jahrigen 
Knaben, bei dem eine Temperatur von 39,7 einer Pulszahl von 78 ent
spricht. Dazu tritt meiner Beobachtung nach in einzeinen, schwer 
toxischen Fallen eine recht auffiHlige Lungenbliihung. In den Ietzten 
2 Jahren sahen wir sie 4 mal. Doch ist friiher nicht geniigend darauf 
geachtet worden. 1m ganzen sind aber die Zeicheil von Vaguserre
gung ,auBerhalb des Darrngebietes irn Kindesalter seitener. Notwen
diger aber noch als beirn Erwachsenen ist es, eine spezifiEChe Vagus
erregung anzunehrnen, da die Inkongruenz zwischen Darmsymptomen 
und Darmveranderungen nirgends so groB ist wie hier. 
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Die Vaguserregung Useners ist aber im Gegensatz ZUf Vago
tonie und Sympathikotonie, die Peiser beschrieben hat, ein Symptom 
des Anfangs der Krankheit, das zwar in schweren Fallen eine Woche 
und mehr, sehr vielfach aber nur Tage, ja Stunden dauem kann, und 
verschwindet mit der Wirkung eines geeigneten Abfiihrmittels, einer 
entleerenden Darmspiilung oder einer Resorptionsverhinderung durch 
Kohle oder Bolus. Die Atonien des Darms, die U sener als Zeichen 
der Vaguserschopfung deutet, sind mir im Kindesalter nicht begegnet, 
diirften aber hier nicht ganzlich fehlen. Ob die FaIle von Magen
insuffizienz, die wir als Folge rezidivierender Ruhr im spateren Saug
lingsalter beschreiben werden, hierher zu rechnen sind, bleibe dahin
gestellt. 

Zu der lokalen Vergiftung der Darmwand und zu der des Vagus
systems gesellt sich als dritte Vergiftungsform das, was man Allgemein
vergiftung nennt. GewiB gehort hierzu, zu einem wechselnden Teite 
wenigstens, die Abgespanntheit und der Krafteverfall mancher Pa
tienten. Aber das Wichtigste scheint mir die lntoxikation im ersten 
Anfang der Krankheit. Sie besteht in einer Benommenheit, die bis 
zur volligen BewuBtlosigkeit gehen kann. Vielfach wird dieser Zustand 
unterbrochen oder eingeleitet durch mehr oder weniger schwere Krampfe. 
Diese konnen sich in den ersten 24 Stunden wiederholen. Aber die 
Wirkung dieses Giftes ist eine auBerordentlich kurze. Das Wichtigste 
und Auffalligste hierbei ist, daB die Schwere der Vergiftung in keinem 
Verhaltnis zu dem Krankheitsverlauf steht. Die meisten Kinder sind 
am nachsten Tage nicht nur frei von BewuBtseinsstOrungen, sondern 
vielfach am 2. Tage wieder darmgesund. Bei kiinstlich genahrten Saug
lingen sind die FaIle von der alimentaren lntoxikation schwerer ab
zugrenzen und verlaufen selten so gutartig. Krasse FaIle findet man jedoch 
bei Brustkindern. Diese Erscheinungen bei alteren Kindem sind auch ander
weitig beobachtet worden und haben, wie schon erwahnt, zur Aufstellung 
der "forme seche" (Routinel und l\Hry) gefiihrt. Auch Jehle weist we
nigstens auf den Kontrast von stiirmisch - toxischem Anfang und giin
stigem Verlauf hin. Extreme Beispiele der forme seche hat zuerst in 
Deutschland BI iihdorn beschrieben. Die Entleerung des Darminhalts 
bewirkt das AufhOren der Vergiftung meist nach 6-12 Stunden, und 
selbst bei den wenigen Fallen, bei denen die Vergiftung sich iiber 
Tage erstreckt, erzeugt sie eine voriibergehende, mitunter vollstandige 
Wiederkehr des BewuBtseins fiir Stunden. Diese FaIle verlaufen aller
dings meist tOtlich. 

1m allgemeinen ist daher doch anzunehmen, daB im ersten Beginn 
der Ruhr vielfach eine Anreicherung des giftigen Stoffes im Darme 
erfolgt und daB das Gift zum wesentlichen nicht in der Darmwand, 
sondem noch im Darminhalt sich befindet. 

Von dies en 3 Giftwirkungen der Ruhrerreger, der Darmwanderkran
kung erzeugenden, der vaguserregenden und der narkotischen, ist die 
erstere sieher dem Shiga-Kruse-Bacillus mehr eigen als den Pseudo
Dysenteriebacillen. Die zweite ist wesentlich bei der Kriegsruhr be-
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obachtet worden und diirfte sich auf beide Ruhrformen beziehen. 
Narkose und Krampf ist nur bei Pseudo-Dysenterie beobachtet, wird 
aber gewiB auch bei echter Ruhr gefunden werden. AIle 3 Gift
wirkungen sind an den Anfang der Krankheit oder an Rezidive ge
bunden. Die Giftwirkungen stehen in keinem direkten Verhii.ltnis zu
einander, selbst Darmveranderung und die der Vaguserregung zuzu
schreibende Kolik und Stuhlentleerung nicht. Narkose und Krampf
wirkung verhalten sich hierzu fast gegensatzlich. Bei den erst en beiden 
laBt sich eine giinstige Wirkung rechtzeitiger Entleerung des Darm~ 
inhalts bis zum gewissen Grade als bedeutsam annehmen. Ganzlich 
am Darminhalt haftet in den weitaus meisten Fallen das Narkose und 
Krampf erzeugende Gift. Der Ruhrbacillus ist somit bei der Erkran
kung zu erheblichem, jedoch wechselndem Teil sozusagen nur ein Be
siedler der Oberflache. Je mehr er dieses ist, urn so bedeutsamer ist 
{'ine griindliche Anfangsentleerung des Darminhalts. Die Wirkung 
dieser Entleerung unt{'rscheidet erst leichte und schwerere FaIle. 

2. Fieber. 

Nach allen Angaben ist die haufigste Fieberreaktion bei Ruhr 
eine 1 bis 3 tagige hohe Steigung, die dann schroff zur Norm abfallt 
Bei genauerer Betrachtung sieht man jedoch, daB sehr haufig die Ent
fieberung keine vollstandige ist, sondern eine leichte Temperaturerhohung 
auf einige Tage zuriickbleibt (Kurve I, II, III). Diese Periode kann 
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natiirlich gelegentlich etwas hohere 
Grade zeigen und ist wohl der 
Ausdruck von Reaktionserschei
nungen im gleich anfangs gescha
digten Darm. Die erste kurze 
Periode des hohen Fiebers hat eine 
andere Bewandtnis. Sie ist kei
neswegs proportional der Schwere 
des spateren Krankheitsverlaufes. 
Vielfach, aber nicht immer, ist sie 
bei den Fallen mit anfanglich 
schwerer Vergiftung und schneller 
Heilung vorhanden. Sie findet sich 
aber auch bei schlieBlich totlich 
verlaufenden Fallen. Der Fieber
anstieg erfolgt entweder aus 
voller Gesundheit heraus, bevor 

Darmstorungen eingetreten sind, oder nachdem Stunden bis 11/2 Tage 
unbestimmte leichte Durchfalle vorangegangen waren. Er leitet meist 
erst die blutig-schleimigen Stiihle ein. Sieht man die Kurven eines 
Krankenhauses durch, so bemerkt man, daB fast aBe mit hohem Fieber 
aufgenommenen Kranken schon in der ersten Nacht entfiebert sind. 
Von 22 in den Jahren 1914 bis 1916 aufgenommenen derartigen Pa
tienten traf das 20 mal zu. Wenn man aber die Dauer des Fiebers 
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vor der Aufnahme yergleicht, so sieht man, daB diese zwischen 1 und 
6 Tagen, meist zwischen 2 und 5 Tagen variiert. Es scheint mir daher 
auch bier die griindlich durchgefiihrte Entleerung wesentlich zur Ab
kiirzung beizutragen. Mitunter sieht man, ahnlich wie bei der Ver-
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giftung, AbfaH nach Entleerung und Wiederanstieg bei Beginn der 
Nahrung (Kurve IV, vielleicht auch V). So ist das Initialfieber der 
Ruhr vergleichbar mit den oben beschriebenen Intoxikationserschei
nungen. Es schwindet mit der Entfernung des Darminhaltes. Hierzll 
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Kurve III. 

geniigt kurz iiber lang meist der spontane Durchfall. Wesentlich be
schleunigt wird Entfieberung wie Entgiftung durch energische Kunsthilfe. 

Abweichungen von diesem Typus kommen nach 2 Richtungen hin 
vor. Eine unbestimmte Anzahl hat entweder anfangs nur sehr fliich
tiges oder gar kein Fieber. Von 80 1911-16 eingelieferten Ruhr-
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fallen waren jedenfalls 41 fieberlos und angeblich fieberlos gewesen. 
N ach Beobachtungen von Hausepidemien konnen wir jedoch annehmen, 
daB auch hier leichte Ternperatursteigungen urn 38 0 bestanden haben 
diirften. Hierunter sind auch schwere, z. T. todlich verlaufende FaIle. 
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Kurve IV. 

Eine andere Form zeigt hohes, protrahiertes Fieber, das durch die 
Entleerung gar nicht oder nur voriibergehend beeinfluBt wird (Kurve V 
und Kurve X). 

5 6 a f 

Kurve V. 

In dem angefiihrten Beispiel handelt es sich urn ein schwer be
nornmenes, schlicBlich aber doch genesenes Kind. Haufiger ist der 
mehr remittierende Verlauf, wie ihn Kurve VI wiedergibt. Es handelt 
sich urn ein 2 jahriges, an schwerer blutiger Ruhr erkranktes, schlieB
lich aber genesenes Kind mit einem Riickfall in der 3. Woche. Die 
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gleiche Fieberkurve sehen wir ja bekanntlich beirn Erwachsenen und 
zwar mit und ohne Ausgang in Heilung. 

Auch in den letzten beiden Typen ist das Fieber noch Ausdruck 
der spezifischen Ruhrinfektion. Da es durch Entleerung des Darmes 
nicht energisch beeinfluBbar ist,konnen wir annehmen, daB hier im 
Gegensatz zum ersten Typus mit dem Darminhalt nicht der wesent
Hche Teil der Krankheitserreger oder der Krankheitsgifte entfernt 
worden ist, die Krankheit also sozusagen fester haftet. Da diese FaIle 
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mit wenigen Ausnahmen die sehwereren sind, so entsel1eidet aueh hier 
die Wirkung der Entleerung bis zu einem gewissen Grade ebenso wie 
bei den Toxikosen iiber die Prognose. 

Ais mehr sekundare Form des Fiebers miissen wir etwas vermehrte 
TemperaturerbOhungen naeh Abfall des Initialfiebers deuten (Kurve II 
und III). Sieher aber gebOrt hierzu der Fieberanstieg gegen das Ende 
des Lebens. Wir finden dies Ereignis z. B. bei einem groBen Teil der 
Todesfalle, die Howland verofientliehte. Eine Kurve aus dem Got
tinger Material moge dies Verhalten demonstrieren (Kurve VII, 3). 
Zwei weitere Kurven zeigen den Verlauf bei akutester, todlieher Ruhr. 
Die Deutung des Fiebers mag dahingestellt bleiben (Kurve VII, 1 bis 2). 

Der Sehilderung des Fieberverlaufes liegen zunaehst zwar nur Be
obaehtungen bei Pseudoruhr zugrunde. Doeh sind die Verhaltnisse bei 
eehter Ruhr nur insofern anders, als Falle, wie sie die Kurve VI illu
striert, nieht ganz so selten sein werden. Ieh darf mieh hier unter 
anderem auf Angaben von Korezynski berufen. 

3. Storung im Wasserhaushalt des Korpers. 

Auffallig ist im Beginn der Ruhr, daB regelmaBig Gewiehtsstiirze 
erfolgen, die im allgemeinen starker sind, als man bei Kindern gleieher 
Konstitution bei Darmkatarrhen findet. Das betrifft die Gewiehts
verluste in der Karenzzeit, aber aueh ebenso die vorhergehenden. Die 
siehtbaren Turgorverluste, die sieh ja aueh zum Teil in dem teigigen 
Gefiihl beim Betasten de~ Leibes zeigen, sind groBer, als den Wasser
verlusten im Stuhl entsprieht. Aueh im weiteren Verlauf der Ruhr 
zeigt sieh nieht nur bei Sauglingen, daB der Fiillungszustand der Ge
webe dureh ein wenig geringere Wasseraufnahme sofort geschiidigt 
wird. Bei einigermaBen schweren Fallen ist zur Wiederauffiillung und 
Erhaltung Wasser allein ungeniigend, und es bedarf zu diesem Zweck 
des Salzes. Bis zum gewissen Grade werden wir das bei jedem etwas 
schwerer chronisch geschadigten, an akuter DarmstOrung leidenden 
Saugling beobachten. Aber bei der Ruhr beschranken sich diese Er
seheinungen weder auf den konstitutionell minderwertigen Saugling 
noeh iiberhaupt auf dieses Alter. Bei Erwaehsenen ist in der Rekon
valeszenz das Auftreten von Odemen besehrieben worden. Aueh beim 
jiingeren Kinde habe ieh es wiederholt gesehen, aber doeh fast nur in 
Fallen, die eine gewisse ehronisehe Sehiidigung voraussetzen lieBen. 
Die vorher zitierten Beobachtungen aber seheinen den Verdaeht zu 
reehtfertigen, daB die Ruhrinfektion als solehe eine besondere sehii
digende Wirkung auf den Wasser- und Salzstoffweehsel ausiibt. Thera
peutiseh muB der Umstand jedenfalls besonders beaehtet werden. 

4. Darmsymptome. 

Bekanntlieh ist das Charakteristikum des Ruhrstuhles, daB er 
wesentlieh aus Sehleim, Blut und Eiter in weehselnden Mengen besteht 
und daB eigentlieher Stuhlkot auf der Hohe der Erkrankung fehlt oder 
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wenigstens nur zeitweise beigemengt ist. Die Stuhlbeschaffenheit steht 
in keiner direkten Beziehung zur anatomisch nachweisbaren Verande
rung der Darmschleimhaut. Gerade diese Beobachtungen, die bei den 
Howlandschen Todesfii.llen und auch bei den iibrigen angefiihrten 
Sektionen in mehr oder weniger krasser Weise wiederkehren, haben 
uns zur Annahme der Usenerschen Hypothese einer Vaguserregung ver
anlaBt. Mehr als im spiiteren Leben ist im Kindesalter die Warnung 
berechtigt, aus der Schwere de·s Stuhlbildes Schliisse zu ziehen. 

Hiiufiger als bei Erwachsenen fehlt namentlich im jiingsten Saug
lingsalter und bei Brustkindern das Blut im Stuhl, der dann ganz 
aus porzellanahnlichem Schleim besteht. Und zwar ist dies kein 
giinstiges Zeichen. Eine andere Form der Abweichung von dem ty
pischen Verhalten ist der Gallertstuhl, der zum Teil aus recht zahen 
Schleimmassen besteht und dem nur gelegentlich etwas eiterige oder 
blutige Partien beigemengt sein konnen. 

Fiir den Ruhrstuhl des Sauglings ist charakteristisch ein inten
siver fader, spermaahnlicher Geruch, der dem Untersuchenden schon 
beim Auspacken der Kotwindel entgegenschlagt, und der stets den 
Verdacht auf Ruhr erwecken muB. 

Bei den bisher beschriebenen Stiihlen ist man von vornherein ge
zwungen, eine von den gewohnlichen Darmkatarrhen abweichende Form 
anzunehmen und wird mit der Annahme einer Ruhr selten irregehen. 
Leider ist der Befund nicht immer so klar. Dall man bei fast abortiv 
verlaufenden Fallen jeglichen Alters nur ein wenig blutigen Schleim 
oder Eiter findet, ist begreifIich. Die Diagnose interessiert hier mehr 
wegen der Moglichkeit der Obertragung der Krankheit auf andere als 
wegen des Patienten seIber. 

Doch schlieBt dieses Stuhlbild durchaus nicht fUr den Kranken 
selbst bedeutsame Vorgange aus: So ist, wie schon erwiihnt, bei den 
unter schweren fiiichtigen Vergiftungserscheinungen verlaufenden Fallen 
alterer Kinder der Stuhl im wesentlichen normal, und nur einige Male 
haften etwas grollere schleimig-blutige Massen an. 

1m Sauglingsalter verlauft eine ganze Anzahl Faile mit diarrhoisch
schleimigen Stiihlen. Makroskopische Beimengungen von Blut konnen 
dauernd fehlen. Das StuhlbiId· unterscheidet sich nicht von dem, wie 
wir es bei gewissen, langsam heilenden Darmkatarrhen gelegentlich 
finden. Der fatale Ruhrgeruch fehlt auch hier haufig nicht. Er ist 
natiirlich differentialdiagnostisch, auBer vielleicht bei Brustkindern, nicht 
zu verwerten. 1st gar, wie haufig der Fall, die Art der Ausstollung 
des Stuhles nicht typisch und der Anfang der Krankheit schleichend, 
dann liegt die Annahme nahe, dall es sich nur um darmkranke Kinder 
mit mehr oder weniger bedeutungsloser Superinfektion handele. Das 
Howlandsche Material verbietet diesen SchluB. 

Klinisch verdachtig werden diese FaIle nur durch Haufung zur 
Zeit von Ruhrepidemien. Nur wiederholte bakteriologische Unter
suchung kann den Zusammenhang mit Ruhr erweisen. 1m wesent
lichen ist dieses das Stuhlbild bei der Ruhr des chronisch ernahrungs-

14* 
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kl'anken Kindes, bei dem die toiisch-nervose Steigerung der Darm 
sekretion fehlt. 

Einen Dberblick iiber die Haufigkeit der verschiedenen Stuhl
mischungen bei Flexner-Ruhr gebe ich nach den Zusammenstellungen 
von Flexner aus verschiedenen, in Amerika beobachteten Epidemien. 

Von 265 Stiihlen mit positivem BaciIlenbefund bestanden aus: 

Blut und Schleim . 88 
Schleim . . 25 
Schleim und Kot. 148 
Nur Kot. . . . . 4 

Ais charakteristisch fiir die Art der Stuhlentleerung gilt bei Ruhr 
die haufige AusstoBung kleiner Stuhlmengen, der Kolikschmerzen vor
ausgehen und die von Tenesmen begleitet iat. Die Kolikschmerzen 
sind bedingt durch die vaguserregende Wirkung des Ruhrgiftes und 
nicht proportional der Darmveranderung. Die Tenesmen erklart Dsener 
folgendcrmaBen: Bei der Fiillung der Ampulle schlieBt oder offnet sich 
reflektorisch und willkiirlich der Sphincter ani extern us, worauf sich 
reflektorisch der gleiche Zustand am Sphincter internus einstellt. Der 
fortgesetzt und gesteigerte Zustand spastischer Contraction des Dick
darmes tauscht das qualvolle Gefiihl der Fiillung des Mastdarmes vor, 
lost reflektorisch den krampfhaften VerschluB des Sphincter aus und 
treibt a.ndererseits den Kranken zu schmerzhaften und fruchtlosen De
fakationsversuchen. 

1m Sauglingsalter sind schwere Tenesmen nicht haufig. Die Emp
findlichkeit des unteren Darmteiles bemerkt man aber doch recht oft 
bei Temperaturmessung. Auch bei Darmspiilungen ist es schwer, das 
Darmrohr hoher heraufzufiihren. Immer wieder wird es herausgedrangt 
oder umgeknickt. Oft genug wird der erste Verdacht hierdurch er
weckt. Nicht selten sieht man statt des Sphincter-Krampfes das 
Offenstehen des Sphincter externus, einen lahmungsartigen Zustand, 
und zwar durchaus nicht etwa beim agonalen, erschopften Kinde. 
Es ist das die zweite Reaktionsform auf den Stuhlreiz in der Ampulle, 
die dem Kindesalter naher liegt: Statt der Abwehr vorzeitiger Ent
leerung permanente Defakationsstellung. Diese Iahmungsahnliche Schwache 
der Sphincteren ist auch bei anderen Krankheitsbildern im Kindesalter 
vorhanden, wenn auch nicht bekannt, fehlt aber gerade bei gewohn
lichen akuten Darmkatarrhen. 

Bei den schleichenden Ruhrformen fehlen mehr oder weniger voll
standig alle jene beschriebenen Erscheinungen bei der Defakation. 

Die charakteristischen Symptome von Stuhlbild undStuhl
entleerung sind im Anfange wenigstens unabhangig von der 
Darmwandveranderung zu denken, also toxischer Natur. Auch 
hier ist zwischen den Fallen zu unterscheiden, bei denen die griindliche 
Entleerung scheinbar schwere Anfangserscheinungen mehr oder weniger 
vollstandig verschwinden laBt, und den ernsteren Fallen, in denen das 
Krankheitsgift fester haftet. Die giinstigen Formen sind zweifellos bei 
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Kindern und Erwachsenen sehr viel haufiger als in den ersten 11/2 Lebens
jahren und haufiger bei der Pseudo-Dysenterie als bei der echten. 

Eine gewissc Sonderstellung nimmt hierbei der Tenesmus ein, der 
sich, seiner Genese entsprechend, mitunter erst spater entwickeIt. Gegen
uber dies en typischen Ruhrfallen mussen die anderen schleichenden als 
solche bezeichnet werden, bei denen gerade diese toxische Komponente 
ganz fehIt. Sie brauchen darum nicht leichter zu sein. 1m Gegenteil 
gelingt bei ihnen eine entscheidende Einwirkung durch ein Abfilhr
mittel selten. 

1m weiteren Verlauf der Ruhr erfolgt die Verdauung im gescha
digten Darm in der Form des Garungsstuhls, und zwar urn so ausge
sprochener, je junger das Kind ist. Eine merkwurdige Erscheinung ist 
die Wirkung eines Abfilhrmittels, wenn der Stuhlgang schon normal 
geworden ist und Verstopfung eintritt. Ein Abfuhrmittel bewirkt hier 
mitunter erneuten Durchfall, so daB in dieser Peri ode davor ge
warn t werden muB. Naturlich bezieht sich dieseAngabe nur auf das darm
labile Kind. Die Beobachtung von Moro, daB Abfuhrmittel die 
Bakterienzahl vermehren, macht diese Erscheinung begreiflich. 

Diese schwere Empfindlichkeit des Darmes gegen alimentare Scha
digung beherrscht in mehr oder weniger entscheidender Weise Prognose 
und Genesung des einmal ernsthaft ruhrerkrankten oder schon genesenen 
Sauglings. Weniger bedeutungsvoll, wenn auch nicht zu vernachIassigen, 
ist diese Resistenzverminderung beim alteren Kinde und Erwachsenen. 
1st also die erste A ufgabe der Ruhrtherapie, durch einmalige 
grundliche Entleerung moglichst viele Krankheitsstoffe zu 
entfernen, so ist die zweite, die Ernah)."ung den verminderten 
Kraften des Darmes anzupassen. 

Bei dem KostmaB gibt es jedoch auch eine untere Grenze. Bei 
zu lange fortgesetztem Hunger sehen wir statt Abnahme Zunahme der 
Durchfalle und toxischen Erscheinungen auftreten. So sah ich bei einem 
4 jahrigen russischen Kinde, das 6 Wochen lang unter Schleimdiat ge
hungert hatte, Stomatitis, Verfall, reichliche, stark blutige Stiihle bei 
offenstehendem After ohne Tenesmen. Bis zur 5. Woche war eine 
wesentliche Besserung der Stuhle beobachtet worden. Erst in der 
letzten Woche ohne Verschlimmerung der Allgemeinerscheinungen Auf
treten von Blut im Stuhl. Dnter systematischer Ernahrung mit vor
sichtig steigenden Mengen Milch, Fleisch, Fleischbriihe und Apfelsinen
saft und einer eher reichlicher als vorher bemessenen Kohlehydratzufuhr 
schnelle Erholung. Ich erinnere hier an das Vorkommen blutig-schlei
miger Stiihle bei hungernden Hunden (Rosenstern). 

6. Magensymptome. 

Das initiale Erbrechen scheint beirn Erwachsenen selten zu. sein, 
findet sich aber beim Kinde haufiger, und zwar urn so mehr, je jiinger 
das Kind ist. Wir. konnen wohl daraus auf eine hOher hinaufgehende 
Storung des Verdauungskanals schlieBen. Jedenfalls ist das initiale Er
brechen beeinfluBbar durch die Entleerung. In etwas schwereren Fallen 
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ist die Herabsetzung der motorischen nbererregung durch Fiillung mit 
warmem Wasser oder durch groBere Dosen Ricinusol moglich. Eine 
andere Rolle spielt das agonale Erbreehen oft qualendster Art, das 
kaum zu beeinflussen ist. Beim schein bar ruhrgenesenden Kinde auf
tretendes, sparliches Erbrechen mit Appetitlosigkeit weist auf eine Magen
insuffizienz hin, die haufiger bei alteren Sauglingen beobachtet wird. 

Von den vom Magen ausgehenden Symptomen ist bei der pro
gnostischen Beurteilung des Krankheitsbildes der Appetit das wichtigste 
Zeichen. Er zeigt uns namentlich beim Saugling in einer Zeit, in der 
wir Anderungen des Stuhlbildes nicht erwarten diirfen, mit einer ge
wissen Sicherhcit an, daB die gcwahlte Ernahrungsform vertragen wird 
und quantitativ vorsichtig gesteigert werden kann. Ein Versagen des 
A ppetits nach anfanglicher Besserung beweist Toleranziiberschreitung 
oder namentlich in der 2. bis 4. Woche Rezidiv oder Mageninsuffizienz. 
AuBerordentlich erschwert wird daher die Beobachtung, wenn soma
tisch bedingte Appetitlosigkeit und launische oder wahlerische Nahrungs
verweigerung in Wechselbeziehung treten. Bei den Ruhrkranken spielt 
die schlechte Laune keine kleine Rolle. Beachtenswert ist hierbei, daB 
das schlimmste appetitverringemde Mittel ein zu lange fortgesetzter, 
absoluter Hunger mit oder ohne begleiteJ?den Durst und namentIich 
bei jiingeren ruhrkranken Kindem eine lange dauemde Schleim- oder 
Kindermehldiat ist. Bei der Besprechung der Therapie wird dieser 
Umstand besonders beriicksiehtigt werden miissen. 

6. Blutbild. 

Untersuchungen iiber dim Blutbefund bei Dysenterie Hegen nur recht spiir
Jich vor. Von Korczynski fand bei heiden Ruhrformen in den verschicdensten 
Altersklassen miiBige Vermehrung der weiBcn Blutkorperchen, zumeist mit Zu· 
nahme der Lymphocyten, ab und zu vergesellschaftet mit einer das mittlere 
NormalmaB iiberschreitenden Zahl von Eosinophilen. Schittenhelm berichtet 
iiber Untersuchungen von Dr. Ewald bei Kriegsruhr. Es fanden sich normale 
Leukocytenzahl oder Leukocytose mit Neigung zur Lymphocytose und normale 
oder erhohte Eosinophilenzahl (bis 8 Proz.), jedoch nur bei unkompJizierter, pro
gnostisch giinstiger Ruhr. Ausgesprochene Leukocytosc oder subnormale Leuko
cytenwerte mit Fehlen der Eosinophilen find en sich bci schweren Fallen oder bei 
Mischinfektion. Das wichtigste Zeichen ist aber hierbei das Fehlen der Eosino
philen. "Cber das Kindesalter sind mir nur Untersuchungen von Keuper be
kannt. Sie betreffen 8 Siiuglinge zwischen 2. bis fl. Krankheitstage. Leukocytose 
war in allen Fiillen nachweisbar, im Durchschnitt 13000. Die polinucleiiren waren 
vermehrt. 

Der auffiilligen Bliisse der chronisch Ruhrkranken sei hier kurz gedacht 
(Jakobi). 

7. Urin. 

Die BeteiIigung der Niere an der Ruhrerkrankung ist bei Erwachsenen und 
iUteren Kindem selten. Dagegen finden wir fast immer bei Siiuglingen bis zum 
2. Jahre in den ersten Tagen etwas EiweiBausscheidung. 

Alimentiire Zuckerausscheidung ist selbstverstiindlich immer dann beobachtet 
worden, wenn Toleranziiberschreitung zur alimentiiren Intoxikation bei Ruhr fiihrte. 
So z. B. bei einem spiiter noch zu erwiihnenden FaIle, in dem auftretende schlei
mige Durchfalle zuerst als parenteral bedingt gedeutet wurden. Vielfach ist die 
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Osazonprobe negativ. In diesen Fallen pflegt auch die Theediat nicht entgiftend 
zu wirken. Meist handelt es sich wohl um agonale Sepsis. 

Diazurprobe war stets negativ. Dagegen zeigte sich auffallig regelma/lig 
eine langer dauernde Acetonurie, vielfach' auch mit positiver Gerhardscher Probe. 
Schliisse sind natiirlich mit groBer Vorsicht daraus zu ziehen. Die Diat war meist 
Molke mit Schleim, also eine calorienarme, aber doch relativ kohlenhydratreichere 
Nahrung. Vielfach bekamen die Kinder schon 1/10 des Korpergewichts Molke und 
etwa ebensoviel Schleimabkochung. Doch fehlen wirklich vergleichbare Zahlen 
von anderen Darmkrankheiten. 

8. Komplikationen. 

Von allen bekannten Komplikationen der Ruhr, Conjunctivitis, 
Iritis, Gelenkerkrankungen, ist bei der Pseudo-Dysenterie der Kinder 
nichts beobachtet. Bei der echten Ruhr wird ihr Vorkommen im 
Kindesalter nicht besonders erwiihnt. Invaginationen scheinen recht 
selten zu sein. Doch ist ihre Diagnose nicht immer einfach (s. unter 
Differential-Diagnose. ). 

Eine der baufigsten KompIikationen bei schwerer Ruhr ist das 
Eindringen pathogener Bakterien ins Blut. Bei Erwachsenen ist dazu 
schwere anatomische Veranderung des Darmes die Vorbedingung. Nicht 
so beim Kinde. In den ersten 4 Lebensmonaten tritt ebenso wie bei 
an anderen Darmkrankheiten zugrunde gehenden Kindem in den letzten 
Lebenstagen eine t'berschwemmung des Blutes mit beliebigen Krank
heitserregem auf. Durch Herzpunktion unmittelbar nach dem Tode 
haben wir z. B. Pneumokokken, Pneumokokken mit KolibaciIlen und 
Kolibacillen allein nachgewiesen. Howland fand eine bcginnende 
Peritonitis bei einem 5 monatigen Kinde, die cbenfalls durch KoIi
bacillen verursacht war. Auf dieser 'sekundaren Sepsis, die durch die 
Arbeit von :Czerny und Moser bekannt geworden ist, beruht die 
agonale Fiebersteigerung vieler Ruhrfalle. Bei durch Hunger herunter
gekommenen Kindem droht auch noch in spateren Lebensmonaten das 
gleiche Ereignis. Sehr selten ist eine mehr selbstandige Form der 
Sepsis. Bei einem 2 jahrigen Kinde, das ruhrartig erkrankt war, 
sah ich ca. am 8. Tage der Krankheit BewuBtseinstriibung eintreten. 
Dann Wiederkehr des BewuBtseins unter Cnruhe und Bangigkeit, zeit
weise Tobanfalle, septische Erytheme, wechselnde Fiebererscheinungen 
und schlieBlich vor dem Tode Hautblutungen. Leider fehlt der Ba
cillennachweis. 

Bei allen diesen Sepsisfallen ist aber nic der Ruhrbacillus im 
Blute gefunden worden. Das einzige Mal, wo es geschah, war es im 
Blut eines Fotus, dessen Mutter an Ruhr schwer erkrankt war 
(Markwald). 

9. Rezidive. 

Bei den Ruhrformen sind Rezidive haufig, ganz besonders aber 
bei Pseudo~Dysenterie. Unter 111 daraufhin durchgesehenen Fallen 
aus Gottingen befanden sich 16 Rezidive, unter Keupers 20 Fallen 5, 
unter Weihes und Schiirers 18 Fallen 7. So diirfte man mindestens 
in 15 Proz. Riickfalle erwarten. Gewohnlich unterscheidet sich der 
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Riickfall durch einen kurzen, milden VerIauf von dem ersten Anfall 
Er ist im Sauglingsalter jedoch auch dann bedrohlich, weil er ein er
schopftes Kind und einen geschwachten Darm vorfindet. Der Bacillen
befund ist, wie auch Weihe und Schiirer fanden, nicht selten negativ, 
so daB man zweifeln konnte, ob es sich urn einen spezifischen Riick
fall oder nur urn eine ruhrahnliche Reaktion des geschadigten Darmes 
handelt. Ais Riickfall nicht gerechnet und vielleicht doch als solcher 
zu bezeichnen ware das nicht seltene Vorkommnis, daB am Ende der 
ersten W oche die Darmstorung bei steigender Nahrungsaufnahme 
unter vermehrtem Unbehagen des Kindes sich verschlimmert. Eine 
kurze Teepause von 8 bis 12 Stunden und ein Beginn mit ein wenig 
reduzierterer Nahrung hat jedoch meist eine Wirkung, die auf vor
herige Toleranziiberschreitung schlieBen laBt. Die eigentlichen Rezidive 
treten in der 2. Woche bis iiber den 2. Monat hinaus auf. Die haufigste 
Zeit liegt zwischen dem 15. und 22. Tage. Fieber fehlt namentlich 
beim jiingeren Kinde meist. Wo es vorhanden ist, ist es gegeniiber dem 
erst en Anfall abgeschwacht. Die Kurve Nr. VI zeigt eine seltnere Form. 

Die Bedeutung des Riickfalls fiir den kranken Saugling beruht 
zum Teil darin, daB unter dem Eindruck des MiBerfolges einer be
st}mmten Ernahrungstherapie besonders von seiten der Eltern ein un
ruhiges Experimentieren Platz greift, weil in der Nahrung die Schuld 
des Riickfalls gesucht wird. Der Verfall derartiger schwer darm
geschadigter Kinder ist beim 1. oder gar 2. Rezidiv mitunter ein so 
hochgradiger und plOtzlicher, daB zu Versuchenkeine Zeit bleibt. Da. 
zweifellos bei den ernsten Riickfallen ruinierter Kinder der ersten 
11/2 Jahre die spezifische Infektion beim Riickfall weniger wichtig als 
der Zustand des Darmes ist, so i'st hier eine vorsichtige Ernahrungs
therapie von direkterem Erfolge als bei der ersten Attacke. Ein um
gekehrtes Verhalten in der Intensitat der Ruhrerscheinungen zwischen 
Ersterkrankung und Riickfall scheint in manchen Fallen vorzukommen. 
Besonders wichtig ist folgender Verlaufstypus, der allerdings bakterio
logisch noch nicht geniigend gestiitzt ist. Es handelt sich urn Kinder. 
die monatelang schon scheinbar vollig grundlos Anfalle von Darm
erkrankungen haben, wobei Schleim, Eiter und etwas Blut gefunden 
wurde. So hatte ein 5/4 jahriger Knabe seinen ersten Anfall im Juli 
geha.bt. Die weiteren verliefen so leicht, daB ein Arzt nicht zu Rate 
gezogen wurde. Erst Ende November erfolgte wiederum ein etwas 
deutlicherer AnfaIl, bei dem nun RuhrbaciIlen festgestellt wurden. Die 
Annahme, daB es sich urn einen chronischen Ruhrfall handele, wurde 
noch dadurch erhartet, daB bei dem sonst so robusten Kinde am An
fang der 2. Behandlungswoche Mageninsuffizienz und dann bei Butter
milch Odeme auftraten. 

Begreiflicherweise wird der objektive Nachweis derartiger Verlaufs
formen recht selten moglich sein. Aber klinisch kehrt die Angabe 
in RuhrfiiJIen namentIich von Kindern in der ersten Halfte des 2. Le
bensjahres so haufig wieder, daB praktisch diese Beobachtung beriick
sichtigt werden muB. 
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10., Verhiiltnis der Ruhr zu anderen Infektions-Krankheiten. 

Die Komplikation der Ruhr mit Pneumonie bei Hausepidemien 
ist zwar vielfaeh besehrieben worden, beruht aber wohl mehr auf einem 
Zufall. Wiehtiger ist das Zusammentreffen von Masern und Ruhr. Die 
initialen sehleimigen oder sehleimig. eiterigen Stiihle, die gelegentlieh 
aueh Blut enthalten, sind am Ende des Inkubationsstadiums und wah
rend der Prodromal-Erseheinungen zu haufig, um jedesmal Verdaeht 
zu erregen. Erst wenn das Bild ausgesproehener ist, denkt man ge
wohnlieh daran. Von einer spezifisehen Affinitat des Masernkindes zur 
Ruhr darf man jedoch nicht reden. Unter 40 Masernkranken mit 
Darmerseheinungen fanden wir im Jahre 1915 zweimal Pseudo-Ruhr
baeillen (Lande). 

Ein sehr viel innigerer Zusammenhang besteht gegeniiber der Grippe. 
(Bernheim-Karrer.) Wir wissen, daB baufig bei Grippe-Epidemien ein groBer 
Teil der Kinder zu Anfang ein paar schleimige oder schleimig-blutige Stiihle 
zeigen. Aueh bei reiner Brustnahrung habe ieh im Laufe eines Viertel
jahres bei leiehten Schnupfenattaeken mit geringen Fieberstorungen 
3 mal ein paar blutig - sehleimig - eiterige Stiihle auftreten sehen. Die 
meisten Falle bediirfen gar nieht einer besonderen Therapie. Ob dies 
alles wirklieh parenterale Durehfalle sind, muB jedoeh bezweifelt werden. 
So konnte ieh aus unserem Ruhrmaterial eine ganze Anzahl von Fallen 
anfiihren, bei denen es zweifelhaft bleibt, ob die Ruhr oder die Angina 
Krankheitsgefiihl und Fieber veranlaBte. Wir hatten diese Faile sieher 
zum Teil nieht fUr Rubr gehalten, wenn nieht der Baeillennaehweis 
erbracht worden ware. 

Walter Fr., 8 Monate alt, Gewicht 9 kg. Seit 3 Tagen eine fieberhafte 
Pharyngitis, an der er schon iifters gelitten hat. Am 4. Krankheitstage plOtzlich 
7 Ruhrstiihle mit positivem Bacillenbefund. Teediat, Molkenkur. Schon am 
niichsten Tage nur noch 3 Stiihle, am iibernachsten kaum noch Ruhrzeichen zu 
merken. Der definitive Fieberanfall trifft auf den Tag nach der Teediat. Die 
niichste Grippeinfektion im September beginnt mit schleimigen Stiihlen. 

In dem Faile, der der Kurve III zugrunde liegt. fehlte jede Stuhl· 
vermehrung, und die unbedeutende Beimengung von Schleim und Blut 
wurde wegen des naehgewiesenen leiehten Schnupfens als parenteral 
bedingte Storung gedeutet. Erst der positive Bacillennachweis wies auf 
Ruhr hin, die totIich endete. 

Eine eigenartige Hausepidemie beobachtete Bernheim-Karrer. 
A uf seiner Abteilung erkrankten 15 Kinder an Grippe und von diesen 7 
im zeitlieh engsten Zusammenhang mit Ruhr (Pseudo-Ruhrbaeillen), so 
daB man, ohne den Tatsaehen Zwang anzutun, Grippe und Ruhr als 
einheitliehes Krankheitsbild ansehen muBte. Raehenabstriehe, die wir 
vereinzelt bei derartigen Ruhrkranken haben mach en lassen, waren 
negativ. Da wir in dem Katarrh der oberen Luftwege keine Teil
erseheinung der Pseudo-Ruhr sehen konnen, bleibt uns als Notbriieke 
nur die Erklarung iibrig, daB die Grippeinfektion namentIieh dureh 
ihre Sehadigung des Darmes dem Ruhrerreger Tor und Tiir i:iffnet. 
Die ErkUi.rung ist insofern nieht allzusehr gezwungen, als aueh beim 
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Erwachsenen und beim iilteren Kinde die Tatsache nicht bestritten 
werden kann, daB zum Ausbruch der Ruhr eine ungewohnte Schadi
gung notwendig ist. Auf den bcreits Ruhrerkrankten oder eben von 
Ruhr Genesenen hat aber die Grippeinfektion in der Tat einen ganz 
besonderen EinfluB. Wir erleben immer wieder, daB eine fieberhafte 
Pharyngitis, Otitis media usw. Verschlimmerung :oder Riickfall der 
Ruhrerkrankung auslost. Die. Capillar-Lahmung bzw. Capillar-Erwei
terung, die wir uns als anatomisches Substrat der parenteralen Darm
storung nach Analogie der Genickstarre denken miissen, diirfte in der 
Tat den Kampf der Gewebe gegen die Ruhr nicht gerade' erleichtern. 
1m speziellen Teil finden wir unter II 1 c mehrere Beispiele der Art. 

B. Spezieller Teil. 
I. Yerlauf der Erkrankung. 

1. Inkubationsstadium. 

Die Ruhr hat augenscheinlich keine bestimmte Inkubationszeit. 
Die genaue Feststellung ist dadurch haufig erschwert, daB der vor
handene Krankheitskeim ebemo wie bei Diphtherie oder Genickstarre 
oft erst dann Krankheit erzeugt, wenn die Widerstandskraft des Tragers 
durch irgendein Moment herabgesetzt wird. AuffaJlig' ist die von 
Keuper beobachtete, fast regelma13ige Frist von 5 bis 6 Tagen, die von 
der Infektionsgelegenheit bis zum Ausbruch der Krankheit verstreicht. 
Auch bei unseren Hausepidemien kehrt dieser Termin wieder (siehe S. 31). 

2. Prodromalstadium. 

J ochmann gibt an, daB dem akuten Ausbruch eine Periode von 
2 bis 7 Tagen vorhergeht, innerhalb deren sich Mattigkeit, Appetitlosig
keit, Unregelmaf3igkeit des Stuhles mit Neigung zu Verstopfung" zeigen. 
Da bei einem Teil der SaugIinge der Vbergang von DurchfalIstuhl zum 
reinen Ruhrstuhl sich allmahlich vollzieht, ist die Abtrennung eines 
Prodromalstadiums etwa dadurch, daB man die eigentliche Krankheit 
vom Beginn der deutlich ruhrartigen Stiihle rechnet, recht miBIich. 
Bei Hausinfektionen ist man oft 2 bis a Tage nicht sicher, wie weit die 
etwas vermehrten schleimigen Stiihle iiberhaupt etwas Besonderes be
deuten. :6ei vollig gesunden Brustkindem und alteren Kindem fehlte 
das Vorstadium bei unseren Hausinfektionen entweder volIig, oder es 
gingen 12 bis 24 Stunden allgemeinen Unbehagens vorher. Wo genaue 
Anamnesen moglich waren, wird nur gelegentlich von leichten Durch
fallen wahrend 1 bis 2 Tagen berichtet. Doch sind die Angaben, die 
von sich selbst beobachtenden Erwachsenen erhoben sind, zuverlassiger. 

3. Krankheit. 

Wenn wir nach Aschoff die Krankheit einteilen erstens in die 
PeriQd~. des Vorherrschens der Storung (Affectio), in die Periode des 
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Vorherrschens der defensiven Regulation (Reactio) und in die Peri ode 
des Vorherrschens der restituierenden Regulation (Sanatio), so sind diese 
'S Perioden kaum irgendwo so deutlich voneinander geschieden wie bei 
Ruhr. Die erste Periode dieses Vorherrschens der Storungen entspricht 
der toxischen Periode. Sie dauert oft nur wenige Tage bis Stun den. 
Nur in dieser Zeit sehen wir BewuBtseinstrubung und Krampfe. Auch 
das Fieber beschrankt sich oft auf diese Zeit, und selbst wenn ein 
langer dauernder Fieberverlauf sich anschlieBt, sehen wir hier meist 
die hochsten Temperaturen. Jetzt entstehen wohl auch die hauptsach
Iichsten Darmveranderungen. Auch die SekretionsstOrung,. als welche 
wir die ruhrartigen Durchfalle zunachst wenigstens ansehen durfen, 
samt den Koliken und Tenesmen, hat hier ihren Hohepunkt fast sofort 
erreicht und verschwindet oft noch in den ersten 3 bis 4 Tagen. Diese 
4 Formen von Vergiftung sind keineswegs einander gleichwertig. Es 
kann die eine ausgesprochen, die andere nur spurweise vorhanden sein. 
so z. B. BewuBtseinstriibung mit geringsten Stuhlveranderungen, mittel
schwere Darmveranderungen mit unauffalligen Stuhlentleerungen, hohes 
Fieber bei fast vollstandigem Fehlen aller ubrigen Erscheinungen. Die 
anatomische Veranderung, die in dieser Zeit entsteht, beherrscht ·frei
lich oft den weiteren Verlauf. 1m iibrigen aber beweisen aIle sonstigen 
Erscheinungen nichts dariiber, wie leicht oder schwer der Korper mit 
der Krankheit fertig werden wird. Als leicht in diesem Sinne diirfen 
wir die FaIle bezeichnen, bei denen diese spezifischen Vergiftungs
erscheinungen mehr oder weniger vollstandig durch natiirliche oder 
kunstliche Entleerung verschwinden oder wesentlich gebessert werden. 
Da es, wie z. B. auch Soldin betont, kaum vorkommt, daB ein leichter 
Fall in einen schweren iibergeht, so empfiehlt es sich bei der Be
sprechung, diese beiden Gruppen zu sondern. 

Das zweite Stadium, das der vorherrschenden defensiven Tatigkeit 
des Korpers, beginnt mit dem 3. bis6. Tage und dauert, Rezidive ab
gerechnet, nur in schwereren, hartnackigeren Fallen uber das Ende der 
2. Woche. Von allen Vergiftungserscheinungen ist nur die Form del' 
Stuhlentleerung zuriickgeblieben, und auch diese ist z. B. in immer 
fortschreitenderem MaBe Reaktion des einmal geschadigten Darmes. 
Auch das Fieber fehlt urn so regelmaBiger, je junger das Kind ist. Wo 
es vorhanden, wird es vielfach nicht als spezifische Wirkung der Dys
enterie, sondern als Folge der Darmschadigung angesehen werden 
miissen. Gegen Mitte der 2. W oche, oft auch schon viel fruher, erlischt 
immer mehr die Wirkung der spezifischen Infektion, und es bleibt als 
Aufgabe fUr das 3. Stadium die Wiederherstellung der alten Leistungs
fahigkeit und Widerstandskraft des Darmes zuriick. Je jiinger das 
Kind ist, desto bedeutsamer fiir die Erhaltung des Lebens ist gerade 
diese Komponente. Dies zwingt uns bei der Besprechung der Verlaufs
typen der Ruhr und ihrer Therapie die Ruhr des Kindes unter 11/2 Jahren 
gesondert zu behandeln. Eine Trennung in echte und Pseudo-Dysenterie 
ist leider nicht moglich. Es liegen genaue klinische Beschreibungen flir 
die leichten und mittelschweren FaIle echter Dysenterie nicht reichlich 
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genug vor, schon deswegen nicht, weil leichte Faile fmher eben prin
zipiell nicht fUr Ruhr erklart wurden und Beobachtungen aus neuerer 
Zeit gliicklicherweise nicht zahlreich sind. Nach Jehles und v. Kor
czynskis Beobachtungen ist aber wohl auszusprechen erlaubt, daB der 
allgemeine klinische Verlauf bei beiden Krankheiten im wesentlichen 
derselbe ist, bei der echten Ruhr allerdings gemeiniglich die schweren 
FaIle iiberwiegen. Die folgende Beschreibung stiitzt sich nur auf die 
Beobachtungen bei Pseudo-Ruhr. 

II. Ruhr im alimenmr gefiihrdeten Lebensalter. 
1. Primar gutartige akute FaIle. 

a) Leichte. 

Recht hiiufig verliiuft die Krankheit auch im jiingsten Kindesalter 
in der harmlosesten Form. Ein paar blutig-schleimige Stiihle, eine 
Temperaturerhohung urn ein paar Zehntelgrade sind aIle Symptome. 
Eine kurze Teepause mit oder ohne Unterstiitzung durch ein Abfiihr
mittel und ein vorsichtiger Anfang mit irgendeiner zweckelltsprechellden 
N ahrung geniigen zur Heilung. 

Luise D., 5 monatiges Ammenkind. Auf der AbteiIung vor einigen Tagen 
ein ruhrkrankes Kind. Am 26. Juli sieht das Kind etwas blasser aus als sonst 
und entleert einen Gallertstuhl. Teepause. Ricinusol. Am nachsten Tage lang
samer Anstieg mit Brustmilch. Anfangs 3 stiindlich 20 g. Schon am 3. Tage 
400 g BrustmiIch, am 6. Tage wieder Brust 5 mal tiiglich nach Belieben getrunken. 
Stiihle nur am 2. Tage 6 mal, am 4. Tagc nur noch 1 mal. Der Stuhl nur schleimig
gallertig mit dem typischen, faden Ruhrgeruch. Erst am 7. Krankheitstage Ge
ruch des normalen Bruststuhls. Pseudo-RuhrbaciIlen nachgewiesen. 

Richard Fr., 6 Monate alt, erst mit Eiweil3miIch, dann nach MogIichkeit 
mit Brust erniihrt. Chronisch erniihrungskrankes Kind, das dauernd durch Grippe
Erscheinungen gestort wird. Seit 3 Monaten in klinischer Behandlung. 1m letzten 
Monat sehr geringer, aber gleichmiil3iger Gewichtsanstieg. Stu hi 1 bis 3 mal am 
Tage, immer etwas schleimig und zerfahren. An manchen Tagen jedoch kein 
Stuhl. Am 15. Juli Temperatur 38°, 6 Stiihle, darunter ein typischer Ruhrstuhl. 
Drin ohne Eiweil3 und Zucker. 12stiindige Teediat, dann 5mal 80 g Brustmilch. 
Da die Brustmenge nicht reicht, wird schon am 2. Tage eine Mahlzeit durch 
Molke mit sehr wenig Schleim ersetzt. Am 16. Juli 3, am 17. JuIi 4 Stiihle. 
Temperatur, die noch am 16. Juli 37,4 0 betrug, ist seit dem 17. J~1i dauernd bei 
2 maliger Messung 36°. Die Genesung des Kindes macht bei Allaitement mixte 
schnelle Fortschritte. Trotzdem fast gar kein Fasten eingeschoben war, Gewicbts
abnahme von 4,500 kg am 14. Juli auf 4,260 kg am 16. Juli. BaciIlen positiv. 

Ahnliche leichte FaIle, wie wir sie hier beim gesunden Brustkinde 
und beim schwer durch Erniihrungsstorung durch rezidivierende Driisen
eiterung und Bronchitiden geschiidigten Kinde sehen, kommen natiirlich 
auch bei kiinstlicher Erniihrung vor. Sie sind also keineswegs auf mit 
Brust ernahrte Kinder beschrankt, wenn auch bei Hausepidemien Brust
kinder (Bauer-Ellen beck-Fro mme) und, wie ich hinzufiigen mochte, 
auch ernahrungsgesunde, kiinstlich geniihrte Kinder in dieser Weise die 
Infektion iiberstehen. Nach Hennon zu urteilen, scheiDt dies in Frank
reich eine Zeitlang die hiiufigste Form gewesen zu sein. Da bei dem 
zweit-zitierten Fall eine wesentliche Therapie nicht stattfand und trotz-
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dem der Verlauf so gutartig war, so konnte sich die Frage erheben, ob 
iiberhaupt diese Kinder einer erheblicheren Therapie bediirfen. Diese 
Frage ist unbedingt zu bejahen. Denn die Beurteilung, ob es sich 
wirklieh urn eine so gutartige Form handelt, ist am erst en Tage nicht 
moglich. 

Ein trauriges Beispiel war ein gut gedeihender Friihgeborener, der 
im 3. Lebensmonate unter fieberhaften Erscheinungen erkrankte und 
etwa nur 1 bis 2 Stiihle am Tage hatte, die jedoch Blut- und Eiter
beimengungen enthielten. Erst am 8. Krankheitstage etwas vermehrte 
Stuhlzahl. Eine Therapie hatte nicht stattgefunden und fand auch 
jetzt augenblicklich in Mi3deutung des Falles nicht statt. Tod am 
13. Krankheitstage (s. Kurve III). Ein gutes Drittel der Rowland
schen Todesfalle gehOrt in diese Rubrik. 

b) Mittelschwere Falle. 

An diese leichtesten FaIle schlieBen sich die klinisch bemerkens
werteren an, bei denen das Ruhrbild vollig ausgepragt ist, deren Fieber 
und AIIgemeinbefinden zweifellos durch die EntIeerung giinstig beein
fluBt wird und bei denen nun unter einer einigermaBen vorsichtigen 
Diat trotz fortdauernder Stuhlstornng glatte Genesung erfoIgt. 

Johann G., 1 Jahr alt. 5 jiihriger Bruder am Tage vorher etwas Durch
fall, streng aseptisch gepflegt und erniihrt. Erkrankt 3. J uti nachts mit Leib
schmerz und augenscheintioh erhohter Temperatur. Am 3. Juli vormittags Durch
fall. 10,600 kg. Auffiillig blaB, in der Sprechstunde ein Ruhrstuhl. Darmspiilung, 
Teediiit. 4. J uti: 8 eiterig-blutig-schleimige Stiihle, teigige Bauchdecken, Lippen 
Auffallig rot. Molkekur. 5. Juli: Besserer Bauchdeckentonus, Stiihle fast nur aus 
Schleim und Eiter bestehend. Seit 9. Juli substanzreicher Stuhl mit abnehmenden 
Mengen Schleim. Bis zum 9. Krankheitstage 5 bis 8 Stiihle. Seitdem 2 bis 3. 
Fieberloser VerI auf. Am 16. Krankheitstage entIassen. Am 21. Tage leiohtes 
Rezidiv, durch kurze Molkenkur beseitigt. Nur beim ersten Anfall wurden Ruhr
bacillen gefunden. 

In der Regel beginnt diese Form mit dem bekannten hohen Ini
tialfieber. Fiir den weiteren Verlauf ist charakteristisch der typische 
Ruhrstuhl, in dem Kot anfangs ganz oder wenigstens in den meisten 
Stuhlportionen fehlt. Dann erscheinen diinne, durchfii.llige Faeces 
zwischen die schleimig-eiterig-blutigen Stiihle gemischt. Erschlaffung 
des Sphincter ani ist haufig, Tonusabnahme der Bauchdecken schon 
immer etwas bedenklich. Insofern steht der beschriebene Fall den 
ernsteren Formen etwas naher. Was aber hier eine giinstige Prognose 
erlaubt, das ist ein relativ ungestortes Allgemeinbefinden nach der arti
fiziellen Entleerung, das mit der schlecht en Beschaffenheit der Stiihle 
schroff kontrastiert, und am 2. bis 3. Behandlungstage ein guter oder 
zum mindesten nicht schlechter Appetit. Das Gewicht, das in den 
erst en 24 Stunden stark, in den zweiten und dritten weniger abgefallen 
ist, bleibt im wesentlichen auf derselben Rohe. Fatal sind hierbei 
Riickfalle. Aber auch wenn die Krankheit unkompliziert verlauft, 
dauert es Wochen bis zum sicheren Gewichtsanstieg. Auch sieht man 
vielfach, daB die Kinder seit der Ruhr nicht mehr so gut gedeihen 
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wie friiher. So ist das letztbeschriebene Kind Johann G. seit seiner 
Ruhrerkrankung die nachsten Jahre blasser und schlaffer geblieben. 

An der Grenze von gutartig und bosartig steht folgender Fall, bei 
dem wir wohl sagen diirien, daB er sich ohne schnelle, durchgreifende 
Therapie todlich gestaltet hatte. 

Karl Schl., 7 Monate alt. In der Nacht vor der Aufnahme mit hcftigstem 
Fieber und DurchfiUlen erkrankt. Der entleerte Stuhl blutig, schleimig, eiterig, 
meist ohne Kot. Gewicht 6,380 kg. Apathisc)l, welk, nach Darmspiilung geringe 
Belebung. Trinkt schlecht. Am niichsten Tage fiingt das Kind an etwas zu 
spielen und zu lachen, liegt aber noch ruhig und stram pelt nicht.· Seit dem 
3. Krankheitstage vielfach wieder mehr Kot im Stuhl. Appetit gleichfalls erst 
am 3. Krankheitstage etwas besser. Bemerkenswert ist das starke Driingen bei 
Stuhlentleerung. Vom 3. bis 5. Krankheitstage steht der Anus weit offen, so daB 
der Mastdarm fast dauernd sichtbar ist und leicht hervortritt. Die Ziihlung der 
Stiihle ist daher etwas willkiirlich. Die lange dauernden suhfehrilen Tempera
turen weisen auf schwere Erkrankung hin. Am 9. Behandlungstage hei Zusatz 
yon Milch schnelle Stopfung (s. Kurve VIII). 

Schon bei den zuletzt beschriebenen Fallen sieht man, bei dem 
einen friiher, bei dem anderen spater, wenigstens bei der Molketherapie, 
diinne Kotbeimengung im Stuhl. Diese kann, ohne daB das Wesen 
der Krankheit sich iiberhaupt andert, das ganze Stuhlbild beherrschen. 
DaB bei Beginn der Heilung Blut und Eiter zuriicktritt, ist begreiflich. 
Interessanterweise aber zeigen sich spezifische Ruhrbeimengungen oft 
erst im Laufe der Krankheit. Ein Kind, das wegen schon tagelang 
dauernder, keineswegs auffalliger Durchfalle in Behandlung kommt, 
zeigt erst am Tage nach der Teediat, ja erst nach den ersten 24 Stunden 
nach Wiederbeginn der N ahrung statt der bisherigen 5 bis 6 wasserigen 
8 bis 10 schleimig-eiterige, unter Drangen entleerte Stiihie. Fast nie 
kommt es aber zu einem langer dauernden Zustand wie in den vorigen 
Fallen. Schleim, Blut und Eiter und haufiger noch zaher Gallert und 
jener typische Geruch markieren zwar die Krankheit, doch iiberwiegt 
der Kot. Derselbe ist meistenteiIs durch die zahen Schleimbeimen
gungen an der gleichmaBigen Mischung verhindert, so daB die Ent
leerung entsteht, die wir als "durchfallig zerhackt" bezeichnen. Das 
Stuhlbild kann ein sehr buntes sein dadurch, daB sich Schleim in Form 
des klaren, des eiterig getriibten und blutig gefarbten und in Form des 
zahen Gallerts mit den gelblichen, diinnen Kotkliimpchen in mannig
faltiger Weise mischt. Bei diesem Verhalten ist eine iangere Dauer 
der Krankheit zu fiirchten. In anderen, meist giinstigen Fallen sind 
die eiterig-blutigen Beimengungen sparlicher dem erbsensuppenartigen 
oder zerhackten Stuhl beigemischt. In der Arbeit von Frank habe 
ich besonders auf diesen Typus hinweisen lassen, der bei manchen 
Epidemien geradezu iiberwiegt, und den wir auch in den vielen be
schriebenen Hausepidemienwiederfinden. Wenn wir auf letztere Bezug 
nehmen, diirfte es scheinen, als ob dies die Form der Erkrankung 
schon vorher darmgeschadigter Kinder ware. Doch laBt sich das auf 
Grund der Privatpraxis bestreiten. Wie spat gelegentlich die Ruhr 
am Stuhle sich zeigt, beweist folgendes Beispiel. 



Die einheimiBche Ruhr im Kindesalter. 223 

Willy B., 5 Monate alt, dessen 1 Jahr alterer Bruder am 12. Aug. an ruhr
artigem Darmkatarrh erkrankt ist, erkrankt seinerseits am 15. Aug. an einem an
scheinend gewiihnlichen Durchfall. Der Stuhl war grau, etwas schleimig und 
diinn. 19. Aug.: Das Kind war bis dahin mit Kindermehl behandelt worden, ist 
blaB, schlaff und welk. Teediat. Nach 24 Stunden Anfang mit Magermilch. 
Nach Aufnahme in die Klinik Molkediat. Die Stiihle waren noch 4 Tage teils 
diinn und gut gemischt, teils etwas zerfahren. Am 5. Tage, obgleich die Stiihle 
nur 2 mal noch erfolgen, sind sie fast rein eiterig-schleimig und nehmen ruhr
artigen Geruch an. Trotz fortschreitender Genesung bei dauernder Nahrungs
zulage erfolgen noch bis zum 9. Krankheitstage 3 bis 7 mal die gleichen, eiterig
schleimigen Stiihle. 

Es ist wichtig fiir die Fortsetzung der Therapie, daB diese Ande
rung des Stuhlbildes keine Veranlassung zu einer neuen Teediiit, also 
zu einem Anfangen von vorn, gibt. Freilich liegt die Sache ganz 
anders, wenn ein Durchfallkranker wahrend der beginnenden Heilung 
mit Ruhr infiziert wird. Aufflammen des Fiebers, Erscheinungen von 
Verfall, namentlich auch Gewichtsabsturz wiihrend des Anstiegs der 
Erniihrung muB darauf aufmerksam machen, daB hier nicht nur ein 
Manifestieren einer bereits bestehenden Erkrankung, sondern entweder 
eine Neuinfektion, ein Rezidiv oder eine Toleranziiberschreitung vor
liegt. Therapeutisch indizieren aIle 3 Ereignisse gleichmaBig eine neue 
Karenzzeit. Beispiele hierfiir miissen wir noch spaterhin erwahnen. 

c) Erschwerung des Verlaufs. 

Durch verspatete Behandlung. 

1m allgemeinen haben wir die Prognose dieser FaIle giinstig ge
stellt. Doch muB vorausgesetzt werden, daB die Behandlung nicht zu 
spat einsetzt. Bei Hinger dauernder Fortsetzung der gewohnten Diat 
oder Ersatz derselben durch ein Kindermehl kommt es selbstverstand
lich oft genug zur alimentaren lntoxikation. Je friiher dieselbe auf
tritt, desto besser. DaB sie nicht durch die Ruhr bedingt ist, zeigt 
der vollig typische Verlauf, inbegriffen die Zuckerausscheidung. Die 
schnelle Wiederkehr des vollen BewuBtseins spatestens bis zum Ablauf 
der ersten 20 Stunden unterscheidet diese von den septisch agonalen 
Zustanden und von den oft vor Ende der ersten Woche zum Tode 
fiihrenden Ruhrtoxikosen, die besonders zu besprechen sind. A ber auch 
diese prognostisch nicht ungiinstigen Formen sind zwar meist schnell 
durch die Finkelsteinsche Therapie mit kleinen ansteigenden Mengen 
von Molke, EiweiBmilch oder Buttermilch auf Erhaltungsdiat zu bringen, 
dann aber durch verminderte Toleranz namentlich bei parenteralen In
fektionen, gelegentlich auch durch Riickfalle so gefahrdet, daB man 
gut tut, sich moglichst der Brustmilch zu bedienen. 

Else Sch., 5 Monate altes Kind, seit 2 Monaten abgesetzt. Seit 8 Tagen 
wasserig-schleimige Stiihle, etwa 24 am Tage. Seit 4 Tagen Tee mit Zucker und 
Haferschleim. Gewicht 5,710 kg. Schiines Kind. Stiihnt. Voriibergehend bei Be
wuBtsein, dann aber schlaff, matt und hinfallig. In den nachsten Stunden noch 
schlaffer und unaufmerksamer. 1m Urin Zucker und EiweiB. Typischer Anstieg 
in Finkelsteinschen Mengen mit Molke, langsame Hinzufiigung von wenig Mehl 
und typischer Ersatz durch Milch. Das Kind ist am 11. Behandlungstage ziem-
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Hch gut auf einer Milch-Mehldiat angekommen. Die Stiihle waren lange eiterig, 
gallertig und blutig, zuletzt aber besser und erfolgten nur 3 bis 4 mal am Tagc. 
Vom 1;5. bis 16. Behandlungstage ein parenteral bedingtes Fieber. Am 17. plotz
licher Gewichtsabfall, Mattigkeit, wieder eiterige Stiihle. Nach kurzer Teepause 
6 mal 30 g 2 proz. Eiweil3milch. Am 21. Behandlungstage auf 400 g Eiweil3milch 
pro die und 100 g Schlelm mit Briihe angelangt. Dabei weiterer starker Gewichts
abfaH, 4 bis 5 eiterige Stiihle. Matt, nach 3 Stunden im Magen sehr starke Riick
stande. Nach kurzer Teediat Anfang mit 6 mal 30 g Brustmilch, 2 mal 40 g Butter
milch. Schneller Anstieg bis etwas iiber Erhaltungsdiat. Ausgleich des letzten 
Gewichtsverlustes in wenigen Tagen. Dann aber erst nach 6 Wochen weitere 
Zunahme. 

Beispiele, in den en die Toleranz so gesunken ist, daB schlieBlich 
nur die vorsichtigste Ernahrung mit Brust das Kind wieder lebens
fahig macht, sind leicht zu samJlleln. Die Unmoglichkeit, rechtzeitig 
Brust zu geben, ein vorzeitiges Absetzen durch auBere Umstande ver
schulden manchen Todesfall. 

Am allerschwierigsten ist die Lage des Arztes gegeniiber Saug
lingen, die langere Zeit wegen ihrer Ruhr mit Kindermehl behandelt 
worden sind. Beim groBten Teil derselben tritt hierbei keine Heilung 
ein. Aber bei relativ gutartigen werden die Stiihle seltener. Appetit
losigkeit steUt sich ein und eine Mattigkeit, die auf beginnende Toxi
kose verdachtig ist. Eine langere Fastendiat als 12 bis 16 Stunden 
vertragen diese Kinder nicht mehr und gehen dabei meist unter 
Krampfen zugrunde. Kurz, sie sind im Zustande von Mehlkindern, 
wie wir sie auch sonst nach chronischen Durchfallen sehen, die eben 
unmittelbar vor dem Zusammenbruch zum Arzte kommen. Kleinste 
Mengen Molke oder Brust nach den ersten 12 Behandlungsstunden 
scheinen eine Dberleitung zu zweckentsprechender Nahrung mitunter 
zu ermoglichen. Ein Verstandnis flir diese langer schon festgestellte 
Tatsache ist erst durch die Untersuchungen Rietschels erschlossen 
worden. 

Beim darmkranken Kinde. 

Einen prognostisch erheblichen Unterschied bietet natiirlich auch 
die Ruhrerkrankung selbst in dieser giinstigen Form beim eben nach 
schwerer Darmkrankheit genesenen Kinde. Traurige Beobachtungen 
der Art kann man ja leider geniigend machen. 

Ludwig F., 5monatiges Kind, Gewicht 5,9 kg. Mit Larosan nach leichter 
Toxikose in Heilung. Am 6. Tage infiziert durch einen neLen ihm liegenden Pa
tienten. Ruhr (Bacillentypus Y). Teediat. Anfang mit 8 mal 30 g 1 proz. Eiweil3-
milch bessert nur anfangs ein wenig die Stiihle. Bei Anstieg bis 500 g weiterer 
Absturz. Nach kurzer Teepause in glcicher Weise Behandlung mit Brust. Erst 
am 11. Krankheitstage Beginn der Erholung. Am 4. Tage der Brust~rnahrung 
Besserung von Stuhl und Befinden. Immer noch ziemlich viel Schleim und Eiter. 
Mit beginnender leichter Erholung mit einem Gewicht von 4,48 kg gegen Rat 
pliitzlich entJassen. Stirbt 2 Tage darauf (s. Kurve IV). 

Einen gliicklicheren Verlauf nahm die Krankheit eines 10 mona
tigen Kindes, das nach eincr eben geheilten Intoxikation mit Ruhr 
(Typus Y) infiziert wurde. Bei Molke anfangs Besserung der reinen 
Ruhrstiihle und Entfieberung. Eine parenterale Infektion (schwere 
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MitteIohrentziindung) bewirkt einen schweren Riickfall, dem. bald eine 
neue Toxikose folgt. Trotz der typischen Intoxikationsbehandlung mit 
Brustmilch noch 9 Tage lang Zuckerausscheidung und nochnach 20tagiger 
Brustkur bei Gelegenheit ciner parenteralen Infektion erneut Zucker
ausscheidung. Die Ruhrerkrankung war schon nach 4 tagiger Brustkur 
nicht mehr nachZ1iweisen. So handelte es moh in beiden Fallen, nament
Hch' aber im letzteren, um die indirekten Folgen des gutartigen Typus 
der Ruhr. 

Vorangehende akute Darmstorungen, ein Ruhrrezidiv, parenterale 
Infektionen, die auch hier ihre iiberraschende deletiire Wirkung auf 
den Ruhrkranken auBern, alles das kann, wie in diesen Ietzten 3 Bei
spielen gezeigt, auch baim an und fUr sich gutartigen Ruhrfall die 
Lage bedrohlich gestalten. 

Weniger beachtenswert sind nach langerer Genesung auftretende 
reine Durchfalle, deren Zusammenhang mit der Ruhrerkrankung proble
matisch bleibt. Auf EiweiBmilch z. B. pHegen derartige Durchfalle 
nach den Finkelsteinschen Regein recht gut zu reagieren. Oft ist dies 
das einzige Mittel, um den labil gewordenen Darm wieder resistenz
fahig zu machen. 

Durch Mageninsuffi~ienz. 

Direkt mit der Ruhr zusammenhii.ngend ist folgendes Krank
heitsbild: Nach einem typiBchen Ruhranfall ist das Kind Ende der 
2. Woche scheinbar genesen, meist jedoch haben ein oder zwei Riick
falle die Krankheit etWRS mehr in die Lange gezogen. Schon ver
langen die Eltern das Kind als genesen zuriick. Da wird es matter, 
appetitloser, bricht aueh wohl 1- oder 2 mal ein wenig. Der nachste 
Tag bringt meist ein Fortschreiten des Verfalls. Temperatur bleibt 
normal, die Stiihle vielleicht ein wenig hii.ufiger, ein wenig mehr Schleim 
enthaltend, aber in der Menge nicht vermehrt und iiberhaupt nicht 
auffiillig verandert. In einzelnen Fallen konnen sie natiirlich auch ver
mehrt sein. Greift man nun nicht bald ein, so tritt ein beangstigend 
schneller Verfall mit starkem Gewichtssturz ein. Bei Ausheberung des 
Magen's findet man nach 3 bis 4 Stunden noch groBe Riickstande 
(Goppert). Die Nahrung, bei der dieser Zusammenbruch erfolgt, war 
einige Male eine einfache Milch-Mehlmischung, am haufigsten EiweiB
milch. Doch waren diese Kinder gerade deswegen auf EiweiBmilch 
gesetzt worden, weil sie eben bei der Milchmischung nicht vorwarts 
gekommen waren, und so ist ein kausaler Zusammenhang mit EiweiB
milch nicht zu konstruieren. 

Anna K., 4 Monate alt, 14 Tage sohon krank, am Ende der 1. Behand
lungswoche der Ruhr nur noch 1 bis 4 Stiihle. In der Mitte der 2. Woche zum 
groBten Teil schon mit Milch-Mehlsuppe ernahrt. Sieht recht gut au!!. Vom 
11. BehaDdlungstage an wird das Kind appetitlos uml matter. Das Gewicht fallt 
von 4,156 kg bis zum Ii, Behandlungstage auf 3,7 kg. Leiohte Fieberateigung in
folge eiDer Pharyngitis. Schwerer Verfa.ll. Magenspiilung entleert reiohliche Nah
rungsreste. 8 stiindige Pause. Anfang mit 4 proz. kohlenhydrathaltiger Buttermilch. 
7mal 60 g. Schon nach weiteren 6 Tagen auf 630 g Buttermiloh angekommen. 
Gewiohtssturz ausgegliohen. 

Ergebnisse d. Med. XV. 15 
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Heini n., 9 Monate alt, 7,69 kg schwer. Seit 3 bis 4 Tagen Durchfiille, 
die schleimig, Bait dem Tage der Aufnahme aber schleimig-eiterig und etwas 
blutig sind. Ausgesprochene Darmfacies. Schnelle Genesung bei Molketherapie. 
Am Ende der 2. Woche eine parenterale Infektion. Leichter Riickfall kurz da
nacho Neue Behandlung mit Molke. Bis zum 9. Tage weiter gutes Gedeihen. 
Doch ist das Kind zuletzt schon unruhiger. Den Tag darauf lii..l3t der Appetit 
stark, bis fast zur Nahrungsverweigerung nacho Das Kind ist grau, sehr unruhig 
und ganz verfallen. Stiihle in 24 Stunden etwa 4mal, etwas diinn, gut gemischt 
und nicht sehr groB. Temperatur 37,2°. Die letzte Nahrung war vor mindestena 
3 Stunden erfolgt. Das Kind hatte noch nicht 30 g zu sich genommen. Mit 
der Schlundsonde werden etwa 2 bis 3 EBloffel Nahrungsreste entleert. 8stiindige 
Teepause, dann 6 mal taglich 40 g Molke. 

2. Tag: 6mal 50 g Molke. 3. Tag: 150 g Milch, 200 g Molke, 150 g Schleim 
== 5 X 100. 4. Tag: 200 g Vollmilch, 200 g Molke, 200 g Schleim = 5 X 120, 
1 mal 120 g Schleim mit Briihe. 

Zur Vollmilch mit Schleim wird erst 10 Tage spater iibergegangen. 

Der groBte Teil der Kinder war zwischen 8/4 und ~/4 Jahr alt und 
bekam eben diese Anfalle erst nach Ablauf der eigentlichen Ruhr
erscheinungen. Doch Bah ich bei chronisch rezidivierender Ruhr auch 
wahrend des ersten als Ruhr erkannten Anfalls im 5. Krankheitsmonat 
die Mageninauffizienz eintreten, wahrend die Stiihle noch haufig und 
schlecht waren. Auch hier zeigte Appetitlosigkeit mit Mattigkeit die 
Beteiligung dea Magena an. 

Hans W., P/2 Jahre alt, wohlgebauter, kraftiger Knabe, war Sommer 1914 
(Juli) mit leichtem, ruhrverdachtigem Darmkatarrh vorgestellt worden. Er blieb 
aus der Behandlung weg, ist augenscheinlich bald genesen, aber wiederholt riick
fallig geworden. Aufnahme in die Krippe wurde deswegen abgelehnt und erst 
Ende Oktober erlaubt. Damals war der Knabe in einem leidlichen Zustande. 
Sein Gewicht schwankte 4 Wochen lang um 10,800 kg. Vom 23. Nov. an wieder 
Ruhrstiihle. Diesmal aber Verfall, Abnahme um 1,230 kg, Fieber. Bei Aufnahme 
in die Klinik am 30. Nov. werden Pseudo-Ruhrbacillen nachgewiesen. Typischer 
Iliinstiger Verlauf mit Molkenkur vom 30. Nov. bis 6. Dez. Am 8. Dez. wieder 
Mattigkeit. Nach 175 g diinner Kartoffelwalzmehlsuppe mit Fleischbriihe noch 
uach 5 Stunden reichliche Nahrungsreste. Gewichtsabfall. Langsamer Anstieg mit 
Buttermilch. Schon bei 450 g deutliche Odeme. Fieberhafter Riickfall am Tage 
nach dem N ahrungswechsel. 

2. Primii.r toxische Fiille. 

Wir haben gesehen, daB der Ruhrkranke wie jeder andere Darm
kranke bei einer seine Toleranz iiberschreitenden Ernahrung eine ali
mentare Intoxikation aich zuziehen kann. Bei der Beaprechung der 
boaartigen Ruhrfalle wird una eine zweite Form begegnen, bei der llach 
anfanglichem, der Norm entaprechendem Verhalten BewuBtseinatriibung 
cintritt und unbeeinfluBbar zum Ende fiihrt. Ala primar toxiache FaIle 
mtichte ich im Gegenaatz dazu aolche anaehen, bei denen in den eraten 
Stun den Zeichen einer Toxikoae eintreten. 

Kind Margarete W., 21/2 Monate alt, wegen Zahnkeimvereiterung in die 
Klinik aufgenommen. Bei Brustmilch langsame Progression, etwa pro Woche 100 g. 
Seit 17. Juli eine Milchmahlzeit. Danach etwas haufigere Stiihle. Zwischen 14. 
und 17. Juli ein anfangs unerkannter Ruhrkranker auf der Station, der der Aus
gangspunkt einer groBeren Epidemie wird. Seit dem 22. schleimige Stiihle. Ein 
einziger Fieberanstieg auf 38°, durch einen frischen Schnupfen erklart. 23. bis 24. 
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teilnahmlos, verfallen, toxisch. 24stiindige Teediii.t. Intoxikations-Therapie mit 
Brustmilch. Schnelle Besserung. Mitte und Ende August je ein paar Tage wieder 
Schleimstiihle. Jetzt erst auf Ruhrbacillen untersucht. Typus Y gefunden. Ein 
im selben Zimmer liegendes Kind wird angesteckt. 

Etwas foudroyanter erscheint der Verlauf bei einem anderen Brust
kinde von 1/4 Jahr, das 2 Tage vorher etwas schlechter getrunken hatte 
und nun in wenig Stunden die 8chwerste Toxikose zeigte. Intoxika
tionsbehandlung von fast sofortigem Erfolg. Der Krankheitsverlauf lii.Bt 
sich am besten mit dem von BI iihdorn an unserer Klinik beobach
teten Fall von :faratyphus beim Brustkinde vergleichen. Bei der letzteren 
Krankheit sind jedoch die Stiihle diinn-w8.sserig. 

Das schOnste Beispiel aber der primii.ren Toxikose bei ruhrartiger 
Darmerkrankung ist folgender Fall, bei dem freilich, soweit es 
eben geht, bakteriologisch die Anwesenheit von Pseudo-Ruhrbacillen 
ausgeschlossen wurde. 5 mal setzten die Riickfalle bei diesem Brust
kinde mit ausgesprochenen Symptomen von BewuBtseinstriibung ein 
und schwanden auf alimentii.re Behandlung. Wegen der Wichtigkeit 
des Falles sei derselbe vollsta.ndig mitgeteilt. 

Hans H., 4 Monate alt, unter besonders giinstigen sanitii.ren Verhii.ltnissen 
gehalten und von der Mutter gestillt. Leicht exsudativ diathetisch. 4 Wochen 
vor der Erkrankung etwas diinnere, hii.ufige Stiihle, die seit iiber 14 Tagen nicht 
mehr Brustgeruch zeigten. Der auswii.rts wohnende GroBvater, der das Kind 
14 Tage vorher, als der Stuhl schon schlecht roch, besuchte, bekam bei seiner 
Riickkehr einen 2 tii.gigen, starken Durehfall. Aueh die Mutter hatte voriiber
gehend Darmstorungen. Am 7. Dez. etwas matter, fangt a.n zu erbrechen. 8. Dez. 
abends: Kind sehr matt, bricht dauernd Alles aus. Temperatur 37,7°. Stuhl be
steht in kleinen, griinlichen Flecken mit Spuren weiBen Schleims. Teilnahmlosig
keit. Stark gespannte Fontanelle, trotzdem das Kind wesentlich gedurstet hat. 
Bauchdeekenspannung stark vermindert. Aufnahme in die Klinik. In der naeh
sten Stunde rein eitrige Stiihle entleerl. Kind strampelt nicht mehr, blickt nicht 
um sieh, Jiegt meist mit halbgeschlossenen Augen, ohne zu sehlafen. Naeh Ent
leerung durch Rieinusol Darm- und Magenspiilung. Langsamer Anstieg mit Brust
milch. Am 11. Dez. tritt bei 300 g pro die vermehrtes Erbreehen und Mattigkeit 
auf. Abgesa:hnte Brustmilch. Siehtliehe Erholung. 1m Urin jetzt EiweiB und 
Osazone. Zunehmende Wiederkehr des normalen Gesichtsausdrueks. Am 15. Dez. 
Nylander positiv. Appetitlosigkeit. Deutliehe Zunahme der toxisehen Erseheinungen. 
Kurze Teepause. Intoxikations-Behandlung mit Buttermileh naeh Finkelstein. 
Vom 16. bis 18. Dez. bei Erholung des Kindes negatIve Osazonprobe. Reichlich 
schwarzer Stuhl (Blut), etwa 5 bis 9mal den Tag. Wiederkehr des Lachens am 
18. Dez. tJbergang zur Brustmilch. Am 29. Dez. bei 500 g Buttermilch Fehling 
und Nylander stark positiv, Osazone positiv. Gegen Mittag schwerer Verfall. 
Beine ausgestreckt. Leib deutlich erschlafft. Nach Teediat und WassereingieBung 
sohon nach 3 bis 4 Stunden munterer, sogar lachend. In konsequentem Anstieg 
wird bis ·zum 9. Jan. eine Brustmilchmenge von iiber 600 g erreicht. Osazone 
am 2. Tage verschwunden. Das Kind wird regsamer und fii.ngt an den Kopf zu 
drehen. Die starken Blutbeimengungen sind schon seit Anfang Januar versehwun
den. Am 14. Jan. abends Fehling stark positiv, am 15. auch Osazone positiv. 
Deutliche Toxicose, der 4. Anfall! 12 stiindige Teepause. Von da an 600 g 
Brust pro die. Das Gewicht ist Bait Aufnahme in die Klinik von 5,480 kg nur bis 
5,010 kg gesunken. Ende Januar bis Mitte Februar werden die Stiihle, die nur 
voriibergehend etwa 3 bis 4mal am Tage erfolgten, immer schlechter und enthal
ten neben Eiter auch wieder Blut. Entleerung 8 bis 13 mal. Die geistige Ent
wicklung hat vol1stii.ndig sistiert. Auch ist das Gewicht nur unbedeutend gestiegen. 
Seit 13. Febr. wieder vermehrtes Drangen bei der Stuhlentleerung. 16. Febr. die 

15* 
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.5. Toxikose. Danach erholt sich das Kind auffiillig schnell. Sprungweise geistige 
Entwicklung. Bis Ende Miirz erfolgen die Stiihle, die immer noch stark eiterig 
sind, etwa 4 bis 6 mal. G~wichtsanstieg bis 5,460 kg. Zwischen 7. bis 12. April 
eine leichte Grippe. Am 11. April die 6. ausgesprochene Toxikose. Gewicht 
danach 5,130 kg. Ende April neben der Brust in Briihe gekochter GrieB. Am 
5. Mai 5,500 kg. Langsamer Anstieg bis Ende August. Stiihle 4 bis 8 mal, klein, 
aber reichlich Eiter und Schleim enthaltend. Absetzen gelingt. Stuhl 2 bis 4 mal, 
bis in den Dezember binein noch immer reichlich Schleim enthaltend. Darm
spiilungen mit Tee, Kohle und den verschiedensten Adstringentien hatten keinen 
EinfluB auf den Ablauf der Krankheit. Vielleicht am erst en hat im Mai eine 
Argentum-Spiilung anscheinend eine Verringerung der Stiihle bewirkt. Doch ist 
ein deutlicher Ausschlag nicht zu erkennen. Die Therapie bestand im wesent
lichen in einer nicht allzu reichlich bemessenen Brustmenge und einer rechtzeitigen 
Beigabe des Mittagessens. Die letzten Toxikosen wurden mittels 12 bis 20stiindiger 
Teediiit und einer nicht allzu langsam ansteigenden Menge Brustmilch behandelt. 
Rei den ersten Anfiillen leistete eine Magenfiillung mit Mineralbrunnen gute Dienste. 
Nach Ijiibriger Krankheit ist das 16monatige Kind an GroBe, Gewicht nnd 
geistiger Entwicklung einem besonders schOn gediehenen, schlanken Brustkinde 
von 10 bis 11 Monaten vergleichbar. Namentlich ist bervorzuheben, daB der Leib 
D(l.ch Vberwinden der Toxicosen schmal nnd straff blieb. 

1m Marz 1917 erkrankt der inzwischen geborene, 2 Mon. alte Bruder des 
Patienten, der besonders gut bei Brust bisher gedieben war. Etwas vermehrte, 
z. T. fad-fanlig riechende Stiihle mit Schleim und etwas Blut. Erst nach ca. 12 Tagen 
Gewichtsabnahme nnd Lachverlust. Jetzt erst Behandlnng mit: 24 stiindiger 
Carenz und langsam ansteigende Brnsternahrung. Seit dem 4,.-5. Behandlungstage 
Stiihle mit normalem Brustgeruch. 

3. Primiir bosartige FiiJIe mit akutem Beginn. 

Bei den an Ruhr zugrunde gehenden Kindern kann man gewiB viel
faeh Ersehopfung dUl'eh' langdauernde Vernaehlassigung, Toleranziiber
schreitung, schlieBlich Schii.digung durch vorhergehende oder inter
kurrierende Erkrankung ansehuldigen. Wer die vorher geschilderten 
Krankheitsbilder miterlebt hat, wird zugeben miissen, daB die Zahl der 
T<;>desfalIe nicht gering gewesen ware, wenn die Mogliehkeit nieht offen 
gestanden hatte, aIle Hilfsmittel der POege und der Ernahrongstechnik 
anzuwenden. Aber so schwer die Situation oft war, unter Ausnutzung 
der bekannten Grundsatze der alimentaren Technik war das Krank
heitsbild zu beherrsehen. Somit war nicht die spezifisehe Ruhrinfek
tion, sondern die durch Ruhr verminderte Leistungsfahigkeit des Ver
dauungstraktus in den weitaus meisten Fallen der Ausgangspunkt der 
Gefahr und somit Gegenstand der Behandlung. 1m Gegensatz dazu 
stehen die FaIle, bei denen im wesentlichen die Ruhr selbst den Tod 
herbeifiihrt. Sie sind auch im Sauglingsalter zweifellos selten. 

Zunachst miissen wir die dazu rechnen, die durch anatomische Ver
anderung im Darme zum Tode bestimmt sind. Ein vereinzelter, in der 
Arbeit von Jehle gefundener Fall diene als Beispiel. 

P. K., 10 Wochen alt, seit Mitte September ein recht schwerer Darmkatarrh 
mit zeitweisen Kriimpfen, Erbrechen und zahlreichen griinen Stuhlentleerungen. 
Vom 27. Sept. bis 6. Okt. zeigte das ziemlich gut genahrte Kind Stiihle von nor
maIer BeschatIenheit und normaler Zahl. Am 9. Okt. plotzlich Erbrechen und 
EntIeerung von 3 8chleimig-blutigen Stiihlen. Kind blaB und matt. Seitdem 6 bis 
10mal Stuhl, teils rein eiterig, teils eiterig-blutig. Temperatur bis 37,8°. Am 
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12. Okt. Exitus. Obduktionsbefund zeigt ausgepriigt schwere diphtherisehe Ent
zundung der Scbleimhaut des Colon descendens und in der Niihe des Coecums. 
Baeillenbefund: Typus Flexner. Wahrscheinlich Hausinfektion. 

Doch ist dit'lser Krankheitsverlauf keineswegs etwa an schwere 
anatomische Veranderungen gekniipft. 

A. F., 7 Monate alt, mii/lig gediehenes Kind, das nach schwerer, 6 tiigiger 
Krankheit allerdings nur 4,100 kg wiegt. Seit 4 Tagen 4 bis 5mal schleimiger 
Stuhl, mit Kotstuckchen gemischt, Bait einem Tag auch Blut dabei. Seit Beginn 
der Krankheit nur Haferschleim. 5. Krankheitstag: Matt, veranderte'Stimme, leise 
Herzaktion. Troekener Mund und rotc Lippen. Diffuses Rasseln uber der Lunge. 
Trotz Teediiit, Magen- und Darm~piilung keine Besserung. Am 6. Krankheitstage 
theatralische Stellungen. Eingefallene Fontanelle, kurzum, aile Zeichen der In
toxikation. Nach kurzer, abermaliger Pause Intoxikationsdiiit mit Brustmilch. 
Dauernd Entleerung von zahlreichen, schleimigen, schleimig-eiterigen und blutigen 
StiihlilD. Tod am 7. Krankheitstage. Anatomische Diagnose: Eiterige Bronchitis 
beiderseits. Starke, besonders auf die Peyerschen Haufen lokaIisierte katarrhalisehe 
EntzunduDg de~ Dunndarms. Pseudo-Dysenteriebacillen nachgewiesen. (GQttingen.) 

Trotzdem bei diesem Kinde 2 Tage vor seinem Tode der Stuhl 
"noch after als alIe St.unden" erfolgte, war der Darmbefund im Ver
gleich zu dem erstgenannten ein recht geringer. Wir sehen also auch 
hier den wiederholt betonten Satz bestatigt, daB die verschiedenen 
giftigen Komponenten der Ruhrinfektion durchaus nicht parallel zu 
laufen brauchen. 

Weitere Beispiele fUr diese Form basartiger, unaufhaltsam zurn 
Tode fiihrender Ruhr bietet z. B. das schon fruher erwahnte Brustkind, 
das am 2. Tage nach einer einzigen Kuhmilchmahlzeit an bIutig-eiterigen 
Stiihlen erkrankte, sofort vertiel und vor Ablauf der ersten 8 Tage 
rettungslos zugrunde ging. Ein weiterer, gieichfalls oberschlesischer Fall 
ist folgender: 

Erioh M.-Kattowitz, 14 Wochen altes Brustkind, 2mal tiiglich daneben 
ein mit Tee aufgebruhter Zwieback. 1m Juni eine recht schwere, leicht 
toxische Grippe ohne Darmst6rung. 21. bis 22. Juli schwer an Durchfall erkrankt. 
Hohes Fieber. Verfall, eingesunkene Fontanelle. Gewicht nur noah 4,200 kg. 
Stromweises Erbrechen. Stuhl noch homogen und dunn. Trotz Teediiit bleibt 
das Fieber weiter bestehen. Stuhl enthiilt zeitweise gro/le Schleimklumpen, wird 
immer mehr eiterig·blutig, 8 bis 10 mal tiigIich. Trotz Infusion, Behandlung mit 
kleinen Mengen Bruetmilch, reichlicher Fliissigkeitsspeisung, Fieber, Verfall und 
Stiihle nicht zu beeinfiussen. Oft Brechen. 3. Aug. Tod unter Saureatmung. 

Diesen Beispielen schlieBen sich zwei andere an. 
Karl Z.-Gottingen, 2 Monate alt, am 11. Sept. mit dunn en, blutigen Stuhlen 

erkrankt. Am 13. Sept. Temperatur 38,5°. Gewicht 4,900 kg. Leidlich aussehen
des Kind. Am Nachmittage erkrankt seine Schwester gleichfalls an Ruhr. 14. Sept. 
Temperatur 37,9°. 4stiindlich 1 Minute anlegen, do. Stuhl nur 3mal erfolgt ist. 
IS. Sept. Temperatur 37,2°. Schwerer Verfall. Pulsierende, vorgewOlbte Fontanelle. 
1 Stunde darauf Krampfe. Trotz erneuter Teediiit und Wasserspeisung keine Spur 
von Belebung zu erzielen. Tod am 16. Sept. unter erneuten Kriimpfen. Pseudo
Ruhrbacillen nachgewiesen. 

Gerda B., 41/2 Monate alt, Gewioht 4,300 kg, durch sehr angstliche Emah
rung im· Gewicht zuruckgehalten. Allaitement mixte. 27. Aug. bei Gelegenheit 
einer Hausepidemie ruhrverdii.chtige Stuhle bemerkt. Sofortige ·Entleerung. Tee
diiit. Anfang mit 8>< 20 Brustmiloh. Am 29. Aug. nachmittags akuter Kollaps. 
Immer typischer werdender Ruhrstuhl. Toxikose, dabei noch etwas Aufmarksam
keit uod Lutsohen. Unter nochmaliger, 16stiindiger Teediiit nur aine leichte Be-
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lebung. Langsamer Anstieg mit Brustmilch. 1. Sept. 1/4 Liter Brustmilch. An
scheinend Besserung. Weniger eingefallene Augen und Bauch. Voriibergehende 
Belebung durch Senfbad. Tod im akuten Kollaps in der Nacht zum 2. Sept. 1m 
Herzblut Pneumokokken Bacterium coli. 

Gemeinsam ist allen ein schnelles Zugrundegehen in der ersten, 
spatestens in der 2. W oche. Der Anfang kann stiirmisch unter toxischen 
Erscheinungen erfolgen, wie bei den oberschlesischen Brustkindem, oder 
sich von dem normalen Anfang giinstiger Ruhr durch nichts unter
scheiden. Dann entwiekelt sieh erst im weiteren Verlaufe unverkenn
bar das schwere Bild. Eine Toxikose sehlieBt es abo Wiederholt 
sahen wir bei vorher nicht von uns behandelten Kindem Mitte oder 
Ende der 1. Woehe derartige toxische Bilder. Meist waren sie unvoIl
standig entwickelt. Die BewuBtseinatriibung war unvollkommen. So 
saugten die Kinder Z. B. noch an den Fingem usw. Osazonprobe negativ. 
Belebung dureh Wasserspeisung und Teediat erfolgte nur in den eraten 
12 Stunden unvollkommen. Die Verschleehterung trat schon in der 2. Halfte 
des 1. Tages wieder ein. Fiir die ganze Gruppe in allen ihren Stadien bleibt 
eben charakteristisch, daB weder Entleerung noeh irgendeine andere 
alimentare MaBregel den geringsten EinfluB auf das Krankheitsbild hat. 

4. Rubr mit scbleicbendem Beginn. 

Bei den bisher besprochenen Ruhrfallen konnte man einen be
stimmten Beginn der Krankheit auf den Tag, ja fast auf die Stunde 
angeben. Sehwierigkeiten erwuehsen nur dann, wenn 1 bis 2 Tage un
bestimmte leiehte VerdauungsstOrungen vorhergingen und das Kind sonst 
an leichten Durehfallen litt. Mit dem Beginn der Ruhr war das Kind 
schwer krank und mit Ausnahme von den progressiv zum Tode fUhren
den Fallen der H6hepunkt der Krankheit gleieh erreicht. 1m Gegen
satz dazu steht das schon zitierte Bild des Friihgeborenen, bei dem die 
Krankheit mit 3 tagigem Fieber begann, die Stiihle jedoch nur 1 bis 
2 mal am Tage erfolgten und durch etwas Blut und Sehleim als ver
diichtig gekennzeiehnet waren. Erst am 8. Krankheitstage trat eine 
Vermehrung der Stiihle auf 6 ein, eine Zahl, die aueh im weiteren, zum 
Tode fiihrenden Verlauf nieht wieder erreieht wurde. Ohne den· Baeillen
nachweis ware die Diagnose hier wohl kaum gestellt worden (s. Kurve 
N r_ III). Ein weiteres Beispiel, in dem der Anfang iiberhaupt nicht 
festzustellen ist, ware folgendes: 

Wilhelm Sch., 4 Wochen alt, wird am 12. Aug. zur Beurteilung aus einer 
anderen Klinik gezeigt. Tiefliegcnde Augen, etwas roter Mund. Wohl ein wenig 
abgemagert. Leichter Schnupfen. Dcr angeblich dickbreiige, 3 bis 4mal am Tage 
erfolgende Stuhl ist zerhackt und enthii.lt etwas Schleim, der an manchen Stell en 
triibe iat. Gewicht 2,650 kg. Voraichtige Bemessung. der N ahrungsmenge. Dabei 
weiterer Abfall. Stiihle nie hii.ufiger als 3 bis 4mal, einmal mehr, einmal weniger 
Schleim enthaltend, der meist als klar bezeichnet wird. Erst am 18. Aug. einmal 
ein wenig Blut. 8 stiindige Teepause. Anfang mit 3 stiindlich 20 g 1 proz. Eiwei13-
milch mit langsamem, aber konsequentem Anstieg. In den letzten Tagen teil
weiser Ersatz durch Brustmilcp. Zunehmende Herzschwii.che. Seit 21. Aug. Odeme. 
Am 25. Aug. Tod unter Zeichen von Herzschwiiche. 1m Stuhlabstrich bei der 
Aufnahme Pseudo-Dyeenteriebacillen festgestellt. 1m Herzblut, das 1/2 Stundc 
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nach dem Tode entnommen wurde, KoIibacillen nachgewiesen. Die Sektion ergab 
Meningitis seropurulenta, Hyperii.mie des unteren lIeums und Dickdarms. 

Wiihrend des ganzen Krankheitsverlaufes war nur am Tage vor 
dem Tode eine Stuhlza.hl von 8 beobachtet worden, wahrend des kli
nischen Aufenthaltes wurde die Zahl 3 nur 2 mal iiberschritten. Blut
beimengung ist nur einmal erwahnt. Schleim und eiteriger Schleim ist 
anfangs nur sparlich, spater gelegentlich reichlicher in den zerhackten, 
nicht sehr reichlichen Entleerungen vertreten. Es ist klar, daB der
artige Falle nur dann erkannt werden, wenn, wie z. B. in der Gottinger 
Klinik, Angst vor Einschleppung der Ruhr herrscht. So ist es auch 
kein Wunder, daB unter den 30 gestorbenen Kindem Rowlands, der 
an der groBen Flexnerschen Untersuchung teilnahm, 12 bis 13 diesen 
Krankheitstypus aufwiesen. Es handelt sich auch bei seinem Material 
wesentlich um schwachliche Kinder, und so glaube ich in der Tat, daB 
die Ruhr besonders haufig so auftritt bei Friihgeborenen, bei Kindem 
unter 1/4 Jahr oder bei durch DarmstOrung und andem Krankheiten 
starker Reduzierten. Wenigstens fiihrt sie unter diesen Umstanden 
zum Tode. 

Der Gedanke, daB die Ruhrinfektion hierbei nicht viel bedeutet, 
ist durch den Rinweis auf das Row landsche Sektionsmaterial bereits 
vorher widerlegt. Wir zogen daraus den SchluB, daB es sich hier gar
nicht um abgeschwachte Infektion, sondern um veranderte Reaktions
form handelt. Es fehlt eben bei diesen Kranken die spezifische StO
rung im autonomen Nervensystem, die bis zum gewissen Grade von 
der Darmveranderung unabhangig ist und die erst die charakteristische 
Stuhlbildung und Entleerung herbeifiihrt. 

5. Chronische Ruhr. 

Der chronische Verlauf der Ruhr, anschlieBend an einen schweren 
primaren Anfall, scheint im Sauglingsalter extrem selten vorzukommen, 
ja vielleicht zu fehlen. Schwere anatomische Veranderungen, die beim 
Alteren eine Gruppe dieser Falle bedingen, iiberlebt eben der Saugling 
nicht. Der einzige Fall, bei dem ich nach toxischer Ruhr iiber 8 Mo
nate Ruhrstiihle beobachten konnte, gehort, soweit der Bacillenna.chweis 
hier maBgebend sein kann, nicht in die Grup.pe von Dysenterie oder 
Pseudo - Dysenterie. Es ist das 5 monatige Kind R., das friiher aus
fiihrlich beschrieben ist. Die von Erwachsenen bekannten chronischen 
Dickdarmgeschwiire nach Ruhr sind gleichfalls nicht beschrieben. 

Doch gibt es im spateren Sauglingsalter einen Krankheitsverlauf, 
bei dem die Rezidive durch Monate hindurch sich hinziehen, so daB 
von einem chronischen Verlauf gesprochen werden darf. 1m Kapitel 
iiber Mageninsuffizienz ist bereits ein Fall eines iiber 1 jahrigen Kindes 
mitgeteilt. 1m Juli war ein erster leichter, als Ruhr behandelter Anfall 
aufgetreten. Es hatten sich dann wiihrend August und September haufig 
Anfii.lle von schleimigen Durchfallen eingestellt. Ende Oktober und 
November verhaltnismaBig normale Verdauung, jedoch ma13iges Ge
deihen und Gewichtsstillstand. Ende November wieder ein deutlicher, 
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schwerer RuhranfaIl, bei dem nun die Bacillen nachgewiesen wurden. 
Nicht die Schwere der Ruhrerscheinungen kennzeichnete aber das 
Krankheitsbild, sondern die Zeichen ei~er durch ein chronisches Leiden 
bedingten Konstitution: Enormer Gewichtsabsturz im Anfang, Magen
insuf~zienz und Odeme im Verlauf. Dabei hatte das Kind nie den Ein
druck eines chronisch Darmkranken erweckt, bei dem dergleichen Ereig
nisse weniger auffallig gewesen waren. Ein wei teres Beispiel ist folgendes: 

Kurt P., 1 Jahr 5 Monate alt. Anfang Juni schleimiger Durchfall, durch 
Hafersehleimdiat in die Lange gezogen. Gewieht 9,850 kg. Dureh Ludwig F. 
Meyersche Quarktherapie Erholung und Gewiehtszunahme bis auf 10,250 kg. An
fang Juli bei gewohnlicher ·Kost durch Diatfehler diinne Stiihle, die nicht gezeigt 
werden. Gewicht 9,200 kg. EiweiBmilch. Der Stuhl danach seltener, aber an
geblich noeh etwas diinn. Am 8. Juli Gewieht 8,800 kg. Aufnahme in die Klinik 
wegen beunruhigender Verstimmtheit. In den ersten 10 Tagen unter derselben 
Quark-Fleiseh-Kur normale Stiihle. Am 17. Juli starker Gewiehtsabsturz von 8,850 
auf 7,450 kg am 24. Juli. Seit dem 10. erst seltenere, dann haufigere schleimige 
Stiihle. Ein 8 tagiges Fieber, das durch Lungenbefund nicht. erklart wird. Ob
gleich die Stiihle nur 3 bis 4 mal erfolgen, sind sie stark schleimig-eiterig, wenn 
auch ohne Blut. Die schwere Verstimmung und der Ekelzug urn den Mund, der 
seit Woehen besteht, hat extrem zugenommen. liaskenartiger Gesichtsausdruek 
und Versehwinden jeglicher WilIensauBerung seit dem 24. Juli. Aufhalten des wei
teren Gewiehtsabsturzes dureh Molke, spater Molke und Brust, gelingt. Gewichts
anstieg urn etwa 200 g. Am 2. August noch einmal ein Gewichtsabfall urn 500 g, 
der durch Molke und Salzwasser binnen 24 Stunden ausgeglichen wird. Erst am 
4. August, also 12 Tage seit dem Hohepunkt der Krankkeit, sind die tiefen Ekel
falten verschwunden, und das Kind zeigt wieder WiIIensauBerung. Wahrend der 
Brust-Molke-Kur nur je 2 mal 5, je einmal 6 und 8 Stiihle, sonst nur selten bis 4. 
Die weitere Genesung erfolgte relativ schnell. Schon am 1". August konnte daB 
Kind bei gewohnIieher Milchmisehung gehalten werden. 

Wir sehen hier allerdings unvoIlkommen beobachtete, rezidivierende 
DurchfaIle, die trotz kurzer Dauer und trotzdem sehr bald fiir zu
reichende Kost gesorgt wurde, auch wahrend der scheinbaren Gesund
heit schwere Veranderung im Wesen des Kindes zuriicklieBen. Der 
einzige, sorgfaltig beobachtete Riickfall zeigte ein recht wenig auf
falliges Stuhlbild, aber um so iiberraschendere Zeichen chronischer 
schwerer Konstitutionsanderung. Der Nachweis von Ruhrbacillen im 
Stuhl in diesen beiden Fallen erlaubt wohl, das ganze Krankheitsbild 
unter dem Gesichtspunkt der Ruhr zu deuten. In' der Praxis begegnet 
uns schlieBlich eine Gruppe von Kindern, die meist zwischen 3/, bis. 
11/2 Jahr alt sind, die aUe paar Wochen einmal scheinbar unmotiviert 
einige Tage lang schleimig und schleimig-eiterige Stilhle haben. Werden 
sie nicht mit aIlzu langen Hungerdiaten gequiilt, so ist die Schadigung 
keine erhebliche. Andernfalls konnen sich die schwersten Erniihrungs
stOrungen entwickeln. In den wenigen Fallen, in denen ich bisher 
iiberhaupt Stuhluntersuchungen habe anstellen lassen, war der Befund 
freilich negativ. Aber ich mochte doch sorgfaltige bakteriologische 
Untersuchungen hierbei kiinftig empfehlen. Jedenfalls steht jetzt schon 
fest, daB es haufig rezidivierende Ruhrfalle gibt, die anfangs recht. 
milde verlaufen, schlieBlich abel' bei Gelegenheit eines Anfalls auch 
schwerere Konstitutionsstorungen verraten und somit als ein beson
derer Typus chronischer Ruhr bezeichnet werden konnen. 
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III. Ruhr im Spiel- nod Schnlalter. 

Die Ruhr des alimentar ungefii.hrdeten Alters zeigt nicht mehr 
die mannigfaltigen Beziehungen zu dem Gesamtzustand 'des Kindes 
und gleicht fast vollstandig derjenigen der Erwachsenen. lch darf 
mich daher kiirzer fassen. 

1. Primiir gutartige akute Fiille. 

a) Leichte.' 

Die leichten Falle, bei denen ein 1- bis 2 tagiger Durchfall mit 
Beimischung von Blut und Schleim die ganze Krankheit darstellt, sind 
enorm haufig. Wir bekommen von ihnen oft nur bei Gelegenheit der 
Behandlung eines ernstlich ruhrkranken Angehorigen Kenntnis. Das 
Eintreten derartiger Symptome nach ungeeignetem ObstgenuI3, kalten 
Getrii.nken usw. schlieI3t keineswegs Ruhr aus, EO daI3 manche dieser 
Verdauungsstorungen auch in die Gruppe der Ruhr gehoren. Epide
miologisch sind diese leichten Erkrankungen alterer Kinder so be
achtenswert, weil sie leider oft zur Infektion der jiingeren Geschwister 
fiihren. 

b) Mittelschwere. gutartige Form. 

Bei ausgepragter Ruhr sieht man mitunter 1 bis 1/2 Tag vorher 
Mattigkeit oder einige Durchfalle auftreten. Manchmal sind am Nach
mittag schon einige blutige Stiihle erfolgt. Dann tritt, zumeist in der 
Nacht, sehr hohes Fieber auf, das mit Delirien oder Bewulltseinsverlust 
und Mattigkeit verkniipft sein kann. Nun kommt es zu den typischen 
Ruhrentleerungen. Erbrechen erfolgt nur in den ersten Stunden. Schon 
am Morgen ist oft das Fieber abgefallen, seltener dauert es noch 
11/2 Tage mit maI3igen Remissionen. Eine griindliche artifizielle Ent
leerung scheint aber auch das verhiiten zu konnen. Je friiher diese 
erfolgt, um so besser und schneller ist der weitere Verlauf. Die Ruhr
stiihle erfolgen dann noch 3 bis 4 Tage. Kolik und Tenesmen sind 
in den hierher gehOrigen giinstigen Fallen durch eine ordentliche Darm
eingiellung und Ricinusol zu beseitigen. Hilft aber die erste nicht, so 
handelt es sich eben um eine schwerere Erkrankung. In wenigen Tagen 
ist d,as Kind gesund. Ernstere Falle konnen sehr ungiinstig durch un
zureichende Schleimdiaten mit ungeniigender Wasserzufuhr beeinfluI3t 
werden. 

W illy D., 10 Jahre alt, am 5. August erkrankt, am 8. August Mutter und 
3 Geschwister gleichfalls, wenn auch leicht, affiziert. Die Krankheit begann mit 
Schiittelfrost und blutigen Durchfallen. Obgleich das Fieber zuriickging, wurde 
das Kind immer elender und matter, lag lange Zeit wie benommen mit offenen, 
leeren Augen da. Stuhlgang kaum zu zahlen. Die Ernahrung hatte aus Hafer
schleim, Himbeersaft und Eichelkakao beMtanden. Das Kind hatte von alledem 
augenscheinlich rechtwenig zu sich genommen. 9. August in die Klinik gebracht 
mit tief liegenden Augen. Kann vor Schwache kaum aufrecht sitzen. PuIs: 70. 
Therapie: oin EBlOffel RininusOI. Sohr hoher EinguB in den Darm. Sofort Be
ginn mit reiner MoIke und wenig SchIeim, so z. B. am folgenden Tage 500 g 



234 F. Goppert: 

Molke, 300 g Schleim. Das Kind wird nach wenigen Stunden munterer, sieht 
weniger elend aus und hat schon am nachsten Morgen groBen Hunger. Am 
1. Behandlungstage nur noch 4 Stiihle, eine Zahl, die nachher nicht mehr iiber
schritten wird. Noch 11 Tage lang blutig-Bchleimige Stiihle 2 mal taglich. Das 
Aligemeinbefinden und die weitere Erholung schreitet vom 1. Behandlungstage an 
schnell vorwarts. . 

Die griindliche Entleerung zeitigte hier wie in anderen Fallen 
eine prompte Wendung im Krankheitsverlauf. Die Auffiillung des 
Korpers mit Fliissigkeit unter Anwendung von Salzmischungen (Molke) 
bewirkte dariiber hinaus eine fast momentane Erholung. Die Folge des 
Durstes und Hungers wird uns ofters noch klar, wenn ein unleidliches 
Kind die vorgeschriebene Kost verweigert: Die Fastenkur des 1. Tages 
hat eine energische Besserung gebracht. Der 2. Tag scheint gut ver
laufen zu sein. Am 3. Tag zeigt die Mutter das Kind in schlechtem 
Zustande. Es ist matt, hohliiugig und hat die Nahrung verweigert. 
Stuhlgang, Temperatur und Bauchdeckenspannung geben keinen An
haltspunkt. Das Kind wird nun in Gegenwart des Arztes gezwungen, 
die vorgeschriebene N ahrung zu nehmen und ihm klar gemacht, daB, 
wenn es sie kiinftig verweigert, es in der Klinik bleiben miisse. Am 
nachsten Tage zeigt die eingetretene Besserung, daB der schlechte Zu
stand nur durch launische Nahrungsverweigerung bedingt war. Eine 
Fortsetzung dieses freiwilligen Hungems ist nicht immer ganz harm
los. So fand ich ein Kind von 2 Jahren, das etwa 10 Tage lang 
wegen schleimig-eiteriger Stiihle auf Tee und Haferschleim gesetzt war, 
davon aber in 24 Stunden trotz gliihend heiBer Witterung allerhochstens 
1! 2 Liter getrunken hatte, schwer entstellt und verfallen vor. Das Kind 
konnte sich nicht mehr aufrichten. Da es Tee verweigerte, wurde ihm 
Wasserleitungswasser erlaubt. N ach wenigen Stunden saB es vergniigt 
im Bett. 

c) FaIle mit protrahiertem Fieberverlauf. 

Wahrend gewohnlich, ob die Ruhr schwer oder leicht verlauft, das 
Fieber an die ersten Tage gekniipft ist, sehen wir selten ein hohes, 
remittierendes Fieber, das bis in das Ende der 2. W oche dauert. In 
der wiedergegebenen Kurve Nr. VI, die von einem 21 / 2 jahrigen Knaben 
der Berliner Epidemie stammt, schlieBt sich an die eigentliche Attacke 
ein ebenso verlaufender Riickfall an. Das Schwesterchen des Kindes, 
das a11erdings nur in der Achselhohle gem essen werden konnte, scheint 
bei dem Rezidiv einen iihnlichen Fieberverlauf gehabt zu haben. Beide 
Kinder waren durch Tenesmen und Koliken schwer geplagt. 1m a11-
gemeinen unterscheiden sich diese FaIle von den bosartigen gleicher 
Fieberkurve durch das Fehlen der ominosen fa.blen Blasse und der 
Apathie. Auch ist die Bauchdeckenspannung auf die Dauer nicht 
schwer geschii.digt. Es ist aber selbstverstii.ndlich, daB sich unter 
diesem Bilde von vornherein durch anatomische Veranderungen zurn 
Tode Bestimmte verbergen konnen oder eine septische Komplikation 
doch lloch den Tod herbeifiihrt. Zu warnen ist hier jedenfalls vor 
einer Emahrung, die qualitativ und quantitativ zur Verhungerung fiihrt. 
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Wir haben bereits vorher den Fall erwahnt, in dem der Hunger im 
'spateren KrankheitsverIauf zu schwerem Verfall fiihrte und eine riick
sichtslose Ernahrung trotz starker, frischer Blutbeimengung im Kot 
schnelle Besserung brachte. 

Ein besonderer Fiebertypus, 8 tagiges, kontinuierliches Fieber mit 
schlieBlich giinstigem VerIauf wird im folgenden Abschnitt besprochen 
werden. 

2. Toxische Faile. 

Wiederholt wird von alteren Kindern berichtet, daB sie in der 
Nacht des lnitialfiebers Delirien oder Somnolenz gezeigt hatten. Der 
weitere VerIauf der Krankheit war in der iiberwiegenden Zahl der 
FaIle leicht, so daB derartige Erscheinungen nicht beunruhigen konnen. 

Ein recht seltener, bisher nicht beschriebener VerIauf mit langer 
BewuBtseinstriibung und einer Temperaturkurve, die wesentlich eine 
hohe Continua darstellt, wurde 2 mal beobachtet. Von dem einen 2 jahrigen 
Kinde Maria K. wird uns berichtet, daB es vom Moment der Erkran
kung an hoch gefiebert, kein Auge mehr geofinet hat und ganz be
wuBtloB gewesen sei. BewuBtlos wurde es am 5. Krankheitstage ein
geliefert, und erst am 7. kam es wieder zu sich.l 

Maria K., 2 Jahre alt, mit angeblich ruhrverdachtigen Stiihlen, gleichieitig 
mit einem ruhrerkrankten Hausgenossen am 12. August eingeliefert. Stuhl ohne 
Veranderung. Entla.ssung am 16. August mit normalem Stuhl. Auf der Bahnfahrt 
nach Hause die ersten schlechten Stiihle, griinlich mIt etwas Blut. Seit dem 
17. Augusthochfiebernd und bewulltlos. Stiihle etwa 10 mal. Der als Nahrung 
angebotene Haferschleim verweigert. Kind wird in diesem Zustande am 22. Aug. 
wieder aufgenommen. Das Gewicht hat von 9,180 auf 7,930 kg abgenommen. 
Schwerer Verfall. Liegt vollig apathisch mit groll offenen Augen da und zeigt 
keinerlei geistige Reaktion. Darmspiilung. 300 g Karlsbader Miihlbrunnen heW 
getrunken. 3 stiindlich 50 g Molke. 24. Aug. voriibergehendes Bewulltsein. T.eib 
besser. Da.s Fieber schwankt bis zum 25. Aug. zwischen 38° und 39° und fallt 
schroff ab am 25. Aug. Die Ruhrstiihle bestehen noch bis zum 2. Sept. fort. Ihre 
Zahl schwankt zwischen 3 und 8. Namentlich in den ersten 6 Tagen bestehen sie 
ganz aus Schleim, Gallert, Eiter und Blut. Die Wiedergewinnung des Turgors 
durch reichliche Molkengaben augenscheinlich beschleunigt. Eine genauere Dar
stellung des Vorgehens ist aus der spater beigegebenen Kurve ersichtlio.h 
(Kurve XI.). 

Vom ersten Tage an konnten wir den Krankheitsverlauf bei einem 
31 / 2 jahrigen Kinde studieren, bei dem besonders der anfangliche Fieber
abfaH und die am 4. Tage einsetzende, 5 Tage dauernde Continua be
achtenswert ist (siehe Kurve Nr. V). 

Ida W., 3'/2 Jahre alt, in der Nacht unruhig. Erbricht am Morgen und hat 
!liinne Stiihle. Das hochfiebernde Kind sieht blall-cyanotisch aus. Bauch teigig. 
Bewulltsein getriibt. Teediat, Ricinusol. 2. Krankheitstag: Reagiert auf Anrede. 
Bliiuliche Lippen, kleiner PuIs. 13 Ruhrstiihle. Wiederholtes Erbrechen. Beginn 
der Molkekur mit nur '/3 Schlt'imzusatz. Voriibergehend besseres Aussehen und 
etwa.s Bewulltsein am 3. Krankheitstage, an dem das Fieber abfallt. Am 4. ist 
da.s Kind zeitweise, am 5. ganz benommen. Immer etwas Nasenfiiigelatem ohne 
Lungenbefund auller wahrscheinlich volumen polmonis auctum. (Notizen erstrecken 
sich nur auf Angaben iiber fehlende Dampfung.) Am 6. Krankheitstage erst Wieder
kehr des Bewulltseins. Nahrungs!l.ufnahme seit dem 5. Krankheitstag leidlich. 
Stiihle fortdauernd zwischen 11 und 8, von ruhrartiger Beschaffenheit. Pseudo-
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Dysenteriebacillen darin nachgewiesen. Am 7. Krankheitstage vasomotorische Er
scheinungen. Wechselnde Rote der Nasenspitze und der Handteller. Unter der 
fortdauernden Zufuhr von Molke, die langsam teilweise durch Milch ersetzt wird, 
werden mit Einsetzen kleiner Milchmengen seit: dem 3. Krankheitstage die Stiihle 
seltener, am 10. Herabgehen der Temperatur zur Norm. Nur noch 2 EntIeerungen. 

Die Schwere der anfanglichen Erscheinungen lieB an einen bos
arligen Verlauf denken. Aber im allgemeinen scheint auch hier wieder 
eine scharfe Differenz zwischen toxischen Erscheinungen und' anato
mischer Schwere des Krankheitsbildes zu bestehen. 

Am scharfsten ist die lnkongruenz ausgesprochen bei der augen
scheinlich der Pseudo-Dysenterie eigentiimlichen reinen Toxikose. Charak
teristisch ist fiir sie, daB trotz der schwersten Vergiftungserscheinungen 
der Krankheitsverlauf so kurz, die Darmerscheinungen so wenig aus
gepriigt sein konnen, daB man geradezu von einer abortiven Verlaufs
art sprechen muB. Folgende Beispiele aus eigener Beobachtung mogen 
dies erharlen. 

Karl M., 5 Jahre alt, die Geschwister kurz vorher an leichten, ruhrverdach
tigen Darmkatarrhen behandelt. Erkrankt am 27. Juni abends an Kopfschmerzen, 
Fieber und miihelos erfolgendem Erbrechen. Stuhl nachts 3mal, nicht ruhrver
dachtig. Am Vormittag des 28. Juni wird er bewuBtlos eingeliefert. PuIs 78°, 
regelmaBig. Temperatur 39,2°. Bei Einfiihrung des Darmrohrs entleert sich ein 
blutig - schleimiger Stuh!. Darmapiilung. Ricinuso!. BewuBtseinstriibung nimmt 
anfanglich zu. EntIeerung fast rein eiteriger, schleimiger Stiihle. Um 7 Uhr 
krampfartige Zustande, aber auffalligerweise kein weiterer Verfal!. In der Nacht 
Temperaturabfal!. Am 29. Juni noch zeitweise somnolent. Seit dem 30. Juni munter. 
Stiihle werden seltener. Aber erst am 7. Krankheitstag sind samtIiCbe Eiter
beimengungen aus dem Stlihle verschwunden. 

In diesem Falle kam es doch wenigstens zur Ausbildung von deut
lichen Ruhrerscheinungen im Stuh!. 1m folgenden ware ohne Nachweis 
von Pseudo-Dysenteriebacillen die Diagnose wohl kaum gestellt worden. 
Er ist Bchon von Bliihdorn vel'offentlicht worden. 

F. L., 51/ 2 Jahre. 12. Sept. Bereits seit langerer Zeit wegen Littlescher 
Krankheit in der Klinik. Abends Mattigkeit. Temperatur 37,9°. Ein blutig-schlei
miger Stuhl, in dem RuhrbacilIen (Typus Flexner) nachgewiesen werden konnten. 
13. Sept. Stuhl gut, EiweiBkost. 15. Sept. Stuhl gestern fast normal, heute friih 
ebenfalls. Nachmittags, nachdem Kind fruh etwas matt war, aber gespielt und ge
lacht hat, auffallend matt und benommen, lacht nicht, reagiert nicht auf Anruf. 
3mal Erbrechen, beschleunigte Atmung. PuIs 140, klein; Temperatur 37,7°. 1m 
Urin EiweiB positiv, Zucker negativ, Aceton und Acetessigsaure positiv. Diazurprobe 
negativ. 16. Sept. In der Nacht schon wieder munterer. Die Benommenheit ganz 
verschwunden. Lacht morgens wieder, ist rege und will sich aufsetzen. Es be
steht noch auffallende Pulsbeschleunigung, Frequenz 140 bei 37° Temperatur. Friih 
Eiwei8 positiv, Aceton negativ. Um 11 und 2 Uhr abnehmender EiweiBgehalt im 
Urin; in der Fiinfuhrprobe kein EiweiB mehr. PuIs ruhiger, im Wachen 120. 
17. Sept. Wieder ganz munter, kein Befund mehr. 

W. W., 3 Jahre. 25. Juli. Bruder wegen bacillarer Ruhr bis vor wenigen 
Tagen in Behandlung. Kind hat die· Nacht noch gut geschlafen, morgens 
beim Erwachen klagt es iiber starken Durst und fiihlte sich sehr heiB an_ 
StOhnt seitdem, einmal breiiger Stlihl. Auf dem Wege zur Klinik solI er 
phantasiert haben. Status: An den inneren Organen kein Befund. Temperatur 40°. 
Bei der Untersuchung wird ein diinnbreiiger Stuhl entleert. Es treten plotzIich 
a.llgemeine klonische Krampfe auf. Wiihrend der Krampfe Entleerung reiclilich 
schleimigen Stuhles mit Mengen Oxyuren< Verordnung: Darmspiilung, Ricinus, 
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Teediat. 26. Juli. Besserung der Stiihle, befindet sich wohl, keine Temperatur 
mehr, Molkekur. 30. Juli. Vollkommen wieder hergestellt; Stuhl in Ordnung. 

Wir sehen also nicht einmal immer deutliche Fiebererscheinungen. 
Ein derartiger Verlauf ist jedoch. nicht nur von uns beobachtet worden. 
Franzosische Autoren nennen ihn forme seehe (Houtinel und Mery). 
Die Kinder zeigen Aussehen und Temperatuf eines kachektischen 
Cholerakranken und sind bewu3tlos. Keine Zeichen weisen auf den 
Darm hin, bis ein oft normaler, geformter Stuhl entleert wird, dem von 
au3en massenhaft Schleim oder blutiger Schleim anhaftet (Hennon). 
N ach der Entleerung erf01gt Genesung in wenigen Stunden. leh mochte 
jedoch darauf hinweisen, da3 unser· erster Kranker nach einer recht 
energischen Entleerung einige Stunden spiiter einen Anstieg der Ver
giftungserscheinungen, und zwar Kriimpfe, zeigte. 1st im allgemeinen 
die Prognose geradezu gut, so scheint doch auch naeh Hennon hie 
und da ein anderer Verlauf beobachtet worden zu sein. 2 Fiille, die 
beide anfiinglich au3erordentlich iihnlich zu sein schienen, mogen dies 
illustrieren. Beide zeigten unter Entleerung anfiinglich Aufhellung des 
Bewu3tseins und nachtriigliches Wiederauffiammen der Vergiftungs
erscheinungen. Der eine verlief dann als abortive Ruhr, der andere 
endete nach schnellen Verlauf todli ch. 

Heinz B., 1'/9 Jahre alt, am 10. August in der Nacht plOtzlich mit hohem 
Fieber erkrankt. Morgens etwas blutig-schleimige Stiihle, klonische Krampfe, die 
etwa 11/2 Stunden anhalten und mit denen er in die Klinik gebracht wird. All
gemeine Krampfe. Temperatur 40°. Atmung 64. PuIs 200. Hei Einfiihrung eines 
Darmrohres in den volIig erschlafften Sphinkter ani fliellt wasseriger, griiner, mit 
Schleim und Blut gemischter Stuhl heraus. Luminal subcutan. Nachmittags erst 
Zuckungen, dann bei BewuIltsein. Ruft nach der Mutter. Abends 11 Uhr wieder 
voriibergehende Zuekungen und BewuBtseinstriibung. Schon am nachsten Tage 
fieberfrei. Nur noch ein Stuhl. Am 3. Krankheitstage kein Stu hI , am 4. ein 
normaler. 

Gertrud K.. 1'/9 Jahre alt, am 15. Okt. etwas appetitlos. Erbrechen. Dann 
halbstiindlich dunne, nicht schleimige Stiihle. Schlaft viel. Nimmt wenig Nahrung 
zu sich. Am 17. Okt. bewulltlos, blaB, in 6 Tagen 900 g abgenommen. Augen 
eingesunken. Hebende Atmung mit geblahter Lunge. Apathisch. Arme hangen 
herunter. Gegen Abend vollstandigste Somnolenz. Waiterer Verfall. Hebende 
Atmung. In der Nacht Krampfe. Nach Mitternacht besseres Aussehen. Setzt 
sich auf, ruft nach den Eltern. Gegen Morgen wieder matter. Von Mittag an 
bewulltlos. Erst am 19. Okt. ist das Kind wieder bei BewuBtsein, verfiillt aber 
dauernd und geht am 20. Okt. unter starker Lungenblahung und rapidem Verfall 
zugrunde. Sektion. 

So kann sich auch unter diesen Anfangserseheinungen ein foudroy
ant zu Tode fiihrender Fall verbergen. 1m allgemeinen ist diese Gruppe 
von tuxischen Typen ein Beweis, wie die verschiedenen Giftwirkungen 
der Ruhr so ganz unabhiingig von einander sind. 

3. Primar bOsartige Faile. 

Abgesehen von den Fiillen, bei denen nicht die Schwere der Er
krankung, sondern Erschopfung und Komplikationen zum Tode fiihren, 
gibt es eine Anzahl, die von vornherein bosartig verlaufen und die 
wahracheinlich zum gro3ten Teil schon dureh die anatomiachen Ver-
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anderungen zum Tode verurteilt sind. Das Fieber kann sich typisch 
verhalten, dann iat der groBte Teil des VerIaufa fieberlos, und nur zum 
SchluB ateigt oft die Temperatur noch an. Mitunter aber finden wir 
den letztbeachriebenen FieberverIauf (a. Kurve V und VII). Charak
teriatiach ist der achwere Veriall, die Mattigkeit, das dauernde Be
stehenbleiben .teigiger Bauchdecken, die Lahmung dea Sphinctera und 
bei anatomiach achwer ladierten Darmen such die brandigen Fetzen im 
kotfreien Stuhl. Haufiger iat dieser VerIauf bei der echten Ruhr zu 
finden. 

Die Voratellung aber, daB die Pseudo-Dyaenterie eine im wesent
lichen gutartigere Erkrankung darstellt, wird zerstort, wenn wir aehen, 
wie altere Kinder in wenigen Tagen rettungslos dem Tode veriallen. 
So sahen wir im Jahre 1911 in der Gottinger Epidemie einen iiber 
4 Jahre alten Knaben in 3 1/ 2 Tagen zugrunde gehen. Der Nachweis, 
daB es aich bestimmt um Pseudo-Dyaenterie handele, ist freilich nicht 
erbracht. Doch sind vorher und nachher in Gottingen nie andere Ba
cillen gefunden worden. 

Max L., 4 Jahre alt, kriiftiges, wohlgebautes Kind. Seit 4. Aug. blutig
schleimige Stiihle. Leidliches Wohlbefinden bis in der Nacht vom 5. bis 6. Aug. 
Erbrechen eintritt und am Morgen des 6. Aug. Augenverdrehen die Eltern iingstigt. 
Hei der Aufnahme ist der Knabe sehr blaB und matt. Bauch eingesunken und 
schlaff. Eingesunkene Augen, etwas angestrengte Atmunp:. Leichtgerotete Rachen
organe. Dermatographie. Leichte Lungenbliihung. Darmspiilung, Wasserspeisung usw. 
heeintluBt den Zustand in keiner Weise. Nahrung wird nur loffelwcise genommen. 
Die Stiihle sind eiterig und schleimig. In diesem Zustand verharrt das Kind bis 
zum 8. Aug. friih 10 Uhr. Er bleibt bei aller Mattigkeit sehr empfindlich gegen 
Beriihrung, erkennt den Arzt und gibt die Hand. Jetzt erst verliert er das Be
wuBtsein und stirht in 2 Stunden (s. Kurve VII 3.). Das SektioDsprotokoll (14.) ist im 

. anatomischen Teil ausfiihrlich mitgeteilt. 1m wesentlichen besteht schwere nekro· 
tisierende Entziindung des gesamten Dickdarms und des unteren I1eums. 

Ahnliche, wenn auch protrahierter verIaufende FaIle berichtet He
noch, wobei dahingestellt sein muB, welcher Gruppe der Ruhr man 
sie zurechnen solI. So ging ein 7 jahriger Knabe in 7, ein 8 jahriger 
in 8 Tagen, ein £) jahriger in 6 Tagen unter gleichen Erscheinungen, wie 
eben beschrieben, zugrunde. AIle scheinen, soweit Angaben vorhanden 
sind, unter zunehmender Sch wache bei lange erhaltenem BewuBtsein 
gestorben zu sein. Gemeinschaftlich sind allen: Schwerste Zerstorungen 
im Dickdarm, bei 3 von den 4 aufgefiihrten Fallen ist auch der untere 
Teil des Diinndarms affiziert. 1m TemperaturverIauf unterscheiden sie 
sich jedoch. Der 2. Fall Henochs verlief wenigstens in den letzten 
7 Tagen fieberlos. Der erste und der unserige zeigten Schwankungen 
von 38 bis 39°. Auch hier diirfte wieder das Fieber fiir die Deutung 
des Krankheitszustandes ausscheiden. 

4. Chronische FaIle. 

Chronische FaIle sind im Kindesalter sicher ebenso selten wie im 
Sauglingsalter. Charakteristisch soIl nach J ako bi die bIasse Gesichts
farbe sein, die eine Unterscheidung gegeniiber den durch Ruhr darm
empfindlich gewordenen Patienten ermoglicht. Wahrscheinlich handelt 



Die einheimische Ruhr im Kindes&lter. 239 

es sich meist urn echte Ruhr. Doch stehen genauere Angaben wie 
iiberhaupt Krankengeschichten hieriiber nicht zur Verfiigung (Henoch, 
Jakobi). 

IV. Differentialdiagnose. 

Bei den mannigfaltigen Verlaufsformen del' Ruhr ist eine sichere 
Diagnose nul' auf Grund von klinischen Merkmalen vielfach unmoglich. 
Auf der einen Seite kann Ruhr, und zwar in ernster, lebensbedroh
licher Form, ohne Blut oder Eiter oder Tenesmen und KoIiken ver
laufen. Andererseits fUhren die mannigfaltigsten anderen Ursachen zu 
blutig-eiterigen Stiihlen, so z. B. Sepsis, Grippe, Genickstarre und wohl 
auch Masern. So sahen wir kiirzlich bei einem Brustkinde, das an 
ulceroser Endocarditis zugrunde ging, in den letzten 3 Lebenstagen ein 
Verhalten wie bei toxischer Sauglingsruhr. So unwahrscheinlich dies
mal das VorIiegen einer Ruhr war, schlieBlich konnte ein Zweifler sehr 
wohl behaupten, daB die Erreger nul' nicht gefunden worden seien. 

Die Kombination mit Grippe zu Anfang und wahrend de!! Ver
laufs der Ruhr fUhrt zu den im allgemeinen Teil im Abschnitt IV 
10 beschriebenen, vielfach unlOslichen Schwierigkeiten. Oft wird del' 
weitere Verlauf die Diagnose ermoglichen, aber auch dann ware 
es wiinschenswert gewesen, friiher energischer eingreifen zu konnen. 
So besteht das dringende Bediirfnis nach einer prompten und ein
deutigen baktel'iologischen Diagnose. Abel' dieses Bediirfnis wird prak
tisch nicht erfiillt. Vnter den gewohnlichen Verhaltnissen muB man 
cher auf einen negativen als auf einen positiven Bescheid rechnen. So 
bleibt fUr die Praxis nul' folgender Standpunkt iibrig: bei jeder Bei
mengung von blutigem odeI' eiterigem Schleim zum Stuhle zunachst 
einmal den Kranken als ruhrverdachtig anzusehen, und zwar im Kran
kenhaus sowohl wie in del' Familie, oft mehr urn del' Umgebung als 
urn des Kranken willen. Zwingen die weiteren Krankheitserscheinungen 
zum therapeutischen Eingriff, 80 bedeutet del' Ruhrverdacht die Not
wendigkeit einer griindlicheren Entleerung mit nachfolgender Karenz, 
als sonst vielleicht notig ware. Das Bestehenbleiben oder Auftreten 
von schleimig-eiterigen, aber auch schon von stark Gallert und Schleim 
enthaltenden Stiihlen nach der Karenz laBt praktisch eine Reaktion 
des Darmes wie bei Ruhr erwarten, und ein positiveI' Bacillenbefund 
ist hier fUr die Therapie nicht mehr notig. Dabei wird mancher paren
teral bedingte Durchfall vielleicht ungerechtfertigt als Ruhr angesprochen 
werden. Das ist eben nicht zu andern. Fiir Krankenhauser ist ein 
iibertriebenes MiBtrauen, wie aus den traurigen Erfahrungen aller Autoren 
hervorgeht, gegeniiber Sauglingen mit stark schleimreichen Durchfallen 
dringend notwendig. Stets war es ein solcher Fall, von dem eine Haus
epidemie ihren Ausgang nahm. In del' Familie ist die Quelle der In
fektion das altere Kind odeI' del' Erwachsene mit einem mebr odeI' 
weniger verdachtigen Durchfall, hinter dem sich abortive Ruhr ver
birgt. Gegen diesen muB sich daher unser diagnostisches MiBtrauen 
richten. Es ist natiirIich selbstverstandlich, daB Blutbeimengungen im 
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Stuhl durch Mastdarmpolypen, stark ere Storungen bei Fremdkorpern im 
Mastdarm und bei Invagination differentialdiagnostisch ausgeschlossen 
werden. Das ist im allgemeinen leicht. 

Bei Polypen fehlen jegliche Storungen auBer Blutbeimengung zum 
normalen Kot. Bei Fremdkorpern im Mastdarm miissen Inkongruenzen 
zwischen Allgemeinbefinden und Stuhlzwang den Weg weisen. Bei In
vagination ist die Differentialdiagnose in manchen FiUlen sorgfii.ltiger 
zu erwagen. 

Ein Beispiel von Weihe und Schiirer moge das zeigen: 
Heinrica E., 2 1/. Jahre alt, wird nachts eingeliefert. Am Tage plOtzlich 

mit anhaltendem Erbrechen und blutigem Durchfall erkrankt. Bei der Aufnahme 
fieberlos. Das Kind ist sehr kollabiert. Durch die schlaffen Bauchdecken fiihlt 
man auf der linken Beckenschaufel einen wurstfOrmigen Tumor. Aus dem klaf
fenden After entleert sich blutiger, himbergeleeartiger Schleim, keine Faeces ent
haltend. Vom Rectum aus fiihlt man eine sich dem Finger entgegendrangende 
Resistenz. Die Operation ergab keine Invagination. 

1m Gegensatz hierzu mochte ich einen Fall aus der eigenen Praxis 
anfiihren, der mir als Ruhr zugeschickt wurde. 

Kind E. D. (Kiinigshiitte), 'I. Jahr alt, Brustkind. Bruder 2 Tage vorher 
mit ruhrartigem Darmkatarrh gezeigt. Kind erkrankt plotzlich 3 Uhr nachts mit 
Schreien und Unruhe. Bald darauf mehrfache blutige, kotfreie Stuhlentleerungen. 
Bimanuell vom Mastdarm aus bei der Untersuchung in der Vormittagssprech
stunde ein quer verlaufender, drehrunder Tumor, etwas nach links und oberhalb 
des Nabels in der typischen Form zu fiihlen. Durch Aufblasen gelingt es leicht, 
den Tumor zu beseitigen, nachdem er durch bimanuelles Redreasement schon ver
kleinert worden war. Keine Blutung mehr. Kind kann wieder die Brust nehmen. 
3 Stunden darauf der erate normale Kotstuhl. 

Das Offenstehen des Afters kommt bei beiden Affektionen VOT. 

Wohl ist der Stuhl bei der Ruhr mehr schleimig-blutig, wahrend bei 
-der Invagination gewohnlich das Blut weit den Schleimgehalt iiber· 
wiegt. Doch sind das Regeln, die im einzelnen Fall nicht vollig zu
zutreffen brauchen. Der Verfall ist bei schwerer Ruhr, die in den 
ersten Tagen derartigen Verdacht erregen kann, sehr viel tiefer als 
vielfach bei der Invagination. Das wichtigste u nterscheidungsmerkmal 
ist, daB die fii.lschlich als Invaginationstumor angesprochene Geschwulst 
in der linken Beckenschaufel liegt, womoglich gar mit dem Finger 
·direkt erreichbar ist, wahrend man die haufigsten Invaginationen sich 
miihselig durch Herunterdriicken aus der oberhalb des Nabels gelegenen 
'Gegend dem im Mastdarm befindlichen Zeigefinger indirekt tastbar 
machen kann. Da nun aber Invaginationen, die im unteren Teil der 
Flexur liegen, .selten sind, ofters iiberhaupt keine Einklemmungssym
ptome, kaum aber je EO stiirmische machen, schlieBlich eine Reposition 
ohne Operation in so frisch em Zustand leicht ware, so diirfte die Frage: 
Invagination oder Ruhr? doch meist zu losen sein. Schwieriger aber 
ist das Problem, wenn die Frage bedeutet: Ruhr und Invagination 
oder Ruhr allein? 1m allgemeinen wird aber auch hier die Topographie 
entscheidend wirken. 
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V. Pl'ophylaxe. 

Die allgemeinen Grundsatze der Prophylaxe bei Ruhr sind selbst
verstandlich. Die Erfahrung, daB ein 'groberer Diatfehler dem Aus
bruch der bacillaren Ruhr vorhergebt, ist aucb fiir Gottingen durch 
Erhebungen des Kreisarztes, Herm Prof. Lochte, bestatigt worden und 
muB zur Vorsicht beim ObstgenuB veranlassen. Nach oberscblesischen 
Erfahrungen mocbte ich fiir besonders gefabrdet Sauglinge balten, die 
von auswarts wabrend einer Rubrzeit zu Besuch kommen. Wenn in 
der Familie ein Kind nur an den leicbtesten ruhrverdachtigen Erschei
nungen erkrankt, ist strengste Isolierung des Kranken neben Stuhl
desinfektion erforderlicb. Praktischer ist es freilich oft, ein gesundes, 
unter 11/2 Jabr altes Kind samt seiner Pflegerin und nicht den Kranken 
zu isolieren. 

Auf Grund der Erfabrungen bei Hausepidemien in der Klinik 
empfehle icb folgende MaBregel: 

Isolierung aIler Rubrkranken und Verdacbtigen womoglicb auBer
halb des Hauses. Ausspiilen oder Sortieren der Kotwindeln auch schein
bar nicht Ruhrkranker darf nicht von einer Person vorgenommen 
werden, die auf Station oder Kiiche zu tun hat. Ein wenig Formol 
in die Windeleimer macht diese wenigstens fUr Fliegen nicht mehr an
ziehend. Es ist selbstverstandlich, daB die Durchfiihrung der Hande
desinfektion der Schwestern und der sofortigen Desinfektion der Stuhl
windeln beim Ruhrerkrankten oder -verdachtigen vorgenommen wird. 
AIle Windeln miissen sofort in einem mit 2°/ooiger SublimatlOsung ge
fiillten Bottich aufgeweicht werden. 

So haben wir wiederbolt als ruhrkrank erkannte Kinder obne 
Schaden auf der Station liegen gehabt. Gefahr droht von den nicht 
erkannten oder noch nicht erkannten Fallen. Gerade dieser Umstand 
rechtfertigt die extremste Aseptik und Antiseptik auf jeder Sauglings
station (Heubner). 

VI. Therapie. 
1. Spezifische Therapie. 

Die spezifische Behandlung der Ruhr, und zwar beider Ruhrformen, 
hat manchen Freund gefunden. Der Wunsch, ein Serum zu besitzen, 
das gleichzeitig gegen beide Typen ist, laBt sich durch Mischung z. B. 
zweifellos erreichen nnd ist vielfach schon erfUllt. Die Erfahrungen am 
Erwachsenen lauten sehr verschiedenartig. Bei Kindem liegen Nachrichten 
aus Amerika iiber die Wirkung von Flexner-Serum vor (z. B. Hastings, 
Holt u. a.) Sie lauten nicht gerade ermutigend. Aber die FaIle sind 
auch recht ungiinstig fUr die Beurteilung eines Heilmittels gewesen. Es 
scheint iiberhaupt fast unmoglich, bei der kindlichen Ruhr wirklich zu 
einer Dberzeugung iiber Wirkung und Nichtwirkung eines spezifischen 
Heilmittels zu kommen, da es nur im wesentlichen im Anfang wirksam 
sein diirfte, hier aber die schwersten Erscheinungen auch bei leichtestem 
Verlauf sich finden konnen. Wenn nach den ersten 2 Tagen emste Er-

Ergebnisse d. Med. XV, 16 
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scheinungen fortbestehen, ist ein Versuch sicher gerechtfertigt. Die Dose 
scheint etwa 10 ccm zu betragen und am 2. oder auch noch am 3. Tage 
wiederholt werden zu mussen. Bei Verdacht auf echte Ruhr ist Serum 
gegen den entsprechenden Erreger wohl in allen Fallen zu versuchen. 

2. Nichtspezifische Therapie. 

Die ubrige Therapie ergibt sich unmittelbar aus den aufgestellten 
Grundsatzen uber das Wesen der Erkrankung. 1m ersten Anfang ist 
eine bescheidene und wechselnde Moglichkeit gegeben, durch Unter
fltutzung der Entleerung den Krankheitsverlauf gunstig zu beeinflussen. 
Bis zum gewissen Grade gehort hierher auch die Therapie mit Adsor
bentien hinzu. 

Die zweite Aufgabe ist die Bekampfung uberma13iger motorischer 
oder sekretorischer Funktionsstorungen des Darmes sowie die Stillung 
von Schmerzen und Beechwerden. 

Die dritte Aufgabe ist dann, den Kranken zu ern1ihren. Fur die 
Ernahrung ergibt sich zunachst der Grundsatz, daB die Menge der 
Leistungsfahigkeit des Darmes entsprechen und daB diese zu Anfang 
als minimal angesehen werden muB. Bei der Wahl des Nahrungs
mittels ergeben sich folgende Gesichtspunkte: Die Nahrung muB mog
lichst schnell und mit Hinterlassung nicht zu reichlicher Restbestiinde 
resorbierbar sein in Rucksicht auf die Moglichkeit bakterieller Zer
setzung und der Zuruckhaltung im Dunndarm. Zweitens mull mit oder 
neben der Nahrung flir ausreichende Zufuhr von Salz und Wasser ge
sorgt sein, urn Turgorverlust und Gewichtsstiirze mit ihren schiidlichen 
Folgen zu regulieren. 

Genugende Zufuhr von Wasser und Salzen ist aber zu Anfang der 
wichtigste Teil der Ernahrung, und zwar gerade schon in der Zeit der 
Karenz, mull daher zugleich mit der Entleerungstherapie als Therapie 
des ersten Tages beschrieben werden, die man auch Entgiftungstherapie 
nennen konnte. 

a) Therapie des ersten Tages (Entgiftungstherapie). 

Die Therapie der Ruhr beginnt mit einer grundlichen Entleerung, 
die zugleich die beste Entgiftung darstellt. Sie ist urn so wirksamer, 
je friiher sie einsetzt. Beim Siiugling glaube ich behaupten zu durfen, 
dall sie in den ersten 3 Krankheitstagen recht bedeutsam flir den 
weiteren Verlauf ist. Freilich ist unter den Fallen, die nach dem 
H. Tage in unsere Behandlung kommen, die Zahl der leicht heilenden 
gewill weniger haufig vertreten. Nach dem 3. Tage hat die Entleerung 
nur dann Wert, wenn noch einigermallen Nahrung genommen wurde 
oder die Krankheit sich jetzt erst zur Hohe entwickelte. ErschOpften, 
ausgehungerten und verdursteten Kranken nutzt ein Abflihrmittel jetzt 
nicht mehr. Zum Zweck der Entleerung bediirfen wir eines milden, 
aber kraftig wirkenden Abflihrmittels. Kalomel, dall beim gesunden 
Menschen und Tier die Schleimausscheidung im Stuhle vermehrt, ist 
nicht harmlos, aber auch nicht sicher genug. Das Mittel der Wahl 
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scheint mir Ricinusol. Die Vorbedingung der Wirkung· ist, daB auch 
beim SaugIing die Dose von einem EBloiIel eingehalten wird. Eine 
Hyperkatharsis ist nicht zu fiirchten. Da wir das Ricinusol immer 
seIber geben, so sind wir sicher, daB es nicht auf anderer Dosierung 
beruht, wenn wir auBerordentlich hiiufig bei Sauglingen, die nicht ruhr
krank Sind, iiberhaupt keine oder eine sehr schwache Wirkung bei 
gleichzeitiger Teediat sehen. Man kann das Ricinusol refracta dosi 
3 stiindlich 1 Tee- bis 1! 2 EBloiIel voU oder, was ich vorziehe, einmal 
und zwar moglichst bei der Konsultation einen vollen EBloiIel ver
abfolgen. N ur dann ist man sicher, daB das Mittel wirklich in den 
Magen gelangt. Erbrechen ist keine Kontraindikation gegen groBe 
Dosen, wenn nur ein psychogenes Auswiirgen erst einmal durch Gegen
wart des Arztes unterdriickt wird. Der Grund ist wohl in der die 
Magenperistaltik lahmenden Wirkung groBer Oldosen zu suchen. Wie 
weit Natrium sulfuricum und andere Salze beim Kinde das Ricinusol 
zu ersetzen vermogen, erscheint fraglich. Ihre Beibringung ist keines
wegs immer einfach. Wenn aber, namentIich beim Saugling, unfrei
willige Karenz der Behandlung vorhergegangen ist, ist es moglich, unter 
Verzicht auf RicinusOl 300 bis 400 g Karlsbader Miihlbrunnen oder 
Lullusbrunnen trinken zu lassen. 

Damit beginnen wir zugleich den zweiten Teil der Entgiftungs
therapie, die Wasserspiilung und den Wasserersatz. Beim Saugling und 
beim alteren Kinde tut man gut, in jedem einigermaBen frischen Fall 
eine griindliche Darmspiilung vorzunehmen. Hiermit wirken wir in 
gleicher Weise entleerend, schmerzstillend und belebend. Je schwerer 
die Turgorverluste sind, urn so ausgesprochener ist eine Besserung 
kurz nach der Darmspiilung zu bemerken, die ersichtlich zum groBten 
Teil der Wasserresorption im Dickdarm zu danken ist. Tritt aber 
diese Besserung prompt ein, so konnen wir prognostisch den erfreu
lichen SchluB ziehen, daB der elende Zustand durch Wasser- bzw. 
Wasser- und Salzverlust, den wir ausgleichen konnen, und nicht durch 
das Ruhrgift, das wir nicht direkt bekampfen konnen, hervorgerufen ist. 

Zur Darmspiilung benutzt man entweder sehr starken russischen Tee (2 EB
liifIel auf 1 Liter kochenden Wassers. 20 Minuten ziehen lassen. Auf 3 Liter 
verdiinnen), oder man versetzt 3 Liter Wasser mit 4 Hiinden voll Ton und 3 bis 
4 TeeliifIeln Kochsalz. Temperatur auch beim Fiebernden 38 bis 39°. Als Spiilrohr 
verwendet man in jedem Alter den gleichen weichen, etwa 1 cm dicken Magenschlauch, 
den man moglichst hoch hinauf wiihrend des Laufens der Spiilfliissigkeit ein
schiebt. Bei alteren Kindern mit suffizientem Sphincter liiBt man erst 1 Liter 
ein. Nachdem das Kind zu Stuhl gegangen ist, wird nachher noch einmal 1/2 bis 
1 Liter eingefiillt und fiir moglichst lange Retention Sorge getragen. 

Diese etwas umstandliche Prozedur belohnt sich durch schnelle, 
manchmal allerdings nur vorlaufige Besserung von Allgemeinzustand 
und subjektiven Beschwerden. 

Erbrechen mit schwerem Verfall, beim Saugling namentlich bedroh
Hehe Wasserverluste, die sich durch teigige Bauchdecken und tiefliegende 
Augen dokumentieren, indizieren direkte Magenfiillung mit der durch 
die Nase eingefiihrten Schlundsonde. Nur so ist dann fiir geniigend 

16* 
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schnelle Zufiihrung des notigen Wassers zu Turgorerganzung und Durch
spiilung zu sorgen. *) 

Die Sonde wird durch die Nase eingefiihrt, durch eine kurze Spiilung vor
handener Mageninhalt entfernt und je nach dem Alter 200 bis 300 g einer Salz
lOsung oder eines Mineralbrunnens eingefiillt. Temperatur 39 bis 40°. Am meisten 
empfiehlt sich Karlsbader Miihlbrunnen oder der billigere Lullusbrunnen. 

Wenn altere Kinder im weiteren Verlauf des Tages brechen, so 
veranlasse man sie, moglichst schnell hintereinander 1!" Liter heiJ3en 
Mineralbrunnen zu trinken und den Brechreiz zu unterdriicken. Sind 
die Kinder bewuBtlos, so ist auch hier die direkte Magenfiilll.mg vor
zuziehen. 

1m Lauf des ersten Krankheitstages und solange spaterhin die 
erlaubte Nahrung das Fliissigkeitsbediirfnis nicht deckt, ist der wich
tigste Teil der Therapie reichliche Fliissigkeitszufuhr. Wiinschenswerl 
ist dabei auch etwas Salz. Am besten sind alkalisch-muriatische Sauer
linge, warm oder kalt, auch mit Sacharin gesiiBt. Wiesbadener Koch
brunnen solI im ersten Lebensjahr in nicht viel groBerer Dose als 200 g 
pro Tag verabfolgt werden, dane ben reichlich irgendein Tee, mit Sacharin 
gesiiBt. Es liegt aber kein Grund vor, gutes Wasserleitungswasser zu 
verweigern, wenn auch warme Getranke vorzuziehen sind. Gegen jede 
Fliissigkeitsverweigerung muB man schon am ersten Tage energisch 
vorgehen, beim alteren Kinde mit padagogischen Mitteln, beim Saug
ling, wenn permanente Irrigation wie meist nicht moglich ist, mittels 
Sondenfiitterung. 

In neuerer Zeit wird die Adsorptionstherapie bekanntlich dringend 
empfohlen. Ich glaube, daB wir die Bolusbehandlung per os als lastig 
und wirkungslos, wenigstens im Sauglingsalter, bezeichnen diirfen. Gegen 
einen Zusatz zum Klystier, der lindernd zu wirken scheint, laBt sich 
wohl nichts einwenden. Weniger voluminos ist die Mercksche Tierblut
kohle. DaB sie eine zureichende Entgiftung bewirkt, mochte ich nach 
meinem Material bestreiten. 1m Heilungsstadium bei leichten Riick
fallen von Garungsstiihlen wirkt dies Mittel ebenso heilungsbeschleu
nigend wie etwa bei den leichten Koliken und Garungsbeschwerden 
von Kindern, die die Kriegskost nicht vertragen. Bei hohen Klystieren 
zeigen selbst die groBten Kohlenmengen keinen Vorzug vor einer ein
fachen Spiilung, sind dafiir aber fiir die Wiische urn so unangenehmer. 
lch glaube daher berechtigt zu sein, die Adsorptionstherapie im Be
ginn der Ruhrerkrankung als unwirksam bezeichnen zu miissen. DaB 
freilich hier und da bei leichten Ruhrfii.llen namentlich der etwas altere 
Kranke eine Erleichterung durch Tierkohle oder auch durch Ton ebenso 
wie bei gewohnlichem Darmkatarrh verspiiren wird, ist nicht zu be
streiten. 

*) Vnter dieser Therapie stellt sich oft in wenigen Stunden die fiir die At
mung und Zirkulation wichtige Blahung der Darme wieder her, auch dann, wenn 
der Bauch vorher durch Contractur der Darme tief ausgehohlt erschien. Die 
Zwerchfellfunktion, die Czerny und Kleinschmidt in ihrer Bedeutung fiir die 
Herzfiillung geschildert hahen, ist damit wieder ermoglicht. 
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b) Symptomatische Therapie. 

Bei schweren Koliken ist eine medikamentose Bekampfung not
wendig. Usener hat hierfiir erneut die Anwendung des Atropins 
empfohlen und begriindet. Beim Saugling, bei dem der Kolikschmerz, 
aber auch die Kolik seIber nicht dieselbe Rolle spielt wie spater, bediirfen wir 
des Mittels weniger. Die Dose betragt im 1. Lebensjahr etwa 3 mal taglich 
3/4 mg. Aus Vorsicht mag man mit 1/2 mg beginnen, wird aber oft bis 1 mg 
steigen miissen. Die Dose bit! zum 4. bis 6. Jahre ist etwa dieselbe. Als 
Ersatz des Atropins kann man das ungiftige Eumydrin verwenden. Die 
Dose wird im allgemeinen wohl das Doppelte betragen. Vorsichtiger 
Anfang, schnelles, schrittweises Steigen im Bedarfsfalle laBt 'Ober
dosierung wie Unterdosierung vermeiden. Vielleicht konnen wir so 
Opium iiberhaupt entbehren. Aber in seltenen Fallen ist es auch im 
Sauglingsalter schon aus Menschlichkeitsriicksichten notwendig. Ein 
Beispiel mag die Dosierung zeigen: 

A Ii e e B., 3 Monate alt (Obersehlesisehe Epidemie). Gewieht 3,340 kg. Seit 
:l Tagen an Ruhr erkrankt. Hochfiebernd, entstellte Stimme. Blaugraue Farbe. 
Dauerndes, qualvolles Schreien. Eiterige Stiible, oft mehrfach in der Stunde unter 
starkem Drangen entleert. Schneller Gewichtsverfall, am 6. Krankheitstage schon 
um 500 g. Da Hoffnung auf Erhaltung des Lebens gering, 2stiindlich eine Mixtur 
von 6 Tropfen Tinctura opii auf 100 g Wasser. Hiervon solI 1 bis 2stiindlich 
1 Teeloffel bis zur Beruhigung gegeben werden. Die Flasche reicht aber erst 2, 
dann 1 Tag. Die Mutter, die das Kind verloren gibt, kommt nur noch, um das 
Rezept erneuern zu lassen. Die Dose wird schlieBlich bis auf 12 Tropfen ver
groBert, die das Kind etwa am 14. Behandlungstage erreicht. Dann tritt augen
scheinlich ziemlich schnell Wendung zurn Besseren ein, und das Kind ist schlieB
Hch genesen. 

Bei Kindern nach dem 1. Jahre diirfte als Anfangsdosis 1 bis 11/. mg 
Extractum opii aquosum zu empfehlen sein. Yom 6. Jahr an 1/2 bis1 eg. 
Die Erfahrung am einzelnen Fall gibt uns beim Opium die Dose an, 
die gestattet ist. Vorlaufig wenigstens sind wir gezwungen, mit zu 
kleinen Dosen zu beginnen und sie bei Eintritt von Schlaf oder Be
ruhigung aussetzen zu lassen *). Bei Tenesmen, aber auch bei sehr 
kopiOsen Stuhlentleerungen empfiehlt sieh eine Wiederholung der Ton
spiiIung, das erste Mal in derselben Art, wie oben besehrieben. Spater 
liiBt man nur 1/4 Liter ein. Namentlich beim Saugling ist die Tem
peratur auch jetzt stets iiber. 38° zu wahlen. Bei Alteren tun etwas 
kiihlere wohl. Gegen qualvolle Tenesmen iiJterer Kinder sind kleine 
Aniisthesin- und Opiumzapfchen angebracht (10 mg Extractum opii 
aquosum, 0,2 g Anasthesin). Bei erschlafitem Sphincter, wobei das 
Zii.pfchen vorher ausgestoBen wird, ist das Anii.stheticum direkt auf die 
Schleimhaut zu bringen. 1 EBlofiel kiihlen Wassers, mit 2 Messerspitzen 
Anii.sthesin oder Orthoform verriihrt, etwas Bolus alba dazu, so daB 
ein diinner Brei entsteht, mittels einer Spritze mit weichem Ansatz etwa. 
6 cm tief in den Darm eingespritzt. 

*) Auch Barthez und Rilliet empfehlen kleine Dosen. Vorn 1. bis 5. Jahre 
1 bis 11/2 eg pro die in 8 Dosen, also aueh etwa P/2 bis 2 mg pro d08i. Vom 8. bis 
10. Jahre doppelt soviel. Flusser gibt im 1. Jahr 3bis4 Tropfen auf 100 lstdl. 
1 Teeloffel bis zur Beruhigung, irn 2. Jahr steigt er auf 5 bis 6 Tropfen. 
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Hier ist sicher auch ein Nebennierenpriiparat am Platze, das man 
direkt oder mittels kleinen Klystiers in die Ampulle bringt. Ma.stdarm
vorfalle pinselt man dam it. 

Schlafmittel sind durchaus zu empfehlen, z. B. BromuraI, im Saug
IingsaIter 0,3 g, spater nicht unter 0,6 g. EbenEo auch Urethan, 
1,5 g im SauglingsaIter, bis zu 3 Jahren nicht unter 2,0 g. Bei 
Krampfen und hochgradiger Erregung ist Chloral oder Luminal per os 
oder Luminal-N"atrium subcutan 1 dg aIs einmalige Dose am Platze 
(Losung ist jedesmal durch Erwarmen zu vervollstandigen). 

1m allgemeinen ist die Aufgabe der Beruhigungsmittel, psychogene 
Steigerung der Beschwerden, die bei Kindem oft eine Rolle spielt, zu 
hindern. 

Ein medikamentoser EinfluB auf die Darmschleimhaut besteht kaum. 
Alle Tanninpraparate sind per os durch Beeinflussung des Appetits eher 
schadlich als niitzlich. Nach Ablauf des akutesten Stadiums mag die 
Biermersche Mischung *), ebenso Wismut, Mercksche Tierblutkohle u. a. 
die Heilung beschleunigen. Die Biermersche Mischung, mit kleinen 
Dosen Opium versetzt, wird bei alteren Kindern auch et-was friiher 
schon angenehm empfunden, wobei die Ansicht alterer Arzte zu be
stiitigen ist, daB geringere Opiumdosen als sonst wirken. 

Die direkte Behandlung der Dickdarmschleimhaut, die wir ja prin
zipiell am ersten Behandlungstage durch die Darmspiilung ausiiben, darf 
ohne Schaden mit derselben Energie nicht taglich fortgesetzt werden. 
SpiiIungen mit Ton und Tierblutkohlenaufschwemmungen, mit essig
saurer Tonerde und Argentum haben im akutesten Stadium keinen Ein
fluB auf den Verlauf der Krankheit. Die hohen, griindlichen Bolus
Ausspiilungen wiederhole man im VerIauf nur, wenn plotzliche Ver
schIimmerungen eintreten. Wirksam sind sie besonders dann, wenn 
Diatfehler oder Toleranziiberschreitungen zur Einschiebung einer Karenz
zeit zwingen, die man dann kiirzer bemessen kann. Gegen kleine Ein
laufe von 200 bis 300 g und hochstens 500 g beim alteren Kinde ist 
der Vorwurf der Schwachung nicht zu erheben. Sie sind gelegentlich na
mentlich bei starkem, fortgesetztem Stuhlgang yom Ende der 1. W oche 
an in bescheidenem MaBe wirksam. Die von Steffen, Henoch u. a. 
empfohlenen Argentum- und 'Alaunklystiere sind wohl nur empfehlens
wert zur Beschleunigung .der Heilung von Entziindung und Geschwiiren 
im untersten Teil des Dickdarms. Henoch empfiehlt 1: 600. Doch 
ist 1: 1000 bis 1: 2000 sicher noch wirksam.Die Dose von Alaun be
tragt 1 Teeloffel auf 1/4 Liter. Ein Klystier mit warmem Wasser bzw. 
1 proz. Borsiiure solI vorhergehen. Der Zeitpunkt der Anwendung liegt 
wohl am besten nicht vor der 3. Woche. 

*) Decoct. Ratanhae (10,0) 125, 
Extr. Campechani 1,0, 
Sir. Cinnamomi ad 150,0. 

3 mal 1 EBlOffel. 
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~ Ernihrungstherapi& 

Die Forderung, die wir an eine Ernahrung bei Ruhr stellen, ist vorher 
dahin prazisiert worden, daB der Wasserhaushalt des Korpers dureh 
Wasser- und Salzzufuhr besonders zu beriieksichtigen ist und daB ferner 
die Nahrung im Darm mogliehst kurze Zeit verweilt und nieht zuviel 
Schlacken hinterlaBt. Nur in diesem Sinne kann man von einer ali
mentaren Therapie der Ruhr sprechen. Sonst haben wir im Kindes
alter ausnahmslos nur mit den gewohnlichen Garungszustiinden zu tun, 
und die Aufgabe begrenzt sieh daher darauf, im geschiidigten Darm 
nach den Grundsatzen der alimentarenTherapie bei den alimentar be
dingten Darmstorungen des Kindesalters zu verfahren, freilich unter 
ungiinstigsten Verhiiltnissen. Denn das beste Kriterium unseres Han
delns, der Fiihrer bei unserem Vorgehen, namlich die Wirkung auf das 
StuhlbUd, ist mehr oder weniger verdeckt durch die Reaktion des Darms 
auf die Ruhr. Was uns als Erfolg der Diat erscheint, kann durch den 
gesetzmalligen Ablauf der Ruhr bedingt sein, ein Millerfolg umgekehrt 
durch Aufflammen oder Rezidiv der Grunderkrankung entstehen. 

Es handelt sieh also darum, einen Mallstab zu finden, der uns 
einigermaBen fiihrt. Ifolgendes liillt sich wohl aUgemeingiiltig behaupten: 
Yom 2. Behandlungstage an ist die Zufiihrung kleiner Mengen 
Nahrung mogJich. Toleran~ und Nahrungsbediirfnis steigt mit 
jcdem Tage. Ein zu lange dauerndes Fasten auch mit ein
seitiger Nahrung (Haferschleim, Nestle usw.) verschlechtert 
seinerseits wieder den Appetit, doeh ist sonst im alIge
meinen der Appetit ein guter MaBstab fiir die Steigerungs
mogliehkeit der Nahrungsmenge. Wiihrcnd der eingeleiteten 
Erniihrung namentlieh gegen Ende der ersten Woche wieder 
auftreten.de Appetitlosigkeit zeigt vielfaeh Toleranziiber
schrei tung an. Ernstere Zeichen konnen sich hinzugesellen, 
namlich erne utes Ersehlaffen der Bauchdecken, Gewichts
sturz und Mattigkeit. Der gleiche Zustand kann freilich 
primar dureh Aufflammen der Krankheit verursaeht sein, be
deutet aber fiir die Therapie dasselbe. 

Die Gewichtskurve solI nach dem unvermeidlichen schwe
ren Absturz des 1. Tages anfangs nur geringe, vom 3. Tage an 
kaum noch merkliche Verluste anzeigen. Jeder starkere Ver
lust ist je nach den iibrigen Zeichen als Schadigung durch 
Uberernihrung oder mangelnde Zufuhr an Salz und Wasser 
zu deuten. Stiirkere Zunahmen bei elenden Kindern oder aus
gesprochene Odeme mahnen zur Vorsieht im Salzgebrauch, 
begriinden aber nie eine Entsalzung. 

Das Allgemeinbefinden ist in Besserung und Verschlech
terung fiir die Beurteilung des Ernahrungserfolges von aller
grollter Wichtigkeit. Gesichtsausdruck, Agilitat und Stim
mung sind daher peinlichst zu beachten, und ihre Verschlech
terung bietet beim Siiugling wie aueh sonst bei Darmkatarrhen 
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das erste Warnungszeichen, mit der Zufuhr der Ernahrung 
vorsichtig zu sein. Zu beach ten ist aber, daB ein vorher ge
sunder, bliihender Saugling am Tage nach der Karenz bei 
schwerer Ruhr oft lustiger und reger ist als am 2. und 
3. Tage. 

Das Stuhlbild ist nur insofern maBgebend, als nachtrag
liches Auftreten von reichlichem, stark wasserigem Diinn
darmstuhl eine Verschlechterung anzeigen kann, aber nur 
dann sicher anzeigt, wenn andere Zeichen, z. B. Appetitlosig
keit, Gewichtsverlust, Verfall usw., hinzutreten. Die Zahl der 
Stiihle ist nicht zu beachten, ebensowenig wie ihre spezi
fischen Beimengungen. Aber erneut auftretendes Drangen 
warnt beim jiingeren und alteren Kinde. Es kann sich urn 
eine Toleranziiberschreitung ebensowohl wie um ein Auf
flammen der Grundkrankheit handeln. Auf jeden Fall ist das 
ErnahrungsmaB hier fiir kurze Zeit wieder zu reduzieren. 
N ach diesen Gesichtspunkten ist das MaximalmaB der zu
liissigen Nahrungsmenge zu bestimmen. Ais weiterer Gesichts
punkt kommt noch hinzu, daB die knapp bemessene Nahrung 
aIle Bestandteile enthalten muB, die lebensnotwendig sind 
und daB bei langer dauernder Krankheit jede Einseitigkeit 
streng vermieden werden muB. Bei protrahierter Ruhr alterer 
Kinder darf die Angst vor einer Toleranziiberschreitung nicht 
abhalten, die Kost mannigfaltig und schmackhaft zu gestal
ten, und auch bei den seltenen Fallen durch Monate dauern
der Ruhr alterer Sauglinge sind die Bediirfnisse des Alters 
nach bestimmten Nahrungsmitteln zu befriedigen. 

Ernahrungstherapie im alimentar gefahrdeten Lebensalter. 

Die spezielle Ausfiihrung der Ernahrungstherapie erfordert eine 
getrennte Besprechung nach dem Alter. Die Wahl der Ernahrung in 
den erst en 11/2 Lebensjahren wird von den speziellen Neigungen des 
Arztes abhangen. Es lassen sich bei verschiedenen Methoden die eben 
besprochenen Grundsatze aufrecht erhalten. Die Resultate, die der 
eine mit einem ihm lieb gewordenen Werkzeug erreicht, wird ein anderer 
nicht immer damit erzielen. Wir konnen die stopfenden, garungs
hemmenden. Ernahrungsformen an wenden , so vor allen Dingen die 
Finkelsteinsche EiweiBmilch oder, wie ich es 1906 gewohnt war, zur 
Halfte verdiinnte Voll- oder Magermilch. Wir werden bei ausgespro
chenen Ruhrerscheinungen in Riicksicht auf den voluminosen Kot und 
die Verlangsamung der Verdauung durch den Fettgehalt mit sehr 
klein en Mengen anfangen miissen und nebenbei an Salz- und Wasser
zufuhr denken. Umgekehrt konnen wir aber Ernahrungsformen wahlen, 
deren wesentlicher Vorteil eine sehr schnelle Absolvierung im Darm 
und ein Reichtum an Salzen in natiirlicher Mischung ist, namlich Butter
milch und Molke. Da ich seit dem Jahre 1906 in der iiberwiegenden 
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Mehrzahl der Fane von der Molketherapie*) ausgegangen bin und neben
bei nur Buttermilch und Eiweillmilch, ferner die Ludwig F. Meyersche 
Quarkdiat als Hilfsmittel benutzt habe, bin ich imstande, von diesem 
Wege allein, der sich gangbar erwiesen hat, Rechenschaft abzulegen. 
Eine andere Methode ist in der Literatur nicht veroffentlicht. Welche 
Technik man aber auch anwendet, man muB mit ihren Schwierigkeiten 
und ihren Grenzen, die bei der Ruhr ganz anders liegen als bei anderen 
Darmstorungen, wohl vertraut sein, die besondere, ganz andersartige 
Wirkung auf das Stuhlbild durch Erfahrung kennen. Sonst kommt 
man in ein haltloses Experimentieren, das zweifellos der schwerste 
Fehler ist. 

Bei jeder Darmkrankheit des Kindes liegt der Gedanke an die 
natiirliche Ernahrung am nachsten. Diese ist unbedingt angezeigt beim 
Kinde im ersten Lebensvierteljahr und beim ali men tar geschadigten 
Kinde. Auch nach Ablauf der akuten Erscheinungen, ja nach Eintritt 
eines normalen Stuhlbildes ist wenigstens eine teilwcise Anwcndung von 
Frauenmilch dann wiinschenswert, wenn das Kind sich jetzt als ernst 
geschadigt erweist, Mageninsuffizienz oder Abzehrung zeigt (Dekompo
sition 2. Grades). 

Bei Durchfiihrung der Brusternahrung im akuten Stadium ist 
selbst in mittelschweren Fallen die Brustmilch keineswegs als ein harm
loses Nahrungsmittel zu betrachten. Wir beginnen am 2. Tage in der 
Regel mit 3 stiindlich 10 bis 20 g und steigen je nach der Art des 
Falles schnell oder langsam. Das gilt auch fiir das Brustkind. 200 g 
physiologische KochsalzlOsung oder sonstige Salzmischungen sind be
sonders notig. Das Stuhlbild wird auch durch diese Kost nicht wesent
lich beeinftuBt und entspricht der Schwere der Krankheit. Ein Dber
gang zur Frauenmilch drangt sich oft auf, wenn eine Verschlimmerung 
nach dem 3. bis 4. Tage der Behandlung durch Toleranziiberschreitung 
oder Zunahme der Ruhrerkrankung eintritt. Eine 8 bis 12 stiindige 
Teediat und eine Darmspiilung muB dem Wechsel vorhergehen. Wenn 
keine typischen Erscheinungen vorhanden sind, beginne man ungefahr 
mit 8 mal 30 g oder 6 mal 40 g. Bei nicht zureichender Brustmenge 
kann nebenbei Buttermilch oder Molke (besonders ohne Schleim) ge
geben werden. 

Die Molketherapie ist in ihrer typischen Form indiziert bei jeder 
akuten, nicht toxischen Ruhr jeden Alters und bei Rezidiven. Sie er
weist sich auch dann als vorteilhaft., wenn bei EiweiBmilch stark klum
pige Stiihle auftreten, das Kind wieder matter wird und Gewichts
abstiirze erfolgen (s. Kurve X). Ihr Vorteil ist, daB Molke jederzeit zu 
bereiten ist und daB die Kur von selbst zu einer einfachen gewohn
lichen Sauglingskost zuriickfiihrt. 1st die Toleranz des Kindes durch 
die Krankheit so weit herabgesetzt, daB diese Kost auf die Dauer nicht 

*) In einer Krankengeschichte in einem dem Hippokrates zugeschriebenen 
Werke findet sich die Anwendung von Molke bei Ruhr. Sie bekam dem Patienten 
gut, noch bess~r aber EseIsmiIch. 
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mehr ertragen wird oder tritt Mageninsuffizienz auf, so muG sekundar 
bei der Toxikose primar, ein anderer Weg eingeschlagen werden. 

Kurve VIII. 

Der Molkestuhl sieht an und Iiir sich auch sonst diinn, griinlich 
und kotarm aus und ist in der Regel auch etwas groBer. Es fehlt 
ihm an Seifen, die erst dem normalen Sauglingskot Konsistenz und 
Aussehen geben. Die Stiihle sehen daher bei Molke stets schlechter 

G500 ~ 

Kurvc IX. 

aus, als dem Krankheitszustand entspricht. Bei gutartigen Ruhrfallen 
tritt unter dieser Schonungsdiat oft genug schon eine starke Verringe
rung der Stuhlzahl ein (s. Kurve IX). Das ist aber durchaus nicht 
notig, und die erreichte Besserung des Darmes manifestiert sich fast 
plotzlich, wenn ca. 100 g Molke durch Vollmilch ersetzt sind (s. Kurve VIII). 
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Plasmenzusatz hat hierauf keinen EinfIuI3. Die beigegebenen Kurven
blatter ilIustrieren diese stopfende Wirkung. Es diirfen daher· diinne, 
haufige Stiihle keine Veranlassung geben, mit dem Ersatz der Molke 
durch Milch zu zogern. Die typische Anwendungsform ist folgende: 
Als Grundlage benutzt man eine Mischung, die aus gleichen Teilen 
Molke und diinnem Haferschleim, KartofIelwalzmehlsuppe und ahn
lichem bcsteht, also CR. 2 Proz. Kohlenhydrate enthalt. In den letzten 
Jahren haben wir vielfach statt desscn 300 g Molke, 200 g Haferschleim 
benutzt. Von dieser Menge gibt man am 2. Tage 5mal 80 g bis 5mal 
100 g. Beim iiber 7 Monate alten Kinde auch 4 bis 5 mal 80 g und 
1 mal 80 g Schleim mit Fleischbriihe. Wenn kein Fleisch zu haben ist, 
wird erst am 4. bis 5. Tage statt Fleischbriihe Mohrriibenbriihe mit 
Schleim, selbstverstandlich ohne die Mohrriiben seIber, verabfolgt. Jeden 
Tag legt man von der Mischung je nach Appetit 100 bis 150 g zu. 
bis man auf 400 g Molke oder bei der anderen Mischung auf 450 g 
Molke angckommen ist. Die Gesamtnahrungsmenge soIl im ersten 
halben Jahre 800 g, im zweiten 800 g Molkemischung und 200 g Briihe 
nie iibersteigen, womoglich auch hier aIles in aIlem nur 900 g erreichen. 
Auf dieser Menge verweilt man nur bei schwereren Fallen 1 bis 3 Tage. 
Dann geht man aber auf jeden Fall ohne Riicksicht auf das Aussehen 
der Stiihle dazu iiber, die Molke teilweise durch Milch zu ersetzen. 
Es werden taglich 50 bis 100 g Milch auf diese Weise eingefiihrt, bi!! 
die Molke ganz ersetzt ist. Jetzt kann und muI3 man· die Kohlen
hydrate vermehren, mittags statt Schleim GrieI3 verabfolgen, in del' 
Milchmischung Schleim durch 5 proz. Mehlsuppe ersetzen. 

Der Zusatz von Fleisch ist bei Kindern nach dem 10. Monat nach 
Einfiihrung der Milch praktisch, ausgedriickter Fleischsaft 1 EI3IofIel 
voll in die Mittagsmahlzeit bei labileren Kindern des gleichen Alters 
erlaubt. Beides aber erst, wenn die Besserung bereits deutlich fort
schreitet. 

Die Kostmenge, auf die man so gelangt, ist in den verschiedenen 
Altersstufen nicht wesentlich verschieden. Daran muI3 man bei etwas 
alteren und groI3eren Sauglingen denken und die Nahrung entsprechend 
z. B. durch Zwieback erganzen, wenn normale Stiihle erreicht sind. Die 
Untertemperatur am 12. Behandlungstage der Kurve IX diirfte z. B. auf 
einer solchen Unterernahrung heruhen. 

1st das Kind anderweitig geschiidigt oder besteht sonst der Wunsch, 
den Nahrwert der calorienarmen Mischung zu erhohen, so kann man 
von vornherein ca. 3 % Plasmon zulegen. Auf die Stuhlgestaltung hat dies 
aber keinen EinfluI3. Bei schneller Besserung des Stuhlbildes darf man 
viel schneller vorgehen. Doch auch hier ist cin aIlzu plOtzliches 
Springen zu vermeiden. Die beiden beigegebenen Kurven VIII und IX 
illustrieren dieses Vorgehen. 

Die Kurve XI zeigt dann noch den Vbergang von EiweiI3milch zur 
Molkediat bei einem Ruhrriickfall. 

Maria F .. 9 Monate alt, hatte Anfang Sept. ihren ersten Ruhranfall, wurde 
genesen a.m 30. Sept. entlassen. Ratte Anfang Okt. wiederholt dunne, schleimige 
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Stiihle, wurdt' deswegen von neuem am 21. Okt. aufgenommen und mit EiweiB 
milch behandelt. Bis 26. Okt. geht alles gut. Dann am 27. Okt. leichter Durch
fall, am 28. Okt. starke Ruhrstiihle. Nachmiftags Teediiit, am niichsten Morgen 
Beginn mit Molketherapie (s. Kurve XI). 

14. 

8000J8 
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Kurve X. 

Bei allen drei angefiihrten Beispielen sehen wir im Beginn der 
Genesung eine oft tagelang dauernde Verstopfung auftreten. Es ist 
dringend davor zu warnen, hier mit Abfiihrmitteln einzugreifen. Wie 
im allgemeinen Teil bereits erwahnt, bewirkt hier selbst das mildeste 
Abfiihrmittel deutliche Riickfalle. Das Kind hat von der Verstopfung 
keine Beschwerden. Auch muB man es sich natiirlich gefallen lassen, 
wenn 8 Tage lang wirklich einmal harte Seifenstiihle bestehen bleiben. 
Dieses Vorkommnis ist aber selten und verschwindet mit der weiteren 
Ausgestaltung der Kost, ohne daJ3 Eingriffe notig sind. Abweichungen 
ergeben sich zunachst im Anfang, wenn das Kind im wesentlichen tage
lang vorher z. B. bei Schleim und Mehl gehungert hat. Man beginnt 
dann nach 12 bis 16 stiindiger Teediat mit a stiindlichen Gaben von 
20 bis 30 g reiner Molke, steigt am 2. Tage auf 6 mal 40 bis 50 g und 
legt dann erst Schleim zu. Auch bei alteren Kindern, die starken Ver
fall zeigen, ob dieser durch Ruhr oder durch Hunger bedingt ist, gibt 
man reine Molke und hier in groBeren Mengen. Das beiliegende Kurven
blatt des P / 'l jahrigen Kincles M. K., dessen Krankengeschichte oben 
wiedergegeben ist, zeigt das Verfahren. Das Kind war bewuBtlos, voll
kommen verdurstet und fieberte schon seit mehreren Tagen hoch (siehe 
Kurve X und S. 235 Maria K.). 

Oft ist freilich die Durchfiihrung dieser Diat recht schwierig. Bei 
einem 8 monatigen Kinde z. B. bestand ein beinahe 14 tagiges Fieber. 
Die Stuhlzahl betrug noch am 10. Tage bis 20. Da eine langsame, 
sehr unbedeutende, aber regelmaBige Besserung des Turgors und All
gemeinbefindens beobachtet wurde und das Gewicht nicht weiter abfiel, 
lag kein Grund vor, von der gewahlten Kostform abzuweichen. Bei 
Molke und Fleischbriihe unter Zusatz etwas geringerer Mengen Schleim 
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als gewohnlich und Erhohung der Calorienzahl durch Plasmon wurde 
das Kind 10 Tage lang gehalten, durch kleine Tonklystiere der Darm
reiz gelindert, durch Bromural fur nachtliche Ruhe gesorgt. Gegen 

Ende der 2. Woche trotz allem langsamer Ersatz der Molke erst durch 
Vollmilch, spater durch leicht abgesahnte Milch. Gegen Ende der 
3. Woche war das Kind auf 300 g Milch, 150 g Molke, 350 g Schleim, 
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200 g Schleim mit Fleischbriihe und 20 g Plasmon angekommen. Jetzt 
schnelle anhaltende Genesung mit ausreichender Toleranz. Ratte man 
die Mutter veranlassen konnen, das Kind der Klinik zu iibergeben, so 
ware freilich zur Brustemahrung iibergegangen worden. . 

Eine weitere Abweichung ergibt sich, wenn RiickfaIl oder Toleranz
iiberschreitung eine beginnende Verschlimmerung gegen Ende der ersten 
Woche hervorrufen. Rier setze man 12 Stunden die Nahrung aus, 
·mache eine Darmspiilung und beginne dann mit 60 bis 80 g Molke
mischung mit etwas mehr Molke als Haferschleim. Werden die Stiihle 
nach Einfiihrung der Milch wieder ein wenig zerhackter oder reich
licher oder bessem sie sich nicht schnell genug, so tut man gut, 
100 g Molke nicht durch Milch zu ersetzen, sondem wie auch sonst ofter 
am Platze. leicht abgesahnte Milch (halb Vollmilch, halb Magermilch) 
zu verwenden. 

Tritt nach Ersetzen der Molke durch Milch keine fortschreitende 
Erholung und keine sie begleitende Stuhlverbesserung ein, so ist eine 
Uberfiihrung auf Brustmilch oder auf 5 bis 6 mal 50 g 2 proz. mehl
haltige Buttermilch nach 8 bis 14 stiindiger Pause indiziert. Sind die 
Stiihle nicht mehr schleimig, sondem mehr diinn, so ist eine EiweiB
therapie am Platze. 

Schwankendes Stuhlbild, mangelhaftes Gedeihen, kurz das, was 
man Dekomposition nennt, sieht man mitunter nach Eintritt der an
fanglichen Heilung. AIle diese Erscheinungen, die nicht auf Ruhr 
beruhen, werden durch EiweiBmilch erfolgreich behandelt. 

Bei Kindem im 5. bis 6. Lebensquartal ist hier mitunter die 
Ludwig F. Meyersche EiweiBtherapie am Platze. Etwa 700 g Schleim 
mit 2 gehauften EBloffeln voll Quark verriihrt fiir 4 Mahlzeiten. Ein 
weiterer Zusatz von 20 g Plasmon wiinschenswert. Mittags eine diinne 
GrieBsuppe mit 20 bis 30 g Fleisch. 

Schwere Appetitlosigkeit wiihrend, namentlich aber nach der Kur 
verlangen eine Magenspiilung 3 bis 4 Stunden nach einer Mahlzeit. Bei 
~achweis von Mageninsuffizienz wird dem Magen 200 g Miihlbrunnen 
oder Lullusbrunnen nach der Spiilung eingegossen. Nach 8 bis 12 Stunden 
beginnt man 3 bis 4 stiindlich mit 1 bis 2 proz. mehlhaltiger Butter
milch. Die einzelne Dose betrage 30 bis 60' g und steige taglich urn 
100 bis 150 g, dann setze man allmahlich Nahrzucker hinzu. Sob aid 
man auf 700 g angekommen ist, muB man die Mahlzeiten, falls man 
friiher mehr gab, auf 5 bis 6 reduzieren und darf nun auch wieder 
die Mittagsmahlzeit einfiihren. Will man Molke verwenden, so beginnt 
man mit 30 bis 50 g reiner Molke 3 stiindlich, reduziert am nachsten 
Tage unter Steigerung der Menge auf 6, hochstens 7 Mahlzeiten und 
setzt allmahlich ein wenig Schleim hinzu. Man braucht aber eine 
schematische Molkekur nicht durchzufiihren und kann sehr friihzeitig 
mitunter die Raifte der Molke durch Milch ersetzen. Doch muB man 
eine Zeitlang bei dieser Mischung stehen bleiben. Als Beispiel eines 
solchen forcierten Vorgehens diene Fall Heini B., Seite 226. Hat man 
mit dem Einsetzen der Therapie zu lange gezogert, so kann man einen 
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sehr schweren Verfall erleben. Dann muI3 mit permanenter Irrigation 
nachgeholfen werden. Sehr brauchbar ist auch die Kombination von 
Brustmilch mit Buttermilch. 

Die Behandlung der Toxikose im Sauglingsalter hat nach den all
gemein giiltigen Prinzipien bei alimentarer Intoxikation zu geschehen. 
Mir scheint hier Buttermilch der EiweiI3milch vorzuziehen. 

Vielfache giinstige Erfahrungen mit Buttermilch lassen es wiin
schenswert erscheinen, weitere lleobachtungen iiber die Verwendbarkeit 
bei den verschiedensten Formen der Sauglingsruhr zu sammeln. Bei 
schwierigen Kindern stort die kornige Beschaffenheit bei frischer Be
reitung. In der sogenannten Rietschelschen *) Anfangsnahrung ist dieser 
Dbelstand gehoben. 

Die chronische Ruhr im Siiuglingsalter, sow cit sie nicht durch 
falsche, alimentiire MaI3regeln vorgetauscht wird, ist ja so gut wie un
bekannt. In dem einzigen beschriebenen Fall Hans H. ergab sich als 
Gesichtspunkt: Ohne Scheu vor den schlechten Stiihlen, vorsichtig tastend 
die Qualitiit der Nahrung dem wachsenden Bediirfnis anzupassen. Die 
Grundlage der Erniihrung bildete bis zum 14. Monate Brust, s. S. 227. 

Erniihrungstherapie bei iilteren Kindern. 

Bei Ruhrerkrankungen iilterer Kinder ist vielfach eine spezielle 
Erniihrungsmethode kaum notig. Praktisch erweist sich auch hier die 
Molketherapie, weil sie erlaubt, langsam oder schneller zur gewohnlichen 
Kost zuriickzufinden, ohne dabei einen mitunter doch schadlichen Sprung 
machen zu miissen. Man beginnt nach 16 bis 20 Stunden mit 150 g 
~/!l Molke, 1/3 Haferschleim oder halb und halb gemischt und steigt £riih 
zu 200 gunter selbstverstiindlicher Zufiigung einer Mittagssuppe, wozu 
sich auch diinne Kartoffelsuppe eignet. Plasmonzusatz ist gestattet. 
Fein gewiegtes mageres Fleisch ist schon vom 3. bis 4. Tage trotz blu
tiger Stiihle erlaubt. Bei schwerer kranken alteren Kindern ist Molke 
mit Haferschleim der gewohnlichen Haferschleimdiiit durch ihre Wir
kung auf den Turgor weit iiberlcgen. Wir haben bei der Beschreibung 
der Ruhr alterer Kinder ein derartiges Beispiel angefiihrt. Dber 600 g 
Molke habe ich. bisher nicht gegeben. Bei Brechreiz und schwererer 
Affektion ist am 2. Behandlungstage 400 bis 600 g reine oder mit wenig 
Haferschleim versetzte Molke zu empfehlen. Roher Fleischsaft, Fleisch
briihe oder die erwahnte Mohrriibenbriihe erganzen im weiteren Verlauf 
die Kost. 

Man braucht sich bei diesen Kindern erst recht nicht durch die 
Zahl der Stiihle irre machen zu lassen. Erschlaffte Bauchdecken, Turgor
verlust ermutigen eher noch mehr zur Aufsalzung mit Molke. Als Bei
spiel kann der Fall Ida W., S. 235, dienen. 

Durch lange protrahierte Hungerdiat geschadigte Kinder mit Sto
matitis und iihnlichen Erscheinungen schwerer Gewebsschadigung soil 
man ohne Riicksicht auf die Darmstorung baldigst griindlich crnahren. 

*) Fabrik Riitha·Biihlen i. S. Auch B aginsky erwartet Gutes von Buttermilch. 
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Sie bediirfen rohen Fleischsaft, 1 bis 2 EBloffel voll Apfelsinensaft oder 
2 mal taglich einen kleinen Teller durchgeriihrtes, mit Sacharin gesiiBtes 
Blaubeerkompott, nebenbei 50 bis 100 g feinst gewiegtes Fleisch. Die 
iibrige N ahrung mag in Molke mit Schleim und Plasmon, oder 200 g 
frischer Milch und 2 bis 3 Zwieback en oder auch in einer Schleimsuppe 
mit Quark und Plasmon, der man auf 200 g 5 bis 8 g frische Butter 
zugeriihrt hat, bestehen. 

Einen sehr brauchbaren Speisezettel fiir Kinder, die durch lange 
"vorsichtige Diat" heruntergekommen sind, ohne ihr Darmleiden ver
loren zu haben, gibt Finkelstein: Friih Tee mit einigen Loffeln Milch 
oder Leguminosensuppe. Gerostete Semmel mit Butter. Vormittags: 
1 EBloffel weiBer Kase oder ungesalzener Gervais. Gerostete Semmel
scheiben. Mittags: Briihe mit 1 TeelOffel feingewiegtem Fleisch, Fleisch
saft usw., gerostete Semmel (statt dessen auch wohl GrieB zur Suppe), 
1 EBl6ffei feingewiegtes, kohlenhydratarmes Gemuse, 1 Kinderl6ffel ge
schabten Apfel. Nachmittags: Toast mit Kase. Abends: Briihe mit 
1/2 Gelbei und etwas feinstem GrieB oder Leguminosensuppe. 

Die Nahrung war fur ein 5/4 jahriges Kind bestimmt, das seit 
4 Wochen schleimige, haufig blutgestreifte Stiihle entleerte. Sie mag 
ein Beispiel dafiir sein, wie friih man mit der mannigfaltigsten Kost 
erfolgreich vorgehen darf, wenn man nur quantitativ die Grenzen inne
halt. Zugleich diirfte dies wohl auch der Weg sein, der bei protrahierten, 
selbst schon als chronisch zu bezeichnenden Fallen einzuschlagen ist. 
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Vorbemerkungen. 

An eine erschopfende Behandlung alles dessen, was im weitesten 
Sinne in das Kapitel der einseitigen Ernahrung gehort, konnte ich bei 
der Abfassung der Arbeit nicht denken, da hierbei der ihr zugewiesene 
Rahmen weit iiberschritten worden ware. Es schieden also ohne wei
teres fUr die Besprechung aus die langst studierten Verschiebungen im 
Verhaltnis der Hauptnahrungsstoffe, wie bei eiweiBfreier bezw. eiweiB
armer Ernahrung, beim Fehlen von Kohlehydraten in der N ahrung usw. 
Diese Fragen sind ja eingehend untersucht und allgemein bekannt. 
Ich habe mich daher hier ausschlieBlich mit Forschungen besc~aftigt, 
die fast durchweg aus neuerer und neuester Zeit stammen und auf die 
Existenz von bisher unbekannten, aber nichtsdestoweniger hochst wich
tigenN ahrungsstoffen hin weisen. 

Die Anordnung des Stoffes muBte stark lei den unter der Unsicher
heit, in der wir uns bis jetzt hinsichtlich der Zugehorigkeit der unbe
kannten Korper zu gewissen chemischen Gruppen befinden. Aber 
auch die Gesichtspunkte, von denen aus die einzelnen experimentellen 
Arbeiten unternommen worden sind, erleichterten die Schwierigkeiten 
einer iibersichtlichen Gruppierung nicht. Trotzdem habe ich versucht, 
eine Einteilung in der Weise durchzufiihren, daB zuerst aIle die von 
physiologischen Gesichtspunkten aus unternommenen Forschungen be
sprochen wurden. Dahin gehoren zunachst aIle alteren, dann die 
neueren Arbeiten iiber kiinstlic he Ernahrung. Erst von ihnen 
ausgehend konnte man mit Erfolg an die Untersuchung der Frage 
gehen, ob und welche reinen EiweiBkoper als alleinige EiweiBstoffe 
der N ahrung auftreten konnen. Daran schlieBt sich eine Besprechung 
der Versuche, die sich mit der Unentbehrlichkeit von Fetten und 
Lipoiden in der Nahrung beschaftigen. In der zweiten Halfte der 
Arbeit habe ich die Ernahrungskrankheiten, soweit sie beim Men
schen bekannt sind, in engstem Zusammenhang mit den rein physiolog. 
bezw. experim.-patholog. Arbeiten besprochen. Es wurde fast aus· 
schlieBlich das experimentelle Tatsachenmaterial besprochen und hiervon 
nur das allerwichtigste. Haben wir doch in den Arbeiten Schau· 
manns iiber Beriberi eine wohl fast liickenlose Darstellung aIlils dessen 
was hier in den letztenJahren gearbeitet worden ist! Ebenso se: 
Funks Darstellung der Avitaminosen hier genannt, in dem siel 
gleichfalls Literaturhinweise zu all den hierher gehorenden Frager 
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finden. Die Klinik der Emahrungskrankheiten konnte nicht beriick
sichtigt werden. 

Zum Schlusse wird im Gegensatz zu den Zustanden, bei denen ein 
Defizit der Nahrung als Krankheitsursache angenommen werden muB, 
auf Storungen hingewiesen, in denen ein Zuviel von gewissen Substanzen 
in der Nahrung eine Rolle spielt. 

In all den Emahrungstorungen, die zur Besprechung gelangen, 
handelt es sich - wenigstens soweit man bis jetzt sieht - aussehlieB
Heh um organische Substanzen (akzessorische Nahrstoffe nach 
Franz Hofmeister). DaB die anorganischen Salze der Nahrung stets 
sorgfaltigst beriicksichtigt wurden, kommt iiberall zum Ausdruck. Jedoeh 
konnten diejenigen Storungen, die nach der Ausschaltung einzelner ganz 
bestimmter anorganischer Stoffe (des Calciums, des Eisens usw.) aus 
der Nahrung im Experiment auftreten, keine Besprechung finden. 

Wahrend der Vorbereitung zu der vorliegenden Arbeit erschien 
Rohmanns Buch: "Ober kiinstliehe Ernahrung und Vitamine". 
Er wiirdigt darin voll und ganz die groBe Bedeutung dieser neuen 
Forschungen auf dem Gebiet der Emahrungsphysiologie. - Freilich 
weicht die von ihm gegebene Deutung der Versuche von der fast aller 
anderen Forscher grundsatzlich abo Ieh habe mehrfaeh dazu Stellung 
genommen. 

Einleitung. 

"Alles Lebende steht in einem bestandigen oder mitunter zeitweilig unter
brochenen Austausch von Stoffen mit der unbelebten Natur; doch ist die Art und 
der Ablauf dieser Wechselwirkung bei tierischen und pflanzlichen Zellen ein ver
schiedener und zwar sogar in jedem der beiden Reiche linden sich bei einzelnen 
Spezies mannigfache Besonderheiten. 

Den gesetzmal3igen Verlauf des Stoffverlustes, Stoffersatzes und Stofigewinnes 
zu schildern, ist Aufgabe der Ernahrungslehre." (Rubner.·») 

Zum Zwecke der Erhaltung nimmt der tierische Organismus 
standig tierische oder pflanzliche Produkte, wie sie ihm die :N atur dar
bietet, auf. Teils genieBt er sie roh, teils in einem besonders vorbe
reiteten Zustand. Ais ausschlaggebend fiir die Bedeutung solcher 
Produkte als Nahrungsmittel wurde bisher nach Carl V. Voit fast 
ausschlieBlich ihr Gehalt an den sog. Hauptnahrstoffen an EiweiB, Fett, 
Kohlehydraten und Salzen angesehen. Die Arbeiten Voits und seiner 
Schule, insbesondere die Entdeekung Rubners, "daB die Menge der 
Spannkraft, die der Organismus bei verschiedener Ernahrung verbraucht, 
im wesentlichen dieselbe ist," h'aben das Interesse der auf dem Gebiet 
der Ernahrungsphysiologie arbeitenden Forscher in ganz bestimmte 
Bahnen gelenkt. Mit der wichtigen Frage, ob der Tierkorper auBer 
EiweiB, Fett, Kohlehydraten und Salzen noch andere Substanzen zum 
Wachstum und zur Erhaltung des Lebens benotigt, hat man sich nur wenig 
beschaftigt. U nd doch findet sich schon in V 0 its Physiologie des 

*) Rubner [84] S. 21. 
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allgemeinen Stoffwechsels und der Erniihrung *) aus dem Jahre 1881 
ein Hinweis darauf, daB solche Untersuchungen wiinschenswert wiiren: 

nZu dem Zwecke ware es unstreitig am besten, konnte man nur rein chemi
sche Verbindungen (die reinen Nahrungsstoffe), z. B. reines Eiweill, Fett, Zucker, 
Starkemehl, Aschebestandteile oder Gemische derselben geben. Da aber die Men
schen und auch die Tiere nur selten solche geschmacklose Gemenge auf die Dauer 
aufzunehmen oder zu ertragen vermogen, so bleibt in den meisten Fallen nichts 
anderes iihrig, als schon durch die Natur zusammengesetzte Mischungen (die Nah
rungsmittel) zu wahlen. Jedoch ware es wohl moglich und ganz verdienstvoll, die 
Grundversuche, nachdem vorher der Weg mit Hilfe der letzteren Mischungen ge
funden worden ist, mit reinen Stoffen zu wiederholen, obwohl sich dabei sicher
lich im wesentlichen keine anderen Resultate ergeben werden." 

Erst in den letzten 10 Jahren hat man sich ernsthaft mit dem 
Problem der kiinstlichen Erniihrung befaBt und gesehen, daB unsere 
bisherigen Anschauungen unmoglich all den neu aufgefundenen Tat
sachen gerecht zu werden vermogen. Es zeigte sieh, daB die EiweiBkorper 
fUr die Erniihrung durchaus nicht aile gleichwertig sind, und daB neben 
den bekannten Hauptniihrstoffen offenbar noch andere Stoffe in der 
Nahrung enthalten sein miissen, wenn Wachstum und Erhaltung ge
wiihrleistet werden sollen. 

Mit den Ergebnissen dieser rein physiologischen Forschungen 
stimmten Experimente, zu denen Erfahrungen aus der menschlichen' 
Pathologie gefUhrt haben, aufs gliicklichste iiberein. Die Auffassung 
der Beriberi als Erniihrungskrankheit wurde von ausschlaggebender 
Bedeutung fUr ihre Bekiimpfung. In vielen Gegenden, wo sie auf das 
schwerste gewiitet hatte, ist sie fast ganz verschwunden. 

Die Fortschritte der experimentellen Beriberiforschung fiihrte auch 
zur Erforschung des Skorbuts und der Barlowschen Krankheit. 
Damit ist jedoch wahrscheinlich die Reihe der Erniihrungskrankheiten 
noch nicht erschOpft. 

Aber nicht nur fiir die menschliche Pathologie, sondern auch fUr 
die Physiologie selbst versprechen diese neue Forschungen wichtige 
Ergebnisse. Uberdies wird die Frage der Volkserniihrung unter den 
gewonnenen Gesichtspunkten neu betrachtet werden miissen. 

Einseitige Ernahrung im Tierexperiment. 
Einseitige Erniihrung in bezug auf EiweiB. 

Die auBerordentlichen Fortschritte in unserer Kenntnis vom Bau 
des EiweiBmolekiils, die uns die letzten Jahrzehnte gebracht, haben 
neue Fragen tiber die Bedeutung des EiweiBes als Nahrungsstoff auf
geworfen. Nachdem man sich friiher darauf hatte beschriinken miissen, 
die verschiedenen EiweiBkorper hinsichtlich ihres Gehaltes an Kohlen
stoff, Wasserstoff, Stickstoff, Sauerstoff und Schwefel auf dem Wege der 
Elementaranalyse miteinander zu vergleichen, gelang es Schiitzen
berger durch Kochen von EiweiB mit Baryt ein Gemenge von kri
stallinischen Substanzen zu erhalten, die als Aminosiiuren erkannt 

*) Voit [103j S. 19. 
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wurden. Ihre volle Bedeutung erhielt die Entdeck.ung Schiitzen
bergers jedoch erst, als Emil Fischer im Jahre 1901 einen Weg 
zeigte, auf dem sich eine Isolierung del' Aminosauren durchfiihren liell. 
Er verwandelte die Aminosauren nach dem Vorgange von Curtius in 
ihre Athylester und trennte diese durch fraktionierte Destillation bei 
moglichst stark vermindertem Druck. Auf diese Weise war es mog
lich, ganz neue Einblicke in das Gefiige des Eiweillkorpers zu erhalten. 
Man erkannte, dall das Eiweillmolekiil ein ungeheuer kompliziertes 
Gebilde darstellt, das zum grollten Teil aus Aminosauren besteht. 

Wenn es auch im allgemeinen nicht gelungen ist, die Aminosauren 
bei der hydrolytischen Spaltung in einer solchen Ausbeute zu erhalten, 
dall man das Vorhandensein von anderen Bausteinen als Aminosauren 
im Eiweillmolekiil mit aller Sicherheit ausschliellen konnte, so ist es 
in einzelnen Fallen A bd e rhalden moglich gewesen, bis zu 85 Proz. 
des Ausgangsmaterials als Aminosauren zu gewinnen, so dall bier die 
Anwesenbeit grollerer Mengen von unbekannten Substanzen verneint 
werden mull, 

Heute ist die Mehrzahl del' tierischen und eine grolle Zahl del' 
pflanzlichen Eiweil3korper auf das Vorhandensein del' uns bekannten 
Aminosauren untersucht. Das Bild, das man auf diese Weise von dem 
Bau del' einzelnen Proteine erhalt, ist auf den ersten Blick ein au13erst 
mannigfaltiges. Abel' es ist doch moglicb, je nach dem Uberwiegen 
einzelner Aminosauren zu einer gewissen Gruppierung zu gelangen. So 
befinden sich in einigen Eiweil3korpern vorwiegend Monaminosauren 
und nul' wenig Diaminosauren (z. B. im Elastin und in der Seide), in 
anderen wieder, wie im Serumalbumin und Serumglobulin, im Casein 
usw. sind mehr Diaminosauren enthalten (10 bis 15 Proz.), eine weitere 
Gruppe von Eiweillkorpern, die Histone, enthalt 20 bis 30 Proz. Di
aminosauren, und dann gibt es schliel3lich noch Eiweillkorper, die 
Protamine, die fast ausschlielllich aus Diaminosauren bestehen. 
Wenn es also gestattet ist, aus dem Vorherrscben bestimmter 
Aminosau~en in den Spaltungsprodukten auf eine gewisse Ahnlichkeit 
des Baues zu schliellen, so stimmt damit gut iiberein, dall diese ahn
lich gebauten Eiweil3korper das gleiche Verhalten bei den bekannten 
Fallungsreaktionen zeigen. 

Man sah, je naher man die Eiweillkorper kennen lernte, immer 
mehr, wie wenig die elementare Zusammensetzung eigentlich sagte. 
Proteine, die eine nahe Ubereinstimmung in ihrem Gehalt an Kohlen
stoff, Wasserstoff, Stickstoff usw. aufwiesen, zeigten unter Umstanden 
ein ganz anderes Bild, sobald man sie zerlegte. Die hier nul' kurz 
angedeuteten Ergebnisse der Eiweillchemie lassen klar das eine er
kennen: Es ist nicht mehr angangig, Eiweill gleich Eiweill zu setzen. 
Sicherlich mullte diesel' Satz auch Geltung haben fiir das Nahrungs
eiweill. Friiher hatte man angenommen, dall die einzelnen Eiweill
korper in bezug auf ihre Wertigkeit fUr die Ernahrung sich nicht 
erheblich voneinander unterschieden. Die Gesetze des Eiweillstoff
wechsels sind fast durchweg im Versuche am Hunde erkannt worden. 
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AlB NahrungseiweiB dienten dabei in der Regel die EiweiBkorper des 
Fleisches. Diese sind durchaus nicht einheitlich. N eben den phos
phorfreien Albuminen und Globulinen find en sich die phosphorhaltigen 
Nucleoalbumine und Nucleoproterde. Wie liegen die Verhli.ltnisse nun, 
wenn man diese EiweiJ3korper des Fleisches durch einen reinen EiweiB
korper ersetzte? Es ist ohne weiteres klar, daB hier sofort groBe 
Schwierigkeiten auftreten muBten: Wenn man nur einen reinen E i
weiBkorper als NahrungseiweiB reichen wollte, so durfte man dabei 
keine anderen Nahrungsmittel verfiittern, die selbst EiweiB, wenn auch 
vielleicht nur in klein en Mengen, enthielten. So waren als Beinahrung 
z. B. Kartoffel, Mehle, Gemiise usw. ausgeschlossen. Ja, man kann 
sagen, da aHes lebende Protoplasm a EiweiB enthalt, so konnten un
veranderte i~ der Natur vorkommende Stoffe hier nicht in Frage 
kommen. Man muBte schon zu Erzeugnissen der Technik greifen, die, 
wie z. B. Starke und Zucker, in geniigend reinem Zustande geliefert 
werden. Beziiglich des Fettes lagen die Verhiiltnisse einfacher. Aber 
selbst wenn die Frage ohne aHzugroBe Schwierigkeiten losbar erschien, 
waren sofort neue Fragen zu beantworten. 1m Fleisch, das sonst zum 
Studium des EiweiBstoffwechsels verwendet worden war, sind neben 
den EiweiBkorpern und anderen organischen Stoffen des Muskelgewebes 
(Lipoide, ev. Fett usw.) Salze in reichlicher Menge enthalten. Reine 
EiweiBkorper enthalten jedoch, auch wenn sie nicht ganz aschefrei zu 
erhalten sind, nur Spuren von Salzen. Es miissen also Salze zugesetzt 
werden. Da aber die Frage, welche anorganischen Salze lebensnot
wendig sind, noch nicht befriedigend gelost ist, so ergab sich damit 
eine weitere Erschwerung der Frage. Wie man sieht, liegen in dem 
Problem der Wertigkeit verschiedener EiweiBkorper fiir die Ernahrung 
zugleich die ersten Hinweise auf Versuche mit kiinstlich zusammen
gesetzter N ahrung. 

Altere Versuche mit rein en EiweiBkorpern. 

Altere Versuche, in denen solche Fragen in Angriff genommen 
wurden, liegen schon in groBerer Zahl vor. Die erst en derartigen von 
J. Potthast und S. Gabriel*) miissen fiir unsere Betrachtung aus
scheiden, zum Teil, weil sie den Anforderungen in bezug auf Darreichung 
von nur einem EiweiJ3korper nicht entsprechen, zum anderen Teil, weil 
die Zusammensetzung der N ahrung sonst keine geeignete war. 

Die zahlreichen hierher gehorenden Versuche Rohmanns80) uhd 
seiner Schuler Marcuse 62), Leip ziger ~6), Zadik 10~), Steinit z 92,93) 

und EhrIich24 ) beschiiftigen sich mit der Frage, ob einzelne EiweiJ3-
korper als Stickstoffquelle in der Nahrung geniigen und ob insbesondere 
phosphorfreie Proteine den phosphorhaltigen gleichwertig sind. In den 
Versuchen, die fast aIle am Hund ausgefiihrt sind und die vielfach 
wegen Verdauungsstorungen nur kurze Zeit durchgefiihrt werden 
konnten, ergab sich, daB auch mit phosphorfreien EiweiBkorpern, wie 

*) Zit. nach Rohmann [80]. 
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Myosin und Edestin N-Ansatz zu erziEilen war, daB aber in bezug 
auf P-Ansatz Casein nnd Vitellin besser abschnitten als die anderen. 
Unter den zahlreichen Versuchen von Steinitz findet sich einer, der 
sich durch eine verhii.ltnismaBig lange Dauer (von 49 Tagen) aus
zeichnet und in dem das Versuchstier ohne starkere Gesundheits
storung mit relativ reinen EiweiBkorpern, Speck, Starke und phosphor
freier Salzmischung erhalten werden konnte. Dann allerdings war das 
Tier durch kein Mittel weiter zu bewegen, die kiinstliche N ahrung zu 
fressen. 

Noch weitere derartige Versuche liegen vor von Salkowski 86) und 
anderen Autoren, die wegen der Kiirze der Versuchsdauer bier nicht 
besprochen werden konnen. 

Ein ahnlicher Gedankengang wie den Arbeiten der Rohmann
Behan Schule lag den Untersuchungen Gregersens 63) zugrunde. Obwohl 
es ihm in erster Linie darauf ankam, festzustellen, ob Zufuhr von 
Phosphor lediglich in organischer Form mit dem Leben vertraglich sei, 
erfahrt man aus seinen Versuchen. in denen isolierte EiweiBkorper ver
fiittert werden, daB,wenigstens fiir die Dauer der Versuchsperiode, N
Gleichgewicht erzielt werden konnte. 

Dberblickt man aIle diese Versuche, die hier nur kurz erwahnt 
werden konnten, so ist ihnen allen gemein eine auBerordentlich kurze 
Zeitdauer. Kann man aus so kurzfristigen Ernahrungsversuchen wirk
lich Antwort auf die Frage erhalten, ob ein einziger EiweiBkorper im
staude ist, den gesamten EiweiBbedarf des Saugetierkorpers zu deck en ? 
Nach allem, was man heute iiber die ungeheure Kompliziertheit des 
EiweiBstoffwechsels weiB, scheint das nicht moglich zu sein. Es ist 
bekannt, daB gerade hier der EinfluB einer Veranderung in der Zu
sammensetzung der Nahrung, gleichgiiltig ob sie sich an den N-haltigen 
oder den N-freien Nahrungsmitteln abspielt, sich mehrere Tage geltend 
machen kann, so daB Schwankungen der N-BiIanz im Beginn einer 
neuen Fiitterungsperiode noch Nachwirkungen einer friiheren Periode 
sein konnen. 

Man miiBte also - so konnte man denken - die Versuche 
langer ausdehnen. Das hat man auch versucht, aber dabei zeigte sich 
jene merkwiirdige Erscheinung, auf die schon kurz hingewiesen wurde, 
daB es unmoglich ist, Tiere langere Zeit mit einem Futtergemisch zu 
erhalten, das aus einigermaBen reinen Nahrungsstoffen zusammen
gesetzt ist. 

Wir mochten daher auch die Versuche von S t e ini tz 92), in denen 
sich diese Verhaltnisse bei Versuchen an wachsenden Hunden ganz be
sonders deutlich zeigten, hier nicht weiter beriihren. Die Schwierig
keiten bei Verfiitterung eines kiinstlich zusammengesetzten Nahrungs
gemisches waren besonders groBe, wenn Hunde das Versuchsobjekt 
biIdeten. Abgesehen davon, daB Hunde in bezug auf ihre Nahrung 
ziemlich anspruchsvolle Tiere sind, die ein ihnen nicht ganz genehmes 
Futter sehr leicht verweigern, schien die Zeitdauer, iiber die sich die 
Versuche erstrecken mUBten, wenn man zu sicheran Erg.ebnissen ge-
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langen wollte, eine recht groBe. Sie muBte mindestens viele W ochen 
betragen. In dieser Hinsicht schien das Experimentieren mit kleineren 
Tieren, etwa Ratten und Mausen, sehr viel angenehmer zu sein. Hier 
besagen Versuohe, die sich iiber einige Wochen erstrecken, natiirlich 
sehr viel mehr. Die Lebensdauer dieser Tiere betragt etwa 11/2 bis 2 
Jahre und man kann also mit einem Versuche von mehreren Wochen 
einen klein en Teil ihres gesamten Lebens iiberblicken. Die Mause sind 
ferner recht anspruchslos, man kann sie monatelang mit demselben 
Futter gut ernahren, sofern es nur iiberhaupt ausreichend ist. Weiter 
fallt nicht unerheblich zugunstenihrer Verwendung ins Gewicht, daB 
man mit relativ geringen Materialmengen eine entsprechend groBe 
Zahl von Einzelversuchen durchfiihren kann, ein Punkt, der besonders 
bedeutungsvoll wird, wenn die zu verfiitternden Substanzen ziemlich 
kostspielig sind: 

Diese und ahnliche Erwagungen haben dazu gefiihrt, daB man ge
rade bei Versuchen mit kiinstlich zusammengesetzter Nahrung und bei 
ahnlichen anderen in letzter Zeit immer mehr kleine Tiere, wie Mause 
und Ratten, bevorzugt hat. 

Versuche mit kiinstlich zusammengestellter Nahrung 
mit besonderer Beriicksichtigung der physiologischen Wertigkeit 

reiner Eiwei.Bkorper. 

Wir haben bereits kurz darauf hingewiesen, daB in der natiirlichen 
Nahrung das EiweiB nie in reinem Zustand aufgenommen wird. Mit 
den EiweiBkorpern des Fleisches wird dem Organismus gleichzeitig eine 
ganze Reihe von organischen und anorganischen Stoffen zugefiihrt, 
von denen wir nicht wissen, ob sie nicht vielleicht unentbehrlich fiir 
das Leben sind. Wollen wir nun das EiweiB - in diesem FaIle die 
EiweiBkorper des Fleisches - - ersetzen durch andere ProteIne, urn 
sie beziiglich ihres physiologischen Wertes mit ihnen zu vergleichen, 
so ware die ideale, aber unerfiillbare Forderung zur Anstellung eines 
reinen Versuches die Entfernung der EiweiBkorper dcs Fleisches unter 
Zuriicklassung aller iibrigen, sonst im Fle'isch vorhandenen Stoffe. Das 
ist praktisch vollkommen unmoglich. Es ist notwendig, mit aller 
Scharfe darauf hinzuweisen, daB in dem Augenblick, in dem man 
das NahrungseiweiB durch reine EiweiBkorper ersetzt, die 
Nahrung nicht nur in bezug auf das EiweiB verandert wird. 
In der Natur kommt das EiweiB nie isoliert vor, sondern stets in Ge
sellschaft mit zahlreichen anderen sogen. primaren Zellbestandteilen. 
Sind diese lebensnotwendig und durch andere Stoffe nicht zu ersetzen, 
so wird aus dem Versuch mit nur einer unbekannten GroBe - wenn 
es mir erlaubt ist, mich so auszudriicken - ein solcher mit mehreren 
Unbekannten. 1st das Ergebnis des Versuches negativ, d. h. erweist 
sich die Nahrung als ungeniigend, so kann die Erklarung ebensogut 
in dem Fehlen von irgendwelchen mit dem natiirlichen EiweiB ent
fernten Stoffen, wie in der "lJnvollstandigkeit" des reinen ProteIns zu 
suchen sain. 
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Wie aus diesen kurzen Vberlegungen zu ersehen ist, ist die Frage 
nach dem physiologischen Wert der einzelnen EiweiBkorper untrennbar 
verbunden mit' der Frage nach den fiir das Leben unentbehrlichen Be
standteileil der N ahrung. 

Die ersten Versuche, die hierher gehoren, wurden angestellt, um 
die Bedeutung der Salze in der Nahrung klarzustellen. Fors tar 2;) 

fiitterte zwei Hunde mit Fleischriickstanden, wie sie bei der Bereitung 
des Lie bigsc hen Fleischextrakts zrriickbleiben, nachdem durch wieder
holtes Auskochen mit destilliertem Wasser der Aschengehalt bis auf 
0,8 Proz. auf 100 g Trockensubstanz reduziert war. Ais. Beigabe zu 
dieser N ahrung reichte er Fett, Zucker, und Starkemehl. Die Tiere 
gingen rasch ein, ja in noch kiirzerer Zeit als bei volligem Nahrungs
entzug. Almlich fiel ein weiterer Versuch an Tauben bei einer etwas 
anderen Nahrung aus. Forster erklarte die Ergebnisse mit der auBer
ordentlichen SaIzarmut 'der Nahrung. Hiergegen machte v. Bunge 
schwerwiegende Bedenken geltend. Der von Forster angenommene 
Salzmangel in der Nahrung konnte dadurch verhangnisvoll werden, daB 
die aus dem Cystin des EiweiBes standig entstehende Schwefelsaure bei 
dem Mangel an basischen StofIen in der N ahrung ihren Bedarf zur 
Neutralisation den Zellen direkt entnehmen moB, wodurch eine schwere 
Schadigung des Zellprotoplasmas zustande kommt. Diese Frage lieG 
sich experimentell priifen. Lunin 60) fiitterte auf Bunges Veranlassung 
Mause mit einem Gemisch von Casein, Fett und Rohrzucker, dem so 
viel Natriumcarbonat zugesetzt wurde, als zur Neutralisation der aus dem 
Schw.efel des Caseins entstehenden Schwefelsaure notwendig war. Ein 
Erfoig des Zusatzes war in der Tat nicht zu verkennen, insofem als 
die Lebensdauer der so ernahrten Tiere eine wesentlich langere war 
alB die der Kontrolltiere, aber auch diese gingen nach spatestens 31 
Tagen zugrunde. Weitere Versuche, in denen durch ein den SaIzen der 
Milch entsprechendes Salzgemenge das Natr. carbonat ersetzt ·war, hatte 
dasselbe Ergebnis, wahrend Kontrolltiere bei Ernahrung mit einem 
durch Eindampfen frischer Kuhmilch gewonnenen Pulver noch nach 
21/2 Monaten in guter Verfassung waren. 

Welche SchluBfolgerungen lassen diese Feststellungen von Lunin 
zu? Es ist· ofIenbar nicht moglich, etwas Sicheres aus ihnen zu ent
nehmen. Ebensogut wie Mangel an anderen anorganischen SaIzen kann 
ein Mangel an organischen Verbindungen vorgelegen haben. Lunin 
selbst faBt vor allem zwei Moglichkeiten ins Auge. Einmal denkt er 
an das Fehlen von organischen Phosphorverbindungen (z. B. Lecithin), 
dann, meint er, konnte bei der Gewin~ung des Caseins die normale 
Verbindung zwischen den anorganischen und organischen Bestandteilen 
der Milch zerstOrt worden sein. 

Ahnlich wie bei diesen Versuchen gelang es spateren Autoren nicht, 
Mause oder Ratten mit einem kiinstlichen Nahrungsgemisch am Leben 
zu erhalten. Socin Ill) fiitterte Mause mit einem Gemisch von Blut
serum, Fett, Zucker, Starke, Cellulose und Asche (entsprechend den 
Salzen der Milch), dem, um das fehlende Eisen zu ersetzen, Hamoglobin 
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Hamatogen oder Eisenchlorid zugegeben war. Der Eisenzusatz - gleich
giiltig ob in organischer oder anorganischer Form - hatte keine Wir
kung. AIle Tiere gingen nach spatestens 32 Tagen ein, wahrend Kon
trolltiere bei Eidotter, Starkemehl und Cellulose noch nach 99 Tagen 
munter waren. Socin folgerte daraus, daB in der Milch, die sich in 
den Versuchen L u n ins bewahrt hatte, wie in dem Eidotter un bekannte 
fUr das Leben unentbehrliche StofIe vorhanden sein miiBten. Winf. 
S. Hall 86) , der gleichfalls in Fiitterungsversuchen mit kiinstlicher 
Nahrung an Mausen besonders der "Bindung" zwischen organischen und 
anorganischen NahrungsstofIen Aufmerksamkeit schenkte, hatte keinen 
besseren Erfolg. 

Ebenso negativ verliefen Versuche von Falta und Noeggerath 26) 

an Ratten, in denen zum Teil einzelne reine EiweiBkorper (Serum
albumin, Casein, Ovalbumin), anderseits ein Gemenge von verschiedenen 
EiweiBkorpern (Ovalbumin, Casein, Blutglobulin, Albumin, Fibrin, Ha
moglobin) verwandt wurde. 1m iibrigen bestand die Nahrung aus Fett, 
Starke, Zucker und Salzen, nur im letzten Versuch war auBerdem noch 
Lecithin und Cholesterin beigefUgt. Wie schon erwahnt, geniigte keines 
der Futtergemische auf die Dauer zum Leben. Immerhin erschienen 
die Versuche wichtig, weil in einzelnen von ihnen die Mangel der 
N ahrung erst nach einigen W ochen in Erscheinung traten und sich 
damit eine Dberlegenheit einzelner EiweiBkorper gegeniiber anderen 
erwies. Wahrend die Gewichtskurve der Serumalbumintiere sofort zu 
sinken begann, hielt sie sich im Caseinversuch mehrere Wochen ziem
lich auf ihrer Hohe, ahnlich sieht die Kurve beim Albuminversuch und 
bei der kombinierten EiweiBnahrung aus. Hier zeigt sich also in bezug 
auf die Erhaltung des Korpergewichts eine deutliche Dberlegenheit des 
Caseins und Ovalbumins gegeniiber dem Serumalbumin. Anderseits war 
die Lebenedauer der Ovalbumintiere langer als die der Casein- und 
Serumalbumintiere. Woran das liegt, ist nicht zu entscheiden. 

Wichtig fiir die Beurteilung von kurzfristigen Ernah
rungversuchen e rscheint die Tatsache, daB eine zur A uf
rechterbaltung des Lebens ungeeignete Nahrung diese 
Eigenschaft erst nacb Ablauf einer Reihe von Wochen zeigen 
kann. Hatte man bier den Versucb nach 4 Wochen abgebrocben, und 
die Nahrung als ausreichend erklart, so ware man einer groben Tau
schung zum Opfer gefallen. Wir werden auf diesen Punkt wiederbolt 
zuriickzukommen haben. 

In der Tat batten Henriques und Hansen 40) Ratten 3 bis 4 
W ochen lang mit Casein, Fett, Kohlenhydrat und Sal zen ernahren 
und Korpergewichtszunabme und N-Retention beobachten konnen. Die 
von ihnen daraus gefolgerten SchWsse veranlaBten Falta und Noegge
rath ihre Ergebnisse mitzuteilen, aus denen hervorging, daB solche 
kurzfristigen Versuche nichts aussagen. 

Kurze Zeit nach der VerofIentlicbung von Falta und Noegge
rath be~ichtete L. J ako b 48) iiber Experimente an Tauben und Ratten, 
in den en ein aus einfachen NahrungsstofIen bergestelltes Gemisch von 
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Casein, Starke, Zucker, Fett und Milchasche zur Ernahrung verwandt 
wurde. Die Versuche an den Tauben scheiterten aIle iiber kurz oder 
lang. Es erwies sich sich als unmoglich, de~ Tieren die geniigenden 
Nahrungsmengen zuzufiihren. Der langste Versuch dauerte 4 Wochen, 
dann muBte er wegen fortwahrenden Erbrechens aufgegeben werden. 
Ersatz des Caseins durch Fleischpulver ermoglichte eine Verlangernng 
des Versuchs auf 6 W ochen. Fiir den auffallend raschen Tod der 
Tiere waren wohl in erster Linie physikalische Verhaltnisse der Nahrung 
verantwortlich zu machen. Es kam mehrfach zu schwererEntziindung 
des Kropfes. Daneben erkannte J ako b dem Fehlen von Geschmacks
stoffen in der Nahrung eine groBe Bedeutung zu. Die Versuche an 
Ratten lieferten ain wesentlich besseres Ergebnis. Ein Tier konnte bis 
zu 125 Tagen mit dem kiinstlichen Futtergemisch am Leben erhalten 
werden. Jakob glaubt, daB ein solches Futter aIle zum Leben not
wendigen Stoffe enthalte. DaB die Tiere nicht langer erhalten werden 
konnten, schiebt er zum Teil auf eine vielleicht nicht ganz zweckmaBige 
Zusammensetzung der Nahrung, vornehmlich sucht er in dem Fehlen 
Geschmacksstoffen das Ausschlaggebende. "Alles, was C. v. Voi t in 
seiner Lehre vom allgemeinen Stoffwechsel und von der Ernahrung 
iiber die Bedeutung der GenuBmittel und der Abwechslung im Ge
schmacke gesagt hat, kommt auch bei den Versuchen mit reinen Nah
rungsstoffen zur Geltung." 

In den letzten Jahren hat sich nun F. Rohmann 80, 81) erneut mit 
dem Problem der kiinstIichen Ernahrung beschaftigt. Sein Ziel war, 
ein Futter kiinstlich zusammenzustellen, das Mause nicht nur befahigt, 
am Leben zu bleiben, sondern auch sich zu vermehren. Wenn es 
weiter gelang, die neue Generation bei der gleichen N ahrung aufzu
ziehen und auch sie noch zur Vermehrung zu bringen, so muBten solche 
Versuche iiberzeugender wirken, als umstandliche Stoffwechselversuche 
mit groBeren Tieren. Rohmann veroffentlichte die Ergebnisse der 
hierher gehorenden zahlreichen Versuche, die sich auf mehrere Jahre 
verteilen, vor kurzem im Zusammenhang. Von ihnen mogen besonders 
diejenigen, in denen Rohmann in bezug auf die Verwendung reiner 
Nahrungsstoffe strenger verfuhr, hier beriicksichtigt werden. In einer 
Reihe von Versuchen fanden Eigelb, Eifett, Hefe u. dergl., d. h. Gemenge, 
deren Bestandteile wir noch lange nicht geniigend kennen, Verwendung. 
Sie konnen daher keine exakten Aufschliisse dariiber geben, was fiir 
den Korper an Nahrungsstoffen unentbehrlich ist. 

In den erst en hier zu beriicksichtigenden Versuchen Rohmanns 
bestand das Futter aus 10 g Casein, 5 g HiihnereiweiB, 2 g Hiihner
eiweiBeisen, 20 g Kartoffelstarke diastasiert, 25 g Kartoffelstarke roh, 
90 g'Weizenstarke, 5 g Traubenzucker, 10 g Margarine, 3 g Salzen und 
war mit Backpulver gebacken worden. Hiermit gelang es, junge Mause 
groBzuziehen. Sie vermehrten sich, und die J ungen wuchaen wieder 
heran und warfen auch. Die Jungen dieser letzteren gingen jedoch 
nach einiger Zeit ein, ohne daB sich sagen lieB, aus welchen Ursachen. 

In einer anderen Untersuchungsreihe wurde dasselbe Futter, jedooh 
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ohne Casein mit Erfolg zur Aufzucht von kleinen Mausen verwandt. 
Hier bestand also das Nahrung.seiweiB aus nur einem - frei
lich, wie R6hmann selbst zugibt, im chemischen Sinne auch nicht 
reinen - EiweiBkorper, dem HiihnereiweiB. Aber auch Nahrungs
gemische, die nur CaseIn oder nur Edestin bei sonst gleicher Zu
sammensetzung enthielten, geniigten, urn Mause iiber 3 Monate am 
Leben zu erhalten. 

Dureh diese Versuche halt Rohmann die Aufgabe fiir gelost, "ein 
Tier dauernd mit einer N ahrung zu erhalten, die nach Willkiir aus 
den einfachen N ahrungsstoffen zusammengesetzt ist," und er folgert 
weiter aus ihnen, "daB Lecithin und andere Lipoide nicht zu den 
wesentlichen Bestandteilen der Nahrung gehoren, ebensowenig wie die 
Purine und Pyrimidine, mit anderen Worten, daB der Tierkorper die 
Fahigkeit besitzt, Lecithin, phosphorhaltige EiweiBkorper und Nuklein
sauren synthetisch zu bilden." 

Die hier angefiihrten Experimente Rohmanns bedeuten insofern 
einen Fortschritt, als es sich urn langfristige Versuche mit einem rela
tiv einfach zusammengesetzten Futter handelt, die ein positives Re
sultat ergaben. Wir vermogen jedoch Rohmann in seinen weitgehenden 
SchluBfolgerungen nicht zu folgen. Nicht nur die groBe Zahl der 
friiheren, sondern auch eine Reihe von anderen neuen Untersuchungen, 
auf die noch einzugehen sein wird, kann nur auf eine Weise gedeutet 
werden, die den Schliissen Rohmanns strikt entgegensteht. Sie sagen 
noch nichts Bestimmtes aus, sprechen aber fiir die Anwesenheit von 
gewissen Stofien in der Nahrung, die weder mit EiweiB noch mit den 
Kohlehydraten und Fetten etwas zu tun haben und doch fiir das 
Leben unentbehrlich sind. Von versehiedenen Seiten, von experiment ell
physiologischer wie von pathologisch-klinischer Seite ist man dazu ge
kommen, 80lche Stofie in einer natiirlichen, das Leben dauernd erhalten
den Nahrung anzunehrnen. Rohrnann glaubt auf Grund der ange
fiihrten Versuche ihre Existenz in Abrede stellen zu miissen. Auch 
andere noch zu erwahnende sprechen ihm dafiir. Es versteht sich von 
selbst, daB man die Versuche, auf die Rohmann seine Meinung stiitzt, 
in bezug auf die Reinheit der verwandten Substanzen besonders kri
tisch betrachten muB. Beziiglieh des HiihnereiweiBes macht Rohman n 
selbst die Bemerkung, daB es nicht chemisch rein sei. Wir wissen 
weiter nichts iiber die Reinheit der Starke. Gregersen hat darauf auf
rnerksam gemacht, daB die im Verkehr gewohnlich vorkommenden Starke
praparate Phosphor enthalten. Es handelte sich urn Proben von Reis-, 
Weizen-, Kartofielstarke, gereinigte 16sliehe Starke, in denen er ca. 
0,5 Promille Phosphor fand. Ebenso kann nach Gevaerts 3~) im Fett 
Phosphor nachweisbar sein. Nun war in dem von Rohmann benutzten 
N ahrungsgemisch Margarine vorhanden, also auch kein einheitlicher Kor
per. Auf die auBerordentliche Wichtigkeit, reine Substanzen in solchen 
Versuchen verwendet zu haben, haben auch Osborne und Mendel wieder
holt hingewiesen. N aeh ihren Erfahrungen vermogen kleine Beimengungen 
entschieden die Resultate eines Fiitterungsversuches zu andern. 
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Die Moglichkeit, daB in den Versuchen Rohmanns die 
Mause mit der Nahrung auBer den bekannten Nahrungs
stoffen noch irgendwelche unbekannten von der erwahnten 
Art aufnahmen, ist nicht von der Hand zu weisen, da nicht 
zuverHi.ssig reine Substanzen verfiittert wurden. 

Es moge hier noch kurz einiger weiterer Fiitterungsversuche ge
dacht werden, die Rohmann im AnschluB an gewisse Versuche 
von Thomas B. Osborne und Lafayette B. Mendel 7~) angestellt 
hat. Hier betont Rohmann ganz besonders, daB die Anwesenheit 
von "akzessorischen Nahrungsstoffen" in dem verwandten Futter
gemlsch ausgeschlossen sei, da die Nahrungsstoffe entweder mit Alko
hoI (ohne Erwarmen) behandelt oder 3 Stunden auf 120 bis 150 0 

erhitzt waren. DaB eine voHkommene Entfernung alkohoHoslicher 
Stoffe, z.B. von Lipoiden, aus einem Futter nur sehr schwer gelingt, 
daB unter Umstanden eine tagelange Extraktion im Soxhletschen 
Apparat nicht ausreicht, wird bei Besprechung der Versuche mit lipoid
freier Nahrung noch gezeigt werden. Ob Erhitzen auf 120 bis 150 0, 

wenn es nicht unter Druck geschieht, bei einer Dauer von nur wenigen 
Stunden die Zersti5rung von "akzessorischen Nahrungsstoffen" zuverlii,ssig 
bewirkt, ist nicht sic her. 1m iibrigen scheint uns die Haltung der Ver
suchstiere in gemeinschaftlichen GefaBen, wobei wiederholt eingehende 
Tiere von den iiberlebenden gefressen wurden, nicht geeignet, aIle 
Bedenken mit Sicherheit zu zerstreuen. Auf die Ergebnisse der letzten 
Versuche mochten wir, da Rohmann selbst sie als noch nicht abge-
8chlossen bezeichnet, nicht eingehen. 

GroBe Untersuchungsreihen iiber Fiitterung mit "isolierten" N ah
rungsstoffen liegen von amerikanischer Seite, vor aHem von Thomas 
B. Osb orne und Lafayette B. MendeI 72,68) vor. Auch hier bildete 
die physiologische Wertigkeit verschiedener Eiweillkorper fiir die Er
nahrung das Problem. Ais Tiermaterial dienten ihnen weiSe Ratten, 
und zwar zunachst ausgewachsene Tiere. Das Futter war auf das 
sorgiiiJtigste aus rein en Substanzen zusammengestellt. In allen Versuchen 
wurde die Menge der Nahrungsaufnahme bestimmt und die Stickstoff
bilanz regebnaBig kontroIliert. Ais EiweiBstoffe fanden Verwendung: 
Casein, dann Gemische von Casein, Exzelsin, Legumin, Zein, Glutenin, 
oder auch diese einzeln. 1m iibrigen enthielt die Nahrung 15 Proz. 
Rohrzucker, 29,5 Proz. Starke (Arrowroot), 30 Proz. Fett, 5 Proz. Agar 
und 2,5 Proz. des von Rohmann angegebenen Salzgemisches. Mit 
diesen Nahrungsgemischen konnten die Ratten im allgemeinen bis iiber 
3 Mona~e auf ihrem Korpergewicht erhalten werden, dann nahmen sie 
rasch ab und gingen ein. N ur ein Tier *), das zuerst mit einem Ge
misch von 12 Proz. Casein und 6 Proz. Glutenin, dann mit Glutenin 
allein ernahrt worden war, konnte 91 / 2 Monate auf seinem Gewicht er
halten werden, dann trat allmahlich· Gewichtsabnahme ein. Das Ge
wicht, das am Anfang 257 g betragen hatte, sank in den nachsten 

*) Osborne u. Mendel l. c. :69], Part. II, p. 59/60, Chart XXX, p. 94/95. 
Ergebni88e d. Med. xv. 18 
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6 Wochen auf 162,5 g, und das Tier war dem Tode nahe. Um zu 
sehen, ob die Gewichtsabnahme seine Ursache in beginnendem Alter 
oder Krankheit oder in der Beschaffenheit der Nahrung habe, erhielt 
das Tier gemischte Diat. Die Wirkung war schlagend. Es erholte sich 
sofort und hatte nach 8 Tagen sein altes Gewicht erreicht. Auf seine 
friihere Gluteninnahrung gesetzt, begann es alsbald von neuem ab
zunehmen. Die Gewichtsabnahme konnte wiederum prompt durch 
Anderung der Diat beseitigt werden. Bei Besprechung dieses Versuches 
weisen Osborne und Mendel auf seine auBerordentlich lange Dauer 
hin, es waren 454 Tage, weIin man von den 7 dazwischengeschalteten 
Tagen absieht. 371 Tage lang bestand das NahrungseiweiB aus einem 
einzigen Protein, Glutenin. Trotzdem betonen sie ausdriicklich, daB in 
der Nahrung irgendetwas feble und zwar etwas anderes als EiweiBund 
Kalorien. - "It is apparent, therefore, that as a maintenance diet our 
food lucked something other than protein and energy." 

Trotz dieser anscheinend giinstigen Resultate sahen die beiden Autoren 
bei ihren weiteren Versuchen, daB eine dauernde Erhaltung des Lebens 
mit der kiinstlichen N ahrung nicht moglich sei. Sie sprechen das ganz 
offen aus: 

nA continuation of the experiments over longer periods has shown, that in 
every case, sooner or later, the animal declined; and unless a change in the 
diet was now instituted within a comparatively short time the animals died." 

Welche Stoffe fehlten hier? Osborne und Mendel erinnerten 
sich daran, daB sich junge Ratten mit Gesamtmilch nach Zugabe von 
Fett und Starke sehr gut aufziehen lassen. Vielleicht sind also in der 
Milch besondere fiir das Leben unentbehrliche Stoffe enthalten, die in 
den kiinstlichen Futtergemischen - auch in denen mit Casein -
fehlten. Von diesen Erwagungen ausgehend bereiteten sie sich. eine 
"eiweiBfreie" Milch, d. h. sie fallten Magermilch durch Saurezusatz 
entfernten das Casein durch Filtrieren, neutralisierten, kochten dann 
auf und filtrierten wieder. Das Filtrat wurde dann bei etwa 70° zum 
Trocknen gebracht und gepulvert. In dem Pulver, der sogen. eiwei13-
freien Milch, war also erstens der gesamte Milchzucker, dann die Salze 
nebst der zur Fallung des Caseins verbrauchten Salzsaure vorhanden, 
auBerdem fand sich, wie die Untersuchung ergab, eine kleine Menge 
~-haltiger Substanz. 

Osborne und Mendel geben die ungefahre Zusammensetzung der 
eiweiBfreien Milch folgendermaBen an: (2) 

. . { organisch *) 1,46} 
Unloslich in Wasser . h 393 5,39 Proz. anorgamsc " 

*) Dber die in Wasser unlOsliche organische Substanz sagen sie: "Die im 
Wasser unlosliche Substanz enthiilt an Stickstoff anniihernd 0,16 Proz. der protein
freien Milch = 1,02 Proz. Eiweill. Eine sorgfaltige Untersuchung zeigte, dall die 
organische, in Wasser unlosliche Substanz im wesentlichen aus Residuen von 
Casein und Lactalbumin, welche nicht niedergeschlagen worden waren, 
bestand." 
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r . { ~:~:;~:SliCh7~:~~ I I 
Loslich in Wasser orgamsch Stickstoff *) 0,54 83,52 94,61 I unbestimmt 2,98 

anorganisch 11 ,09 

Proz. 

Diese eiweiBfreie Milch benutzten Osborne und Mendel nun in 
zahlreichen Versuchen an jungen, noch wachsenden Ratten. Gerade 
solche noch im Wachstum begriffenen Tiere schienen zur Priifung der 
Frage nach bisher unbekannten Faktoren in der Nahrung sehr geeignet 
zu sern. Bei Nahrungsgemischen, die von Osborne und Mendel an 
ausgewachsenen Tieren als auf die Dauer unzureichend befunden waren, 
trat an jungen Tieren namlich sofort WachstumstiIIstand auf. Die beiden 
Autoren steIlten nun ein Futter her, das genau die Zusammen· 
setzung hatte wie friiher, nur das Salzgemenge und ein Teil 
der K ohlehydrate waren durch die eiweiBfreie Milch ersetzt. 
Wenn man von dem Zusatz einen vollen Erfolg haben wolIte, durfte 
sein Anteil an der Gesamtnahrung nicht zu klein gewahlt werden. Am 
besten bewahrte er sich in einer Menge von ca. 28 Proz. der Gesamt
nahrung. Diese einzige Veranderung wirkte iiberraschend. Die 
Tiere wuchsen und nahmen an Gewicht zu wie Kontrolltiere bei natiir
licher N ahrung. 

Als nun Osborne und Mendel ihre Versuche weiter ausdehnten, 
indem sie den Zusatz bei Nahrungsgemischen mit verschiedenen 
EiweiBkorpern priiften, machten sie die hochbedeutsame Entdeckung, 
daB die verschiedenen EiweiBkorper nicht gleic'hwertig sind. 
Ais alleiniger EiweiBkorper in der Nahrung geniigend erwiesen 
sichdas CaseIn, das Ovalbumin, das Lactalbumin, das Ovovitellin, das 
Glycinin, das Kiirbissamen - Globulin, das Baumwollsamen - Globulin, 
das Mais-Glutelin, das Hanfsamen-Glutelin, das Edestin, das Glutenin 
und das Exzelsin. Die Gewichtskurven zeigen den steilen Gewichts
anstieg bei diesen EiweiBkorpern deutlich. Nicht ausreichend waren 
folgende EiweiBkorper: Gliadin (aus Weizen), Hordeln (aus Gerste), 
Gliadin (aus Roggen), ZeIn (aus Mais), Leim (aus Horn). Auf den Zu
sammenhang zwischen der physiologischen Wertigkeit dieser EiweiB
korper und ihren chemischen Bau miissen wir spater ausfiihrlich zu 
sprechen kommen. Hier moge nur kurz bemerkt werden, daB den nicht 
ausreichenden EiweiBkorpern wichtige Aminosaurenbausteine fehlen. 

Mit dieser Versuchsanordnung Osbornes und Mendels war also 
eine Priifung einzelner EiweiBkorper als hauptsachlichste 

*) Beziiglich des loslichen Stickstoffs meinen sie: "Von diesem Stickstoff 
sind 0,18 Proz. durch Tannin niedergeschlagen, 0,19 Proz. durch Siittigung mit 
Zinksulfat und 0,24 Proz. durch Phosphorwolframsiiure. Damit zeigt sich die 
Gegenwart von ungefiihr 1,2 Proz. Eiweill in der wasserloslichen Suhtanz. Nach diesen 
Resultaten· erscheint es wahrscheinIich, daB die eiweiBfreie Milch im ganzen 
2,22 Proz. EiweiB enthiilt, das macht 0,6 Proz. der an die Ratten verfiitterten 
Nahrung, wenn diese letztere 28 Proz. von proteinfreier Milch enthiilt oder 3 Proz. 
des ge8am ten an die Ratten verfiitterten Proteins." 

]8* 
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EiweiBquelle in der Nahrung in einwandfreier Weise mog
lich. Viele der Versuehe sind nicht langfristig genug, um sieher ent
scheiden zu konnen, ob die oben aufgefiihrten EiweiBkorper auf eine 
sehr lange Zeitdauer weiteres Wachstum ermoglichen oder bei aus
gewachsenen Tieren das Leben dauernd erhalten. Aber zuniichst ist 
schon die Feststellung sehr wichtig, daB Futtergemische, die bis 
auf die EiweiBkorper genau gleich zusammengesetzt sind, 
sich in ihrer Bedeutung beziiglich des Wachstums so ganz 
verschieden verhalten. 

Eine andere wichtige Feststellung machten Osborne und Mendel 
hinsichtlich der EiweiBkorper der Leguminosen. Obwohl in diesen 
alle bekannten Aminosiiuren vorhanden sind, konnen sie nicht nur kein 
Wachstum aufrecht erhalten, es tritt im Gegenteil sehr rasch Gewichts
verminderung ein, die durch Zusatz eines ausreichenden Proteins, z. B. 
von CaseIn oder Edestin sehr rasch in Gewichtszunahme verkehrt wird. 
Untersucht wurden das Konglutin (aus den gelben Lupinen), das Legu
min (aus der Gartenerbse), das Vignip. (aus der Kuherbse), das Legu
melin (aus der Sojabohne). 

Obwohl Osborne lund Mendel in der Besprechung dieser Ver
Buche die Frage einer schlechten Ausniitzung des LeguminoseneiweiBes 
erortern und das Problem noch nicht endgiiltig als erledigt betrachten, 
wollten wir sie kurz anfiihren. 

Kehren wir nun zuriick zur Wirkung des Zusatzes von "eiweiB
fr~ier" Milch. Die genaue Analyse zeigte, daB sie nicht, wie ihr Name 
sagt, eigentlich eiweiBfrei ist. Ihr EiweiBgehalt betriigt 2,2 Proz. 
Wird sie - wie in fast allen Versuchen - in einer Menge von 28 Proz. 
der Gesamtnahrung verwendet, so macht ihr EiweiB ca. 3 Proz. der 
gesamten EiweiBzufuhr aus. Man hiitte nun vielleicht denken konnen, 
daB die Wirkung der "eiweiBfreien" Milch eine Wirkung ihres geringen 
EiweiBgehalts sei. Die Autoren lehnen diesen Gedanken ab unter Hin
weis auf die Versuche mit ungeniigenden EiweiBkorpern, in denen die 
eiweiBfreie Milch versagte. Woran sie in erster Linie denken, das sind 
die Salze. Sie meinen, daB die von Rohmann und Mc Collum an
gegebenen Salzgemische nicht die genaue Zusammensetzung der Milch
salze darstellen, wie sie in ihren natiirlichen Medien vorhanden sind. 
"Es ist begreiflich," sagen sie, "daB eine Umordnung der verschiedenen 
eigenartigen Komplexe von organischen und anorganischen Radikalen, 
wie sie bei dem Veraschen der Milch vorkommt, die ideale Wirksamkeit 
der anorganischen Ionen der Nahrung aufhebt." 

Sie bemiihten sich nun. die "eiweiBfreie" Milch durch ein 
kiinstliches Gemisch von Milchzucker und Salzen zu ersetzen. Die 
ersten Versuche damit schienen zu gelingen. Zu einer N ahrung, die 
als EiweiB Casein enthielt, sonst aber genau die Zusammensetzung der 
friiher verwandten Gemische hatte, wurde die kiinstliche eiweiB
freie Milch in einer Menge von 29,5 Proz. zugegeben. Damit wurden 
2 Ratten gefiittert. Es wurde Wachstum durch eine Zeit von iiber 
100 Tagen beobachtet. Osborne und Mendel sagen von diesen Ver-
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suchen im Jahre 1912:*) "Dies sind, so viel wir wissen, die ersten er
folgreichen Fiitterungsversuche, in welchem ein andauemdes Wachstum 
mit sorgfa.ltig gereinigten Nahrungsstoffen und kiinstlichen Salzmischungen 
erreicht wurde." 

Bei einer weiteren Ausdehnung ihrer Versuche 71) ergab sich nun, 
daB sich jener Satz nicht aufrecht erhalten liefl. Sie sahen namlich, 
dafl von einem andauernden Wachstum durch Zusatz der 
kiinstlichen eiweiflfreien Milch nicht die Rede sein konnte. 
Dber kurz oder lang traten regelmaflig Storungen ein. Auch Hop
kins und Neville **) machten ahnliche Erfahrungen und Casimir 
Funk 32) Bah bei der Verfiitterung von Casein, Fett, Starke, 
Zucker und Salzen, in derselben Zusammensetz ung wie bei 
Osborne und Mendel an Tauben typische Beriberi auftreten. 
Hopkins teilte auf dem 17. internationalen medizinischen KongreB 
mit 89), dafl seine Versuche an 300 Ratten mit der kiinstlichen 
Salzmischung von Osborne und Mendel aIle negativ ausfielen. 

Die spateren Versuche von Osborne und Mendel und anderen 
noch hinzukommenden Autoren, wie Mc Collu m und Davis, die 
weiter auf die fiir das Wachstum wichtigen Substanzen ausgingen, 
sollen spater im Zusammenhang besprochen werden. Dberblicken wir 
kurz die bier besprochenen Versuche von Osborne und Mendel: 
Wenn wir von den bemerkenswerten Feststellungen iiber den Wert ver
schiedener Proteine als NahrungseiweiB absehen und die Frage beant
worten wollen, ob es ihnen gelang, mit einem kiinstlich zusammen
gesetzten Futtergemisch ausgewachsene Tiere dauernd am Leben zu 
erhalten und junge Tiere zum Wachstum zu bringen, so miissen wir 
diese Frage verneinen. 

Allerdings ist es nicht zu verkennen, dafl die Zeitperioden, iiber 
die die Tiere erhalten werden konnten, zum Teil recht lang sind. Dabei 
ist nun freilich zu bedenken, dafl die Nahrungsgemische zwar in bezug 
auf die Reinheit der Eiweiflkorper weitgehenden Anforderungen ge
niigten, nicht aber in bezug auf die iibrigen Komponenten. So wurde 
stets Schweinefett verwendet, ferner Arrowroot, beides nicht chemisch 
reine Substanzen, und in der Mehrzahl der Versuche "eiweiflfreie 
Milch", die alle moglichen unbekannten Substanzen enthiilt. Es ist 
daher ganz gut verstiindlich, dafl mit einem sol chen Futter die Erhaltung 
der Versucbl:ltiere iiber Iangere Zeitraume gelang. Welche Substanzen 
in dem wirksamen Zusatz von ei weiflfreier Milch bedeutungsvoll sind, 
konnte nicht aufgeklart werden. 

Genau um die gleiche Zeit als Osborne und Mendel ihre Beob
achtungen iiber Wachstum bei Fiitterungsversuchen mit "isolierten 
NahrungBBubstanzen" mitteilten, veroffentlichte }'. Gorland Hopk~ns 4:;) 

hochst wichtige Untersuchungen, die die Arbeiten der amerikanischen 
Forscher eng beriihren. Hopkins ging aus von eigenen weiter zu-

*) Osborne und Mendell. c. :72; S. 357. 
**) Hopkins und Neville :46: zit. nach Funk und Macallum ~34:. 
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riickliegenden Untersuchungen aus den Jahren 1906 und 1907, die ihn 
zu folgenden Vorstellungen gefiihrt hatten. 

"Es ist unmoglich, ein Tier mit einer aus reinen EiweiBkorpern, reinen 
Fetten, Kohlenhydraten und Salzen sorgfiiltigst zusammengesetzten Nahrung am 
Lehen zu erhalten. Der Tierkorper ist eingestellt entweder auf pflanzliches oder 
tierisches Gewehe. Diese aher, enthalten nehen EiweiBkorpern, Kohlehydraten und 
Fette zahlJose andere Substanzen. Dnter diesen hat die physiologische Forschung 
einige sozusagen als wesentliche Grundstoffe der Nahrung erkannt. Von dem Le· 
cithin z. B. wurde wiederholt nachgewiesen, daB es einen sebr ausgepriigten EinfluB 
auf die Erniihrung hat. Es ist mehr ein reiner Zufall, daB man diesen Stoff ge
rade genauer untersucht hat und daB er dadurcb allgemein bekannt geworden ist. 
Die Hauptmenge jener Korper ist jedocb nicht untersucht. Nur so viel ist sicher, 
daB die Ernahrungslehre eine groBe Zahl von Gesichtspunkten beriicksichtigen 
muB, wenn sie den Bediirfnissen des Korpers Rechnung tragen will. *) 

Hopkins weist dann auf zwei Krankheiten hin, von denen man 
schon seit langer Zeit Beziehungen zur Nahrung annahm, die Rachitis 
und die Beriberi. Bei friiheren Versuchen war es Hopkins aufge
faUen, daB auBerordentlich kleine Mengen von Gewebsextrakten einen 
anregenden EinfluB auf das Wachstum entfalteten. Diese VerhiiJtnisse 
BoUten besonders in quantitativer Beziehung genauer studiert werden. 
Die Untersuchungen Hopkins sind geradezu vorbildlich in bezug auf 
methodische Durchfiihrung und die Anstellung von Kontrollversuchen. 
Hier muB auf das Original verwiesen werden, nur einige wichtige 
Punkte sollen hervorgehoben werden. Ais Versuchstier diente die Ratte. 
Die Nahrung bestand in den ersten Versuchen aus 21,3 Proz. Handels
casein, 42 Proz. Starke, 21 Proz. Rohrzucker, 12,4 Proz. Schweinefett, 
~,3 Proz. Salzen. Dann wurde ein nach Hammarstens Methode bereitetes 
Casein der Firma Merck und besonders gereinigtes Fett genommen. 
Die Starke war bis zur ErschOpfung mit Alkohol extrahiert. Urn vollig 
gleichartige Bedingungen zu schaffen, wurde spater das Mer c k sche 
Casein durch ein Handelspraparat ersetzt, das gleichfalls aufs sorgfaltigste 
mit Alkohol extrahiert war. Die notwendigell Salze wurden durch Ver
as chung bestimmter Mengen de'r Nahrung (Hafer und Hundekuchen) 
gcwonnen, bei der die Hatten vor dem Versuch gehalten waren. Der 
Caloriengehalt der Nahrungsgemische wurde direkt auf calorimetrischem 
Wege bestimmt. 

Bei dem ersten, aus nicht gereinigten Nahrungsstoffen hergestellten 
Futter zeigten junge Ratten ein Wachstum bis zu einer gewissen 
Grenze, wahrend bei den rein en Nahrungsstoffen das Wachstum nach 
kurzer Zeit aufhorte, und zwar noch zu einer Zeit, wo sich die Nah
rungsaufnahme der Tiere noch nicht vermindert hatte. Es gelang nun 
durch Zufiigen einer geringen Quantitat Milch (ca. 2 bis 3 cm3 pro Tag) 
den Wachstumstillstand zu iiberwinden und rasches Wachstum zu er
zielen. Ebenso wurde das nur geringe Wachstum bei Fiitternng mit 
nicht gereinigten N ahrungsstoffen machtig angeregt. Wie Hop kin s 
klar auseinandersetzt, kann die Gewichtszunahme u'nmoglich auf die in 
dem kleinen Milchquantum enthaltenen Calorien bezogen werden. Die 

*) Hopkins [44] zit. nach Hopki ns I. C. :45i. 
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wirksame Milchmenge machte im allgemeinen nur 4 Proz. der festen 
N ahrung aus. Es konnte weder der in der Milch vorhandene Milch
zucker das Nahrungsgemisch nennenswert verbessern, noch konnte die 
Spur von Lactalbumin, die mit der Milch hinzukam, als Erganzung 
des NahrungseiweiBes irgendeine Bedeutung haben. Hopkins konnte 
mit einem alkohoIischen Extrakt von getrockneter Milch, der frei von 
EiweiB war, in minimalen Mengen ebenso Wachstum erzielen wie mit 
dem Milchzusatz, und eine ahnliche Wirkung sah er voneinem Alkohol
extrakt aus Hefe. Die Gewichtszahlen, die Hopkins aufweisen kann, 
sind vollig iiberzeugend. Auch die Bedingungen der Versuche selbst 
sind derart, daB eine andere Deutung unmoglich ist. Hopkins hielt 
je 2 Tiere gleichen Geschlechts in einem Kafig. Sie erhielten ihr 
Futter, dem eine pastenartige Konsistenz gegeben war, so daB es nicht 
verkriimelt werden konnte, in einer sehr reichlichen Menge, so daB sie 
nach Belieben fressen konnten. Bei der einen Serie wurde der Milch
zusatz, dessen Wirkung auf das Wachstum gepriift werden sollte, in 
folgender Weise verabreicht: Die betreffenden Tiere wurden aus ihrem 
Kafig herausgenommen und der Reihe nach in einen anderen Kafig 
gebracht, wo ihnen die kleine Milchmenge in einem Schalchen gereicht 
wurde. In der Regel wurde die Milch sofort gesoffen, so. daB die 
Tiere nach wenigen Minuten in den Kafig zuriickgebracht werden 
konnten. Die andere Serie wurde in der gleichen Weise ernahrt und 
gehalten, nur ohne Milchzusatz. Somit waren die auBeren Lebens
bedingungen vollig die gleichen, der einzige Unterschied war der, daB 
die eine Serie eine kleine Zulage von Milch pro Tag erhielt. Eines der 
Protokolle moge hier wiedergegeben werden: 

Set A 
Rat No. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

Initial 
weight 

44,4 
45,3 
44,6 
46,5 
46,2 
45,0 
42,0 
41,2 

Average I 44,4 
weights 

I 
, After 18 After 32· S t B 
, days days with- e 
I with milk out milk' Rat No. 
I 

74,0 
74,5 
73,0 
77,5 
76,5 
78,4 
72,0 
70,9 

76,4 

73 t i. ,.J 
74,6 
72,0 
75,0 
72,1 
70,3 
69,3 I 
70,0 

72,2 

9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 

Initial 
weight 

44,3 
46,1 
44,7 
46,9 
46,7 
44,9 
42,5 
40,7 

44,6 

I After 18 I After 32 
:days withJdays with 
lout milk I milk 

47,4 
48,1 
47,8 
50,1 
51,0 
49,2 
46,0 
45,2 

48,1 

77,5 
78,3 
77,0 
78,0 
76,2 
75,1 
73,4 
74,1 

76,2 

Remarks. Pure dietary. For the first 18 days Set A alone had 3 c. c. of 
milk per rat per diem. During the last 32 days Set B received the milk, A ea
ting pure diet only. 

All the rats were bucks. 

Die Tiere der Serie A, deren Durchschnittsgewicht 44,6 g betrug, 
erhielten wahrend 18 Tagen zu ihrer Nahrung pro Tag 3 cm3 Milch, 
die Tiere der Serie B erhielten keine Zulage. Nach 18 Tagen war das 
Durchschnittsgewicht von Serie A von 44,4 g auf 74,6 g gestiegen, 
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das der Serie B von 44,6 auf 48,1. Nun wurde gewechselt, die Serie A 
erhielt keine Zulage, die Serie B 3 cms Milch pro Tag. Nach 32 Tagen 
war das Durchschnittsgewicht von Serie A von 74,6 auf 72,2 zuriick
gegangen, das von Serie B dagegen" von 48,1 auf 76,2 gestiegen, so 
dafl jetzt das Durchschnittsgewicht beider Serien fast gleich war. 

"Beziiglich des Verhaltens der Versuchstiere gegeniiber der taglichen 
Fiitterung fand Hopk ins keinen Unterschied zwischen den langsam, 
bezw. iiberhaupt nicht wachsenden und den schnell wachsenden Tieren: 
Sie machten sich aIle mit der gleichen Gier an das Auffressen des 
frischen Futters. Es bestand hochsten insofern ein Unterschied, als die 
im Wachstum zuriickbleibenden Tiere rascher gesattigt erschienen als 
die anderen. 

SchlieBlich nimmt Hopkins zu der Frage Stellung, ob die An
wesenheit von solchen unbekannten Substanzen in der Nahrung nur 
fiir wachsende Tiere unumganglich notwendig sei, oder ob auch 
erwachsene Tiere sie unbedingt brauchen. Er erinnert an die ausfiihr
lich besprochenen Versuche von Osborne und Mendel, in denen 
ausgewachsene Ratten in gewissen Fallen lange Zeit hindurch bei 
einer kiinstlichen Nahrung auf ihrem Korpergewicht erhalten bleiben 
konnten. Aber freilich war das nicht auf unbegrenzte Zeit moglich. 
Nach einiger Zeit nahmen sie ab und gingen ein. Viel einfacher und 
iibersichtlicher liegen die Verhiiltnisse bei jungen, noch wachsenden 
Tieren. Osborne und Mendel sahen sofort Wachstumstillstand auf
treten, dem bald Abnahme folgte. Hopkins konnte mit seinem kiinst
lichen Nahrungsgemisch das Korpergewicht ca. 3 Wochen so ungefahr 
aufrecht erhalten, dann trat Verfall ein. 

Es besteht also kein grundsatzlicher Unterschied zwischen wachsenden 
und ausgewachsenen Tieren in dieser Richtung. Nur sind wachsende Tiere 
sehr viel empfindlicher gegen eine derartig kiinstlich zusammengesetzte 
Nahrung als ausgewachsene. Aber auch diese vermogen auf die Dauer 
bei einer solchen nicht zu leben. Hopkins betont, daB Erhaltung ja 
nichts anderes ist als Wachstum in sehr geringem Grade oder Ab
nahme in sehr geringem Grade. *) Befreit man eine Nahrung durch 
erschopfende Extraktion vollig von ihrem alkohoIloslichen Stofl'en und 
fiigt man Fett zu, das von allen GewebselemeIiten frei ist, so glaubt 
Hopkins, daB Erhaltung des Lebens mit einer solchen Nahrung nur 
fiir sehr kurze Zeit moglich ist. Dafl es sich hier nicht um eine 
"Denaturierung" des Futters "handelt, beweist die Wirkung einer kleinen 
Zulage der bewuBten Substanzen. Hopkins kommt auf Grund seiner 
Versuche zu denselben Ergebnissen, zu denen ich auf ganz anderen 
Wegen gelangt war. Davon wird spater die Rede sein. 

Ganz im Sinne der Hopkinschen Untersuchungen sprechen Ver
Buche aus aIlerneuester Zeit von Hans Aron. 9) Aron fiitterte junge 
Ratten mit einem Nahrungsgemisch aus Casein (125 g), Starke (1000 g). 

*) Hop kin s 1. c. r45: S. 450: . .. "apparant maintenance (which is" usu
ally v~ slow growth or very slow dekIiqe)" 
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Butter (50 g), Kleie (100 g) und einer Salzmischnng. Dabei gediehen 
die Tiere sehr gut und zeigten eine normale Gewichtszunahme. Ganz 
anders wurde das Bild, als man in diesem Nahrstofigemisch die Kleie 
durch Cellulose ersetzte. Die Tiere gediehen nun schlecht, die 
Gewichtskurve verflachte sich, schlieBlich gingen sie zugrunde. Reichte 
man nun den Tieren bei sonst vollkommen gleichbleibender Nahi:ung 
eine kleine Menge in bestimmter Weise aus Roggenkleie gewonnener 
und gereinigter Extraktstoffe in konzentrierter Form und zwar getrennt 
von dem iibrigen Futter, so trat wieder Gewichtszunahme. und prach
tiges Gedeihen· ein. Das Bild verandert sich sofort wieder, sobald die 
Kleiebeikost weggelassen wird, die Tiere bleiben auf dem Gewicht 
stehen und sehen bald schlechter aus als KontrolItiere mit der Zulage. 
Eine ebenso gute Wirkung wie der Kleieextrakt zeigte ein aus dem 
vollen Korn der Gerste gewonnener Extrakt. Aron faBt die Ergebnisse 
seiner Versuche wie folgt zusammen: 

"Das Gedeihen oder Nichtgedeihen der Tiere war bei absolut 
unveranderter Hauptnahrung, also bei praktisch gleichbleibendem 
Eiweil3-, Fett-, Kohlehydrat- und Mineralstoffangebot, unverkenn
bar nur abhangig von der Zufuhr einer gewissen Menge des Kleie
extraktes (oder auch des Malzextraktes), die vollig getrennt von der 
iibrigen Nahrung in kleinen einmaligen Tagesdosen verabreicht 
wurden: Ohne Extrakt mangelhafte Gewichtszunahme, Abmagerung 
und schliel3lich Tod der Tiere, bei Verabreichung der Extraktstoffe 
auffallige rapide Besse rung, starker Gewichtsansatz, normale Ent
w icklung." 

Physiologische Wertigkeit und chemischer Bau der 
EiweiBkorper. 

Uber die physiologische Wertigkeit der einzelnen EiweiBkorper, die 
bei gewohnlicher gemischter Nahrung stets in wechselnden Gemengen 
aufgenommen werden, gab, wie wir sahen, der Fiitterungsversuch Auf
schIuB. Wenn auch die Versuche nicht unbegrenzt lange durchgefiihrt 
werden konnten, so war ~ doch sehr wohl moglich, fiir eine langere 
Zeitdauer versohiedene reine EiweiBkorper beziiglioh ihrer Bedeutung 
fiir die Ernahrung miteinander zu vergleichen. Dabei hat sich, wie im 
vorigen Kapitel besonders an den groBen Versuohsreihen von Osborne 
und Mendel gezeigt werden konnte, nur eine kleine Zahl von EiweiB
korpern als unzureichend erwiesen. Die groBe Mehrzahl war als allei
niges EiweiB der Nahrung ausreiohend. Es ist nun von groBter Wioh
tigkeit, diese Verhii.ltnisse unter dem Gesiohtspunkt des Baus der ein
zelnen EiweiBkorper naher zu betraohten. Die tierisohen und pflanzlichen 
EiweiBkorper weisen im groBen und ganzen bei der hydrolitischen 
Spaltung alIe die gleichen Aminosauren als Bausteine auf.. Freilich 
sind die Mengen von ihnen, die man aus den einzelnen Proteinen er
halt, reoht versohieden und manohe fehlen auch ganz. Wie verhalt 
sich nun der Organismus solohen unvollstandigen EiweiBkorpern 
gegeniiber, in denen also nicht alIe bekannten Aminosauren vertreten 
sind 1 Wenn wir den zurzeit von Abderhalden vertretenen Ansohau-
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ungen iiber die Aufspaltung des Nahrungseiweif3 im Magendarmkanal 
folgen, so geht die Verdauung bis zu den letzten Bausteinen, den 
Aminosauren. Es fragt sich also nun: Welche Aminosauren sind 
fiir den Korper unentbehrlich und wie grof3 ist der Minimal
bedarf an den einzelnen Aminosaurebausteinen? Konnen 
Aminosauren im Korper neugebildet werden und findet Um
bau einer Aminosaure in eine andere statt? AIle diese Fragen 
sind fUr unSer Problem von grof3ter Wichtigkeit. Man braucht nur 
einen Blick auf die Zusammensetzung z. B. von Eiweif3korpern der 
Milch zu werfen und daneben einige Eiweif3korper des tierischen Orga
nismus zu stell en. Die Verschiedenheit im Gehalt an den einzelnen 
Aminosauren ist sofort klar. 

N ahrungsei weiB GewebseiweiB 

Casein : Albumin. Fibrin 
Riston 

Elastin ; Keratin (ausThymus-
driise) 

, 

GlykokoU ° ° 3,0 0,5 26,0 4,7 
Alanin. 0,9 2.5 3,6 3,5 6,6 1,5 
Aminovaleriansaure 1,0 0,9 1,0 1,0 0,9 
Leucin. 10,5 19,5 15,0 11,8 21,4 7,1 
Serin 0,2 vorh. 
Cystin . 0,Q7 0,6 
Asparaginsaure 1,2 1,0 2,0 10,0 
Glutaminsaure 11,0 10,0 8,0 0,5 0,8 3,7 
Lysin 5,8 6,9 
Arginin 4,8 15,5 0,3 
Phenylalanin 3,2 2,4 2,0 2,2 3,9 
Tyrosin 4,5 1,0 3,5 5,2 0,34 3,2 
Prolin . 3,1 4,0 2,5 1,5 1,7 3,4 
Ristidin 2,6 I 1,5 

(nach Abderhalden) 1) 

Obwohl diese Zahlen, wie Abderhalden selbst betont, nur ein 
grobes Bild von der Zusammensetzung der Eiweif3korper geben, so ge
winnt man aus ihnen doch einen ungefahren Begriff von der Arbeit, 
die der Korper beim Aufbau des arteignen Eiweif3 aus den Amino
sauren des Nahrungseiweif3 zu bewaltigen hat. Besonders grof3 sind die 
U nterschiede im Gehalt an einigen bestimmten Aminosauren. 

Von Thomas B. Osborne 64) stammt eine ZusammensteIlung iiber 
den Gehalt verschiedener Eiweif3arten an Glutaminsaure, die hier wieder
gegeben sei: 

Animalisches Eiweif3 
010 Glutaminsaure 

Serumalbumin 
Serumglobulin 
Eieralbumin 
Casei'n 
Fischmuskel . 
Ochsenmuskel 

, Riihnerfleisch 
Muschel 

8 
9 
8 

16 
10 
15 
16 
15 

Pflanzliches Eiweif3 
010 Glutaminsaure 

Excelsin 13 

Legumin . 17 

Edestin. . 19 

Konglutin . 21 

Glutenin 23 

Zein .. 
Rordein 
Gliadin. 

26 

43 

43 
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Bei den groBen Unterschieden zwischen dem EiweiB der Nahrung 
und den EiweiBkorpern des Bluts kann es leicht vorkommen, daB eine 
Aminosaure im groBen tJberschuB dem Korper angeboten wird, wahrend 
andere nur in knapp geniigender Menge zur Verfiigung stehen. Jeden
falls muB der Organismus, wenn er nicht EiweiB verlieren will, soviel 
EiweiB aufnehmen, daB der Minimalbedarf an Aminosauren, die er nicht 
selbst bilden kann, gedeckt wird. Das EiweiB des Tierkorpers behalt 
seinen chemischen Bau, ganz gleichgiiltig, ob das EiweiB der Nahrung 
ihm in seinem Bau gleich oder nicht. Das geht besonders schon aus 
den bekannten Untersuchungen von Abderhalden und Samuely6) 
hervor. Sie fiitterten ein Pferd, bei dem sie erst bei gewohnlicher 
Fiitterung, dann nach 8tagigem Hunger im AderlaBblut den Gehalt 
des gewohnIichen SerumeiweiBes an Glutaminsaure festgesteIlt hatten, 
mit Gliadin aUs Weizenmehl, einem Protein, das durch seinen hohen 
Gehalt an Glutaminsaure ausgezeichnet ist. 1m Gliadin war der Ge
halt an Glutaminsaure nach der Analyse 36,5 0/0' im Serumalbumin 7,70/0 
und im Serumglobulin 8,5 0 / 0, also das NahrungseiweiB daran fast 5mal 
so reich wie die EiweiBkorper des Bluts. Trotzdem nun nach 8tagigem 
Hungern und betrachtlichen Blutverlusten aIle Bedingungen fiir EiweiB
synthese gegeben sein muBten, zeigte eine nach der Gliadinfiitterung 
vorgenommene neue Blutuntersuchung keine Vermehrung der Glutamin
saure im SerumeiweiB. Welches das Schicksal der im VberschuB zuge
fiihrten Glutaminsaure war, IieB sich nicht entscheiden. 

Kehren wir nun zu der Frage zuriick, welche Aminosauren fiir den 
Korper unentbehrIich sind. Schon durch die ()ntersuchungen von Carl 
v. Voit und Munk war es bekannt geworden, daB mit Leim als allei
nigem NahrungseiweiB Stickstofigleichgewicht auf die Dauer nicht zu 
erreichen ist. Nun sind unter den Spaltungsprodukten des Leims einige 
wichtige Aminosauren nicht auffindbar. Tyrosin und Trytophan fehlen 
ganz, vom Phenylalanin sind nur Spuren vorhanden. Also gerade die 
Aminosauren mit der aromatischen Gruppe sind im Leim kaum ver
treten. Man hat allen Grund anzunehmen, daB dieser Mangel vom 
Organismus nicht iiberwunden werden kann, da nach unseren heutigen 
Vorstellungen die aromatische Gruppe von Tierkorpern nicht gebildet 
wird. Die Probe auf die Richtigkeit der gegebenen Deutung hat 
M. Kauffmann 49) zu machen versucht. Er sagte sich, wenn die ge
ringe physiologische Wertigkeit des Leims an dem Fehlen jener Amino
sauren liege, miisse es moglich sein, ihn durch Zugabe von Tyrosin 
und Tryptophan "vollwertig" zu machen. Wenn es auch nicht gelang, 
mit einem so "kompletierten" Leim Stickstofigleichgewicht zu erzielen, 
so konnte doch mit ihm ein viel groBerer Teil des NahrungseiweiBes 
ersetzt werden wie mit Leim ohne den Aminosaurenzusatz. Es moge 
hier nicht unerwahnt bleiben, daB gegen diesen Befund auf Grund 
kritischer Nachpriifung von P. Rona und W. Miiller 83) gewichtige Be
denken gel tend gemacht wurden. 

Von anderen EiweiBkorpern, die nicht aIle bekannten Aminosauren 
enthalten, wurde bereits einer oben genannt, das Casein. In ihm fehIt 
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das Glykokoll vollstandig. Trotzdem wissen wir, - besonders schon 
zeigten dies die langen Versuche von Osborne und Mendel- daB das 
Casein als alleiniger EiweiBkorper durchaus geniigt. Ebenso fehlt das 
Glykokoll in dem Lactalbumin der Milch. Das Glykokoll, das 
in den EiweiBkorpern verschiedener Gewebe so ausgiebig vertreten ist, 
muB also z. B. im Korper des Sauglings gehildet werden .. Magnus 
Lev y 61) hat iibrigens seine Bildung im Korper direkt bewiesen. 

Wir werden daher das Casein, trotzdem ihm diese sonst sehr haufig 
vorkommende Aminosaure fehlt, nicht als "unvollstandigen" Ei
weiBkorper betrachten, sondern die Bezeichnung "unvoll standig" nur 
auf diejenigen Proteine besehranken, denen eine Aminosaure fehIt, die 
der tierische Korper nicht selbst zu bilden vermag. 

Vom Leim wurde bereits gesprochen. Es gibt nun noch eine Reihe 
von pflanzlichen Proteinen, denen ahnlich wie dem Leim gewisse Amino
sauren fehIen. Es sind dies die von Thomas B. Osborne zuerst genau 
untersuchten und mit dem Namen Prolamine 75a) bezeichneten EiweiB
korper. Die Prolamine haben sich in allen bisher untersuchten Ge
treidearten gefunden mit Ausnahme des Reis. Sie besitzen die hochst 
merkwiirdige Eigenschaft, sich im Alkohol von 50 bis 80 % zu 
losen, und man benutzt diese Eigenschaft mit Erfolg zu ihrer Dar
stellung. Bei der Hydrolyse gewann man aus ihnen viel Pro lin, 
A mmoniak und Glutaminsaure, wenig Arginin und Histidin, jedoch 
kein Lysin. Wir kennen drei verschiedene Prolamine, das Gliadin 
aus Weizen, das Hordein aus Gerste und das Zein aus Mais. Man 
hatte Gliadin und Hordein liingere Zeit fiir identisch angesehen, da. 
sie sich durch ihre physikalischen Eigenschaften nicht oder fast nicht 
unterscheiden liellen. In der elementaren Zusammensetzung fand Th. 
B. 0 s b 0 r n e kleine U nterschiede, aber erst mittels der hydrolytischen 
Aufspaltung des Hordeins, die A. Kleinschmitt~O) zuerst vornahm, 
wurde festgestelIt, dall sehr erhebliche Unterschiede zwischen Hor
dein und Gliadin bestehen, besonders im Gehalt an a - Prolin und 
Phenylala.nin *). Der Vbersichtlichkeit halber seien hier die Ergebnisse 
der Hydrolyse der drei verschiedenen Prolamine zusammengesteHt. Da 
die von verschiedenen Autoren gewonnenen Resultate bei manchen 
Aminosauren nicht unbetriichtlich voneinander abweichen, werden fiir 
aIle drei Proteine die Befunde von Th. B. Osborne und S. H. Clapp 7~) 
mitgeteilt. 

Gliadin Hordein Zein 
Glykokoll 0,00 0,00 0,00 
Alamin 2,00 0,43 2,23 
Valin 0,21 0,13 0,29 
Leucin 5,61 5,67 18,60 
Prolin 7,06 13,73 6,53 
Phenylalanin 2,35 5,03 4,87 

*) Beziiglich des Tyrosins fanden Osborne und Clapp keine so groBen 
Differenzen wie Kleinschmitt. 
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Gliadin Hordein Zein 
Asparaginsiiure 0,58 1,41 
Glutaminsiiure 37,33 43,20 18;28 
Serin. 0,13 0,57 
Tyrosin . 1,20 1,67 3,55 
Cystin 0,45 
Lysin 0,00 0,00 0,00 
Histidin 0,61 1,28 0,43 
Arginin. 3,16 2,16 1,16 
Ammoniak 5,11 4,87 3,64 
Tryptophan . vorhdn. vorhdn. 0,00 

(ca. 1,00 nach Abderhalden und Samuely) 

Unter den drei alkoholloslichen EiweiBkorpern nimmt das Zein 
dadurch eine besondere Stellung ein, daB ihm auBer dem Glykokoll 
und dem Lysin eine wichtige aromatische Aminosiiure aus der hetero
zyklischen Reihe, das Tryptophan, vollkommen fehIt. Diese Tatsache 
wurde zuerst von Th. B. Osborne und F. F. Harris 71» festgesteHt und 
von E. G. Willcock und F. G. Hopkins 10') bestiitigt. Die Sonderstel
lung des Zeins unter den EiweiBkorpern veranlaBten dann die beiden 
letztgenannten Autoren, Fiitterungsversuche an Mausen anzustellen, bei 
denen das Zein den einzigen Ei weiBkorper der N ahmng biIdete. 1m 
iibrigen bestand das Futter aus Starke, Rohrzucker, Fett und einem 
durch Veraschen von Hundekuchen gewonnenen SaIzgemenge. Das Er
gebnis des Versuchs war folgendes: Die Mause - es waren absicht
lich junge· wachsende Tiere ausgewahIt worden - lebten mit Zein aHein 
im Durchschnitt 16 Tage. Bei ZuIage von Tryptophan war die 
Lebensdauer fast doppelt. so lange, im Durchschnitt' 30 Tage, wahrend 
Tyrosinzusa.tz keinerlei Wirkung zeigte. 

Damit wa.r einwandfrei bewiesen, daB dem Tryptophan eine 
groBe Bedeutung als EiweiBbaustein zukommt. Freilich die 
Tatsache, daB auch bei TryptophanzuIage die Tiere schIieBlich ein
gingen, gestattete kein sicheres UrteiI dariiber, ob Tryptophanzulage 
einen tryptopha.nfreien EiweiBkorper voHstandig zu erganzen vermag. 
Die friiher beschriebenen Versuche zeigten ja, daB man bei einer kiinst
Hch zusammengesetzten Nahrung - wie auch diese -- mit nochanderen 
unbekannten lebenswichtigen Substanzen in dar N ahrung rechnen muB. 
Dies6 haben sicher hier gefehlt. Die Bedeutung der Versuche, insofcm 
sic die Wichtigkeit einer standigeh Tryptophanzufuhr in der Nahrung 
erweisen, wirddadurch nicht geschmalert. Hopkins betrachtet die 
Unentbehrlichkeit gewisser Aminosauren im EiweiB nicht nur unter 
dem Gesichtspunkt, daB sie fiir den Aufbau der Gewebe und als Kraft
spender notig sind, sondern er denkt an die Moglichkeit einer Verwen
dung fiir spezieHe und mehr unmittelbare Zwecke. Besonders das Adre
nalii:J. der Nebennieren kame hier in Frage. Die Nebennieren brauchen 
als Material fiir ihre BiIdung eine konstante Zufuhr von aromatischen 
Gruppen. Der Korper vermag sie hochstwahrscheinlich nicht zu bilden 
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und so miissen sie bei Aufhoren der Zufuhr von auJ3en dem Korper
eiweiJ3 selbst entnommen werden. Sicherlich ist, so meint Hopkins, 
das Adrenalin nicht die einzige Substanz, fiir die solche Dberlegungen 
gelten. 

Weitere Fiitterungsversuche mit Zein, in einigen mit Gliadin, Hegen 
von V. Henriques 40) vor. Sie wurden an Ratten ausgefiihrt unter 
gleichzeitiger Kontrolle des Stickstoffumsatzes .. Wiihrend sich mit Glia
din, wenn es in reichlicht>n Mengen gereicht wurde, N - Gleichgewicht 
erzielen lieJ3, vermochten auch groJ3e Zeingaben einen N-Verlust nicht 
zu hindern, immerhin war er bei Zeindarreichung geringer als bei voll
kommenem Fehlen von EiweiB in der Nahrung. Versuche mit Zusatz 
von Tryptophan hat Henriques nicht ausgefiihrt. Gegen die SchluB
folgerungen, daB der Mangel von Lysin offenbar nicht von entschei
dender Bedeutung sei, machten Abderhalden und Funk 3) gewichtige 
Bedenken geltend. In der Arbeit von Henriques fehlen namlich An
gaben dariiber, ob das verfiitterte Gliadin wirklich vollkommen frei 
von Lysin war. Die Gefahr aber, daB ein nicht sehr sorgfiiltig ge
reinigtes Gliadin doch kleine Mengen von Lysin enthiilt, ist sehr groJ3. 
Von zwei Gliadinproben z. B., die die Autoren von der gleichen Stelle 
bezogen hatten, erwies sich die eine als vollig lysinfrei, wahrend die 
andere einen Gehalt von 0,35 % zeigte. 

Die Frage nach der Entbehrlichkeit gewisser Aminosauren 
fiir den tierischen Organismus hat man auBer auf dem beschriebenen 
Wege noch auf einem auderen versucht. Nachdem durch die bekannten 
Versuche Otto Loewis 58) gezeigt worden war, daJ3 der Tierkorper im
staude ist, aus den Spaltungsprodukten des EiweiBes, die keine Biuret
reaktion mehr geben, sein EiweiJ3 synthetisch aufzubauen, gelang es 
Abderhalden und seinen Mitarbeitern 7) in einer groJ3en Zahl 
von Versuchen, Hunde mit EiweiJ3, das bis zu seinen letzten 
Bausteinen aufgespalten war und tatsiichlich .von EiweiJ3-
bausteinen nur noch Aminosauren enthielt, iiber 50 Tage in 
N -Gleichgewicht zu erhalten, ja in einzelnen Fallen sogar N-Ansatz 
zu erzielen. Die Aufspaltung des EiweiB war in diesen Versuchen auf 
fermentativem Wege durchgefiihrt worden. Auch Produkte, die durch 
Kochen mit Saure erhalten waren, wurden verwandt. Henriques 39a) 

konnte jedoch zeigen, daJ3 man dabei sehr vorsichtig zu Werke gehen 
muB. Es gelang ihm, mit durch Fermente zerlegten Proteinen, die 
nachtraglich noch 1 Stunde mit 25 prozentiger Schwefelsaure gekocht 
waren, bei Ratten N-Gleichgewicht zu erhalten. Es war dies aber nicht 
moglich, wenn man das Kochen mit Saure statt iiber 1 Stunde iiber 
17 Stunden ausdehnte. Man muBte daran denken, daJ3 dabei wichtige 
Aminosauren zerstort waren, so daU in einem solchen FaIle ahn
liche VerhiUtnisse vorliegen, wie in den Versuchen mit unvollstan
digen EiweiBkorpern. In der Tat gelang es Henriques nachzu
weisen , daB das 1 Stunde lang gekochte Produkt noch deutliche 
Tryptophanrea.ktion gab, wahrend sie dem 17 Stunden lang ge
kochten fehlte. Wie hier ein vorher ausreichendes EiweiBverdauungs_ 
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gemisch unbrauchbar wurde durch ZerstOrung bestimmter ~minosauren, 
so muBte sich das GIeiche erreichen lassen durch Herausnahme einer 
wichtigen Aminosaure, z. B. des Tryptophans. Ab derhalden 2) fiihrte 
solche Versuche aus. Er fallte aus einem durch Fermente erhaltenen 
Verdauungsgemisch von Casein - die Verdauung hatte 21/2 Jahre ge
dauert - das Tryptophan durch Quecksilbersulfat in schwefelsaurer 
Losung. Es gelang, die Hauptmenge des Tryptophans auf diese Weise 
zu entfernen. Wie die Untersuchung ergab, war dabei auch ein Teil 
des Tyrosins mit gefallt worden. Das Versuchstier, ein Hund, der 
zuerst mit dem vollstandigen Verdauungsgemisch in N - GIeichgewicht 
erhalten worden war, bekam nun das gleiche Praparat, nur 0 h n e 
Tryptophan und mit nur noch einem Teil des urspriinglich vorhan
denen Tyrosins. Obwohl der Versuch sich nicht ganz zu Ende fiihren 
lieB - in der letzten Periode "Unvollstandiges Casein + Tryptophan" 
erbrach das Tier - lieB sich doch ersehen, daB Casein minus 
Tryptophan nicht mehr ausreichend ist. Es tritt N - und Korpergewichts
verlust auf. 

In allerletzter Zeit sind unsere Kenntnisse iiber unvollstandige 
EiweiBkorper und ihre Komplettierung durch Aminosauren 
vertieft und erweitert worden durch neuere Untersuchungen von Os
borne und MendeI 7S), die eine Fortsetzung ihrer friiheren, oben aus
fiihrlich besprochenen bilden. Sie arbeiteten wiederum mit ausgewach
senen und andererseits mit jungen, noch wachsenden Ratten. Die 
Nahrung war, wie friiher, in der Weise zusammengesetzt, daB sie nur 
einen einzigen EiweiBkorper enthielt. Die wichtigsten Ergebnisse 
dieser Versuche sind folgende: Mit Gliadin als alleinigem Protein der 
Nahrung konnen junge Ratten nicht wachsen. Zugabe von Lysin, in 
einer Menge von 3 Proz. des Gliadins, bewirkt sofortiges Wachstum. 
Mit Zein als NahrungseiweiB ist nicht einmal Erhaltung des Korper
gewichts moglich. Ersetzt man 1/4. des Zeins durch Lactalbumin, 
in dem aIle Aminosauren - mit Ausnahme des entbehrlichen Glyko
koHs - vertreten sind, so tritt normales Wachstum ein. Nicht so wirk
sam ist der Zusatz einer gleichen Menge von Casein. Da nun Casein 
und Lact.albumin gleichviel Lysin enthalten, so lag die Annahme nahe, 
daB die geringere Wirkung des Caseins mit seiner Armut an Tryptophan 
zusammenhangt. In der Tat geniigte eine kleine Zugabe von Trypto
phan, um das Casein dem Lactalbumin gleichwertig zu machen. Ver
sucht man, einen Teil des Zeins durch Edestin zu ersetzen, so muB s/. 
des ganzen EiweiBes auf Edestin und es darf nur 1/4. auf Zein ent
fallen, wenn Wachstum erzielt werden solI. Nimmt man weniger, so 
bleibt das Wachstum zuriick. Die Erklarung ist in dem geringen Lysin
gehalt des Edestins, der nur 1,65 Proz. betriigt, zu suchen. Dagegen 
scheint das Edestin relativ reich an Tryptophan zu sein, da man 
die Edestinmenge in dem Versuche verringern konnte, wenn man Lysin 
beigab. Um Zein durch Aminosiiuren vollwertig zu machen, 
muB man, wie das nach dem bis jetzt Besprochenen nicht anders zu 
erwarten ist, auBer Tryptophan auch noch Lysin beifiigen. Das 
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zeigen sehr deutlich die folgenden Versuche: Ersatz von 3 Proz. Zein 
durch Tryptophan verhindert nur Gewichtsabnahme, erlaubt aber kein 
Wachstum. Gibt man nun noch 3 Proz. des Zeins an Lysin hinzu, so 
tritt Gewichtszunahme und Wachstum ein. In weiteren Experimenten 
wurde die Menge des EiweiBanteiIs der Nahrung variiE'rt, wobei sich 
herausstellte, daB auch hierbei der relative Gehalt der einzelnen EiweiB
korper an den wichtigen Aminosii.uren den Ausschlag gibt. Die Menge 
<les notwendigen EiweiBes wird bestimmt durch die Menge 
<ler in ihm zugefuhrten Aminosii.uren. Auf diese Weise ergeben 
sich neue wichtige Gesichtspunkte. Eine an sich ungenugende Menge 
Casei'ns, das, wie wir gehort haben, relativ arm an Tryptophan ist, kann 
.ausreichend werden durch Zugabe von Cystin. In der Tat war von 
Osborne schon vor Jahren gezeigt worden, daB das Casei'n im Ver
gleich zu anderen EiweiBkorpern auch arm an Cystin ist. 

Diese Versuche bringen also weitere liberzeugende Beweise fUr die 
Unentbehrlichkeit des Tryptophons in der Nahrung und 
zwar nicht nur des wachsenden, sondern auch flir die Er
haltung des ausgewachsenen Tiers, sie zeigen ferner, daB das 
Lysin ein flir das Wachstum unbedingt notwendiger EiweiB
baustein ist. Fur das Leben des ausgewachsenen Tieres scheint es 
dagegen nicht von entscheidender Bedeutung zu sein. Das geht sehr 
deutlich aus besonderen Versuchen von Osborne und Mendel 6D) hervor. 

Neben dieser mehr qualitati ven Betrachtungsweise erfordern 
jedoch - und das zeigen gerade die zuletzt besprochenen Versuche
die quantitativen Verhii.ltnisse in Zukunft besondere Berucksichti
,gung. 1m Gegensatz zu all den Versuchen, die die besondere SteHung 
des Zei'ns unter den Protei'nen kennzeichnen, konnte McCollum *) 
Schweine 3 Wochen lang mit Zei'n als EiweiBspender auf unverii.ndertem 
Gewicht erhalten. Osborne und Mendel 73)betonen bei der Besprechung 
·dieses uberraschenden Befundes, daB sie selbst in einer sehr groJ3en Zahl 
von Versuchen niemals etwas Derartiges sahen. Sie machen weiter darauf 
aufmerksam, wie wichtig die Verwendung eines absolut reinen Praparats 
ist. Ferner erinnern sie daran, wie auBerordentlich schwierig die Be
urteilung der N - Bilanz bei Verfutterung sehr groBer Mengen N - freien 
Materials wird. Dbrigens konnten Abderhalden und Hir~ch 4) durch 
reichliche Verflitterung von Kohlehydraten und Fetten bei volligem 
AusschluB von Stickstoff aus der N ahrung bei ihren Versuchstieren 
lange Zeit Gewichtsverlust verhliten, ja fur kurze Zeit sogar Gewichts
zunahme erzielen. Danach vermogen die Mitteilungen Mc Collums, 
.solange nicht weitere Beweise gebracht werden, unsere Anschauungen 
uber das Zei'n nicht zu andern. 

Entbehrliche und unentbehrliche Aminosii.uren. 

Die in den vorigen Abschnitten mitgeteilten Versuche konnen nur 
60 gedeutet werden, daB der tierische Organismus sich gegenliber dem 

*) McCollum ["] zitiert nach Osborne und Mendel I. c. [73] 
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Feblen bestimmter Aminosauren im NahrungseiweiB verschieden ver
halt. Das Fehlen von Glykokoll ist offenbar weder fiir den wachsenden 
noch fiir den ausgewachsenen Korper von Bedeutung. Es ist bezeich
nend, daB, wie schon erwahnt, weder das Casein noch das Lactalbu
min Glykokoll enthalten, wahrend in den EiweiBkorpern der tierischen 
Gewebe das Glykokoll in zum Teil recht groBen Mengen vorkommt (im 
Fibrin ca. 3, im Elastin 26 Proz.). Man muB also annehmen, daB im 
wachsenden Korper, der mit Milch ernahrt wird und darin entweder 
gar kein Glykokoll oder nur in Spuren zugefiihrt erhalt, Glykokoll in 
groBer Menge gebildet wird. 

Ohne Tryptophan ist weder Wachstum noch-Erhaltung 
mogIich. Man muB daraus schlieBen, daB der tierische Organismus 
den heteropyclischen Ring nicht zu bilden vermag. Er ist hier direkt 
oder indirekt auf die synthetischen Fahigkeiten der Pflanze angewiesen, 
sei es nun, daB er seinen Bedarf von der Pflanze selbst oder auf dem 
Umweg liber den Tierkorper deckt. Nach W. A. Osborne ist die 
"Cyclopoiese" eine spezielle Eigenschaft des Pflanzenkorpers, der 
Tierkorper ist "acyclopoietisch". 

tJber die Frage, ob der tierische Organism us auch andere Amino
sauren nicht zu bilden vermag, ist man sich nioht in der Weise klar 
wie beim Tryptophan. 

Wir wollen zunachst das Tyrosin erwahnen, eine wichtige Amino
saure mit der aromatischen Gruppe, die der homocyclischen Reihe an
gehOrt. Abderhalden*) hat jiingst noch nicht veroffentlichte Versuche 
erwahnt, in denen die Frage nach der Bildung des Tyrosins aus 
p-Oxyphenylbrenztraubensaure und Ammonacetat im Tierkorper be
arbeitet wird. Nach den wichtigen Feststellungen von Knoop 52) 58), 
daB im Organismus des Rundes der dem Abbau der Aminosauren zu 
Ketosauren entsprechende Vorgang auch umgekehrt verlaufen kann, 
daB also Aminosauren im Korper synthetisch gebildet werden 
konnen, kann man auch mit der Synthese des Tyrosins im Korper 
rechnen. Dagegen ist der tierisohe Organismus nicht imstande, den 
Benzolring zu bilden - or ist acyclopoietisoh - und kann der Zufuhr 
der aromatischen Gruppe nicht entraten. 

Beziiglich des Lysins haben wir gesehen, daB ohne Lysin Wachs
tum .unmoglich, Erhaltung des Lebens dagegen moglich ist. Es er
scheint noch verfriiht, etwas Sicheres iiber die Frage seiner Bildung 
im Tierkorper aussagen zu wollen. 

Hinsichtlich der Moglichkeit der Bildung anderer Aminosauren im 
Tierkorper seien der Vollstandigkeit halber kurz A bderhaldens 1) An
sichten hieriiber angefiihrt: Arginin kann durch Ornithin vertreten 
werden. Prolin ist entbehrlich. Es entsteht wahrscheinlich aus Glu
taminsaure iiber Pyrrolidonkarbonsaure. Man kann die Pyrrolidon
karbonsaure durch Erhitzen von Glutaminsaure auf 185-190° erhalten 
und durch Reduktion in die Pyrrolidinkarbonsaure, das Prolin, iiber
fiihren. 

*) Abderhalden ~1: S. 1204. 
Ergebnisse d. Med. XV. 19 
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Kritische Betrachtungen zu den Versuchen mit kiinstlich 
zusammengesetzter Nahrung mit besonderer Beriicksichti

gung der biologischen Wertigkeit reiner EiweiBkorper. 

Aus der groBen Zahl von Untersuchungen, iiber die bisher be
richtet wurde, treten mit aller Scharfe zwei Feststellungen hervor. Ais 
erste die auBerordentliche Schwierigkeit, ein Nahrungsgemisch aus 
reinen einfachen Nahrungsstoffen so zusammenzusetzen, daB damit das 
Leben der Versuchstiere (Mause, Ratten, Hunde, Tauben) unbegrenzt 
erhalten werden kann, als zweite die, daB gewisse EiweiBkorper als 
alleinige Stickstoffquelle der Nahrung zum Wachstum und zur Erhal
tung nicht geniigen. 

a) Kiinstlich zusammengesetzte Nahrung. 

Wir haben uns absichtlich so ausgedriickt, daB wir von auBer
ordentlichen Schwierigkeiten sprachen, die sich der Zusammensetzung 
einer - auf die Dauer geniigenden - kiinstlichen Nahrung entgegen
stellen, um einen moglichst unbefangenen Standpunkt £iir eine kritische 
Betrachtung des vorliegenden Tatsachenmat.erials zu gewinnen. Wie 
wir sahen, gehen die Bemiihungen, Tiere mit einfachen Nahrungsstoffen 
am Leben zu erhalten, auf eine Zeit von uber 30 Jahren zuriick. 
Schon im Jahre 1881 hat Carl v. V 0 it, wie in der Einleitung schon 
bemerkt wurde, auf die Wichtigkeit solcher Versuche nachdriicklich 
hingewiesen, gleichzeitig aber auch die Schwierigkeit hervorgehoben, 
auf die die Aufnahme solcher geschmackloser Gemenge beim Menschen 
und Tier stoBt. 

Die ersten Versuche dieser Art an Mausen scheiterten in auf
fallend kurzer Zeit, und aIle Bemuhungen, durch Variation der Salze, 
Zusatz von Eisen, durch Beriicksichtigung einer allenfalls vorhandenen 
"Bindung" zwischen organischen und anorganischen Stoffen das Er
gebnis zu verbessern, blieben erfolglos. 

Spatere Untersuchungen erschienen insofern etwas aussichtsvoller, 
als 'die Zeitperiode, wahrend derer die Tiere am Leben erhalten werden 
konnten, groBer wurde. Am erfolgreichsten in dieser Hinsicht waren 
die erst vor einigen Jahren ausgefiihrten Versuche von Mc Collum 
undvon Osborne und Mendel. Aber auch sie konnten bei Verwen
dung von sorgfiiltigst gereinigten Substanzen Ratten auf die Dauer 
nicht erhalten. Ebenso negativ verIiefen die Versuche von Hopkins, 
ja dieser Autor konnte direkt zeigen, daB das Futter um so ungeeig
neter zur Ernahrung wurde, je reinere N ahrungsstoffe man nahm. Bei 
einer Wiederholung der Versuche der Amerikaner erzielte er noch we
sentlich ungiinstigere Ergebnisse als diese, d. h. seine Tiere starben noch 
fruher. 

AlIe diese zahlreichen Versuche stimmen in ihrem Ergebnis iiberein. 
Ein aus sorgfiiltig gereinigten Nahrungsstoffen zusammengestelltes Futter 
ist nicht imstande, in Versuchen an einer Reihe von Tiergattungen das 
Leben aufrecht zu erhalten. Soweit die einfache Feststellung. Weisen 
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die Yersuche aile in einer Richtung? Liegt ein allgemeines Gesetz vor? 
Oder besteht die Maglichkeit, die Versuche: auf der Basis unserer bis
herigen Vorstellungen iiber Nahrungs- und Energiebedarf zu erkliiren? 
Es ist unbedingt notig, neue Ergebnisse, die alte Anschauungen umzu
weden drohen, mit aller Strenge darauf zu priifen, ob nicht Momente, 
die vielleicht iibersehen oder vernachliissigt worden sind, bei richtiger 
Einsetzung in die Versuchsbedingungen fiir den Ausfall des Versuchs 
entscheidende Bedeutung haben. 

Fiir unsere spezielle Betrachtung erfordert eine ganze Reihe von 
Punkten strenge Beriicksichtigung. Die erste Anforderung, die an eine 
Nahrung gestellt werden muB, damit sie iiberhaupt fiir Fiitterungs
versuche geeignet erscheint, ist leichte Verdaulichkei t und geniigende 
Ausnutzbarkeit. Sie muB weiter in geniigender Menge nieht nur 
zur Verfiigung stehen, sondern auch gefressen werden, d. h. der Ca
lorienbedarf muB gedeckt sein. Nach Ansicht mancher Autoren 
wird ein Futter nur dann in genii gender Menge verzehrt, wenn es eine 
gewisse Schmackhaftigkeit besitzt. Man wird also auch daran zu 
denken haben. Ein weiterer Punkt ist die physikalische Be
schaffenheit der Nahrung. Diese darf nicht derart sein, daB Ver
letzungen des Magendarmkanals moglich sind, die dann zu schweren 
sekundiiren Veriinderungen Veranlassung geben konnen. Sie muB ferner 
einen gewissen Gehalt an Schlacken haben, besonders gilt dies fiir 
Herbivoren. SchIie31ich muB der Haltung der Tiere eine besondere 
Sorgfalt zuteil werden. Sie miissen in sauberen, trockenen Kiifigen ge
halten werden, die Temperatur des Raumes soll die richtige sein und 
sie soIl moglichst konstant bleiben. 

Von welcher Wichtigkeit die angefiihrten Punkte sind, zeigen am 
besten Hinweise auf Erfahrungen, die man gelegentlich solcher Fiitte
rungsversuche gemacht hat. 

So konnen EiweiBkorper durch das Reinigungsverfahren, dem sie 
unter Umstiinden unterworfen werden miissen, zu harten, fiir die Ver
dauungssiifte unangreifbaren Produkten werden. Eine solche Beobach
tung machte Henriques 40) bei der Priifung des Zeins als Stickstoff
quelle. Das Zein wird durch Extraktion mit 75 Proz. Alkohol aus 
Maismehl gewonnen, der alkoholische Extrakt eingedampft und dann 
nach entsprechender Eindickung in Wasser gegossen. Dabei scheidet 
sich das Zein in faserigen Massen aus. Bei der nun folgenden Trock
nung und Extraktion mit Ather kann das Zein so hart werden, daB 
nach dem Zermahlen "das frische Pulver wie feiner Sand anzufiihlen 
ist". Die Bchlechte AUBnutzung in den VerBuchen von Henriques 
wurde durch die Kontrolle der N - Bilanz erwiesen. Ahnliche Erfah
rungen machte Abderhalden *) mit einem Edestinpriiparat. Obwohl 
iiber die leichte Verdaulichkeit des Edestins an sich kein Zweifel be
stand, war ein mit Alkohol liingere Zeit gekochteB Priiparat sehr schwer 
verdauIich und seine Ausnutzung im Darmkanal daher schlecht. 

*) Abderhalten 1. c. [1] S.1202. 
19* 
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Um sicher ,zu sein, daB nicht einfache Inanition infolge un
geniigender Nahrungsaufnahme den negativen Ausfall einer Er
nahrung bedingt, ist es wichtig, die gefressene Futtermenge regelmaBig 
zu bestimmen. Das hat man vielfach dadurch ermoglicht, daB man 
dem Futter eine pastenartige Konsistenz gab. So ist eine Verkriime
lung des Futters unmoglich und man kann mit Leichtigkeit die nicht 
gefressene Menge zuriickwiegen. Bei groBeren Tieren, wie Ratten und 
H unden kann man die N -Bilanz zur Kontrolle heranziehen. 

Bei Versuchen mit einer aus reinen Stoffen zusammengesetzten 
Nahrung hat man der mangelnden Schmackhaftigkeit und Ein
tonigkeit des Futters eine groBe Bedeutung zuerkaunt. Ganz 
besonders Pawlows Forschungen iiber den EinfluB der Psyche auf die 
Sekretion der Verdauungssafte und die Beobachtungen Starlings iiber 
die Magensaftsekretion wiesen auf die Wichtigkeit dieser Fuge hin. 
Die Eintonigkeit einer Nahrung scheint nach den vorliegenden Er
fahrungen - wenigstens bei Ratten und Mausen - keine ernsteu 
Schwierigkeiten zu machen. Ich konnte Mause iiber 1/2 Jahr ausschlieB
lich mit Hundekuchen ohne irgendwelche Zusatze nicht nur am Leben 
erhalten, sondern auch erhebliche Gewichtszunahme erzielen. Ahnliche 
Erfahrungen machten Osborne und Mendel und sie fiihren auch 
Versuche von Hart, Mc Collum, Steenbock und Humphrey*) an, 
in denen Ratten durch 3 Jahre eine im wesentlichen unveranderte Kost 
erhielten, ohne daB irgendwelche Storungen auftraten. Man konnte 
hiergegen vielleicht einwenden, daB die Nahrung zwar einformig, aber 
doch nicht frei von Reiz- und Geschmackstoffen sei, da e!l sich ja um 
eine natiirliche Nahrung gehandelt habe. Es sei daher an die aus
fiihrlich besprochenen Versuche von Hopkins erinnert, in denen 
kiinstlich ernahrte Ratten vorziiglich wuchsen, sobald sie taglich eine 
kleine Menge frischer Milch erhielten. Nun erfolgte die Darreichung 
der Milch stets zu einer besonderen Zeit, sie wurde nicht mit dem 
Futter zusammen gegeben, so daB von einer Verbesserung des Ge
schmacks des Futters gar keine Rede sein konnte. In ahnlichen Ver
suchen hat H. A ron 10) bei Versuchen, in denen Zulagen von Kleie
extrakt ein an sich nicht ausreichendes Futter zweckmaBig erganzte, 
diesen Extrakt gesondert, ahnlich wie eine Medizin verabreicht, so daB 
auch hier von einer Beeinflussung des Geschmacks der Hauptnahrung 
nicht gesprochen werden kann. 

Schliissige Beweise fiir die Notwendigkeit von Wiirz- oder Reiz
stoff en sind auch nach Tang1 102&) bisher nicht erbracht worden. 
Er zitiert Kellner: "Eine fordernde Wirkung der sogenann
ten Reiz- oder Wiirzstoffe auf die Ausnutzung des Futters 
ist bis jetzt bei keiner einzigen der auf diesen Punkt 
gerichteten Untersuchungen beobachtet worden. Dasselbe 
gilt nicht nur fiir die landwirtschaftlichen Nutztiere, son
dern auch fiir den Menschen." Wir werden auf diesen Punkt 

*) 0 s b 0 r n e und Men del 1. c. :72; S. 308. 
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noch zuriickkommen. Die physikalische Beschaffenheit der kiinstlichen 
Nahrung hat bei den Versuchen von Jacob an Tauben insoferne eine 
ungiinstige Rolle gespielt, als es infolge ihrer Zahigkeit und der Un
moglichkeit sie weiter zu befOrdern, zu schwerer Stauung im Kropf kam. 

Eine weitere Frage ist die: 1st fiir den normalen Ablauf der Ver
dauung eine gewisse Menge von unverdaulichen Substanzen in der 
Nahrung zur Anregung der Peristaltik unbedingt notwendig1 Ver
schiedene Erfahrungen sprechen fiir eine Bejahung der Frage. Socin 
konnte Mause mit gekochtem Eidotter unter gleichzeitiger Darreichung 
von Cellulose unbegrenzt lange am Leben erhalten. Ohne Cellulose 
war das nicht moglich. Ich selbst habe vor einer Reihe von Jahren 
in Unkenntnis der Socinschen Versuche mich vergeblich bemiiht, 
~lause mit Eigelb allein zu ernahren. AIle Tiere gingen in iiberraschend 
kurzer Zeit zugrunde. Dagegen ist es Mc Collum gelungen, weiBe 
Ratten mit Eigelb allein iiber 18 Wochen erfolgreich zu fiittern. Es 
schein en also hierin zwischen den einzelnen Gattungen erhebliche Ver
schiedenheiten zu bestehen. 

tJber die Notwendigkeit, die Versuchstiere in gleichmaBiger Warme 
zu halten, ist man sich langst klar. Bei zahlreichen Miiuseversuchen 
habe ich es wiederholt erlebt, daB die Versuchstiere, die in GUisern auf 
einer nicht zu dicken Lage von Sagemehl einzeln gehalten wurden, bei 
zufalligem Versagen der Heizung an kalten Herbsttagen rasch zugrunde 
gingen. Auf diese Weise konnen grobe Tauschungen entstehen. 

Haben nun alle die hier besprochenen Punkte in den 
zahlreichen Versuchsreihen iiber kiinstliche Erniihrung die 
gebiihrende Beachtung gefunden? 

Zweifellos sind 'unter den alteren Versuchen welche, bei denen 
einfache Inanition die Ursache des Todes der Tiere war. Darauf weisen 
auch Osborne und Mendel ausdriicklich hin. Es ist ein besonderes 
Verdienst dieser Forscher, ihre Versuche mit isolierten N ahrungssub
stanzen auf eine breite Basis gestellt zu haben. Bevor sie an ihre 
eigentIichen Versuche herangingen, studierten sie erst das Verhalten 
der Ratten, mit denen sie spater experimentieren wollten, unter den 
besonderen auBeren Bedingungen, die beim Versuch eingehalten werden 
sollten. Sie studierten den N -Stoffwechsel bei gewohnlicher Diat 
(Hundekuchen, Fett usw.) und fanden so z. B. zu ihrer groBten tJber
raschung, daB einige ihrer Tiere bei dieser sonst ausreichenden Nahrung 
an Inanition zugrunde gingen. Solche Tiere, die schon bei normaler 
Diat nicht genug fraBen, muBten natiirlich von vornherein ausscheiden. 
Sie sahen auf diese Weise die N otwendigkeit, in groBen Versuchsreihen 
zu arbeiten. 

tJbrigens denken auch Falta und Noeggerath an die Moglich
keit, daB bei ihren Versuchen in der Zeit der fallenden Gewichtskurve 
die Tiere zu wenig fraBen. 

1m iibrigen muB man sagen. daB in den neueren Arbeiten mit 
aller erforderlichen Kritik zu Werke gegangen wurde. Ganz besonders 
moge an dieser Stelle nochmals der geradezu klassischen Versuche von 
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Hopkins gedacht werden, bei denen keinerlei Bedenken derart, wio 
sie eben besprochen wurden, geltend gemacht werden konnen. In ihnen 
ist auch eine wichtige Beobarhtung enthalten, die von groBter Bedeu
tung ist fiir die folgende Frage: 1st die so haufig bei kiinstlich 
ernahrten Tieren hervortretende Appetitlosigkeit Folge der 
geringen Schmackhaftigkeit der Nahrung und so die Ursache 
der fortschreitenden Inanition oder: ist sie die natiirlich e 
Folge des Mangels irgendwelcher lebenswichtiger Stoffe der 
N ahrung1 Es handelt sich hier in der Tat um etwas Verschiedenes. 
So ware es z. B. denkbar. daB trotz guten Appetits und reichlichen 
Fressens in der ersten Zeit Gewichtsabnahme eintritt und daB die 
Appetitlosigkeit sich erst allmahlich als ein Symptom, nicht als die 
Ursache der Ernahrungsstorung entwickelt. Hopkins konnte in der 
Tat eine solche :Feststellung machen. Bei seinen Ratten fing das 
Korpergewicht schon zu einer Zeit an abzunehmen, als die FreBlust noch 
vorziigIich war und die Nahrungsaufnahme nicht hinter der der Kon
t.rolltiere zuriickblieb. 

Wir konnen also sagen: Es ist bi sher noch nicht gelungen 
Tiere mit einer aus vollkommen reinen Nahrungsstoffen zu
sammengestellten Nahrung 'auf die Dauer am Leben zu er
halten. Und zwar gilt dieser Satz, nachdem festgestellt worden ist. 
daB aHe kritische Bedenken, soweit wir solche von unserem heutigen 
Wissen aus erheben konnen, strengste Beriicksichtigung erfahren habeu. 

1st es nun erlaubt, hieraus die Folgerung zu schlieBen, daB 
es neben den uns bekannten organ is chen und anorganischen 
N ahrungsstoffen (dem EiweiB, dem Fett, den Kohlehydraten und 
Salzen) noch andere eben so wichtige, aber ihnen nicht wesens
verwandte Nahrungsstoffe gibt, daB noch andere Faktoren (akces
sory factors) in Frage kommen 1 

Die zahlreichen Experimente mit isolierten Eiweillkorpern schlie Ben 
aus, daB es sich urn einen EiweiBkorper handelt. Aber ebensowenig 
scheinen . Kohlenhydrate und Fette in Frage zu kommen. Am ehesten 
konnte man noch an anorganisch e Verbindungen denken. Hat 
man doch erst in den letzten Jahren erkannt, daB eine Reihe von 
Elementen, deren Zugehorigkeit zum Tierkorper bis dahin fremd war. 
sich in den Geweben ganz regelmaBig findet, so z. B. Lithium, Bor, 
Mangan und andere. Es ware nun durchaus moglich, daB auch von 
diesen Elementen stets etwas, wenn auch vielleicht nur in Spuren, zu
gefiihrt werden mull Sind sie in einem kiinstlichen Salzgemisch nicht 
vorhanden, so konnte ein Ernahrungsversuch eben an dem Fehlen 
dieser Stoffe bei sonst vollig richtiger Zusammensetzung scheitern. 
Vielleicht handelt es sich aber auch nur urn ein zufalliges Vorkommen 
ohne jede tiefere Bedeutung fiir die Lebensvorgange. H abe n wi r 
nun in den Versuchen iiber kiinstliche Ernahrung Anhalts
punkte dafiir, daB anorganische Bausteine fehlten1 In den 
fUr die ganze Frage wichtigsten Untersuchungen, denen von Osborne 
und Mendel und andererseits von Hopkins konnte Zusatz von Milch-
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b estand teilen die vorher ungeniigende Nahrung ausreichend machen. 
Osborne und Mendel verabfolgten den Zusatz in Form ihrer "ei
weil3freien· Milch". Hopkins nahm sehr kleine Mengen unveranderter 
Milch. Wir haben bereits bei Besprechung der Versuche darauf hin
gewiesen, dall die geringe Menge von Eiweill in der eiweillfreien Milch 
wohl kaum eine Bedeutung hat. Da auch eine Salzmischung, die ge
nau entsprechend den Milchsalzen zusammengesetzt war, unwirksam 
war, mussen die betreffenden lebensnotwendigen Stoffe entweder orga
nischer Natur sein oder es mull sich urn uns unbekannte anorganische 
Substanzen handeln. Einen wichtigen Fingerzeig bieten hier die Ver
suche von Hopkins, der den alkoholischen Milchextrakt ebenso 
wirksam fand, wie die Milch selbst. Schlief3lich konnte er das gleiche 
erzielen mit alkoholischem Extrakt aus Hefe. Sehr wirksam war 
auch eine atherlosliche Fraktion des alkoholischen Extrakts 
aus Hefe die sich als salzfrei erwies ("praktically ash-free"). Urn welche 
Stoffe handelt es sich nun in den alkoholischen Extrakten? 

In erster Linie wird man an die Stoffe de:nken, die wir 
als prim are Zellbestandteile kennen und zu deren Darstel-
1 ung aus tierischen und pflanzlichen Geweben wir gerade 
auf solche organische Losungs mittel wie Alkohol angewiesen 
sind. Es sind dies die Lipoide. Aber auller ihnen gibt es noch eine 
ganze Reihe von Stoffen, die ebenso wie die Lipoide gut in Alkohol 
loslich sind. 

Ein geringer Zusatz s·olcher durch Alkohol aus tierischen 
oder pflanzlichen Geweben extrahierte n Substanzen genugt 
also, urn eine aus vollkommen reinen Nahrungsstoffen zu
sammengesetzte Nahrung vollwertig zu machen. Sicherlich sind 
es organische Substanzen, urn die es sich handelt, vielleicht Lipoide. 

Wir werden uns spater ausfuhrlich mit den Versuchen zu beschaf
tigen haben, aus denen die Lebensnotwendigkeit gewisser Lipoide in 
der Nahrung hervorgeht. Unter diesen Versuchcn befinden sich einige, 
die fUr un sere Frage von grollter Bedeutung sind. Ich konnte zeigen, 96) 
dall eine durch Extraktion mit Alkohol und Ather von den Lipoiden 
befreite Nahrung, bei der Miiuse in wenigen Wochen zugrunde gehen. 
durch Zusatz von alkoholischen Extrakten aus Eigelb u. dergl. wieder 
ausreichend wird. Es gelingt dies jedoch nicht, wenn man die Extrakte 
vor dem Zusatz 2 Tage lang mit Alkohol kocht. Hier kann es sich 
also sicher nicht urn anorganische Stoffe handeln, ganz abgesehen da
von, dall eine ganze Reihe von anderen Momenten dagegen spricht. 
Aber auch fur die grollen Versuchsreihen, die im vorhergehenden aus
fiihrlich besprochen wurden, kann man nicht annehmen -- auller wenn 
man sich auflerhalb des Bereichs alles dessen, was wir zurzeit wissen, 
stell en wollte -, dall es sich bei den unbekannten lebenswichtigen 
Stoffen um Substanzen anorganischer Natur handelt. 

Es wurde sich also die Antwort auf die vorhin gestellte Frage in 
folgender Formulierung ergeben: Auller den uns bis jetzt bekann tell 
organischen und anorganischen Nahrungsstoffen mussen in 
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einer Nahrung, die zur dauernden Aufrechterhaltung des 
Lebens geeignet sein solI, noch andere organische Substanzen 
vorhanden sein. 

Wenn, wie wir sahen, eine groBe Zahl von Versuchen selbst bei 
strengster Kritik nur die eine Deutung zulaBt, daB es auBer den be
kannten Nahrungsstoffen noch andere fiir das Leben unentbehrliche 
gibt, so muB man anderen Versuchen, die zu anderen und zwar gerade 
entgegengesetzten SchluBfolgerungen fiihren, mit der gleichen Kritik 
entgegentreten, mit der die ersten betrachtet wurden. Soweit wir 
Behan, sind die einzigen erfolgreichen Versuche, in denen Tiere dauernd 
mit einem kiinstlichen Futtergemisch am Leben erhalten wurden, die 
bereits ausfiihrlich besprochenen von Rohmann. Hier moge nochmals 
kurz ihre Bedeutung fiir die ganze Frage beriihrt werden. Die Versuche 
Rohmanns waren von entscheidender Tragweite, wenn die Reinheit 
der in den Versuchen verwandten Substanzen einwandfrei erwiesen 
ware. Nun zeigen aber gerade die Arbeiten von Hop kin s, besonders 
die Versuche mit mehr oder weniger reinen Caseinpraparaten, wie 
auBerordentlich wichtig dieser Punkt ist. Bei meinen spater zu be
sprechenden Lipoidversuchen habe ich gesehen, daB unter Umstiinden 
eine tagelange Extraktion im Soxhletschen Apparat nicht geniigt, urn 
aUe alkoholloslichen Stoffe zu entfernen 57). Durch einfaches Waschen 
mit Alkohol, wie es Rohmann tat, kann man also ganz unmoglich 
EiweiBniederschliige und dergl. zuverliissig von allen alkoholloslichen 
Stoffen befreien. 1m Verlauf von neueren Versuchen habe ich mich 
davon iiberzeugt, daB die fraglichen lebenswichtigen alkoholloslichen 
StofIe auch bei Temperaturen von ca. 130 0 bei einem Druck von ca. 3 
Atmosphiiren erst nach mehreren, mindestens 5 Stunden, so veriindert 
werden, daB sie zur Ergiinzung untauglich werden. Jedenfalls Hegen 
die Verhiiltnisse nicht so, daB nach 3 stiindigem Erhitzen ohne weiteres 
ihre Zerstorung angenommen werden darf. Ferner sind in methodischer 
Beziehung Einwendungen gegen die Versuche Rohmanns geboten. Die 
Tiere wurden nicht getrennt, sondern jeweils mehrere Tiere zusammen
gehalten. Da kam es wiederholt vor, daB eingehende Tiere von den 
andern aufgefressen wurden. Mit den gefressenen Gewebsstiicken 
konnen nun natiirlich solche "Ergiinzungsstoffe" in unkontrollierbarer 
Menge aufgenommen werden. Die Versuchsbedingungen sind damit 
nicht mehr einwandfrei. 

Die Rohmannschen Versuche sind daher meiner Ansicht nach 
nicht geeignet, die neu gewonnenen Anschauungen iiber die Unent
behrlichkeit von anderen als den bisher bekannten NahrungsstofIen um
zustoBen. 

b) Physiologische Wertigkeit einzelner EiweiBkorper. 

Schon die ausfiihrlich besprochenen Fiitterungsversuche mit Zein 
von Willcock und Hopkins hatten klar erkennen lassen, daB das 
Zein nicht als vollwertiger EiweiBkorper zu betrachten ist. Man wuBte 
damals nur, daB dem Zein die Tryptophangruppe fehlte und daB Zu-
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satz von Tryptophan das Leben der Tiere bei Ze'indiat erheblich ver
langert. Aber erst durch die Verwendung der eiweiBfreien Milch war 
die MogIichkeit gegeben, ein Futter zusammenzusteIlen, das nicht nur 
die Versuchstiere dauernd am Leben erhielt, sondern auch bei jungen 
Tieren ungestortes Wachstum erlaubte. In einer solchen Diat konnte 
man nun einzelne reine EiweiBkorper als einzige Stickstoffquelle verab
reichen und ihren Wert vergleichend untersuchen. 

Diese Methode der vergltiichenden Wertigkeitsbestimmung einzelner 
EiweiBkorper muBte urn so fruchtbarer werden, als die Fortschritte der 
EiweiBchemie ein wesentlich klareres Bild von der Beteiligung der ver
schiedenen Aminosauren an den Prote'inen gegeben hatte. 

Es gelang so in der Tat, iiberzeugend zu beweisen, daB die "bio
logische Minderwertigkeit"gewisser EiweiBkorper durch das Fehlen 
bestimmter Aminosauren im Molekiil bedingt ist. Ihr Zusatz macht 
die EiweiBkorper vollwertig, d. h. sie sind dann nicht nur zur Er
haltung, sondern auch zum Wachstum geeignet. Bei Besprechung der 
Versuche, die die Grundlage dieser neuen Erkenntnis geliefert haben, 
muBten wiederholt Wachstum und Erhaltung scharf voneinander 
geschieden werden. Ein EiweiBkorper, bei dem ausgewachsene Tiere 
am Leben erhalten bleiben konnen, braucht nicht ohne weiteres auch 
zum Wachstum geeignet zu sein. Ein schlagendes Beispiel lieferte das 
Gliadin. Mit Gliadin konnten erwachsene Tiere erhalten werden, 
aber junge, im Wachstum begriffene, nicht wachsen. Fiigte man die 
dem Gliadin fehlende Aminosaure, das Lysin, zu, so setzte sofort das 
Wachstum ein. 

Bei Ze'indiat konnte kein Tier auf seinem Gewicht erhalten 
werden. Zugabe von Tryptophan ermoglichte Erhaltung, aber kein 
Wachstum. Dieses trat aber sofort ein, wenn man noch Lysin zufiigte. 
Also in kiirzester Formulierung: 

Ze'in allein 
Ze'in + Tryptophan 
Zein + Tryptophan + Lysin: 

Keine Erhaltung, kein Wachstum, 
Erhaltung, kein Wachstum, 
Erhaltung und Wachstum. 

Man mochte hiernach vielleicht geneigt sein, an eine gesetzmaBige 
Abhangigkeit des Wachstums von gewissen Aminosauren in der Nah
rung, wie z. B. Lysin, zu denken. Das ware jedoch verfriiht. Erst
Hch ist das Versuchsmaterial, das iiber diesen Punkt vorliegt, noch 
nicht groB genug, zweitens spielen bei dem Wachstum, wie wir noch 
Behan werden, noch andere Nahrungsstoffe eine wichtige Rolle. Die 
Verhaltnisse Hegen viel zu verwickelt, als daB man schon jetzt einen 
geniigend klaren Einblick in sie gewinnnn konnte. 

Die Tatsache, daB gewisse unvollstandige EiweiBkorper, wie z. B. 
das Gliadin, zwar Erhaltung, jedoch kein Wachstum gestatten, konnte 
man mit Me CoIl u m in folgender Weise erklaren. Wir zitieren hier 
Osborne und Mendel *): 

*) Osborne und Mendel I. c. [?OJ S.369. 
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nM c ColI u m hat kiirzlich klar gezeigt, daB die Wiederherstellungsprozesse 
sich von den Wachstumsprozessen in ihrem Charakter unterscheiden. Nach ihm 
verursachen die Prozesse der Zellcrneuerung keine Zerstorung und Neusynthesc 
des ganzen Proteinmolekiils. Hierin liegt vielleicht das Geheimnis, daB die so
genannten unvollstandigen EiweiBkorpcr imstandc sind, einen Gewichtsstillstand 
zu erhalten, wiihrend sie zur Bildung neuer Gewebe zum ,"Vachstum nieht aus
reichen." 

Die Sicherstellung del' Tatsache, dall bestimmte Eiweillkorper wegen 
des Fehlens gewisser Aminosauren-Komplexe nicht ausreichend sind, 
hat noch mehr als bisher die Aminosauren in den Mittelpunkt 
des Eiweillstoffes gestellt. In letzter Linie besteht nicht sowohl 
ein Bedarf an Eiwei/3 als an Aminosauren. Fehlen unter den zuge
fiihrten Aminosauren - gleichgiiltig. ob sie im komplizierten Gefiige des 
Eiweillmolekiils oder als isolierte Aminosauren angeboten werden -
bestimmte Gruppen, so sind im gewissen Sinne auch die anderen 
Aminosauren wertlos, falls nicht ein Cmbau oder Synthese in gro/3erem 
Malle stattfinden kann. Inwieweit man mit solchen Moglichkeiten rechnen 
kann, wurde bereits erortert. 

Eioseitige Eroahruog inbezug auf Fett uod Lipoide. 
Wie wir gesehen hahen, reicht eine aus reinen Eiweillkorpern, 

Kohlenhydraten, I"etten und Salzen zusammengesetzte Nahrung zur Er
haltung des Lebens, wenigstens bei den bisher untersuchten Tieren, 
auf die Dauer nicht aus. Wohl aber lii3t sieh eine Bolch "insuffi
zierte Nahrung" (Schaumann) ausreichend machen durch Zusatz 
von frischem, eventuell fliissigem Gewebe, wie z. B. Milch, aber auch 
durch alkoholische Extrakte von Milchriickstiinden, Alkoholextrakt 
der Hefe u. a. m. Da die Extrakte eiweillfrei waren - Hopkins betont 
das fiir seine Extrakte ausdriicklich - so mull es sich urn organische 
Substanzen nichteiweillartiger Natur handeln. Es wurde bereits darauf 
hingewiesen, dall man vielleieht an Lipoide denken konnte. 

Zu ahnlichen Anschauungen wie Hopkins war ich auf Grund von 
Untersuchungen gekommen, die bereits vier .Jahre vor Mitteilung del' 
Hopkinsschen Versuche am Hofmeisterschen Institut in Strallburg 
begonnen worden waren 114). Die Versuche waren von etwa folgenden 
Dberlegungen ausgegangen: Wie das Eiweill, so sind auch die Lipoide 
aufs innigste mit dem Leben des Protoplasmas verkniipft. Sie konnten 
bisher in allen tierischen und pflanzlichen Zellen nachgewiesen werden, 
und man hat die Lipoide daher als primare Zellbestandteile be
zeichnet. In unserer Nahrung, in del' tierische und pflanz
liche Gewebe eine Hauptrolle spielen, werden auch stiindig 
Lipoide dem Korper zugefiihrt und man kann daher die 
Lipoide als regelmallige Bestandteile einer jeden natiir
lichen Nahrung betrachten. Del' normal ernahrte Tierkorper ist 
hierauf eingestellt. Was geschieht nun, wenn die Zufuhr von 
Lipoiden mit einem Schlage aufhort? Sind sie unentbehrlich oder 
kann der Organismus auch ohne sie auskommen? Und wenn sie un
entbehrlich sind, braucht sie del' Korper, weil er sie selbst nicht biIden 
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kann oder sind sie fiir einen normalen Ablauf der Verdauungsgange 
unbedingt notig? 

Experimentell muBte sich das Problem relativ leicht in Angriff 
nehmen lassen. Hatte man doch infolge der leichten Loslichkeit der 
Lipoide in organischen Losungsmitteln, wie Alkohol, Ather usw. die 
Moglichkeit, ein Futter durch energische Extraktion mit diesen Stoffen 
lipoidfrei zu bekommen. Ein unschatzbarer Vorteil war weiter der, daB 
man von einem Futter ausgehen konnte, von dem man sich vorher 
durch den Versuch iiberzeugt hatte, daB es zur Erhaltung des Lebens 
vollig ausreicht. J edenfalls war es viel aussichtsvoller, diesen Weg zu 
gehen, als etwa zu versuchen, ein Futter kiinstlich zusammenzustellen, 
und dieses nun mit und ohne Zllsatz von Lipoiden zu verfiittern. Denn 
da es bis damals nicht moglich war, Tiere mit kiinstlichen ]'utter
gemischen am Leben zu erhalten, so ware aus einem negativen Allsfall 
der Versuche nicht Zll ersehen gewesen, ob Mangel an Lipoiden oder 
Mangel an anderen Stoffen die Ursache bildete. 

Auf der anderen Seite freilich war es nicht moglich, aus einem 
Futter durch Extraktion mit Alkohol und Ather ausschlieBlich die Li
poide zu entfernen, vielmehr gingen mit den Lipoiden gleichzeitig die 
Fette in Losung. So war das Futter nicht nur lipoid - sondern auch 
fettfrei. 

Als Versuchstiere dienten weil3e Mause, die nur in den allerersten 
Versuchen gemeinschaftlich, spater stets getrennt in einzelnen Glasern 
auf Sagemehl gehalten wurden. Das Futter und Wasser erhielten die 
Tiere in kleinen Glaschen, die auf einem Gestell aus WeiBblech zweck
maf3ig aufgestellt waren. 

Als Futter fand anfangs ein mit Milch aus reinem Weizenmehl 
gebackenes Brot, spater sogenanntes Milchprotamol Verwendung *). Letz
teres erwies sich als eine fiir die Dauerzucht von Mausen vorziiglich 
geeignete Nahrung. Bei der Extraktion machte ich einige recht wich
tige Erfahrungen, wichtig auch fiir die Beurteilung der Rohmannschen 
Versuche. Urn die Extraktion eines Mehlpulvers und derglcichen er
schopfend zu gestalten, muG man sie, besonders bei Verwendung sehr 
groBer Mengen, iiber viele Tage ausdehnen Dr». Gleichzeitig ist dabei 
Voraussetzung, daB das Losungsmittel im Kolben des Soxhletschen 
Apparats im stiirksten Kochen erhalten wird, da nur auf diese Weise 
geniigend groBe Mengen des Losungsmittels auf das Extraktionsgut 
einwirken. Nach beendigter Extraktion und Trocknung erwies es sich 
als notwendig, zur Entfernung der letzten Spuren des Losungsmittels 
das extrahierte Material in Wasser einzuweichen und wiederum zu 
trocknen. 

lch mochte gleich vorweg nehmen, daB ein auf diese Weise mit 
Alkohol und Ather vollig erschopftes Futter (gleichgiiltig, ob es 

*) Das Milchprotamol wurde auf folgende Weise hergestellt: Protamol, ein 
aus Reis gewonnenes, eiweiBreiches Mehl, wurde mit Milch (im Verhii.ltnis von 
100 Gewichtsteilen Protamol auf 75 Gewichtsteile Milch) versetzt, das Ganze zu 
einem Teig verarbeitet, dieser dann zu diinnen Kuchen ausgewalzt und getrocknet. 
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sich um Milchbrot, Milchprotamol oder Hundekuchen hande1te) bei 
weit iiber 100 Versuchstieren in keinem einzigen FaIle das 
Leben wesentlich Hinger als 30 Tagen erhalten konnte. Fugte 
man dem extrahierten Futter wieder alkoholische Gewebsextrakte zu, 
so blieb das Leben erhalten. Es schien dabei nicht besonders darauf 
anzukommen, daG es Extrakte aus demselben Futter waren, das als 
Futtergrundlage diente, sondern es konnten ebensogut Extrakte aus 
~ ahrungsmitteln sein, deren besonderer Lipoidreichtum bekannt ist, 
\Vie z. B. aus Eiern u. dergl. Das einfachste ware gewesen, den bei 
der Herstellung des Futters gewonnenen Extrakt als ZU13atz zu ver
wenden. Das erwies sich jedoch als unmoglich. Es stellte sich nam
lich die hochst wichtige Tatsache heraus, daG die extra
hierten Stoffe bei dem langen Kochen im Kolben des 
Extraktionsapparats (wahrend vieler Tage) unwirksam werden. 
Setzt man einen sol chen , durch lange Zeit erhitzten Extrakt dem 
Futter zu, so gehen die Tiere ebenso zugrunde, wie ohne Zusatz. 

Diese Tatsache betrachtete ich als auGerordentlich bedeutungsvoll 
fur die ganze Frage und beschaftigte mich eingehend mit ihr. Zunachst 
galt es jedoch, sie noch durch weitere Versuche zu erharten. lch stellte 
mir aus Eigelb einen alkoholischen Extrakt durch Schiitteln in der 
Kalte dar und teilte ihn in zwei gleiche Teile. Der eine Teil wurde 
sofort zu einer genau abgemessenen Menge extrahierten Milchprotamols 
gegeben, der andere Teil wurde vorher 2 Tage mit 96% igem Alkohol 
im Wasserbad gekocht und dann erst zu einer anderen gleichgroGen 
Portion extrahierten Milchprotamols gegeben. Man hatte so zwei Futter
sorten, die sich nur in einem Punkt unterschieden: Die eine Sorte ent
hielt erhitzte, die andere nicht erhitzte Extrakte. Sie wurden in zwei 
Versuchsreihen an Mause verfiittert. Das Ergebnis war vollkommen 
eindeutig: Die Tiere, die mit nicht erhitzten Extrakten ge
fiittert wurden, blieben am Leben, diejenigen, die die 
alkohol-gekochten Extrakte erhielten, gingen ausnahmslos 
in vier Wochen zugrunde, mit andern Wort en , langandauerndes 
Erhitzen nimmt den in den Extrakten enthaltenen Erganzungsstoffen 
die Fahigkeit, eine durch Alkohol extrahierte und dadurch unzureichend 
gemachte Nahrung wieder vollwertig zu machen. 

Welche Stoffe sind es nun, deren Entfernung eine vor
her ausreichende Nahrung minderwertig macht und deren 
Zusatz die Schadigung wieder auszugleichen vermag? Sind es 
die Lipoide im strengen Sinne, also die Lecithine, Cholesterine 
und Cerebroside oder sind es vielleicht ganz andere Stoffe, die nur 
zufallig wegen ihrer Loslichkeit in den Lipoidlosungsmitteln immer mit 
diesen zusammen gehen? 

Die ersten Versuche, in denen ein extrahiertes Futter mit reinen 
Lipoiden wie Lecithin, Cholesterin, Kephalin, Cerebron versetzt war, 
fielen negativ aus, d. h. die dam it ernahrten Tiere starben. Vielleicht 
erklarte sich das Ergebnis dadurch, daG aus dem Futter bei der Extrak
tion nicht nur die Lipoide, sondern neben diesen noch andere lebens-
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wichtige Stoffe in Losung gegangen waren. Nimmt man z. B. an *), die 
Extraktion habe die lebenswichtigen Stoffe a, b, c, d, e, f, g entfernt, 
von denen jeder einzelne unentbehrlich ist, dann wird man nicht er
warten diirfen, daB die Zufuhr von a, b, c, d geniigt. Erst wenn auch 
e, . f, g in der N ahrung enthalten sind, wird sie ausreichend werden. 
Ich dachte nun speziell daran, daB in den erwahnten negativen Ver
suchen die Substanz gefehlt habe, in deren Fehlen man die Ursache 
der Beriberi neuerdings erblickt. Wir werden spater ausfiihrlich darauf 
zu sprechen kommen. Rier sei nur so viel erwahnt, daB es sich hier 
urn eine Gruppe von basischen Suhstanzen handelt, denen Funk all
gernein den Namen "Vitamine" gegeben hat. Do. diese Substanzen. 
die in jeder natiirlichen Nahrung vorkommen sollen, sich im Alkohol 
teilweise losen, so war es in der Tat denkbar, daB die mit Alkohol 
extrahierte Nahrung nicht nur lipoidfrei, sondern auch vitarninfrei oder 
doch zum mindesten vitaminarm ist. W ollte man sie wirksam er
ganzen, so muBte ihr auBer Llpoiden auch Vitamin zugegeben wer
den. Es gelang mir nun in der Tat, in einigen Versuchen 97.99), durch 
eine Kombination von Lipoiden und Vitamin Tiere bei alkohol-extra
hierter Nahrung am Leben zu erhalten. Durch Kontrollversuche war 
gleichzeitig festgestellt worden, daB Vitamin ohne Lipoide diese Wir
kung nicht hat. Durch diese Versuche ist erwiesen, daB gewisse 
Lipoide als unentbehrliche Bestandteile der Nahrung fiir 
Mause anzusehen sind. Freilich ist noch nichts Naheres dariiber 
zu sagen, welche Lipoide hier besonders in Frage kommen. In erster 
Linie wird man an diejenigen Gruppen denken, die durch ihre Zersetz
lichkeit bekannt sind, wie z. B. die Lecithine. Die Cholesterine 
haben nun zwar gerade entgegengesetzte Eigenschaften, sie sind auBer
ordentlich stabil und werden auch durch langes Kochen nicht ver
andert. Dagegen kann man sich gerd-de beziiglich des Cholesterins 
keine Vorstellung dariiber machen, wie es etwa im Tierkorper gebildet, 
werden konnte. 

Man konnte vielleicht gegen die Versuche mit "rein en " Lipoiden 
einwenden, daB sie nicht zahlreich genug, daB sie ferner nicht sehr 
beweiskriiftig seien, weil nicht alle Tiere der betreffenden Versuchsreihe 
am Leben erhalten werden konnten und weil die Vberlebenden an 
Gewicht verloren. Riergegen mochte ich folgendes geltend machen. 
Es ist durchaus moglich, ja sogar sehr wahrscheinlich, daB auBer den 
verwendeten Substanzen, den reinen Lipoiden, noch eine ganze Reihe 
von anderen unbekannten Stoffen, die hier gefehlt haben, zur Erhal
tung der Gesundheit auf die Dauer notwendig sind. Es besteht ferner 
die Moglichkeit, daB in melnen Versuchen die gereichten Mengen von 
Lipoiden zu klein waren. Vorlaufig handelt es sich um die Frage, ob 
die Lipoide zu ihnen zu rechnen sind. Mit der Feststellung, daB eine 
Kombination von ihnen eine Reihe von Tieren bei einer Nahrung zu 
erhalten vermag, bei der sonst die Tiere ohne Ausnahme in relativ 

*) Ahnliche tJberlegungen hat N och t schon friiher fiir die Beriberi angestellt. 
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kurzer Zeit zugrunde gehen, ist diese Frage soweit entschieden. Es 
bleibt weiterer Forschung vorbehalten, zu untersuchen, ob vieUeicht die 
eine oder die andere der verwandten Lipoidsubstanzen entbehrlich ist, 
welches Mischungsverhii.ltnis das Optimum darsteUt usw. Solange die 
offenbar au Berst verwickelten Verhaltnisse nicht besser zu iibersehen 
waren, erschien es mir unzweckmaBig, den Versuchsplan etwa in der 
Weise anzulegen, daB man die Versuchsdauer auf lange Zeitperioden 
ausdehnte. Rier. konnte die groBe Zahl von unbekannten Faktoren, 
mit denen man rechnen muBte, nur Verwirrung hervorrufen. Zunachst 
muBte es geniigen, wenn eine Nahrung, bei der die Tiere ausnahmslos 
im Durchschnitt in 3---4 Wochen starben, durch Zusatze geeignet wurde, 
das Leben auf 6--8 Wochen gut zu erhalten. 

Obrigens haben die Fiitterungsversuche mit lipoidfreier Nah
rung auch bei Ratten und Runden *) zu demselben Ergebnis ge
fiihrt. Auch diese Tiere gingen zugrunde, wenn auch erst nach wesent
lich langerer Zeit. 

Dagegen scheinen die Verhaltnisse bei den Vogeln ganz 
anders zu liegen. Fingerling278) verglich in einwandsfrei durch
gefiihrten Untersuchungen den Gehalt an organischen Phosphorverbin
dungen in der Nahrung von Laufenten mit dem von Eiern, die bei 
dieser Nahrung gelegt wurden. Dabei steUte sich heraus, daB der hohe 
Gehalt der Eier an Phosphatiden in keinem Verhaltnis zu der geringen 
Menge von organischen Phosphorverbindungen in der N ahrung stand. 
Es muBte hier im grOoBen Umfang eine Synthese von orga
nischen Phosphorverbindungen unter Zuhilfenahme von an
organischen Phosphaten stattgefunden haben. Fingerlings SchluB
folgerungen, daB "die tierische Zelle unter Benutzung einfacher 
anorganischer Bausteine kompliziert zusammengesetzte Kor
per, wie Lecithin- und Nucleinverbindungen, mit leichter 
Miihe aufzubauen vermag", konnten aber nur auf den Vogel
korper Anwendung finden, fUr den Saugetierorganismus galt 
dieser Satz nach den vorhin angcfUhrten Untersuchungcn nicht. Urn 
die Frage vollig zu erklaren, habe ich 97) 3 Tauben mit Runde
kuchen, der mit Alkohol erschopft war, in derselben Weise gefUttert, 
wie friiher Mause, Ratten und Runde. Die Tiere gingen nach 35, 41 
und 43 Tagen zugrunde. Dieses Ergebnis schien in striktem Wider
spruch zu stehen mit den Fingerlingschen Versuchen. Nun war 
aber zu bedenken, worauf wir schon hingewiesen baben, daB bei der 
Extraktion einer Nahrung mit Alkohol auBer den eigentlichen Lipoiden 
auch noch andere Stoffe in Losung gehen, vielleicht ebenso wichtige. 
Zu diesen gehoren auch die Vitamine. Sie aber kann der Vogel
korper, wie man weiB, keinesfalls entbehren und so war es denkbar, 
daB die lipoidfrei ernahrten Tiere nicht dem Mangel an Lipoiden, 
sondern dem Mangel an Vitaminen erlegen sind. Ein Kontrollversuch 
ergab die Ricbtigkeit dieser Vorstellung. Bei Zusatz von Vitamin 

*) Eigene, noeh nicht veroffentlichte Untersuchungen. 
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zu extrahierter Nahrung konnte das Versuchstier in dem 
fast 100 Tage dauernden Versuch durchaus munter erhalten 
werden, wahrend ohne Vitamin die Lebensdauer hochstens 43 Tage 
betrug. 

Der Organismus des Vogels scheint also in der Tat in 
viel hoherem MaBe zur Synthese befahigt zu sein, als der 
des Saugers. 

In den Fiitterungsversuchen mit einer N ahrung, die mit Alkohol 
und Ather extrahiert worden war, waren neben den eigentIichen Li
poiden auch die Fette entfernt worden. Die Nahrung war also nicht 
nur lipoid-, sondern auch fettfrei. Es war nun a priori nicht zu 
sagen, ob nicht vielleicht das Ergebnis der Versuche auf den volligen 
AusschluB von Fett in der Nahrung zuriickzufiihren sei. Vielleicht ist 
eine gewisse Menge davon fUr den normalen Ablauf der Verdauungs
vorgange unbedingt erforderlich. Zur Entscheidung dieser Frage habe 
ich Versuche ausgefiihrt, in denen die einer Nahrung durch Alkohol
Ather entzogenen Stoffe durch das Fett der Milch in Gestalt von 
Butter ersetzt waren. Die damit ernahrten Tiere gingen jedoch ebenso 
zugrunde wie bei vollig lipoid- und fettfreier Kost. Das gleiche nega
tive Ergebnis hatte eine Zulage eines Gemisches von reinsten Fetten, 
Tristearin, Tripalmitin und Triolein. 

Damit war entschieden, daB ein mit Alkohol-Ather extra
hiertes Futter nicht wegen seines Mangels an Neutralfett 
zur Aufrechterhal tung des Lebens ungeeignet ist, sondern 
wegen seines Mangels an anderen Substanzen. 

Die Frage, ob eine fiir Wachstum und Erhaltung geeignete 
Nahrung unbedingt eine gewisse Menge von Fett oder Li
poiden enthalten muG, ist auGer in den genannten Untersuchungen in 
den letzten Jahren besonders von amerikanischer Seite viel bearbeitet 
worden. Den Ausgangspunkt bildeten die Fiitterungsversuche mit 
einer aus reinen N ahrungsstoffen zusammengesetzten Kost von 0 s
borne und Mende1 68,(2) und Mc Collum*). Wie bereits im vorigen 
Kapitel ausfiihrlich erortert wurde, erwies sich eine kiinstlich zusammen
gesetzte Nahrung auf die Dauer als nicht ausreichend. Es fehlte 
irgend ein unbekannter Stoff. Um fettahnliche Substanzen aus der 
N ahrung ihrer Versuchstiere auszuschlieGen, extrahierten 0 s born e und 
Mendel die eiweiBfreie Milch langere Zeit mit Ather. Eine seiche 
MaBnahme gewahrleistet jedoch durchaus nicht, daB dabei die Lipoide 
wirklich entfernt werden. Wissen wir doch, duB manche an sich ather
losliche Lipoide erst einer vorherigen Alkoholbehandlung unt.erworfen 
werden mussen, um Ather-extrahierbar zu werden. Weiter gibt es eine 
Reihe von Lipoiden, die in Ather vollig unloslich sind. Und gerade 
die Stoffe, auf die es hier ankommt, sind offenbar in Ather unlOslich. 
Ich konnte zeigen, daB man ein fiir Mause ausreichendes Futter 
6 X 24 Stunden mit Ather extrahieren kann, ohne daB es in 

*) Me Collum [16a] zitiert naeh Osborne und Mendel :68; S. 10. 
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seiner Nahrleistung beeinfluBt wird. Dbrigens geben Osborne 
und Mendel in einer spateren Arbeit selbst zu 70), daB das von 
ihnen verwandte Futter nicht absolut lipoidfrei war. In diesen Ver
Buchen ist also die Anwesenheit von alkoholloslichen Substanzen nicht 
ausgeschlossen. 

Einen Fortschritt bedeuten hier die Mitteilungen von E. V. 
M c Co 11 u m und M. D a vis 18), daB eine aus reinen Stoffen zusammen
gestellte Kost, die auf die Dauer sich fiir das Wachstum der Ratten 
als unzureichend erwies, wirksam erganzt werden konnte durch Zugabe 
von Atherextrakt aus Eigelb oder atherunlOslichem Butter
fett. In der ersten Mitteilung findet sich nur ein Versuch mit Butter
fett allein. Hier steigt die bereits im Heruntergehen begriffene Ge
wichtskurve der Versuchstiere ganz plotzlich wieder an, urn nach 
einiger Zeit flach zu werden. Demgegeniiber scheint der Zusatz von 
Eigelbextrakt wesentlich giinstiger zu wirken. In einem Versuch ent
hielt das Futter "kein Fett, sondern nur unbedeutende Mengen von 
atherloslicher Substanz". Das damit ernahrte Tier nahm gut an Gewicht 
zu *). In einem anderen Versuche, in dem wahrend 86 Tage bei der 
aus reinen N ahrungsstoffen zusammengestellten N ahrung nur sehr lang
sames Wachstum bestand, ging bei Zulage von 1 g Eigelb-Atherextrakt 
fUr jeden zweiten Tag das Gewicht steil in die Hohe. Das Tier, ein 
Weibchen, das die ganze Zeit mit einem Mannchen zusammengehalten 
worden war, ohne trachtig zu werden, wurde 14 Tage nach der Zu
lage trachtig und warf am 119. Tag 8 Junge, die es saugte. Nach 
160 Tagen war es lloch in vorziiglicher Verfassung. 

Ahnliche Versuche, in denen als Erganzungstoffe Schweine
fett oder Olivenol genommen wurden, schlugen fehl, andere mit 
Lecithin und Cholesterin lieferten unsichere Ergebnisse. DemgemaB ist 
es nach Ansicht von Mc Collum und Davis nicht die Abwesenheit 
von Fetten in der Nahrung, die zur Aufhebung des Wachstums fiihrt. 
Sie nehmen vielmehr an, daB "in gewissen Nahrungsstoffen gewisse 
akzessorische Substanzen (certain accessory articles) vorhanden sind, 
die wichtig sind fUr das Wachstum iiber lange Zeitperioden." Lecithin 
und Cholesterin a11ein sind es jedenfalls nicht. 

Man konnte in diesen Versuchen, in denen atherlosliche Substanzen 
als wirksame Zusatzstoffe sich erweisen, vielleicht einen Gegensatz 
finden zu dem Befund, daB Ather aus einer ausreichenden Nahrung 
lebenswichtige Stoffe nicht zu entfernen vermag. Wenn man jedoch 
beriicksichtigt, daB die gleichen Lipoide sich je nach ihrem Vorkommen 
das eine Mal gut, ein ander Mal wieder nur schlecht oder gar nicht 
extrahieren lassen, auBer wenn sie vorher griindlich mit Alkohol be
handelt sind, so wird man auch hier mit diesen besonderen Eigen
schaften der Lipoide rechnen miissen. Ich selbst habe mich wiederholt 
davon iiberzeugt, daB man aus Mehl, Brot und dergleichen niemals, 
aus Eigelb dagegen mit Leichtigkeit durch Atherextraktion Extrakte 
erhalten kann, die ein lipoidfreies Futter wirksam erganzen. 

*) McCollum u. Davis I. c. ~18] S. 73, Chart V. 
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In spateren Versuchen 111) konnten dieselben Autoren die Ergebnisse 
ihrer letztgenannten Ver.3Uche bestatigen und erweitern. Sie arbeiteten 
diesmal mit einer noch mehr vereinfachten Nahrung, die nur aus 
Casein, Dextrin und anorganischen Salzen bestand. Dabei trat Wachs
tumsstillstand auf. Nach Beigabe von \kleinen Mengen des Ather
oder Petrolatherextraktes gekochter Eier fingen die Tiere so
fort zu wachsen an. 

In Verfolgung ihrer friiheren Arbeiten untersuchten Osborne und 
Mendel den EinfluB verschiedener Fette auf die Wachstumshemmung, 
die bei dem aus gereinigtem Protein, Starke, eiweiBfreier Milch und 
Schweinefett bestehenden Futter stets iiber kurz oder lang auftrat. 
Wir mochten gleich hier bemerken, daB die Anwesenheit der "ei weiB
freien Milch" in all den Versuchen, die, wie wir gesehen haben, 
eine Reihe von unbekannten Substanzen enthalt, die Beurteilung der 
Ergebnisse auBerordentlich erschwert, ja, einwaudfreie SchluBfolgerungen 
in bezug auf die Grundfrage unmoglich macht. Immerhin lassen sich 
gewisse Gesichtspunkte fiir die Beurteilung des Wertes der einzelnen 
Fette, wie man sehen wird, gewinnen. 

Wachstumanregend wirkten Butterfett, Eigelbfett, Leber
tran, ohne Wirkung waren Schweinefett, Olivenol und Man
delOl. DaB nicht etwa bestimmte Eingriffe, wie sie bei der fabrik
maBigen Herstellung z. B. des Schweinfettes in Frage kommen ---
starkerJs Erhitzen und dergl. - fUr die mangelhafte Wirkung des 
Schweinefettes verantwortlich gemacht werden miissen, wurde dadurch 
bewiesen, daB die gleichen Manipulationen auf das Butterfett ohne 
EinfluB waren. Urn festzustellen, an welche Substanzen des Butterfetts 
der "wachstumsfOrdernde Faktor" gebunden ist, wurde absoluter Alko
hoI bei 40 ° mit Butterfett gesiittigt und das Ganze in eine Kiilte
mischung von 15 ° gebracht. Dabei krystallisierten die hoher schmelzen
den Fette aus. Die fliissigen Anteile wurden abgetrennt als "ButterOl". 
Dieses ButterOl erwies sich nun als wachstumfordernd, wahrend 
die krystallisierte Substanz keine Wirkung zeigte. In iihnlicher Weise 
ist auch beim Rinderfett, das im Gegensatz zum Schweinefett das 
Wachstum von Ratten anzuregen vermag, die Wirksamkeit an die 
"Olfraktion" gebunden. 

Auf die Bedeutung von gewissen in der Butter enthaltenen Sub
stanzen weisen auch Versuche von Hans Aron lO) hin, in denen der Ein
fluB der Erniihrung auf das Wachstum studiert wurde. Junge Ratten 
zeigten bei einem Futter, das aus Casein, Starke, Butter, Kleie und 
Sal zen zusammengesetzt war, gutes Wachstum. Entfernte man die 
Butter aus der Nahrung, so gediehen die Tiere anfangs gut, gingen 
aber schlieBlich zugrunde. Urn dem Einwand zu begegnen, daB die 
N ahrung vielleicht wegen nicht geniigender Schmackhaftigkeit nicht 
gefressen wurde, und daB die Tiere an Inanition zugrunde gingen, verab
reiohte A ron die Butter gesondert von der iibrigen· Nahrung, mit et-· 
was Kleie vermengt, gewissermaBen als Medizin. Der Erfolg war un
verkennbar, die Tiere blieben am Leben und nahm en gut an Gewicht 

h'rgebnisse d. Med. xv. 20 
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zu, Der EiweiBgehalt der geringen Kleiemenge konnte unmoglich ins 
Gewicht fallen. 1m iibrigen hatte gerade dieser Punkt - der EiweiB
gehalt der Nahrung - besonders sorgfiUtige Beriicksichtigung ef
fahren, und ein zu geringer EiweiBgehalt der Nahrung war sicher nicht 
die Ursache des schlechten Gedeihens. 

Naeh Arons Ansieht beweist seine Versuehsanordnung "iiber allen 
Zweifel erhaben" - worin wir ihm nur beistimmen konnen - "daB die 
Schmaekhaftigkeit der Nahrung hier nicht in Frage kommen kann, 
sondern daB irgendwelche fiir den LebensprozeB und speziell fiir den 
Wachstumsvorgang wichtigen Nahrungsbestandteile in dem aus Ei
weiB, Starke und Sahen bestehenden Futter fehlen miissen, sich 
aber in der Butter, resp. dem Butter-Kleiegemiseh finden. Zufuhr 
dieser Stoffe, auch getrennt von der iibrigen Nahrung, regt den An
baustoffwechsel an, ihr Mangel fiihrt schlieBIich den Tod der Tiere 
herbei." Er sagt dann weiter: "tJ'ber die Frage, urn welche Stoffe es sich han
delt, moehte ich mich vorliiufig nur vermutungsweise auBern. Der Eiwei6- und 
Caloriengehalt der verfiitterten Nahrung war ausreichend, daB ein Mineralstoff
mangel hier eine Rolle spielt, ist aus verschiedenen Griinden nicht wahrschein
lich, wiirde aueh die deletare Wirkung der butterarmen Kost kaum erkliiren. 
Warum ein Fettmangel der Nahrung bei geniigendem Gehalt an anderen Calorien 
liefernden Nahrstoffen, aus denen Fett synthetisiert werden kann, nicht vertragen 
werden sollte, ist ebenfalls nicht recht verstandlich. Es bleibt also nur die 
Annahme, daB noch andere Nahrungsbestandteile, die wir h6chst
wahrscheinlieh entweder unter den sogen. Extraktivstoffen oder den 
fettahnlichen Stoffen, den Lipoiden oder illren Abkommlingen zu 
suchen haben werden, fiir die Ernahrung eine aussehlaggebende und 
lebenswichtige Rolle spielen." 

Bei einer Fortsetzung der Versuche9), auf die iibrigens schon ein
gegangen wurde, und bei denen aus dem Nahrstoffgemisch statt der 
Butter die Kleie entfernt und durch Cellulose ersetzt wurde, stellte 
sich heraus, daB dieser Eingriff noch viel entscheidendere Folgen hatte 
als Wegnahme der Butter. Die Tiere gingen auffallend rasch zugrunde. 

E. V. McCollum und M. Davis haben dann noch weitere Mit
teilungen 21) iiber Fiitterungsversuche mit reinen Nahrungsstoffen ge
macht, in denen sie die Wirkung einer Zulage von Butterfett mit 
einer sol chen von Atherextrakt aus reifen' Kabeljauhoden und aus 
Schweinsnieren verglichen. Aus den Kurven spricht unbedingt eine 
tJberlegenheit der beiden letzteren gegeniiber dem Butterfett, besonders 
deutlich zeigen das die Versuche auf Tabelle VII (Chart VII p. 655, 
1. c.), in denen die Gewichtskurve nach dem steil en Anstieg bei Zulage 
von Atherextrakt aus Niere sich sofort verfiacht, als Nierenextrakt 
durch Butter ersetzt wird. 

In and ern Versuchen 20) derselben Autoren, in denen der EinfiuB 
von Fetten aus dem Pflanzenreich studiert werden solIte, wurden zu 
der fettfreien Standardkost aus reinen N ahrungsstoffen groBere Mengen 
von Cerealien zugegeben. Kornmehl, Weizenkeimlinge und Roggen 
bewirkten sofortige Erholung und neues Wachstum bei den durch die 
die kiinstliche Ernahrung krank gewordenen Tieren. Viel weniger 
wirksam als Weizenkeimlinge waren ganze Weizenkorner und gerolIter 
Hafer. Mit reinen Stoffen haben die Autoren, wie man sieht, hier 
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nicht gearbeitet. Sie nehmen an, daB der giinstige EinfluB der Zulage 
auf die in ihr vorhandenen Fette oder fettahnlichen Substanzen zuriick
zufiihren ist, da eine vollkommen fettfreie N ahrung nach ihren friiheren 
Versuchen nicht ausreichte. 

Von anderen Arbeiten, in denen die Frage nach der Unentbehr
lichkei t fettahnlicher Substanzen in der Nahrung studiert wurde, sei 
noch die von C. G. Mac Arthur und C. L. Luckett 11) gellannt. In 
ihren Versuchen, die an weiBen Mausen ausgefiihrt wurden, bestand 
die Nahrung aus Casein, das 3 X 2 Tage mit Alkohol extrahiert war, 
aus reinstem Schweinefett (stickstofffrei), aus Starke (stickstoff- und 
phosphorfrei) und einem Salzgemisch, bezw. eiweiBfreier Milch, die mit 
Alkohol und Ather extrahiert war. Diese N ahrung, die also Fett in 
Gestalt von Schweinefett enthielt, geniigte fiir sich allein zur Aufrecht
erhaltung des Lebens nicht. Zulage von Alkohol und Ather
extrakt aus Eigelb erhielt die Tiere unbegrenzt am Leben 
und lieB sie gut an Gewicht zunehmen, dagegen waren Butter und 
Olivenol ohne die geringste Wirkung. Lecithin, Kephalin, 
fiir sich allein, waren ebenso wirkungslos. Ein Vergleich einzelner 
Fraktionen aus Eigelb ergab, daB das kalte Alkoholextrakt, in dem 
Kephalin, Lecithin, Fette, Cholesterine, Cerebroside und un
bekannte Substanzen vorhanden waren, die fraglichen lebens
wichtigen Stoffe en thielt. Die Tiere blieben dam it am Leben. 
Dagegen war ein Versuch mit dem Atherextrakt, der aus dem einge
dampftcn Alkoholextrakt gewonnen war und Kephalin, Lecithin, Fette und 
Cholesterine enthielt, wirkungslos. Kephalin, Lecithin, Fette und Cho
lesterine geniigen also nicht, eine Nahrung, die aus reinen, von allen 
alkoholloslichen Substanzen freien Nahrullgsstoffen besteht und reine 
Fette enthalt, ausreichend zu machen. 

Aus diesen Versuchen geht, wie ich meine, iiberzeugend hervor, 
daB nicht schlechthin ein Mangel an Fetten allein es ist, der die un
geniigende Leistung der ktinstlichen Nahrung ausmacht. Denn gerade 
in diesen Versuchen waren die Fette des Eigelbs neben den Lipoiden 
zugegen. Auf der andern Seite gehen die von den Autoren gezogenen 
SchluBfolgerungen, daB Lecithin, Kephalin, Cerebroside, Choleste
rine und Fette fur die N ahrung von Mausen entbehrlich sind, daB hin
gegez{ eine andere im Eigelb vorhandene, in Alkohol IOsliche, in Ather 
unlOsliche, noch unbekannte Substanz lebensnotwendig ist, weit tiber 
das hinaus, was sich bei vorsichtiger Bewertung der Versuche folgern 
laSt. Wenn ein atherischer Extrakt aus den Riickstanden des Alko
holauszuges nicht ausreicht, so ist damit nicht gesagt, daB die in ihm 
enthaltenen Stoffe entbehrlich sind. Die Behauptung von Arthur und 
L ucket wiirde nur dann unanfechtbar sein, wenn sie einen Versuch 
mitgeteilt hatten, in denen durch Zusatz der "unbekannten" Substanz 
allein das Mausefutter ausreichend wurde. Dieser Beweis steht vor
laufig noch aus. 

Am SchluB ihrer ArbeiL findet sich eine Andeutung, daB der "un
bekannte" Korper vielleicht mit dem Vitamin identisch ist. Obrigens 

20* 
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sprechen meine jiingst mitgeteilten Untersuchungen u') fiir die hier ge
gebene Deutung der Versuche von Arthur und Luckett, daB die 
unbekannte Substanz einer von mehreren lebensnotwendigen Stoffen 
ist. Ich konnte, wie erwahnt, zeigen, daB zur Vervolistandigung eines 
mit Alkohol erschopfend extrahierten Mausefutters nicht nur Lipo
ide, sondern auch Vi tam in unbedingt notig sind. Sowohl Lipoide wie 
Vitamine fiir sich aIle in sind unwirksam. Es ware also nicht richtig, 
wenn von einer Seite lediglich auf die Anwesenheit von Vitamin zur 
Erganzung einer kiinstlichen Nahrung Gewicht gelegt wiirde, nach dem 
zurzeit vorliegenden Tatsachenmaterial muB man vielmehr annehmen, 
daB beide, sowohl Lipoide wie Vitamine, unentbehrliche Nahrungs
bestandteile sind. Auf die Bedeutung der Vita mine wird noch ausfiihr
lich einzugehen sein. 

AuBer den bereits beriihrten Untersuchungen liegen noch einige 
weitere vor, die, wenn auch noch nicht vollig geklart, zu weiteren For
schungen auffordern. Es sind dies Untersuchungen von E. Durlach 22) 
und W. Heubner iiber die Bedeutung des Phosphors in der Nahrung 
wachsender Hunde. Der Phosphor wurde teils als Phosphat, teils als 
Lecithin, teils in gemischter Form (Phosphat, Lecithin, Phytin, Casein 
und Nucleinsaure) zugefiihrt. Von den verschiedenen Nahrungsgemischen 
erwies sich das mit Lecithin als das erfolgreichste, obwohl auch hier die 
Ergebnisse nicht so eindeutig sind, wie es zur Gewinnung klarer Schliisse 
wiinschenswert ware. 

Mit der Frage, ob der Tierkorper Lipoide aus deren Bausteinen 
aufzubauen vermag, beschaftigte sich W. Roeh1 82). Er fiitterte Mause 
mit einem eiweiBreichen Mehl, dem sogen. Protamol, das als alleinige 
N ahrung das Leben dieser Tiere nicht aufrecht zu erhalten vermag. 
Zulage von Lecithin erhielt die Tiere nicht nur, sondern bewirkte 
auch kraftige Gewichtszunahme. Wurden aber an Stelle des Lecithins 
dessen Bausteine gegeben, so gingen die Tiere ebenso zugrunde wie 
ohne einen Zusatz. Ja selbst ein besonders gereinigtes Lecithin war 
unwirksam. Man muB ~auch hier daran denken. daB das unreine 
Lecithin, das gerade wirksam war, mit einem (lebenswichtigen) Stoff, 
der vielleicht zu den Vitaminen Beziehungen hat, "verunreinigt" war. 

In den letzten J ahren wurde von Iso v esc 0 *) eine Reihe von 
Untersuchungen iiber die Einwirkung gewisser aus verschiedenen 
tierischen Organen und au'ch a us Le bertran dargest ellter Li
poide auf Wachstum und gewisse Organfunktionen mitgeteilt. 
Ein aus dem Ovarium gewonnenes Lipoid begiinstigte das Wachstum 
und fiihrte bei langerer Anwendung zur Hypertrophie der Gebarmutter. 
Ein Lipoid aus Hoden wirkte in ahnlicher Weise giinstig auf das 
Wachstum von jungen Kaninchen. "AuBerdem erregte es bei Menschen 
und Tieren in hohem MaBe die Libido sexualis. Ein drittes aus der 
Rindenschicht der N ebennieren isoliertes Lipoid wirkte erregend auf 
die Nierentatigkeit. und die mit ihm behandelten Kaninchen zeichneten 

*) Isovesco zitiert nach Schaumann :88; S. 160-161. 
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sich durch einen viel iippigeren und dichteren Pelz vor den Kontroll
tieren aus. Ein viertes aus der Pankreasdriise gewonnenes Lipoid be
wirkte Gewichtszunahme bei Menschen und Kaninchen, nach langerer 
Anwendung bei letzteren auch Hypertrophie der Leber, wahrend ein 
aus der Marksubstanz der Nebennieren dargestelltes Lipoid nach langerer 
Applikation Hypertrophie des Herzens veranlaBte." *) Das von Isovesco 
aus Lebertran dargestellte Lipoid wirkte schon in sehr kleinen Dosen 
wachstumfOrdernd bei Kaninchen. 

Diese hier angefiihrten Ergebnisse der Arbeiten von Isovesco 
bediirfen dringend der ~achpriifung. 

Kritischer Dberblick iiber die Arbeiten, die sich mit der 
Frage der Lebensnotwendigkeit von gewissen Fetten und 

Lipoiden in der Xahrung beschaftigen. 

Die Frage, ob Fette oder fettahnliche Substanzen einen wesent
lichen Nahrungsstoff darstellen, hat, wie man sieht, auf verschiedenen 
Wegen eine Bearbeitung erfahren. Auf dem einen, dem von mir ein
geschlagenen, war eine natiirliche Nahrung, die im l~iitterungsversuch 
sich als ausreichend erwiesen hatte, von Fetten und fettahnlichen Sub
stanzen durch Behandlung mit organischen Li:isungsmitteln befreit 
worden. Von ganz anderen Gesichtspunkten gingen die Experimente 
der amerikanischen Autoren, Osborne und Mendel, McCollum und 
Davis aus. Sie hatten bei ihren Versuchen iiber Ernahrung mit 
kiinstlich zusammengesetzter Kost gefunden, daB auBer EiweiB, Fett, 
Kohlehydraten und Salzen noch irgendwelche andere, von diesen 
wesensverschiedene Substanzen fiir das Leben unentbehrlich seien. 
Eine Reihe von Beobachtungen wies auf Stoft'e von Fett-, bezw. fett
ahnlichem Charakter. Die experimentelle Priifung ergab nun nach den 
L'ntersuchungen der Amerikaner kein klares Bild in bezug auf die 
eigentlichen Fette. Schweinefett, Olivenol, Mandel61 waren als 
Erganzungsstoffe einer kiinstlich zusammengesetzten Nahrung ohne 
Wirkung. Dagegen war Eifett auBerordentlich wirksam, in ge
wissem MaGe auch Butterfett, dessen wirksamer Bestandteil ofi'enbar 
an die sogen. Olfraktion gebunden ist. Auch Versuche mit Lebertran 
waren erfolgreich. Schliel3lich fanden sich die fraglichen lebenswichtigen 
Substanzen auch im Atherextrakt aus parenchymatosen Organen, wie 
Schweinsniere und Kabeljauhoden. 

Wir haben bereits darauf hingewiesen, daB die Versuche von 0 s
borne und Mendel als nicht ganz einwandfrei zu betrachten sind, da 
die Verwendung von eiweiBfreier Milch die Anwesenheit von unbekannten 
Stoffen bedingt. Auch Extraktion der eiweiBfreien Milch mit Ather 
vermag die Bedenken nicht zu beseitigen. Trotzdem erlauben die Ver
suche den Vergleich einzelner Fette untereinander und zeigen jeden
falls das eine, daB die Glyceride verscbiedener Fettsauren nicht 

*) Zit. nach Schaumann. 
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die Mangel einer kiinstlich zusamengesetzten Nahrung aus
zugleichen vermogen. Entweder kommt es auf Fettsauren 
ganz bestimmter Konstitution oder auf andere mit den Fetten 
zusa mmenhangenden Substanzen an. Versuche mit synthetischen 
Fetten sind bisher von den amerikanischen Autoren noch nicht aus
gefiihrt worden. Die Frage also, ob Fette zum Wachstum oder 
zur Erhaltung unbedingt mit der Nahrung zugefiihrt werden 
miissen, ist durch die Versuche von Osborne und Mendel und 
von McCollum und Davis noch nicht entschieden. Dberdies 
wird bei allen derartigen Versuchen in Zukunft das Fehlen oder die 
Anwesenheit von Vitaminen in der Nahrung beriicksichtigt werden 
miissen. 

Wesentlich klareren Einblick in die Bedeutung der Fette in der 
Nahrung haben meine Versuche und die von Mac Arthur und Luckett 
ergeben. Nach ihnen kommt den Fetten eine ausschlaggebende Rolle 
etwa in dem Sinne von unentbehrlichen Nahrungsstoffen nicht zu. 
Dagegen sind gewisse Lipoide oder deren Bausteine erforder
lich. Nur lal3t sich zurzeit noch nicht sagen, ob mehrere Lipoide 
lebensnotwendig sind und wenn ja, welche. Der Satz von der Unent
behrlichkeit gewisser Lipoide in der N ahrung hat jedoch k e i n e a 11-
gemeine Geltung fiir aile hoheren Tiere. Wahrend sie dem 
Saugetierorganismus unbedingt zugefiihrt werden miissen, wenn das 
Leben aufrechterhalten werden solI, scheint der Vogelkorper ihrer ent
raten zu konnen. Dagegen miissen in der Nahrung - und zwar gilt 
das in gleicher Weise fUr den Vogel wie fiir den Sauger - unbedingt 
Stoffe von Vitamin-Charakter enthalten sein. 

Einseitige Ernahrung als Krankheitsursache beim Menschen 
und das Studium der typischen Ernahrungskrankheiten 

im Tiel'experiment. 
Die zahlreichen Arbeiten, in denen man sich bemiihte, Tiere mit 

einem aus reinen Nahrungsstoffen zusammengesetzten Futter am Leben 
zu erhalten, haben gezeigt, dal3 alle Bemiihungen in dieser Richtung 
vergeblich waren. Rill Gemenge von chemisch reinen Eiweil3korpern, 
Fetten, Kohlehydraten und Salzen ist auf die Dauer nicht geeignet, 
den tierischen Organismus gesund und leistungsfahig zu erhalten. Dber 
kurz oder lang treten Storungen auf, denen das Versuchstier schliel3-
lich unterliegt. Dnd zwar spielen sich die Vorgange urn so rascher ab, 
je sorgfaltiger die zur Verfiitterung gelangenden Nahrungsstoffe ge
reinigt sind. Zusatz von frischem lebenden Gewebe tierischen oder 
pflanzlichen Ursprungs geniigen haufig, urn die aufgetretenen Storungen 
zu beseitigen. Offenbar sind in den frischen Geweben Stoffe enthalten, 
die nichts mit den hekannten Nahrungsstoffen zu tun haben, aber fUr 
den Korper unentbehrlich sind. Wie wir schon fruher bemerkten, hat 
als erster F. Gowland Hopkins auf die Wichtigkeit von "akzesso
rischen Faktoren" bei der Ernahrung aufmerksam gemacht. Franz 
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Hofmeister hat nun neuerdings vorgeschlagen*), "fiir die Gesamtheit 
derj enigen unbekannten organ. Nahrstoffe, die nicht EiweiB-, 
Pett- oder Kohlehydratcharakter haben und trotz der mini
malen Menge, in der sie in der Nahrung auftreten, fiir Wachs
tum und Erhaltung des Lebens notwendig sind," als Gruppen
namen die Bezeichnung "akzessorische Nahrstoffe" zu gebrauchen. 
Eine Nahrung, der solche Stoffe fehlen, ist, wie Schaumann sich aus
driickt, insuffizient 86). Wie in den vorhergehenden Kapiteln gezeigt 
wurde, kann eine N ahrung auf die verschiedenste Weise insuffizient 
sein. Es konnen z. B. dem N ahrungseiwei13 bestimmte Aminosauren
gruppen fehlen, die der Korper nicht selbst bilden kann, oder es fehlen 
gewisse Lipoide oder deren Bausteine, die nicht entbehrt werden 
konnen. Andere Erfahrungen deuten auf die Unentbehrlichkeit einer 
Gruppe von gewissen anderen Stoffen von basischem Charakter hin, 
die von C. Punk als Vitamine bezeichnet wurden. Auf diese letztere 
Gruppe von Substanzen war man auf ganz anderem Wege aufmerksam 
geworden. 

Wahrend die groBe Zahl von Untersuchungen, die bisher erortert 
wurden, rein physiologischen Vberlegungen ihre Entstehung verdankte, 
fiihrte das Studium einer Reihe von Krankheiten, bei denen ein Zu
sammenhang mit der Ernahrung immer eindringlicher sich geltend 
machte, auf ganz anderem Wege zu den gleichen Problemen. 

Schon seit langer Zeit nahm man an, daB die besonders in den 
Tropen weit verbreitete Be rib e r i k ran k h e i t in irgend welchen Be
ziehungen zu dem dort vorherrschenden ReisgenuB steht. Aber Jahr
zehnte lang gelang es nicht, in die Zusammenhange einzudringen. Ent
scheidende Richtpunkte konnten erst gewonnen werden, als das Tier
experiment herangezogen wurde. J etzt begann eine groBe Zahl von 
Porschern mit erneuten Anstrengungen sich diesem Arbeitsgebiet zu
zuwenden, und in kurzer Zeit wurden neue bemerkenswerte Entdek
kungen gemacht. Angeregt durch die experimentelle Beriberiforschung 
beschaftigte man sich in gleicher Weise mit dem Skorbut; man er
kannte, daB Beriberi und Skorbut nahverwandte Krankheitszustande 
sind, und heute ist man, von einigen Ausnahmen abgesehen, ganz allgemein 
der Ansicht, daB Beriberi und Skorbut als richtige Ernahrungs
kranhkeiten aufzufassen sind, deren Ursache ein Mangel von ge
wissen akzessorischen Nahrstoffen in der Nahrung ist. Die 
Barlowsche Krankheit ist nichts anderes als infantiler Skorbut. 

1m folgenden sollen nun diese Krankheitszustande kurz besprochen 
werden und zwar unter besonderer Betonung der experimentellen Por
scbungsergebnisse. 

*) Oseki 16). 
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Beriberi beim Menschen und experimentelle Polyneuritis 
bei Tieren *). 

Ende der 70 er und Anfang der 80er Jahre des vorigen Jahr
hunderts wurde zum erstenmal der Gedanke laut, daB die Beriberi
krankheit in Zusammenhang stehe mit einseitiger Ernahrung durch Reis. 
t'berall da, wo in der Bekostigung Reis die Hauptrolle spielte, also in 
Ostasien, in Brasilien, in Afrika usw. war auch die Beriberi anzutrefien, 
wahrend man sie auf anderen Teilen der Erde, besonders in Europa, 
kaum kannte. Ungezahlte Theorien wurden zur Erklarung der merk
wiirdigen Krankheit aufgestellt. Keine konnte sich auf die Dauer 
halten. 

Da. brachte die beriihmte Entdeckung Eijkmans mit einem 
Schlage Licht in die Frage. 1m Jahre 18!l7 berichtete Eijkman25a) 
iiber eine bei Hiihnern vorkommende, rasch zum Tode fiihrende Er
krankung, die eine ganze Reihe von Symptomen aufwies, wie man sie 
uei der menschlichen Beriberi beobachtete. Die Tiere nahmen stark 
an Gewicht ab, es entwickelten sich Lahmungen der Beine und Fliigel, 
nicht selten kam es zu wassersiichtigen Schwellungen des Unterhaut
gewebes, zu Ergiissen in die Herzbeutel. und unter Cyanose und Atem
not gingen die Tiere zugrunde. Pathologisch - anatomisch fanden sich 
bei den verendeten Tieren ausgesprochene Degenerationsprozesse an den 
peripheren Nerven, nicht ganz selten auch Atrophie und Degeneration 
in der Medulla und zwar besonders an den motorischen Ganglienzellen 
der Vorderhorner. Richtig entziindliche Erscheinungen an den Nerven 
wurden nie beobachtet. 

Eijkman erkannte sofort, daB es sich hier urn eine Erkrankung 
handelte, die zahlreiche Analogien mit der menschlichen Beriberi auf
wies. urn der Zukunft nicht vorzugreifen, wlihlte er den Namen 
Polyneuritis gallinarum. Wie Eijkman ganz zufiillig zu den ersten 
Beobachtungen iiber diese Erkrankung kam, geht am besten aus seinen 
eigenen Worten hervor:: 

"Was die Atiologie anbelangt, so wurde unsere anfiingliche Vermutung, daB 
wir es mit einer infektiOsen Erkrankung 'zu tun hatten, nicht bestiitigt. Infek
tionsversuche mit Material, von kranken oder an der Krankheit verstorbenen 
Tieren entlehnt, ergaben kein unzweideuiiges Resultat, indem aIle Hiihner ohne 
Unterschied, auch die nicht infizierten Kontrolltiere, von der Krankheit heim
gesucht wurden. Ein spezifischer Mikrob wurde nicht aufgefunden, ebensowenig 
ein h6her organisierter Parasit. 

Ein zufiilliger Umstand lenkte alsdann den Verdacht auf die Nahrung und 
zwar mit Recht, wie sich bald herausstellte. Es waren die Hiihner niimlich, wie 
ich erst nachtriiglich erfuhr, seit einiger Zeit ausnahmsweise mit gekochtem Reia 
gefiittert worden, einem t'berbleibsel aus der Spitalkiiche, das jedesmal erst Tags 
nach dem Kochen gereicht wurde. Die Verabreichung dieser Nahrung hatte nul' 
vom 10. Juni bis 20. November stattgefunden, danach war wieder das iibliche 
Hiihnerfutter, roher unge~chiiJter Reis, gegeben worden. Die Epizootie aber be
gann am 10. Juli und endete in den letzten Tagen vom November. Danach fielen 

*) Die hierher gehorige Literatur wird hier nul' zum Teil zitiert. Sie findet 
sich sehr vollstiindig bei Schaumann [87, 88, 89: und bei Funk [33]. 
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keine neuen Schlachtopfer mehr und die bereits kranken Tiere genasen. Nachdem 
dies alles in Erfahrung gebracht war, wurden absichtIiche Fiittcrungsversuche an
gestellt zur niiheren Priifung des mutmaBlichen Zusammenhangs zwischen Nah
rung und Erkrankung. Daraus ergab sich mit Bestimmtheit, daB die Krankheit 
ihren Ursprung fand in der Erniihrung mit gekochtem Reis, und zwar traf dies 
auch noch zu fiir den Fall, daB der Reis ganz frisch statt erst Tags nach dem 
Kochen verabreicht wurde. Die Hiihner wurden bei dieser Erniihrungsweise nach 
3 bis 4 Wochen, bisweilen auch etwas spater, von der Krankheit befallen, wiihrend 
die mit rohem ungeschiiltem Reis gefiitterten Kontrolltiere gesund blieben. Auoh 
gelang es nicht selten, bereits erkrankte Tiere durch entsprechende Kahrungs
anderung wieder herzustellen." 

Die Entdeckung Eijkmans hat sich als aul3erordentlich bedeu
tungsvoll erwiesen. Ja, man kann sagen, daB durch sie ein vollkommen 
neues, vorlaufig noch uniibersehbares Arbeitsgebiet nicht nur der Patho
logie, sondern auch der Physiologie erschlossen wurde. 

In rascher Folge wurden nun im Anschlul3 an die Entdeckung 
Eijkmans wichtige Feststellungen gemacht. Zunachst konnte Eijk
man selbst noc.h zeigen, dal3 dem }<'ruchthautchen des Reises eine be
sondere Rolle zukommt, das beim Polieren als Abfallstoff gewohnlich 
entfernt wird. Die Reiskleie, die also aus den auBeren holzigen Frucht
hiillen, den sogenannten Spelzen, ferner dem sogegannten Silberhautchen 
(Fruchthautchen) und der ihr anhangenden Aleuronzellenschicht besteht, 
vermag namlich, wenn sie in einer nicht zu geringen Menge neben dem 
polierten Reis gereicht wird, das Auftreten der Erkrankung zu ver
hindern, ja sie vermag sogar die schon ausgebrochene Krankheit zu 
heilen. Und zwar ist es gerade die Aleuronzellenschicht, auf die 
es ankommt. Weder die Entfernung der Spelzen, noch die Entfernung 
des aus einer diinnen Cellulosemembran bestehenden Silberhautchens 
verandert den Reis in der Weise, daB er krankmachend wirkt, sondern 
es ist vielmehr der in der Regel eintretende Verlust der Aleuronzellen
schicht. Dadurch erklarte sich auch, warum bei GenuB von gedampftem 
Reis Beriberi nicht zu beobachten war. Beim "Dampfen" des Reises 
wird der ganze Reis in den Spelzen erst kurze Zeit gekocht oder dem 
stromenden Dampf ausgesetzt und erst dann gemahlen. Dabei kommt 
es zu einer Verkleisterung der obersten Starkeschichten, und die Aleuron
schicht wird gewissermaBen an das' Reiskorn fixiert. Wird nun der 
Reis gemahlen, so bleibt sie zum groBten Teil erhalten. 

Der Reis, den wir gewohnlich fiir unsere Kiiche beziehen, ist po
liert und tragt die wichtige Aleuronschicht in der Regel nicht mehr. 

Die Frage, wie man sich das Zustandekommen der Erkrankung 
erkIaren sollte, fand vorerst keine Losung. E i j k man beschuldigte 
anfangs den Mangel des geschalten Reises an EiweiB und Salzen, aber 
schon bald erkannte er, daB diese Auffassung nicht zutreffend sein 
konne, da halb~eschalter Reis trotz eines kaum groBeren Gehaltes an 
Salzen und EiweiB sich als unschadlich erwies. Eijkman 2~) sagte dazu 
noch folgendes: 

"Nur geschiilter Reis (sei er roh oder gekocht) stellte sich als sohiidlich heraus; 
ungeschiilter Reis wurde von den Hiihnern ganz gut vertragen und das gleiche 
gilt von halbgeschiiltem Reis, worunter man solchen zu verstehen hat, dessen 
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Korner von den Spelzen befreit, aber noch von dem sogenannten Silberhiiutchen 
umhiillt sind. Aus den diesbeziiglichen Versuchen zog ich den SchluB, daB in 
den Silberhiiutchen wahrscheinlich ein Stoff oder Stoffe vorhanden sind, wodurch 
der schiidigende EinfluB der stiirkehaltigen Nahrung neutralisiert wird." 

Die anfangliche A uffassung E i j k man s, daB der hohe Starkegehalt 
ungiinstig wirke, hatte noch eine besondere Stiitze darin, daB verschie
dene indische Starkesorten, wie Ambon-Sago, Perl-Tapiocca, Sago 
der Aren-Palme ebensogut wie Reis bei Hiihnern die Erkran
kung hervorriefen. 

Diese Feststellungen wurden von Grijns, Axel Holst und Schau
man.n bestatigt und erweitert. Auch geschiilte Gerste, geschalter 
Weizen, ferner Brot, das aus feinem, fast ganz kleiefreien 
Gersten- und Weizenmehl bereitet ist, dann Graupen, Ta
pioka und konservierte Kartoffeln sind solche Nahrungs
mittel, deren einseitige Verfiitterung Polyneuritis hervorruft. 

Schaumann konnte ferner zeigen, daB konservierter Stock
fisch und konserviertes Fleisch, das langere Zeit im Autoklaven 
Temperaturen von 120 0 ausgesetzt war, zu dieser Erkrankung fiihren 
konnen, wenn der Nahrungsbedarf vorzugsweise mit ihnen gedeckt wird. 
Schaum ann war es weiter, q.er in groBerem MaBstabe an Saugetieren 
experimentierte. wahrend man friiher meist nur mit Hiihnern und Tauben 
gearbeitet hatte. Die Versuche mit konserviertem und erhitztem Fleisch 
waren an Hunden vorgenommen. Auch sie gingen unter Gewichtsabnahme 
und Lahmungen zugrunde. Versuche an Katzen, Ratten, an einem Ziegen
bock und an Affen ergaben ahnliche Resultate. Nur bei Mausen werden 
in der Regel Liihmungen vermiBt. Sie gehen in 3 bis 4 Wochen unter 
starkem Gewichtsverlust, aber ohne sonstige charakteristische Erschei
nungen ein. 

Wie man sieht, liiBt sich bei einer groBen Zahl von Tieren 
(Vogeln und Saugern) durch vorwiegende Ernahrung mit 
einer Reihe von Zerealien, die auf mechanischem Wege von 
der auBeren holzigen und der inneren Fruchthiille befreit 
sind, eine schwere mit Lahmungserscheinungen zum Tode 
fiihrende Krankheit hervorrufen. Diese Tierpolyneuritis ist 
also nicht etwa eine mit dem ReisgenuB an sich zusammen
hangende Storung, ~ondern scheint in Abhangigkeit zu 
stehen von dem Fehlen gewisser Stoffe, die sich bei den 
Zerealien unmittelbar unter dem inneren Fruchthautchen 
finden. Die Erkrankung laBt sich verhindern, bezw. wenn sie schon 
ausgebrochen ist, heilen, wenn man die bei den mechanischen Manipu
lationen (Schalen des Reises, der Gerste usw.) entstehenden AbfaH
stoffe der Nahrung wieder zugibt. Die in ihnen enthaltenen 
Stoffe scheinen also zur Erhaltung der Gesundheit, ja des 
Lebens unentbehrlich zu sein. Dabei ist es zunachst gleichgiiltig. 
in welcher Weise man sich die Wirkungsweise der fraglichen Stoffe 
denkt, ob als Gegengifte gegen einen in den geschalten Getreide
kornern vorhandenen Giftstoff oder schlechthin als unentbehrlichen 
N ahrungsstoff. 
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Bemerkenswert ist noch, daB eine Nahrung, die an sich ohne 
irgendwelche Storungen Tiere zu ernahren vermag, z. B. Fleisch, plotz
lich schiidIich wird, wenn sie langere Zeit hohen Temperaturen unter 
Druck ausgesetzt wird. Hier hat also Erhitzen denselben ungiinstigen 
EinfluB, den bei der Bearbeitung des Reises die Wegnahme des Ji'rucht
hautchens hat. 

Wie verhalt sich nun diese experimentelle Polyneuritis 
zur menschlichen Beriberi? Die ersten entscheidenden Unter
suchungen zu dieser Frage gingen gleichfalls von Eijkman aus. 

EinfluB der experimentellen Beriberiforsch ung auf das 
Studium der menschlichen Beriberi. 

Wie schon erwahnt, waren Beziehungen zwischen vorwiegender 
Bekostigung mit Reis und Vorkommen von Beriberi schon lange an
genom men worden. Nur die Art des Zusammenhangs war unklar. 1m 
Jahre 1882 war die friiher hohe Morbiditat an Beriberi in der japani
schen Marine durch Abschaffung des vorwiegenden Reisgenusses und 
Einfiihrung einer aus Fleisch, Brot, Obst und Gemiise bestehenden 
Kost mit einem Schlage auf eine nur noch kleine Zahl herunterge
driickt worden. Aber erst die Entdeckung der Polyneuritis gallinarum 
gab den AnstoB, auf dem richtigen Wege den Zusammenhang zwischen 
Reisernahrung und Beriberi zu erforschen. In den Gefangnissen Javas 
wurden, den ortlichen Gebrauchen entsprechend, die Gefangenen in 
einigen Gegenden mit geschaltem, in anderen" mit halbgeschiiltem Reis 
ernahrt. Auf Veranlassung Eijkmans studierte nun Vorderman 21») 
in seiner Eigenschaft als Inspektor des Zivilmedizinalwesens in Java 
unter diesem Gesichtspunkt die Haufigkeit der Beriberi in den Gefiing
nissen. Dabei stellte sich heraus, daB von 27 Gefiingnissen, wo r.oter 
Reis (halbgeschiilter Reis, bei dem das Silberhautchen ganz oder zu 
75 Proz. erhalten ist) genossen wurde, nur ein einziges Beriberifiille zu 
verzeichnen hatte, wahrend in mehr als 50 Proz. der Gefiingnisse, in 
denen nur weiBer Reis (geschalter Reis, bei dem das Silberhautchen 
ganz oder zu 75 Proz. entfernt ist) verwendet wurde, Beriberi vorkam. 
Sprachen schon diese Feststellungen fiir den EinfluB der besonderen 
Reisnahrung auf die Entstehung der Krankheit, so konnte spater in 
groB angelegten Experimenten an Menschen die Frage, ob es sich bei 
der Beriberi wirklich um eine Ernahrungskrankheit handelt, bejaht 
werden. Besondere Bedeutung haben die Untersuchungen von Flet
cher*), die an den Kranken des Kuala-Lumpur-Krankenhauses in den 
Jahren 1905 bis 1907 ausgefiihrt wurden. Fletcher lieB auf der einen 
der zwei Abteilungen der Anstalt, die ungefahr die gleichgroBe Betten
zahl hatten, geschIiffenen (geschiilten) Reis, auf der anderen gediimpften 
Reis als Hauptnahrung genieBen. Nach Ablauf eines Jahres waren auf 
der ersten Abteilung, die geschIiffenen Reis erhalten hatte, cine ganze 
Reihe von Beriberifii.l1en vorgekommen, wiihrend die andere Abteilung, 

*) Zitiert nach Schaum ann 1. c. [87]. 
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die mit gedampftem Reis ernahrt worden war, vollkommen verschont 
geblieben war. Urn dem Einwand zu begegnen, daB vielleicht beson
dere lokale Einfliisse hierbei eine Rolle spielten, wurden nun die Pa
tienten umquartiert. Ferner wurden auf die gesund gebliebene Abtei
lung einige Beriberikranke von der anderen Abteilung verlegt, urn zu 
sehen, ob nicht vielleicht infektiose Momente in Frage kommen. Allein 
das Ergebnis anderte sich nicht: Nur die mit geschiiltem Reis ernahrten 
Patienten, in deren Nahrung also die dem Silberhautchen anhaftende 
Substanz fehlte, erkrankten, die anderen, mit gediimpftem Reis er
nahrten, bei denen dieser Mangel der Nahrung nicht bestand, blieben 
gesund. 

Diese Untersuchungen Fletchers sind deshalb so auBerordentlich 
wichtig, weil in ihnen alle Bedingungen, die man an ein beweisendes 
Experiment stellt, voll erfiillt waren. Ahnliche Versuche wurden von 
Fraser und Ellis *) und anderen, in den letzten Jahren ganz beson
ders sorgfiiltige von Strong und Crowell "') ausgefiihrt. 

Die sich aus diesen Befunden ergebenden Hinweise auf eine ra
tionelle Prophylaxe der Beriberi wurden von einem vollen Erfolg 
gekront. 

Wahrend man im Tierexperiment nicht nur durch einseitige Ver
fiitterung von Reis, sondern auch mit geschalter Gerste, Starke usw. 
Polyneuritis hervorrufen kann, schien die menschliche Beriberi streng 
gebunden zu sein an den einseitigen GenuB von stark iiberschliffenem 
Reis, denn man traf, wie bereits erwahnt, die Beriberi fast nur in solchen 
Landern, wo Reis das Hauptnahrungsmittel bildet, also in Ostasien mit 
den ostasiatischen Inselgruppen, in Brasilien und den angrenzenden 
Landern und an den Kiisten Afrikas. In Europa bekam mansie im 
allgemeinen nur an Menschen (!) zu sehen, die aus jenen Landern stammten 
und auf der Fahrt nach Europa unterwegs erkrankten. Meist handelte 
es sich urn chinesische Heizer und dgl., die auf den Schiffen ihre Er
nahrung vorwiegend mit Reis bestritten. 

Also auch hier stets die Beziehungen zum Reis. Nun hat N och t 
vor einer Reihe von Jahren eine Erkrankung studiert, die haufig an 
der Mannschaft von Segelschiffen zur Beobachtung kam und die mit 
der Beriberi eine Reihe von Ziigen gemein hatte. N ocht bezeichnete 
sie mit dem Namen Segelschiffberiberi. Wie wir spater sehen werden, 
bildet diese Erkrankung eine Ubergangsform der Beriberi zum Skorbut. 
Die Segelschiffberiberi hatte nun nichts mit Reis zu tun, denn sie trat 
auch da auf, wo Reis iiberhaupt nicht genossen wurde. Wohl aber 
schien auch sie eine Ernahrungskrankheit zu sein, bei der Veriinderungen 
der Nahrung durch langes Lagern, durch Konservierung usw. eine be
sondere Rolle spielten. Es gelang aueh, dureh Verfiitterung der Nahrung, 
bei der auf Schiffen diese Erkrankung aufgetreten war, bei Tieren Poly
neuritis hervorzurufen (Holst und Schaumann). Die schweren Er
scheinungen der Segelschiffberiberi konnten fast regelmiiBig in iiber-

*) Zitiert nach Schaumann I. c. [88, 89J. 
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raschend kurzer Zeit zum Verschwinden gebracht werden, wenn man 
den Kranken reichlich frische Gemiise reichte. 

Es handelt sich also auch hier urn eine Erkrankung, deren Ab
hangigkeit von der Ernahrung nicht bezweifelt werden kann und bei 
der offenbar eine Veranderung gewisser Stoffe in der Nahrung das Ent
scheidende ist. 

Wenn man, wie das heute fast allgemein geschieht, die Beriberi, 
die Segelschiffberiberi und, wie wir spater sehen werden, auch den 
Skorbut als Erkrankungen auffaBt, die auf das Fehlen gewisser zum 
Leben unentbehrlichel' Stoffe in der Nahrung zuriickzurufen sind, so 
wird man bei der Beriberi auch an die Moglichkeit einer Entstehung 
auf anderem Wege als dem del' vorwiegenden Reisernahrung denken 
miissen~ Schiiffner 90) hat als erster diesen Gedanken besonders ver
folgt und die Frage aufgeworfen: Ist die Beriberi eine auch in 
Europa heimische Krankheit? Man wiirde mit dem Auftreten von 
Beriberi iiberall da z·u rechnen haben, wo flir die Ernahrung ausschlieB
lich odeI' vorwiegend Nahrungsmittel Verwendung finden, denen solche 
Stoffe, wie sie in der Reiskleie enthalten sind, fehlen. Vorwiegender 
ReisgenuB kommt in Europa wohl kaum vor. Aber wir sahen ja, daB 
im Tierexperiment ebenso krankmachend wie Reis auch geschalte Gerste, 
Starke, konservierte Fische, stark erhitztes Fleisch usw. wirken. In 
Europa kommen als Hauptnahrung Kartoffeln und Brot in Be
tracht. Mit einseitiger Kartoffelernahrung konnte bisher im Tierversuch 
Polyneuritis nicht hervorgerufen werden, ebenso wenig mit Brot, auBer 
wenn es sich urn ein aus feinstem Weizenmehl hergestelltes Brot handelte. 
Schiiffner meint also: "daB es der Edelgehalt des Brotes und 
der Kartoffel gewesen ist, der die europaischen Volker vor 
del' epidemischen Beriberi geschiitzt hat." Man kann sich aber 
ohne Schwierigkeiten vorstellen, daB unter besonderen Umstanden, die 
zu einer einseitigen Ernahrung im obigen Sinne Veranlassung geben, 
auch in Europa Beriberi auftreten kann. Da im Tierexperiment eine 
Reihe von Cerealien, die als Hauptnahrung geeignet sind, flir die Ernah
rung ungeniigend wird, wenn man sie sehr vollstandig von ihrer Hiille 
befreit, so wird eine Kost, in der kleienfreie Mehle besonders bevorzugt 
werden, bei nur sparlicher Aufnahme von Gemiisen oder bei GenuB 
von sehr stark ausgelaugten Gemiisen der Entstehung von Beriberi 
Vorschub leisten konnen. In gleicher Weise konnte verhangnisvoll 
werden eine vorwiegend aus stark konservierten N ahrungsmitteln zu
sammengestellte Kost. Schiiffner empfiehlt dringend, bei der atiolo
gisch so unklaren Polyneuritis an die Moglichkeit einer alimentaren 
Entstehung zu denken und erinnert besonders an die an Typhus sich 
anschlieBenden FaIle von Polyneuritis, bei denen iiber lange Zeit hin 
vorwiegend nur feine Mehle gereicht worden sind. Auch auf die Ahn
lichkeit der klinischen Erscheinungen der Landryschen Paralyse mit 
gewissen Fallen von Beriberi macht er aufmerksam. Samtliche Aus
fiihrungen Schiiffners sind hOchst beachtenswert. 

Es moge hier noch eines interessanten Beitrages zur Frage der 
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Entstehung der menschlichen Beriberi gedacht werden, den W. Caspari 
und M. Moszkowskp6) in einem an dem letzteren Autor (16) vor
genom men en Selbstversuch geliefert haben. Da trotz eines erdriickenden 
Beweismaterials, das von den Verfechtern der alimentaren Entstehung 
der Beriberi im Laufe der Jahre beigebracht worden war, einige an
gesehene Autoren noch immer an der Infektionstheorie festhielten, schien 
es wiinschenswert, im Experiment zu beweisen, daB auch in Europa, 
wo eine Infektion nicht in Frage kommt, die Beriberi auf tritt, so fern man 
die Ernahrung einseitig mit Reis bestreitet. Das Ergebnis des Ver
suches entsprach vollkommen den Erwartungen: die Versuchsperson 
hatte schon kurze Zeit nach Beginn des Versuchs iiber Verstopfung, 
Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit zu klagen. Nach etwa 4 Wochen 
traten wandernde Nervenschmerzen auf, Prakordialangst, Labilitat des 
Pulses und leichte Odeme. Es entwickelten sich dann we iter Mattig
keit, Schlafsucht, eine Dilatation des Herzens nach beiden Seiten wurde 
nachweisbar, die Odeme nahmen immer mehr zu,' kurzum, es bestand 
schlieJ3lich ein Krankheitsbild, das von erfahrenen Tropenarzten als 
typische Beriberi angesprochen wurde. Der Versuch muBte schlieJ3lich 
nach 41/~monatlicher Dauer abgebrochen werden, da der Zustand der 
Versuchsperson inzwischen sehr elend geworden war. 

Also die Theorie der alimentaren Entstehung der Beriberi hatte 
damit eine weitere wichtige Unterstiitzung erfahren, wenn auch die 
Anschauungen von Caspari und Moszkowski, die sie aus ihrem Ver
such herleiten, von denen der meisten Beriberiforscher abweichen. 

Die Beriberi-Schutzstoffe. 

Schon E i j k man hatte klar erkannt, daB einseitige Reisnahrung 
nur dann krankmachend wirkt, wenn bestimmte Teile des Reiskorns 
durch die Bearbeitung zu Verlust gegangen sind. We iter hatte er ge
zeigt, daB Zusatz von Reiskleie, in der diese Teile enthalten sind, bei 
Verabreichung von geschliffenem Reis das Auftreten der Krankheit 
verhindert und die schon ausgebrochene Krankheit zu heilen vermag. 
S c h a u man n fand dann, daB es auBer Reiskleie noch eine ganze An
zahl von derartigen "natiirlich vorkommenden Erganzungs
stoffen" (Schaumann) gibt, z. B. PreBhefe, Weizenkleie, getrockneter 
und entfetteter Stierhoden. Andere Autoren stellten fest, daB noch 
eine Reihe von anderen Stoffen, so Katjangidionbohnen, EigeLb, Rinder
herz usw. wirksam sind. Und zwar iiben diese Erganzungsstoffe nicht nur 
bei GenuB von Reis, sondern auch bei GenuB aller anderen zu Poly
neuritis fiihrenden N ahrungsmittel, wie geschalte Gerste, denaturiertes 
Fleisch usw. ihre Schutzkraft aus. 

Welche chemischen Substanzen sind nun in den Ergan
zungsstoffen die wirksamen? 

Auch diese Frage war schon von Eijkman in Angriff genommen 
worden. Er stellte fest, daB auch wasserige Ausziige aus Reiskleie und 
zwar besonders schwach salzsaure wirksam sind. In groB angelegten 
Versuchsreihen untersuchte Schaum ann die Frage, ob der geschalte 
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Reis vielleicht inbezug auf den Gehalt an den Hauptnahrungsstoffen 
fehlerhaft zusammengesetzt seL Die Grundlage flir seine Forschungen 
bildeten die Forschungen von Eijkman, Grijus, Axel Holst und 
Hulshof Pol, ferner von Vorderman, Braddon, Fraser und Ellis 
und Nocht. DaB der Reis unter den Gramineensamen eine Sonder
stellung einnimmt, insofern er sehr arm an EiweiB, sehr reich an Kohle
hydraten ist, war langst bekannt. Nun ist der geschliffene Reis ferner 
auBerordentlich arm an anorganischen Salzen. Schaum ann ging, urn 
zu sehen, wo der Fehler des geschliffenen Reises liegt, ganz systematisch 
vor. Er fiigte in Tierversuchen mit geschliffenem Reis zunachst 
EiweiB zu, ohne einen Erfolg davon zu sehen. Aber auch Ge
mische von Mineralsalzen waren ganzlich wirkungslos. Beson
dere Aufmerksamkeit wurde den anorganischen Phosphaten geschenkt. 
Zahlreiche Analysen von geschliffenem und ungeschliffenem Reis 
hatten namlich starke Differenzen im Gehalt an Phosphor ergeben. Un
geschliffener Reis enthalt davon relativ groBe Mengen. Bei der Be
arbeitung (dem Schleifen) geht der groBte Teil des Phosphors mit der 
Kleie zu Verlust, so daB der geschliffene Reis sehr phosphorarm ist. 
Ja, es lieB sich nachweisen, daB der Phosphorgehalt einer Reis
sorte einen zuverliissigen Indika~or dafiir abgibt, o.b sie die 
Schutzstoffe gegen Beriberi in geniigender Menge enthiilt oder 
nicht. Die "Far Eastern Association of Tropical Medicine" hat diesen 
Feststellungen Rechnung getragen durch Annahme einer Resolution 
dahingehend, daB ein Reis mit weniger als 0,4 Proz. Phosphor in Lan
dern, wo vornehmlich Reis genossen wird, durch gesetzgeberische MaB
nahmen flir den Verbrauch ausgeschaltet werden solI. Auch bezliglich 
der natiirIich vorkommenden Schutz- oder Ergiinzungsstoffe konnte von 
Schaumann ein strenger Parallelismus zwischen Heilwirkung und Phos
phorgehalt nachgewiesen werden. Es war nur natiirlich, daB er den 
Schutzstoff unter den organischen Phosphorverbindungen suchte. Phy
tin, mit dem Aron und Hocson gute Erfolge erzielt hatten, wurde 
eine Zeitlang als Hilfssubstanz angesprochen. Spiiter muBte diese An
nahme fallen gelassen werden. 

Die Anschauung Schaumanns, daB die gegen Beriberi schlitzende 
Substanz unter den organischen Phosphorverbindungen zu suchen sei, 
blieb langere Zeit hindurch unbestritten. Da teilten Teru l1chi und 
Casimir Funk mit, daB es ihnen gelungen sei, mit nahezu bzw. vollig 
phosphorfreien Extrakten die experimentelle Polyneuritis im Tierversuch 
zu heilen. Funk versuchte als erster das wirksame Prinzip zu isolieren 
und seine chemische N atur aufzukliiren. Es standen ihm flir seine 
Untersuchungen sehr groBe Mengen von Ausgangsmaterial zur Ver
fligung, aus denen schlieBlich mit Hilfe der von A. Kossel und Ku t
scher flir die Isolierung der basischen Spaltungsprodukte des EiweiBes 
empfohlenen Methoden die Darstellung eines krystallinischcn Korpers 
gelang, von dem schon wenige Milligramme sich als hoch wirksam er
wiesen. Funk konnte geIahmte Tauben damit per os oder durch sub
kutane Injektion in wenigen Stunden heilen. Er nannte die "a n t i -
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neuritische" Substanz, die in ihrem ganzen Verhalten an die Pyrimidin
basen erinnerte, Vitamin, und schrieb ihr die Formel °17 H2o N2 07 zu. 
Schaumann bestiitigte als erster die Ergebnisse Funks, daB das 
Vitamin aus Reiskleie iiberraschend schnell Liihmungen bei experi
men teller Polyneuritis zu beseitigen vermoge. In einer groBen Zahl 
von weiteren Untersuchungen fand Funk derartige Vitamine in allen 
lebenden tierischen und pflanzlichen Geweben. Er schreibt diesen Stoffen 
eine groBe Bedeutung fiir die Lebensprozesse zu. Eine ganze Reihe 
von Krankheitszustiinden, der Skorbut, die Segelschiffberiberi, die Bar
lowsche Krankheit sind nach Funk ebenso wie die tropische Beriberi 
und die experimentelle Polyneuritis nur auf den Mangel an Vita
minen in der Nahrung zuriickzufiihren und werden daher von ihm 
unter dem Sammelbegriff der Avitaminosen zusammengefaBt. Ja, auch 
das Wachstum, die Storungen des Wachstums bei der Rachitis 
und das Wachstum der Gesch wiilste werden von Funk durch die 
Vitamintheorie erkliirt. 

So verdienstvoll die Funkschen Untersuchungen sind. so mochten 
wir auf der anderen Seite mit aller Entschiedenheit betonen, daB das 
Tatsachenmaterial, auf das Funk seine Lehre aufgebaut hat, durchaus 
ungeniigend ist, urn so weitgehende SchluBfolgerungen zu gestalten. 

Schaumann macht mit vollem Recht darauf' aufmerksam, daB 
die "Heilung" der Polyneuritis zuniichst nur in einer Beseitigung der 
Liihmungen besteht, also in der Wiederherstellung der Funktion der 
betreffenden Nerven, dagegen vermag die Substanz nicht die weitere 
Abmagerung der Tiere zu verhindern. Es handelt sich also sicher nicht 
urn einen so einfachen Vorgang in der Art, wie ihn Funk sich denkt, 
daB niimlich das Vitamin, die krystallisierte Substanz, die unzureichende 
Polyneuritis erzeugende Diiit ohne wei teres vollig ausreichend macht. 
Die Verhiiltnisse liegen offenbar viel verwickelter. Bezeichnend ist hier
fUr, daB, wie Funk bei einer systematischen Durchuntersuchung aller 
bekannten Purin- und Pyrimidinsubstanzen in ihrer Wirkung auf 
kranke Tauben fand, Hefe- wie Thymusnucleinsiiure bei geliihm
ten Tauben die Liihmungserscheinungen voriibergehend zum Verschwin
den zu bringen vermogen, daB sie jedoch bei wiederholter Anwendung 
versagen. 

Unabhiingig von Funk und ungefiihr urn die gleiche Zeit teilten 
U. Suzuki, T. Shimamura und S. Odake100) sehr beachtenswerte 
Untersuchungen mit, die zu iihnlichen Ergebnissen fiihrten. Auch sie 
isolierten, nur mit etwas anderen Methoden als Funk, aus Reiskleie 
eine hochwirksame Substanz, die bei der weiteren Spaltung Nicotin· 
saure ergab. Die Substanz selbst nannten sie Oryzanin. 

1m Verlauf von weiteren Untersuchungen, die Funk hierauf an 
Trockenhefe ausfiihrte, gelang es wiederum, einen "antineuritisch" 
wirkenden krystalIisierten Stoff zu erhalten, der kranke Tauben in 
Mengen von 4 bis 8 mgr in 2 bis 3 Stun den zu heilen vermochte. 
Bei weiteren Versuchen lieB sich der anscheinend einheitliche Korper 
in 3 chemisch reine Produkte zerlegen, namlich: 
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1. 
2. 
3. 

Schmp 229 (korr.) 
Schmp 222 (unkorr.) 
Schmp 235 Niootinsaure. 

Also auch Funk fand, wie die japanischen Autoren, in der wirk
samen Substanz Nicotinsaure. 

In ahniioher Weise gelang die Zerlegung der Vitaminfraktion aus 
Reiskleie in 2 Substanzen: 

1. 
2. 

Schmp 223 
N icotinsaure. 

In Heilversuchen an kranken Tauben steIlte sich nun heraus, da Il 
die einzelnen Produkte, fiir sich verabreicht, unwirksam sind. 
Dagegen ergab die Kombination von Produkt 1 aus Hefe (Ou HID 0 9 N,,) 
mit Nicotinsaure zusammen einen voIIen Erfolg. 

V'berhaupt wurde ganz allgemein auoh von anderen Autoren die 
Erfahrung gemaoht, daB die Wirksamke,it der Praparate mi t 
ihrer fortschreitenden Reinheit immer mehr abnimmt. AIle 
einigermaBen reinen Vitaminpraparate eignen sich nioht zur dauernden 
Aufrechterhaltung des Lebens, sondern vermogen nur die Lahmungen 
zu beseitigen. Nur von dem Oryzanin behaupten seine Entdecker, 
daB es Tauben bei geschaltem Reis unbegrenzt am Leben zu erhalten 
vermoge. U nd zwar soIl eine tagliche Menge von 5 bis 10 mgr ge
niigen. Eine Bestatigung dieser Angaben ist un seres Wissens noch 
nioht erfolgt. 

Betrachtet man die iiberraschende Wirkung einer Vitamininjektion 
bei gelahmten Tieren, so muB man zugeben, daB man es hier mit ganz 
auBerordentlich wirksamen Substanzen zu tun hat, die das allerhochste 
physiologisohe und pharmakologische Interesse beanspruchen diirfen. 

AuBerst wichtig ist ferner die appetitanregende Wirkung der 
Vita mine, die auoh Schaumann betont. Ioh selbst habe mich da
von in Versuchen an Hunden iiberzeugt*). In einem Versuch erhielt 
ain 6,8 kg schwerer Pintscherpudel Iipoidfreicn Hundekuchen, mit dem 
im Vorversuch Mause kaum 4 Wochen am Leben erhalten werden 
konnten. Nach anfangs guter FreBlust sank der Appetit ganz plOtzlich 
ab, so daB tageiang fast nichts gefressen wurde. Unter fortschreiten
der Korpergewichtsabnahme ging das Tier ca. 3 Monate nach Be
ginn des Versuchs unter Lahmungen der Hinterextremitaten zugrunde. 
In einem zweiten Versuch erhiel~ ein 12 kg schwerer Hund (Mischung 
von Pintscher und Terrier) denselben Hundekuchen, bis auch hit'r 
Appetitlosigkeit einsetzte. Dann wurde der N ahrung ein Vitaminprii
parat zugesetzt (in Form des von der Gesellschaft flir chemische In
dustrie in Basel dargestellten Orypan [reinst] fIiissig). Unmittelbar 
damach zeigte der Appetit eine ganz machtige Steigerung. Wahrend 
das Tier in den Tagen vorher fast nichts gefressen hatte, verzehrte es 
von nun ab sein Futter in einer taglichen Menge von etwa 400 g. 

*) Noch nicht veroffentJichte Versuche. 
Ergebnisse d. Med. XV, 21 
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Ein gesunder Hund von gleicher GroBe friBt im Tage etwa 150 bis 200 g 
Hundekuchen. Erst allmahlich verminderte sich der tagliche Futter
verbrauch. Ungefahr 5 Monate nach Beginn des Versuchs lieB die 
FreBlust erheblich nach und nach 6 Monaten ging das Tier ohne cha
rakteristische Erscheinungen ein. Sehr interessant ist bci diesem Versuch, 
in dem die Nahrung vitaminhaltig, die antineuritische Substanz 
also vorhanden war, daB das Leben wesentlich Hi.nger erhalten werden 
konnte, als bei lipoidfreier Nahrung ohne Vitamin. Freilich konntEm 
hier auch individuelle Momente, die in all diesen Fiitterungsversuchen 
eine groBe Rolle spielen, in Frage kommen. Wie dem auch sei, die 
appetitanregende Wirkung des Vitamins steht auBer Zweifel. Auf der 
andern Seite konnte allerdings auch der Vitaminzusatz das Eingehen 
des Tieres nicht verhindern. 

Die Frage, zu welchen Substanzen die Vitamine zu rechnen sind, 
ist noch immer nicht befricdigend beantwortet. Wir wissen noch nicht ein
mal bestimmt, wie der Begriff der "Vitamine" am besten zu definieren 
ist. Die Zerlegung der zuerst von Fun k gefundenen krystallinischen 
Substanzen des Vitamins in 3 neue und die fast vollige Unwirksamkeit 
der einzelnen allein haben neue Schwierigkeiten ergeben. Wenn man 
weiter das Fehlen von Vitamin als die Ursache der Beriberi anspricht, 
so miillte Zusatz des Vitamins zu der Beriberi erzeugenden Diat die 
Versuchstiere dauernd am Leben erhalten. Das gelingt aber mit 
reinen Substanzen auf die Dauer nicht. Wie wir schon betonten, 
liegen die Verhaltnisse viel komplizierter. Jedenfalls tragt die einfache 
Funksche Vitamintheorie nicht allen Tatsachen Rechnung und ist daher 
in dieser Form nicht haltbar. 

Schaumann hat das Verdienst, die Funksche Lehre einer ein
gehenden Kritik unterzogen und ihre Mangel dargetan zu haben. 
Vor aHem umgrenzt er streng das vorhandene Tatsachenmaterial 
und halt damit den Weg fiir weitere, unvoreingenommene Forschung 
offen. Nach seinen Anschauungen sind die bisher beschriebenen 
Vitamine "in der Hauptsache Komponenten anderer kompli
zierter Verbindungen und werden aus diesen durch die zu ihrer 
Isolierung angewandten cbemischen Eingriffe a.bgespalten. Ob die Vit
amine aullerdem in N ahrungsmitteln und anderen Stoffen (Hefe, Reis
kleie) auch in freiem Zustande vorkommen, ist zweifelhaft, jedoch un
wahrscheinlich. " 

Als die Muttersubstanzen der Vitamine sind nach Schaumann 
hochstwahrscheinlich organische Ph~sphorverbindungen (Phosphatide, 
Nucleine u. a. m.) zu betrnchten. Ihre Wirkung ist nicht nur eine 
starker antineuritische, sondern auch sonst vielseitigere als die der 
Vitamine. So kann man durch Verwelldung der Ausgangsprodukte 
eine "insuffiziente" Nahrung vollkommen ausreichend gestalten, was, 
wie bereits erwahnt, mit den "reinen" Vitaminen nicht gelingt. Man 
mull Schaum ann unbedingt beipfiichten, wenn er sagt: 

nBei den natiirlich vorkommenden Ergiinzungsstoffen (Hefe, 
Reiskleie, Stierhoden) handelt es siOh demnach mit groJler Wahr-
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scheinlichkeit urn eine Kollektivwirkung, bei welcher verschiedene 
akzessorische und vielleicht auch e igen tliche Niihrstoffe eine Rolle 
spielen. Jedenfalls erscheint es mir sehr verfriiht, die bisher dar
gestellten ,Vitamine' als die einzigen und eigentlichen Triiger der 
starken und vielseitigen Wirkungen zu betrachten, welche ihren 
A usgangsprodukten (Reiskleie, Hefe usw.) zukornmen." 

Auch meine schon erwahnten Untersuchungen iiber lipoidfreie Er
nahrung sprechen vollkommen im Sinne der Scha uma nnschen An
schauungen. Ich konnte zeigen, daB eine lipoidfreie Nahrung, in 
der also keine Phosphatide mehr vorhanden sind, zur Er
haltung des Lebens von verschiedenen Saugetieren (Mausen, 
Ratten und Runden) nicht ausreicht. Zugabe eines alkoholischen 
Extrakts aus verschiedenen Stoffen, wie Eigelb, Rirn, getrocknete 
Magermilch, gleicht den Schad en wieder aus. Dagegen waren Kombi
nation en von reinen Lipoiden unwirksam. Die Ergebnisse der Vitamin
forschung, die die Loslichkeit der Vitamine in Alkohol erwiesen, lieBen 
daran denken, daB bei der Extraktion der Lipoide unbeabsichtigt auch 
die Vitamine aus der Nahrung entfernt wurden. In der Tat haben Funk*) 
sowie E. Abderhalden und A. E. Lampe an eine solche Moglichkeit ge
dacht und angenommen. daB meine lipoidfrei ernahrten Tiere an experim. 
Beriberi zugrunde gingen. Ich konnte jedoch nachweisen, daB ihre Ver
mutung unzutreffend war. Die Erganzungsstoffe fiir eine Beriberi 
erzeugende Diat und fiir eine lipoidfreie Nahrung sind nicht 
identisc.h. Ein Extrakt aus Eigelb, das eine lipoidfreie Nahrung aus
reichend macht, hat keine Wirkung als Zusatz zu poliertem Reis. Um
gekehrt ist ein Vitaminpraparat, das Tiere bei Reisdiat (aus geschliffenem 
Reis) am Leben erhalt, unwirksam bei lipoidfreier Ernahrung. Man 
konnte sich wundern iiber das negative Ergebnis des Versuchs mit 
poliertem Reis + Eigelbextrakt, da im Eigelb doch sicher Vitamine 
vorhanden sind und da ferner die Vitamine alkoholloslich sind. Diese 
scheinbaren Unstimmigkeiten erklaren sich mit den von Schaumann 
studierten merkwiirdigen Losungseigenschaften der Vitamine. So kann 
man sich gut vorstellen, daB bei der fiir die Darstellung des alkohol
loslichen Eigelbextraktes verwandten Methode relativ wenig Vitamine 
in den Extrakt hineingehen, wahrend bei der Extraktion eines Futters 
im Soxhletschen Apparat mit Alkohol wahrend vieler Tage die Vitamine 
zum groBen Teil entfernt werden. 

Alle diese Erfahrungen sprechen dafiir, daB die hier beriihrten 
Fragen sich nicht in der einfachen Weise losen lassen, wie Funk das 
mit seiner Vi taminlehre will. Es gibt eine ganze Reihe von bisher 
unbekannten und nicht beachteten Substanzen, die in der Nahrung 
ohne schwere, das l.eben bedrohende Storungen nicht entbehrt werden 
konnen. Wie ich schon oben auseinandersetzte, verhalt sich der Orga
nismus des Vogels hier anders, als der des Saugers. Er scheint der 
Zufuhr von Lipoiden in der Nahrung nicht zu bediirfen. 

*) Funk I. C. r33: S. 91, 157, 158. 

21* 
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Pathogenese der menschlichen Beriberi und der Tier
polyneuritis. 

Was uns die Erforschung der menschlichen Beriberi sowohl wie 
der experimentellen Polyneuritis bei Tieren an neuen Ergebnissen ge
liefert hat, deutet alles auf einen Zusammenhang mit der Ernahrung. 
Von dem riesigen Tatsachenmaterial, das heute vorliegt, konnte zwar 
nur ein kleiner Teil gebracht werden. Immerhin laBt sich aus ihm 
der Stand der ganzen Frage erkennen. Gegenwartig wirddie Beriberi 
ganz allgemein als Ernahrungskrankheit aufgefaBt und zwar in gleicher 
Weise von den Tropenarzten wie von den Forschern, die sich experi
menteIl mit der Frage der einseitigen Ernahrung befaBt haben. 

Die noch von einigen Forschern vertretene Infektionstheorie 
muB hier auBer Betracht bleiben. 

N eben der Infektionstheorie hatte langere Zeit die V 0 r s t e 11 u n g 
Geltung, daB es sich bei der Beriberi urn einen Intoxikationszu
stand handle. Man hat sowohl an exogene wie an endogene 
Giftstoffe gedacht. Die Annahme eines im geschliffenen Reis pra
formierten Gifts erforderte die weitere Annahme, daB in der Reiskleie 
ein Gegengift zu diesem Giftstoff vorhanden ist. Das gleiche wiirde 
gelten fiir aIle die anderen Stoffe, die bei Tieren Polyneuritis hervor
rufen. Auch hier wiirde iiberaIl ein Gift mit seinem Gegengift an
genom men werden miissen und fiir die Nahrungsmittel, die durch be
sondere Eingriffe wie Konservieren, starkes Sterilisieren u. dergl., krank 
machende Eigenschaften bekommen, wiirde man sich vorzusteHen haben, 
daB das Gegengift durch die betreffenden Eingriffe zerstort wird, der 
Giftstoff dagegen unzerstOrt zuriickbleibt. 

Wichtiger erscheint die Intoxikationstheorie, die mit endo
genen Giften rechnet. Nach ihr entstehen Gifte entweder infolge 
abnormer chemischer Umsetzungen im Magendarmkanaloder im Stoff
wechsel selbst, der durch die einseitige Ernahrung mit Reis in beson
derer Weise beeinfluBt wird. Diese Giftbildung kann nach der Theorie 
nicht eintreten, wenn gewisse Stoffe in der auBeren Hiille des Reises 
mit der schadigenden Kost gereicht werden. 

Die gIeichen Gedankengange muBten auch Geltung haben fiir die 
Segel schiff-Beriberi und vor aHem auch fiir die experimentelle Poly
neuritis der Tiere. Hier miiBte man annehmen, daB auch bei der 
Darreichung von geschalter Gerste, geschaltem Wei zen und konservierten, 
bezw. stark sterilisierten Nahrungsmitteln es im Korper zur Bildung 
eines Giftes kommt. Ein zwingender Grund, an eine Wirkung von 
Giften zu denken, liegt nicht vor. AIle Versuche, die supponierten 
Gifte zu finden, sind bisher gescheitert. So auch Versuche, in denen 
das Serum von Beriberikranken bei Kaninchen und andere, in 
denen das Blut von polyneuritiskranken Tauben bei gesunden Tauben 
injiziert wurde (Shiga und Kusama). Funk totete an Polyneuritis 
erkrankte Tauben, extrahierte sie mit AlkohoI und spritzte diesen Ex
trakt anderen kranken Tauben ein. Von einer Giftwirkung war nichts 
zu sehen, im Gegenteil, die Tiere genasen. . 



Einseitige Erniihrung vnd ihre Bedeutung fiir die Pathologie. 325 

Trotz aller dieser negativen Befunde halt eine Reihe von Autoren 
an der Gifttheorie noch fest. Auch Caspari und Moszkowski, deren 
Selbstversuch oben besprochen wurde, nahmen eine Giftwirkung an und 
zwar ist fiir sie ausschlaggebend der hochgradige EiweiBzerfall, 
"der keine andere Erklarung zuliiBt, als die einer Bchweren 
tox ischen Ein wirkung". Ein starker EiweiBzerfall ist nun in allen 
Fallen von Beriberi, in denen man die N-Bilanz genau verfolgte, fest
gestellt worden. Ob aber daraus mit Sicherheit auf eine Giftwirkung 
im Korper geschlossen werden darf, ist doch sehr fraglich. Es ist z. B. sehr 
wohl denkbar, daB es zu einer einfachen Einschmelzung von Korper
eiweiB kommt, ahnlich wie in den Experimenten, in denen unvollstandige 
EiweiBkorper gereicht werden. Schon Hopkins nahm· in seiner Mit
teilung iiber Fiitterungsversuche mit Zein an, daB sofort eine Ein
schmelzung von KorpereiweiB beginnt, wenn dem Korper kein Trypto
phan mehr zugefiihrt wird. 

Es liegt kein Grund vor, fiir die' Erklarung der Beriberi zu der 
komplizierten Gifttheorie zu greifen,solange man mit der Annahme 
eines "Defiz its" in der Nahrung auskommt. Der Gedanke, daB die 
Beriberi auf das Fehlen gewisser lebensnotwendiger unbekannter Stoffe 
in der Nahrung zuriickzufiihren sei, wurde zuerst von Grijns klar 
ausgesprochen und spater von N ocht mit Bezug auf die verschiedenen 
Formen der Beriberi, die Segelschiff-Beriberi und den Skorbut be
stimmter vertreten. Nach Nocht befindet sich der einseitig ernahrte 
Korper im Zustande des "Par:tialhungers". Es wurde ofters geltend 
gemacht, daB infolge der bei "insuffizienter" Nahrung sehr rasch 
eintretenden Appetitlosigkeit eine schwere Unterernahrung eintritt und 
das ganze Krankheitsbild darauf zuriickzufiihren ist. Die Unrichtigkeit 
dieser Vorstellung lieB sich einwandfrei dartun. FIOBt man Tauben 
geschliffenen Reis in einer Menge ein, daB der Calorienbedarf mehr als 
gedeckt ist, so wird die Krankheit nicht nur nicht verhindert, sondern 
tritt sogar noch schneller ein, als bei den Versuchstieren, die man nach 
Bedarf fressen laBt. Allerdings Dahmen die reichlich gefiitterten Tiere 
kaum abo Diese von Cooper gemachte Beobachtung wurde von 
Funk bestatigt. Er zeigte, daB Erhohung des Kohlehydratanteils der 
Kost durch Zusatze von Starke, Traubenzucker und dergleichen ein 
friiheres Auftreten del' Lahmung zur Folge hatte. Gegen den von Funk 
hieraus gezogenen SchluB, daB die Vitamine den Kohlehydratstoff
wechsel ganz oder vorzugsweise beeinflussen, hat Schaumann mit 
Recht Einwendungen erhoben. Er erinnert daran, daB die experimen
telle Polyneuritis auch bei fast kohlehydratfreier Kost auf tritt, nam
licl;l bei Verfiitterung von stark erhitztem Rindfleisch, stark ausgelaugtem 
Pokelfleisch usw. 

Die Beriberi und die experimentelle Polyneuritis konnen also 
keinesfalls auf allgemeine Unterernahrung zuriickgefiihrt werden, son
dern nur durch qualitative Inanition erkHi.rt werden. 

Letzten Endes bleibt es gleichgiiltig, ob man mit der Intoxi
kationstheorie die Entstehung von Giften im Korper annimmt, wenn der 
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Nahrung bestimmtc Stoffe fehlen, oder aber, ob man sich zu der VOll 

der Mehrzahl der Forscher vertretenen Anschauung bekennt, daB Mangel 
eines lebenswichtigen Stoffes, den der Korper selbst nicht bilden 
kann, die Ursache der Erkrankung ist. 

Vor kurzem hat nun Rohmann *) zu der Frage Stellung genommen, 
ob es sich bei jenen lebenswichtigen Substanzen um neue, 
bisher unbekannte Korper oder um Hingst bekannte chemi
sche Gruppen handelt. Ro hmann nimmt an, "daB das Endosperm 
des Reises EiweiBstoffe enthalt, die fUr den Reis charakteristisch und 
wie die EiweiBstoffe anderer Cerealien "unvollstandig" sind und daB 
die Kleie auch hier die entsprechenden "Erganzungstoffe" enthiLlt." 
Die Hypothese Rohmanns ist der Priifung:zuganglich, indem man die 
EiweiBstoffe des Reises und der Reiskleie auf ihre Aminosaurenbausteine 
untersucht. Es liegen Analysen von M. Suzuki, K. Yoshimura und 
S. Fuji 101) vor, die sich auf kleiefreien Reis und auf Reiskleie be
ziehen. Die von ihnen gefundenen Werte sind folgende (die einge
klammerten Zahlen beziehen sich auf das KleieneiweiB): G I y k 0 k 0 II 'I (-), 
Alanin 3,7 (-), Valin 14,3 (8,6), Prolin 3,3 (-), Phenylamin 
2,0 (-l, Asparaginsaure 0,4 (-), Glutaminsaure 14,5 (4,7\ 
Tyrosin 0,5 (0,3). Lysin 0,H6 (-), Hystidin 0,81 (0,H8), Arginin 
1,6 (3,4), Ammoniak 2,33 (1,13). Betrachtet man diesen Zahlen, so 
vermiBt man in der Reiskleie eine ganze Reihe von Aminosauren. 
wah rend im Reis selbst aile vertreten sind bis auf das Glykokoll, das, 
wie wir wissen, entbehrlich ist. Wag die aus dem ReiskleieneiweiB 
erhaltenen Aminosauren betrifft, so finden sie sich fast durchweg in 
geringerer Menge vertreten als im ReiseiweiB, nur inbezug auf Ar
ginin ist die Kleie dem Reis iiberlegen, sie enthalt davon mehr 
als doppelt so vie!. Nun ist allerdings der Arginingehalt im Reis mit 
1,6 Proz. sehr gering, und man wird sich dabei der gleichfalls sehr niedrig 
liegenden Argininwerte erinnern, die sich bei der Hydrolyse der Pro 1-
amine ergeben haben. In der bei Besprechung der unvollstandigen 
EiweiBkorper aufgefiihrten Tabelle iiber die Zusammensetzung des 
Gliadins, des Hordeins und des Zelns finden sich folgende Werte 
fiir das Arginin: 1m Gliadin 3,16, im Hordein 2,16 und im ZeIn 
1,16 Proz. Also im Zein findet sich noch weniger Arginin als im 
ReiseiweiB. Dnd doch wird das Zein, wie sich mit aller Sicherheit 
zeigen lieB, durch Zugabe der ihm fehlenden Aminosauren, des Lysins 
und des Tryptophans ein vollwertiger EiweiBkorper, der junge Tiere 
nicht nur zu erhalten, sondern sogar zum Wachstum zu bringen ver
mag. Man hat also keinen Grund anzunehmen, daB das Reis
eiweiB infolge seines geringen Arginingehaltes minderwertig 
ist. Rohmann denkt weiter an die Moglichkeit, daB im ReiseiweiB 
das Serin, die cholinbildende Gruppe, fehlt. Nun ist zur Zeit Tatsach
licbes hieriiber nicht bekannt, anderseits wissen wir, daB das Gliadin. 
trotzdem es nur eine sehr geringe Menge von Seri n (0,13 Proz.) ent-

*) R6hmann L c. :80; S. 85 und S. 90-9:3. 
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halt, nach Zusatz des ihm fehlenden Lysins einen vollkommen aus
reichenden EiweiBkorper darstellt. 

Es liegen nach dem Gesagten also keine Tatsachen vor. 
die gestatten, mit Rohmann die Insuffizienz des Reises und 
anderer Nahrungsprodukte durch die Annahme zu erklaren, 
daB hier unvollstandige EiweiBkorper eine Rolle spielen. 
Merkwiirdigerweise sind auch gerade im Reis die sogenannten 
unvollstiindigen EiweiBkorper, die d urch das Fehlen wich
tiger Aminosauren charakterisiert sind, die Prolamine, nicht 
en t h a I ten, wahrend sie bisher in allen anderen Zerealien gefunden 
worden sind. Von den weiteren Schwierigkeiten. die die Rohmann
sche Hypothese zu iiberwinden hatte, namlich die Erklarung der che
mischen und heilenden Eigenschaften der Vi tam in e . usw. sei hier ganz 
abgesehen. Es liegen niimlich eine Reihe von Versuchen vor, die der 
Rohmannschen Hypothese die Grundlage entziehen. Schaum ann *) 
fiitterte 8 Tauben mit geschiiltem Reis, dem getrocknetes 
HiihnereiweiB zugege ben war. Der Zusatz wurde allmahlich ge
steigert, EO daB die Nahrung am Schlusse des Versuchs doppelt sovieI 
EiweiB enthielt, wie am Anfang. Samtliche Tauben wurden pare
tisch und starben nach durchschnittlich 28 Tagen. Andere Versuche 
an Kaninchen mit Mais und HiihnereiweiB verliefen ahnlich. Obwohl 
also in diesen Versuchen in der Nahrung reichlich Ei weiB vor
handen war, das aIle unentbehrlichen Aminosauren enthalt, 
trat Polyneuritis auf. Die Rohmannsche Hypothese muB 
darnach abgelehnt werden. 

In der bisherigen Darstellung sind die menschIiche Beriberi' und 
die experimentelle Polyneuritis im engsten Zusammenhang besprochell 
worden. Bis heute ist jedoch eine Einigung iiber die Frage, ob die 
menschliche Beriberi identisch ist mit der experimenteIlen 
Polyneuritis der Tiere, noch nicht zustande gekommen und zwar 
zum groBen Teil deshalb, weil das BiId der Beriberi beim Men
schen nicht einheitlich ist. Es kommend vorwiegend zwei Formen 
zur Beobachtung, die S c h ii ff n e r 90) foIgendermaBen charakterisiert: 
"Die eine, welche stets ausgesprochen peripher beginnt und 
dem Typus der aufsteigenden Polyneuritis folgt (mit Parasthe
sien in den Fiillen, oft auch Handen, Abnahme des Gefiihls, rheuma
toiden Schmerzen, Schwache, daun Lahmungen der Muskulatur, bald 
nur auf die Extremitaten beschrankt, bald bis auf Rumpf und Zwerch
fell iibergehend, mit den entsprechenden Veranderungen der elektrischen 
Erregbarkeit, Odemen, aber Freibleiben von Blase und Mastdarm), die 
andere, bei welcher von vornherein das Herz mehr in Mit
leidenschaft gezogen wird, und zwar von leichtester Pulsbeschleu
nigung und Labilitat, geringer Dilatation, besonders des rechten Her
zens, bis zum in wenigen Stunden verlaufenden Beriberi - Herztod. 
Zwischen diesen beiden Symptomenkomplexen gibt es aile mog
lichen Ubergange, wie man sie auch theoretisch konstruieren konnte.·' 
-"----_ ... ---

*) Schaumann I. c. [87], S. 83, 84. 
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Von anderen Tropenarzten, wie Balz und Miura 13) werden vier 
verschiedene Formen voneinander abgetrennt: 

I. Die leichte, sensibel-motorische Form. die am haufigsten vor
kommt und, falls nicht Heilung eintritt, in die 

II. trockene atrophische Form iibergeht. Hier beherrschen Lah
mungen und Atrophien das Krankheitsbild, das Schiiffner an die Lan
drysche Paralyse erinnert. 

III. Die hydropisch - atrophische Form ist, wie schon der Name 
sagt, gekennzeichnet durch schwere Zirkulationsstorungen, wahrend die 
nervosen Storungen ganz zuriicktreten. Die friiher als "Epidemic Dropsy" 
beschriebene Krankheit if!t nacb Greig mit dicser Form identisch. 

IV. AuBer den genannten Formen kommt noch eine akute per
niziose oder kardiovaskuliire Form zur Beobachtung, die sich ganz 
plOtzlich aus den' anderen Symptomenkomplexen entwickeln kann, 
manehmal im AnschluB an cine tl'beranstrengung, und meist rasch zurn 
Tode verJauft. 

Wiihrend also bei der menschlichen Beribeori neben den 
ne rvosen Storungen Herz- und GefiiBschiidigungen eine groBe 
Rolle spielen, treten sie bei der experimentellen Polyneuritis 
ganz in den Hintergrund. tl'berlegt man die Bedingungen, unter 
denen die B.eriberi beim Menschen auftritt und unter denen man die 
Polyneuritis beim Tier erhalt, so treten wichtige Unterschiede sofort 
zutage. 1m Tierversuch sind die Versuchsbedingungen der Erniihrung 
vollkommen rein. Die Tiere erhalten nur Reis oder die entsprechende 
andere krankmachende Diiit und sonst kein anderes N ahrungsmittel. 
Wenn beim Menschen Beriberi bei ReisgenuB auf tritt, so liegen hier 
die Ernahrungsverhiiltnisse ganz anders. Es handelt sich hier wohl nie 
urn eine ausschlieBliche Reiserniihrung im strengsten Sinne des Wortes, 
sondern stets werden daneben, wenn auch nur in untergeordneter Menge, 
auch andere und zwar "suffiziente" Nahrungsmittel aufgenommen. Das 
Fehlen des oder der lebenswichtigen Stoffe wird sich nie in so briisker 
Form geltend machen, wie im Tierexperiment. Das Auftreten der Sto
rungen wird hinausgezogen, der Korper hat die Moglichkeit, sich bis zu 
einem gewissen Grade den veriinderten Lebensbedingungen anzupassen, 
kurzum, es erscheint durchaus denkbar, daB auf diese Weise die Krank
heitserscheinungen sich verschieben. tl'brigens iibersehen wir auch bei 
der menschlichen Beriberi durchaus noch nicht, wovon das Auftreten, 
bald der feuchten, bald der trocknen Form abhangt. Wenn man sich 
vollends iiberlegt, daB - wovon spater noch die Rede sein wird -
unter bestimmten, genau gleichen Ernahrungsbedingungen bei einer 
Tierspecies Polyneuritis, bei einer andern Skorbut auf tritt, so wird die 
Verschiedenheit in einigen klinischen Symptomen allein nicht die Be
rechtigung geben, die Zusammengehorigkeit der Beriberi des Menschen 
mit der experimentelle~ Polyneuritis abzulehnen. Es muB aber im 
Interesse einer unvoreingenommt'nen Forschung betont werden, daB 
diese Fragen aIle noch. nicht geniigend geklart sind. Auch die thera
peutischen Versuche mit Vitaminpraparaten haben noch keine sicheren 
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ErgebnissegeJie ert. So berichtet Schaumann 88) iiber einen Fall von 
menschlicher B iberi, der der atrophischen Form angehOrte, daB hier 
subcutane Injek ion eines Hefepraparats "von welchem 1 ccm die Lah
mungen bei Po yneuritistauben schnell und sicher beseitigte", einen 
irgendwie nenne swerten Erfolg nicht hatte. 

Auch hiera s geht wieder hervor, wie sehr die ganze Forschung 
trotz der groBartigen Fortschritte der letzten Jahre noch in den An
fangen steckt. iel mehr als mit den reinen Praparaten erreicht man 
vorlaufig bei dei menschlichen Beriberi mit den natiirlich vorkommen
den ErgiinzungsstofIen. Je weiter man in die Zusammenhange ein
dringt, desto deutlicher zeigt sich, wie verwickelt die Dinge liegen 
und wie wenig die einfache Funksche Theorie ihnen gerecht zu werden 
vermag. 

Skorbut. 

Erste Versuche iiber experimentellen Skorbut. 

Wie die Entdeckung der Polyneuritis gallinarum durch Eijkman 
den AnstoB zu cen erfolgreichen Arbeiten iiber die Natur der Beriberi 
gab, so hat die Entdeckung des experimentellen Skorbuts durch Axel 
Holst und Theodor Frolich 43) un sere Anschauungen iiber den 
menschlichen Skorbut auf ganz neue Grundlagen gestellt. Holst hatte 
sich im AnschluB an die Arbeiten von Eijkman und Grijus mit 
Fiitterungsversuc hen an Tau ben und H iihnern beschiiftigt, im Verlauf 
derer es sich zeigte, daB, eben so wie Reis- und Gerstengraupen (Eijk
man), auch einseitige Ernahrung mit WeiBbrot den Ausbruch der Krank
heit zur Folge hatte, wahrend Roggenbrot, ferner ungemahlene Gersten-, 
Weizen- und Haferkorner, ebenso Hafergraupen keinerlei Storungen 
nacb sich zogen. 

Ais Holst zu seinen Versuchen auch andere Laboratoriumstiere 
heranzog, machte er die auBerordentlich wichtige Beobachtung, daB 
Meerschweinchen sich ganz anders verhalten als Tauben und Hiihner. 
Wiihrend bei diesen Tieren von den erwahnten Zerealien nur Gersten
graupen und WeiBbrot eine krankmachende Wirkung zeigten, gingen 
alle Meersch weinchen innerhalb von etwa 30 b is 40 Tagen zu
grunde, gleichgiiltig, ob sie mit irgendeinem der Zerealien 
oder ob sie mit Brot gefiittert waren. Aber nicht nur inbezug 
auf das Ergebnis der Versuche im allgemeinen verhielten sich die 
Meerschweincben so vollkommen anders, das Krankheitsbild selbst war 
grundverschieden von dem bci Tauben und Hiihnern. Pathologisch
anatomisch stimmte es in allen wesentlichen Punkten mit 
dem menschlichen Skorbut iiberein. Holst und Frolich ver
zeichnen folgenden Befund: 

"Lockerung der Ziihne, zum Teil auch Hyperiimie des Zahnfieisches, in wel
chem scheinbar konstant unter dem Mikroskope Blutungen nachweisbar sind. 
Zahnfieischgeschwiire kommen dagegen nur ganz ausnahmsweise vor. Ferner ent
steben meistens die auch beim Sk:>rbut hilufigen Blutungen in den die Knorpel· 
Knochengrenzen der Rippen umgebenden Weichteilen, wie auch Blutungen der 
Weichteile der Extremitaten, vor aHem der Kniegegenden sehr hiiufig sind. Auch 
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sind - ebenfalls in Obereinstimmung mit dem menschlichen Skorbut - Epiphysen
losungen der Rohrenknochen, besonders der oberen Epiphysen der Tibiae haufig 
nachzuweisen. SchlieBlich kommen die fiir den infantilen Skorbut des Menschen 
charakteristischen mikroskopischen Veranderungen des Knochenmarks fast kon
stant bei den erkrankten Meerschweinchen vor. Dagegen sind Blutungen in der 
Haut selten. Auch dies ist jedoch ofters beim infantilen Skorbut des Menschen 
beobachtet worden." . ,-

Am deutlichsten sind diese charakteristischen Erscheinungen ausge-
sprochen, wenn die Tiere nach Beginn der Versuche mindestens 3 W ochen 
am Leben erhalten werden konnen. Manche, und zwar besonders junge 
Tiere, starben schon oft nach 1 bis 2 W ochen, und dann vermiBte man 
haufig die typischen Symptome. Bei allen Tieren war eine erhebliche 
Abnahme des Korpergewichts zu verzeichnen, die in der Regel 30 bis 
40 Proz. betrug. U m zu entseheiden. ob die skorbutischen Krankheits
erscheinungen nicht etwa Ausdruek einer einfaehen Inanition waren .- -
die Tiere hatten in den letzten Tagen nur wenig gefressen stellten 
Holst und Frolich folgende Kontrollversuche an: Die Tiere einer 
Versuchsreihe erhielten nur Wasser, die einer zweiten neb en Wasser 
taglich 40 bis fiO g frischen WeiBkohl (d. i. nur ein Bruchteil der sonst 
pro Tag gefressenen Menge von 100 his 200 g). Die Hungertiere ver
endeten schon nach wenig en Tagen, die mit Kohl gefUtterten lebten 
10 bis 12 Tage. Bei allen Tieren waren Blutungen in den Wurzel
scheiden der Tasthaare vorhanden, dagegen kein eigentliches skorbuti
sches Symptom. Es fehlten die Lockerung der Zahne, die Blutungen und 
die typischen Storungen an den Knochen. Auch das Verhalten des 
Knochenmarks entsprach nicht dem bei Skorbut, sondern es hatte eine 
gelatinose Beschaffenheit. Holst und Frolich nennen es "Hunger
mar k ". Da sich jedoch zu weilen solches H ungermark auch bei Tieren 
der Skorbutserie fand, wenn die Tiere sehr rasch eingingen, wurden 
weitere Versuche angestelIt, in denen die Kohlnahrung in ausreichender 
Menge gereicht wurde. Erhaltung des Lebens konnte auch hier nur 
bei einem Teil der Versuchstiere erzielt werden, ein Teil der Tiere 
starb nach 2 bis 5 Monaten, aber bei keinem waren skorbutische Ver
anderungen nachzuweisen. Umgekehrt traten bei den mit Zerealien er
nahrten Tieren die Skorbutsymptome schon zu einer Zeit auf, wo keine 
oder doch nur eine ganz geringfiigige Gewichtsabnahme eingetreten war. 
Durch diese Feststellungen war bewiesen, daB der experi
mentelle Skorbut nicht auf einer einfachen Inanition beruht. 
Er tritt vielmehr bei einseitiger Ernahrung mit Zerealien auf. 

Menschlicher Skorbut und einseitige Ernahrung. 

Holst und Frolich legten sich die Frage vor, ob vielleicht auch 
fUr den menschlichen Skorbut in ahnlicher Weise eine einseitige Er
nahrung mit Getreidemehlen verantwortlich zu machen ist, wie in den 
Tierexperimenten. Hier liegt nun in der Tat eine ganze Reihe von 
Hinweisen in dieser Richtung vor. 

Schon Barlow. der Entdecker des infantilen Skorbut, der nach 
ihm benannt wurde, beobachtete die Krankheit haufig bei Kindern, die 
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lange Zeit einseitig mit Kindermehl ernahrt worden waren. Dann finden 
sich schon in der alteren Literatur Angaben, da3 Skorbut bei vor
wiegender Ernahi'ung mit Brot auftritt. Besonders lehrreich ist ein von 
Holst und FroIich mitgeteilter, von Dr. August Koren in Christiania 
beobachteter Fall: 

"Ein fanatischer Vegetarianer wollte vor einiger Zeit der Welt zeigen, daB 
man sieh trotz aHem aHein von Brot und Wasser ernahren konne. Mit Ausnahme 
zweier Exzesse, namlieh daB er sieh einmal ein Pfund Zucker und zweimal eine 
Flasche Bier kaufte, lebte er von der besagten Nahrung 7'/2 Monate. Dann aber 
traten naeh vorhergehender Mattigkeit verbreitete Blutergiisse in der Haut der 
unteren Extremitiiten und in den tieferen Weiehteilen derselben auf. Was aber 
das Zahntleiseh betriift, war dieses mit Ausnahme eines sehmalen hyperamischen 
Saumes, der einen der Baekenzahne umgab, gesund. Aueh trat eine Loekerung 
der Ziihne nieht ein. Wir erwiihnen deshalh auch folgenden Fall, der dem einen 
von uns von einem russisehen politischen Fliiehtlinge rnitgeteilt worden ist. Der
selbe saB in einem russisehen Gefangnisse mit 1400 anderen Gefangenen zusarnmen. 
Die Nahrung bestand aus Brot, Tee und Kohlsuppe. Die jetztere war aber so 
unsauber zubereitet, daB er selbst und etwa 20 der besser situierten Gefangenen 
die Suppe nieht zu essen vermochten. Aile diese 20 erkrankten nach und naeh 
an Skorbut, er selbst naeh etwa 6 Monaten und zwar mit umfangreiehen Blu
tungen der Haut und einem sehweren gangriinosen Leiden des Zahntleisches. Mit 
Ausnahrne dieser 20 Patienten erkrankten jedoeh die iihrigen Gefangenen nicht 
an Skorbut." 

Eine gr03e Zahl von Beobacht.ungen iiber das Auftreten von Skorbut 
bei vorwiegender Brot- bezw. Mehlernahrung konnte wahrend der Be
lagerung von Paris gemacht werden. Skorbutepidemien wurden ferner 
beobachtet bei KartoffelmiBernten, wenn die Kost einseitig aus Brot 
und Mehlprodukten bestand. N ach Holst u nd Frolich tra ten aIle 
Skorbutepidemien in Norwegen im 19. und im Anfange dieses 
Jahrhunderts im Anschlu3 an KartoffelmiBernten auf. 1m 
Jahre 1903 herrschte eine schwere Epidemie in dem russischen Gou
vernement Novgorod mit 18344 Fallen. Von diesen fielen 16890 auf 
einen bestimmten Bezirk. Holst und Frolich berichten dariiber: 

"In diesem Bezirk fingen die Bauern wegen miBratener Ernte schon vor 
Neujahr 1903 an Getreide zu kaufen; urn dies zu errnogliehen, muBten sie viele 
Kiihe und Pferde verkaufen. Das hierdurch erzielte Geld geniigte aber nur, urn 
Getreide zu kaufen, wiihrend Kartoffeln, Kohl, Zwiebeln und iihnliehes nieht zu 
haben war, weder hatten die Baucm Geld. noeh war etwas von diesen Speisen 
da. Deshalb aBen aile aussehlieBlich Getreide und selbst von diesern nieht soviel, 
daB sie satt wurden. Dazu tranken sie nur Wasser, nur selten konnte jernand 
Tee oder Kwas trinken." 

In all den hier angefiihrten Beobachtungen iiber Skorbut 
waren diejenigen Bedingungen der Ernahrung gegeben, unter 
denen man im Experiment am Meerschweinchen mit aller 
Sicherheit die Krankheit hervorrufen kann. Es besteht dem
nach auch vom atiologischen Gesichtspunkt aus kein Grund. 
an der Identitat der experimentell zu erzeugenden Meer
schweinchenkrankheit mit dem Sk orbut des Menschen zu 
zweifeln. 

AhnIich wie bei der Beriberi wurden auch flir die Entstehung des 
Skorbuts mehrere Theorien aufgestellt, die nur kurz erwlihnt werden 
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soIl en. Die Auffassung, daB es sich urn eine infektiose Krankheit 
handle, war eine Zeitlang in Geltung, konnte sich aber nicht halten. 
Es ist verstandlieh, daB das explosionsartige Auftreten der Erkrankung 
an eine Infektion den ken lieB, freilich bedachte man nicht, daB, ehenso
gut wie ein pathogener Mikroorganismus, die Gleichheit gewisser Er
nahrungsbedingungen bei einer groBeren Gemeinschaft eine Krankheit 
von epidemischem Charakter hervorzurufen vermag. 

Eine andere Anschauung suchte die Ursache des Skorbuts in 
einer Intoxikation durch verdorbene Nahrungsmittel. Auch fiir 
diese Theorie konnten jedoch iiberzeugende Beweise nicht gebracht 
werden. 

Dagegen hat die Theorie, die den Skorbut auf das Fehlen von 
frischen Nahrungsmitteln, besonders von frischen Gemiisen, in der 
Nahrung zuriickfiihrte, ein gewaltiges Beweismaterial als Stiitze. Be
ziiglich der historischen Entwicklung der ganzen Frage sei auf die 
sehr vollstandige Darstellung von Holst und FroIich verwiesen. Er
wahnt sei hier nur, daB die giinstige Wirkung von Zitronen und 
Apfelsinen bei Skorbut schon im 16. Jahrhundc!t bekannt wurde 
und zwar von den an Skorbut erkrankten Matrosen eines hollandischen 
Schiffes, das diese Friichte als Ladung hatte. Griine Gemiise kamen 
etwa in der ersten Halfte des 19. J ahrhunderts in den Ruf eines 
guten Skorbutheilmittels. 

Antiskorbutisehe Stoffe. 

Der giinstige, bezw. heilende EinfluB von frischen Vegetabilien auf 
den menschlichen Skorbut forderte zu Versuchen bei der experimen
tellen Meerschweinchenkrankheit auf. Er wurde schon erwahnt, daB 
bei Fiitterung mit WciBkohl Meerschweinchen zwar nur zum Teil am 
Leben erhalten werden konnen, daB aber niemals Skorbuterscheinungen 
auftreten. 

Die Priifung von frischen Vegetabilien auf ihre an tiskorbutische 
Wirkung wurde von Holst und Frolich in folgender Weise ausgefiihrt: 
Zunachst wurde genau festgestellt, wie lange einseitige Ernahrung mit 
Hafer, dann eine solche mit Roggenbrot oder mit WeiBbrot oder mit 
Graupen Meersehweinchen am Leben erhalt. Die Ergebnisse dieser 
Versuche seien in folgender Dbersicht zusammengcstellt: 

Nahrung 

Hafer 

Weil3hrot 

Roggenhrot I 

Reisgraupen ' 

Zerealien ohne einen Zusatz. 

Zahl der 
V crsuchstiere: 

20 

Lehensdauer betrug 

his zu 30 Tagen 

Skorhuterscheinungen 

!Bei allen typische Verii.nde
rungen mit einerAusnahme . 

7 . hei 6 his zu 30, bei 1 bis· Typische Knochen-

13 

6 

zu 41 Tagen verii.nderungen. 

hei 12 his zu 34, 
hei 1 his zu 40 Tagen 

hei 4 Tieren 8 Tage, 
hei 1 Tier 12 Tage, 
bei 1 Tier 22 Tage. 

" 
I Bei 3 Tieren Knochen

verii.nderungen, 
hei 3 keine. 
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Auf Einzelheiten der anatomischen Befunde kann nicht eingegangen 
werden. Dagegen sei betont, daB von den mit Hafer, WeiB- und Roggen
brot gefiitterten Tieren nur 1 von skorbutischen Knochenerscheinungen 
freiblieb. Bei Reisgraupenfiitterung, bei der die Tiere nur sehr kurz 
lebten, fehlten die Skorbuterscheinungen am Itnochensystem in der 
Halfte der FaIle. Ganz anders war das Ergebnis der Versuche, in 
denen frische Vegetabilien zu der Zerealienkost zugelegt wurden. 

Zerealien mit frischen Vegetabilien. 

. Zahl der 
Nahrung . Versuehstiere: 

Die Tiere verendeten 
bezw. wurden getOtet I S~orbutverander~~gen 

, 

Hafer (naeh Be· 
lieben) + 30 g 
WeiBkohl pro i 
Tag"und Tier ; • I 

WeiSbrot (nach, 
Belleben) + 301 
g WeiBkohl pro: 
Tag und Tier : , 

Hafer (naeh Be-' 
Heben) + 30 g! 
Lowenzahn pro: 
Tag und Tier ! , 
Hafer (naeh Be-! 
lieben) + 30 gil 
Karotten pro 
Tag und Tier 

6 

6 

6 

8 

, bei 5 Tieren negat. Be-
, fund, bei dem naeh 204 
Tagen gestorbenen leiehte 

naeh 70, 100, 103, 204 
und 208 Tagen 

i naeh 105, 140, 143 und • 
! 153 Tagen, 2 Tiere lebten 

I noeh naeh 228 und 299 . 
Tagen ! 

! I ! . 

I 2 wurden naeh 90, : 
i 4 naeh 136 Tagen getotet : 

I ' 

I naeh 56, 61, 71, 79, 113, I 
: 188, 188 Tagen, 1 lebte I noeh naeh 200 Tagen 

Knoehenveranderungen. 

bei 1 Tier Loekerung 
der Ziihne, 

sonst negativer Befund. 

negativer Befund. 

negativer Befund. 

Vergleicht man diese Versuchsreihen mit den vorigen, so ist der 
EinfluB der Zulage von WeiBkohl, L6wenzahn und Karotten 
nioht zu verkennen. Eine ganze Reihe von Tieren konnte am 
Leben erhalten werden. Aber selbst diejenigen, die nach einiger Zeit 
eingingen, lebten iiber dreimal so lang wie die ohne Zulage gefiitterten 
Tiere. An skorbutisohen Veranderungen wurde nur bei einem Tier 
etwas Lockerung der Zahne, bei einem leichte Knoohenveranderungen 
gefunden, sonst waren aHe Tiere von Skorbutersoheinungen frei. 

Ebenso wie WeiBkohl, L6wenzahn und Karotten erwiesen 
sioh als skorbut verhiitend Multebeeren (Rubus chamaemorus), 
Sauerampfer und Salat. Weniger giinstig fielen Versuohe mit Ba
nanen und Apfeln aus. Aus der Tatsache, daB die in den Versuchen 
verwendete Menge der antiskorbutisohen VegetabiIien (von 30 g) pro 
Tag relativ groB ist und daB selbst diese Menge nioht mit absoluter 
Sioherheit das Auftreten jedes Skorbutsymptoms zu verhindern ver
moohte, aus der Erwagung ferner, daB zur giinstigen Beeinflussung des 
mensohliohen Skorbuts im Vergleich dazu wesentlich kleinere Mengen 
geniigen, schlieBen Holst und Fr6lich, daB das Meersch weinohen 
ein fiir Skorbut besond ers empfiingliohes Tier ist. Auch andere 
spater zu erwahnende Tatsachen spreohen in diesem Sinne. 

Es wurden dann einige Heilversuche von Holst und Fr6lich 
mitgeteilt. Eine Reihe von Tieren wurde 19 Tage lang mit Hafer und 
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WaSl!er ernahrt, wobei sich erfahrungsgemaB schon nach 15 Tagen 
skorbutische Veranderungen zu entwickeln pflegen. Da.nn erhielten sie 
WeiBkohl, so viel sie fressen wollten. Die Tiere, deren Gewicht schon 
abgenommen hatte, erholten sich, nahmen zu und blieben durch Monate 
am Leben. 2 wurden nach 130 Tagen getotet und genau untersucht; 
der Befund war vollig negativ. 

EinfluB des Erhitzens und des Eintrocknens auf die Wirk
samkeit antiskorbutischer Substanzen. 

Werden die Gemuse, deren giinstige Wirkung in frischem, unge
kochtem Zustande in den mitgeteilten Versuchen so deutlich war, 
einige Zeit bei 100 0 gekocht, so wird ihr Wirkungswert erheblich ein
geschrankt. Allerdings verhalten sich dabei nicht alle Gemiise gleich. 
Wahrend der WeiBkohl durch lstiindiges Kochen nur unerheb
lich verandert wurde, biiBten Karotten ihre antiskorbutischen 
Eigenschaften fast vollstandig ein. Ganz ahnlich wie die Karotten 
verhalt sich der Blumenkohl. Merkwiirdigerweise werden Multe
beeren durch gleichlanges Erhitzen nicht im mindesten geschadigt, ja 
selbst nach daran anschlieBender etwa I! 4 jahriger Aufbewahrung zeigten 
sie noch recht kraftige antiskorbutische Eigenschaften. KartoiIeIn*), 
die in ungekochtem Zustande schon in sehr kleinen Mengen wirksam 
sind, werden durch Kochen bei 100 0 gleichfalls nicht unerheblich ge
schadigt. Vergleicht man mit diesen beim Meerschweinchen gewonnenen 
Ergebnissen die Erfahrungen bei menschlichem Skorbut, so ergibt sich 
auch hieraus der Hinweis, daB das Meerschweinchen fiir den 
Skorbut ganz besonders empfanglich ist. 

Unter diesem Gesichtspunkt wird man auch die Frage zu be
urteilen haben, ob bei der fur die Zubereitung unserer Ge
miise in der Kiiche verwandten Kochdauer eine Zerstorung 
antiskorbutischer Stof£e in bedenklichem Malle stattfindet. 
Zweifellos geht ein Teil der Wirkung verloren, sicher aber bleibt ein 
nicht unerheblicher Wirkungswert zuriick. Die einzelnen Gemiise zeigen, 
wie schon betont wurde, hierbei groBe Verschiedenheiten. Erwahn t 
moge noch werden, daB die starke Wirksamkeit des Lowenzahns in 
frischem Zustande durch Kochen schwer beeintrachtigt wird, in viel 
geringerem Malle ist das der Fa.Il bei wei Ben Rii ben und bei Kohlrabi. 

Wird das Erhitzen bei Temperaturen iiber 100 0, z. B. 
bei 110 0 und 120 0, vorgenommen, so wird die Sehadigung der anti
skorbutisehen StoiIe erheblicher. Sehr deutlich zeigen das Versuehe 
mit WeiBkohl. Kochen bei 100 0 setzt seine Wirksamkeit 
kaum herab, dagegen zerstort dar auf folgendes Erhitzen auf 
120 0 durch eine Stunde den groBten Teil seiner antiskorbu
tisehen Eigensehaften. Diese Feststellung ist deshalb praktiseh 
von Bedeutung, weil in den Konservenfabriken bei der Zu-

*) Rohe Kartoffeln werden von Meerschweinchen kaum gefressen. Nur bei 
haufigem Darbieten von rohen Kartoffelscheiben werden diese etwas benagt. 
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bereitung von Gemiisekonserven mit Fleisch zuerst 1 Stunde 
bei 100°, dann 1 Stunde bei 120° erhitzt wird. 

Die Tatsache, daB Vegetabilien d urch langerdauerndes Kochen in 
ihren antiskorbutischen Eigenschaften geschadigt werden, war von 
einigen Seiten damit erklart worden, daB bei dem Kochen alkalische 
Salze zu Verlust gingen und daB auf diese Weise die in den ver
futterten Zerealien enthaltene saure Asche nicht mehr neutralisiert 
werden konne. Besonders Torup nnd Sir Almroth Wright haben 
den Skorbut als Folge einer durch die Nahrung hervorgerufenen Azidose 
erkliirt. 

Nun war das Bedenken, daB in den Experimenten von Holst 
nnd Frolich Saft verloren gehen konne, schon deswegen hinfallig, 
weil das Erhitzen der Gemuse im trockenen Erlenmeyerkolben vor
genommen und der dabei anstretende Saft den Tieren stets gereicht 
wurde. Trotzdem wurde noch durch besondere Versuche gezeigt, daB 
frisch ausgepreJ3ter Saft von WeiI3kohlblattern-- im Gegen
satze zu den WeiBkohlblattern selbst! --- den groBeren Teil seiner anti
skorbutischen Eigenschaften schon verliert, wenn er fur 10 
Minuten auf 60, 70 oder 100 ° erhitzt wird. Das gleiche tritt 
ein ohne Erhitzen, wenn er langere Zeit bei Zimmertemperatur oder 
im Eisschrank aufbewahrt wird. Ebenso verhalt sich der Saft von 
Lowenzahn. Gegen Erhitzen ist der Saft des Lowenzahns noch 
empfindlicher als der des Wei13kohls, denn Kochen von der Dauer 
weniger Augenblicke genugt, ihn seiner antiskorbutischen 
Eigenschaften vollkommen zu berauben. 

Wie stark Erhitzen unter Druck auf gewisse labile Stoffe der 
Nahrung Clinwirkt, zeigen neue Versuche, die ich im Anschlu13 an fruhere 
Untersuchungen liber die Hi tzzerstorbark~i t lebenswich tiger 
Lipoide anstellte*). lch hatte fruher zeigen konnen, da13 ein fur 
Mause ausreichendes Futter - milchgebackenes Brot - durch 2 tagiges 
Kochen bei 100 0 so verandert wird, daB die damit erniihrten Tiere zu 
86 Proz. in 4 Wochen zugrunde gehen. Gibt man dem erhitzten Futter 
alkoholische Extrakte aus Eigelb, Kalbshirn oder dergl. zu, die unter 
Vermeidung hoherer Temperaturen gewonnen sind, so bleiben die Tiere 
am Leben, bzw. schon erkrankte werden geheilt. Analoge Versuche, 
in denen eben so lange mit Wasser erhitzter Hundekuchen verfuttert 
wurde, fielen negativ aus, d. h. die Tiere blieben am Leben. E r hit z t e 
man dagegen den Hundekuchen 5 Stunden im Papinschen 
Topf anf 130 0, so gingen aIle dam it ernahrten Mause in 
wenigen Wochen zugrunde ohne besondere charakteristische Er
schein un gen. Die Knochen wurden nicht untersucht. 

Dber den EinfluB des Trocknens auf die antiskorbutischen 
Eigenschaften der Gemlise liegen Beobachtungen ans der ersten Halfte 
des vorigen Jahrhunderts von Kramer vor. Wiihrend frisches Ge
muse bei einer Skorbutepidemie in Ungal'll sichere Heilung el'-

*) Noch nicht veroffentlichte Versuche. 
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zielte, war getrocknctes Gemiise ganzlich unwirksam. Holst 
und Frolich zogen daher auch diese Frage .in den Bereich ihrer Unter
suchungen. Sie arbeiteten mit Kartoffeln, Karotten, Lowenzahn 
und WeiBkohl. Auch hierbei bestanden zwischen den einzelnen Vege
tabilien erhebliche Unterschiede: Lowenzahn verliert sofort nach dem 
Eintrocknen seine antiskorbutischen Eigenschaften, wahrend Karotten 
und WeiBkohl nach kurzem Trocknen noch vollwirksam sind. Merk
wiirdigerweise behalt WeiBkohl seine Wirksamkeit viel langere Zeit, 
wenn er bei 37 0 im Brutschrank, aIs wenn er bei Zimmertemperatur 
aufbewahrt wird. Offenbar spielt hier der Feuchtigkeitsgehalt der Luft 
eine Rolle. Tatsachlich gelang es, zu zeigen, daB Meerschweinchen, 
die feucht aufbewahrten Kohl be kamen, in der HaUte der Zeit er
krankten, innerhalb derer bei Kontrolltieren, die mit trocken gehaltenem 
Kohl gefiittert wurden, die ersten Erscheinungen auftraten. Beziiglich 
gekochter Kartoffeln lieB sich zeigen, daB durch das Trocknen ihre 
antiskorbutischen Eigenschaften ganz erheblich gesGhadigt werden. 

Zur N a tur del' an tisko rbu ti schen Su b stan zen. 

Die Versuche, die von Holst und Frolich iiber die Einwirkung 
von Hitze und Eintrocknen auf die antiskorbutischen Eigenschaften 
gewisser Vegetabilien angestellt und zum groBten Teil hier mitgeteilt 
wurden, zeigen, daB es siGh hier offenbar um hochst labile Stoffe han
delt. Doch ist ihr Verhalten bei den einzelnen Gemiisen recht ver
schieden. Es ist auch z. B. fiir die antiskorbutische Substanz des 
WeiBkohIs nicht gleichgiiltig, ob sie sich beim Erhitzen in den intakten 
Zellen der Pftanze findet oder ob sie in dem ausgepreBten Saft von 
diesel' Einwirkung betroffen wird. 1m ersteren FaIle wird sie kaum 
geschadigt, im Ietzteren fast ganz vernichtet. Nun gibt es anderseits 
antiskorbutische Stofie, die seIbst auBerhaIb des Pftanzenkorpers, wie 
z. B. im Citronensaft, ohne Schaden langdauerndes Kochen vertragen 
und sich darnach Monate lang halten, wie Holst und Frolich fest
steIIen konnten. Da Himbeersaft sich genau ebenso verhalt wie 
Citronensaft, muBte man daran denken, daB die saure Reaktion - auch 
frisch ausgepreBter Himbeersaft reagiert ausgesprochen sauer - viel
leicht von groBer Bedeutung ist. 1m Gegensatz zu Citronen- und Him
beersaft reagieren der Saft des WeiBkohls und des Lowenzahns schwach 
aIkalisch. Ring die HaItbarkeit der antiskorbutischen Substanz von der 
Anwesenheit einer sauren Reaktion ab, so muBten erstens sauer reagie
rende Safte von gegen Skorbut wirksamen Vegetabilien stets wider
standsfahig gegeniiber dem Kochen sein, und man muBte zweitens er
warten, daB die empfindlichen Stoffe des Lowenzahns und des WeiB
kohls bci kiinstlich hergestellter saurer Reaktion haltbar werden. Es 
zeigte sich nun, daB der Saft des Sauerampfers, der deutlich sauer 
reagiert, beim Kochen die ihm eigenen antiskorbutischen Eigenschaften 
behalt. Hier wirkt also die natiirliche saure Reaktion schiitzend. Es 
HeB sich aber auch bei den im natiirlichen Zustande alkalisch reagieren
den Stoffen eine Erhohung ~er Widerstandsfahigkeit gegen 
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Kochen erzielen durch Ansauerung mit Salzsiiure und Ci
tronensaure. Beim Lowenzahn geniigte einZusatzvon ~ Promille Salz
saure, beim Wei13kohl ein solcher von 1/2 Proz. Citronensaure, um ihn 
vor dem Verlust der antiskorbutischen Eigenschaften durch das Kochen 
zu bewahren. Merkwiirdigerweise zeigte die Zitronensaure beim Lowen
zahnsafte keine Schutzwirkung. 

Obwohl die Gegenwart von Siiuren die in den Saften verschiedener 
Vegetabilien anwesenden antiskorbutischen Substanzen gegeniiber der 
Kochwirkung zu schiitzen vermag, lassen sich die Verhaltnisse noch 
nicht klar genug iibersehen, um zu verstehen, warum nicht aIle Sauren 
gleich intensiv wirken. Die Verhaltnisse liegen hier sehr verwickelt. 
Vbrigens entfalten die Sauren keine Schutzwirkung in der Weise, daB 
sie die Pftanzensiifte bei liingerer Aufbewahrung dauernd wirksam zu 
erhalten vermogen. Citronen- und Himbeersaft bleiben im Gegensatz 
dazu unbegrenzt wirksam. 

Holst und Frolich haben dann weiter das Verhalten der 
antiskorbutischen Substanzen gegeniiber gewissen Losungs
mitteln gepriift. Kocht man frisch getrockneten WeiBkohl mit 1/2 Proz. 
citronensaurem Wasser, so erhiilt man einen stark antiskorbutisch 
wirkenden Extrakt. Ebenso extrahiert absoluter Alkohol, dem 
1/2 Proz. Citronensiiure zugesetzt ist, die wirksame Substanz, nicht 
dagegen absoluter Alkohol ohne den Sa.urezusatz. Ebenso vermag Petrol
iither keinen wirksamen Extrakt zu Hefern. In einer spiiteren Arbeit 43u I, 
in der diese Versuche fortgesetzt wurden, stellten sich Holst und 
Frolich mittels 1 Proz. Citronensiiure enthaltenden 80proz. Alkohols 
einen Extrakt dar, den sie auf seine antiskorbutische Wirksamkeit 
priiften. Es gelang in der Tat, eine gewisse antiskorbutische Wirkung 
an ihm nachzuweisen; es schien jedoch, als ob nicht aIle wirksamen 
Verbindungen dieser Art in Losung zu bringen seien. 

1m AnschluB an die hier wiedergegebenen Untersuchungen von 
Holst und Frolich hat sich Casimir Funk auf die Suche nach der 
chemisch wirksamen Substanz im Citronensaft gemacht. Er verwandte 
dabei die Fraktionierungsmethoden, deren er sich bei der Untersuchung 
der Reiskleie und Hefe bedient hatte. Es gelang ihm, stickstoffhaltige 
Substanzen zu finden, die ihm mit den in der Hefe und Reiskleie ge
fundenen .Ahnlichkeit zu haben scheinen. Ob diese Substanzen aber 
wirksam sind, wurde noch nicht untersucht.. 

KiirzIich sind von Freise 30) Heilversuche mit einem alko
holischen Extrakt aus der gewohnlichen Futterriibe (Beta vul
garis) an barlowkranken Kindern mitgeteilt worden, die nach vel'
Bchiedener Richtung hin bemerkenswert sind. Einmal deshalb, weil die 
Krankheit trotz Beibehaltung der Diiit, die die Erkrankung hervor
gerufen hatte, unter dem Einftu13 des Extraktes ausheilte, dann aber, 
weil sie die von der Krankheit als infantilem Skorbut gewonnene Auf
fassung erneut zu betatigen vermogen. 

Die Richtigkeit der Freiseschen Angaben wurde inzwischen an 
2 weiteren Fallen von Ernst Freudenberg 31) bestiitigt. 

Ergebnisse d. Med. XV. 22 
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Weitere Untersuchungen tiber den experimentellen Skorbut. 

Aus den bisher mitgeteilten Experimenten tiber Skorbut geht 
hervor, daB Skorbut stets da auf tritt, wo die Erniihrung einseitig mit 
Getreidekornern durchgefiihrt wird. Wir sahen, daB es sich dabei nicht 
urn die Folge des gleichzeitig stets vorhandenen Inanitionszustandes 
handelt. DaB Auftreten des Skorbuts hiingt offenbar zusammen mit 
dem Fehlen von gewissen Substanzen in den Zerealien. 1m Gegensatz 
zu den Zerealien sind die frisch en Gemtise sehr reich daran, sodaB ein 
ZUBatz frischer Gemiise den krankmachenden EinfluB der Getreide
nahrung aufhebt. Die antiskorbutischen Substanzen kommen offenbar 
in den verschiedensten Modifikationen vor. Dafiir spricht, daB sie in 
gewissen Pflanzen gegen Erhitzen sehr empfindlich und in einigen 
Frlichten, wie der Citrone und der Himbeere, ganz unempfindlich sind. 
Durch Eintrocknen werden sie bald schnell, bald langsam zerstort. 
Durch schwache Siiuren und sauren Alkohol lassen sie sich aus ihren 
Stammpflanzen gut extrahieren. 

Von der Basil! dieser von Holst und Frolich stammenden wert
vollen Feststellungen aus hat nun Valentin Fiirst 28) eine Reihe von 
weiteren hochst wichtigen Studien unternommen. Zunachst zeigte er, 
daB, ebenso wie Getreidekorner, andere Samensorten, z. B. gelbe und 
grline Erbsen, Linsen un~ Mandeln bei Meerschweinchen 
Skorbut hervorrufen. Allerdings trat die Erkrankung viel milder 
auf wie z. B. bei Haferfiitterung. Flirst betont ausdrlicklieh die auBer
ordentlich verschiedene chemische Zusammensetzung des Hafers und der 
Leguminosensamen. Es ergaben sich jedoch keine Anhaltspunkte dafiir, 
daB einer der Hauptnahrungsstoffe fUr die Entstehung der Erkrankung 
eine besondere Rolle spielt, und auch in diesen Versuchen zeigte sich, 
daB der KochprozeB die Nahrung deutlich in ungiinstigem Sinne be
einfluBt. Bei gekochten Erbsen werden die Versuchstiere viel schneller 
und schwerer krank, als wenn sie die gewohnlichen trocknen grlinen 
Erbsen zu fressen bekommen. 

In allen bisherigen Versuchen hatte die Kost stets nur einseitig 
aus einem Nahrungsmittel und Wasser bestanden. Man konnte daran 
denken, daB zu einer normalen Erniihrung vielleieht das Zusammen
wirken einer ganzen Reihe von Stoffen notig ist, von denen der eine 
in diesem, der andere in jenem Nahrungsmittel enthalten ist. Es 
empfahl sieh daher, eine Kombination der verschiedensten Nahrungs
stoffe zu probieren. Die Versuche schlugen aIle fehl: So Hafer + grtine 
Erbsen, Hafer + gelbe Erbsen, ferner die folgenden Mischungen: 

Misehung I Mischung II 

1 Teil gelbe Erbsen 2 Teile Weizenmehl 
1 " getrocknete Mohrriiben 1 Teil gelbe Erbsen 

2' 

" siiBe Mandeln 1 " getrocknete Mohrriiben 
fi 

2/ 

" Malzextrakt 1 " Butter 
I.') 

3' 

" getrocknetes Malz 1/2 " getrocknetes Malz 
5 

l' 

" Malzkeime und -wurzeln 1/2 " sliBe Mandeln 
,10 
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Mischung I Mischung II 
11 Teil Butter l' Teil Glutincakes .'~ 12 

1/ f, " frische PreBhefe 1/5 " frische PreBhefe 
'! /5 " Glutincakes l' 

110 " Malzkeime und -wurzeln 
6 0,9 proz. Salzwasser 1 1 

" gewohnliches Kochsalz " 12" 

AIle Tiere erkrankten unter den charakteristischen Erscheinungen. 
Die einzelnen Bestandteile der Mischungen hatten fiir sich verabreicht 
nach friiheren Vm;suchen aIle Skorbut hervorgerufen. So schlieBt Fiirst 
mit Recht "daB selbst eine M'ischung von zahlreichen, unter
einander sehr verschiedenartig zusammengesetzten Nahrungs
mitteln Skorbut hervorruft, sobald jedes dieser Nahrungs
mittel fiir sich diese Krankhei t hervorruft". 

Auch der vieIleicht hervortretende Einwand, daB Meerschweinchen 
eine aus getrockneten Nahrungsmitteln bestehende Kost nicht vertragen, 
wird hinfallig durch die Feststellung, daB es sehr wohl bestimmte 
Sorten getrockneter Kost gibt, wie z. B. Griinkohl, von der 
Meerschweinchen sehr lange leben konnen, ohne an Skorbut zu er
kranken. 

Fiirst beschaftigte sich dann mit der Frage, ob das Fehlen von 
antiskorbutischen Stoffen in den ruhenden Pflanzensarnen und ihre An
wesenheit in frischen Pflanzen mit dem Fehlen oder Vorhandensein von 
Enzymen etwas zu tun habe. Vielleicht gelang es, mit dem Keim
prozeB das Auftreten von antiskorbutischen Stoffen in den Pflanzen
keimen nachzuweisen. Dieser Gedanke wurde in der Weise experimentell 
gepriift, daB skorbuterregende Samen, wie Gerste, Hafer, gelbe und 
griine Erbsen, sowie Linsen durch Einweichen in Wasser zurn Kei
men gebracht und dann frisch verfiittert wurden. Es zeigte sich, daB 
bei Ernahrung mit keimenden Samen kein Skorbut auf tritt, mit 
andern Worten, daB ein skorbuterregendes Nahrungsrnittel durch 
den KeimprozeB in ein antiskorbutisches umgewandelt wird. 
Trocknet man aber das keimende Getreide vor der Verfiitterung, so ver
liert es seine antiskorbutischen Eigenschaften. Durch neues Keimen 
werden sie wieder hervorgerufen. Es scheint also ein Paralellgehen 
von antiskorbutischer Eigenschaft und enzymatischer Tatig
keit zu bestehen. Ein Zusammenhang in ,der Weise, daB die anti
skorbutischen Stoffe etwa mit Enzyrnen identisch sind, besteht 
jedoch nicht. Denn einfaches Kochen, das Enzyme zuverlassig zerstort, 
vernichtet nur bei einern Teil der antiskorbutischen Pflanzen die spezi
fische Wirkung, andererseits werden die gekeimten griinen Erbsen durch 
Kochen nicht geschadigt. 

Moller- Barlowsche Krankheit und experimenteller Skorbut. 

Schon Barlow hob. bei Beschreibung der nach ihm benannten 
Krankheit hervor, daB sie mit Skorbut identisch. sei, daB sie mit einer 
einseitigen Ernahrung durch stark konservierte Nahrungsmittel zusam
menhange und bei natiirlich ernahrten Kindern nicht beobachtet werde. 

22* 
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Diese Satze Barlows haben im Laufe der Jahre immer mehr Zustim
mung gefunden. Der Frage der Ernahrung in der dem Ausbruch der 
Krankheit vorangehenden Zeit wurde erneut besondere Beaehtung ge
schenkt, als im Jahre 1 !lOt in Berlin so zahlreiche FaIle auftraten, daU 
man von einer formlichen Epidemie sprechen konnte. Besonders H. N eu
mann 65, 6~) hat sich urn die Betonung dieses Gesichtspunktes groBe 
Verdienste erworben. Rei der Sichtung des Materials ergab sich, daU 
drei verschiedene Formen der Ernahrung unter den an Barlow er
krankten Kindern vorherrschen. E rstens fast ausschlieBliche Ernah
rung mit Kindermehlpraparaten, wie sie besonders in England und 
Amerika in den besseren- Kreisen ublich ist. Hierbei erinnern wir uns 
der ausfiihrlich besprochenen Versuche von Holst und Frolich uber 
die Entstehung des Meerschweinchenskorbuts bei einseitiger Ernahrung 
mit MehI. Zweitens findet man, daB dem Ausbruch der Barlowschen 
Erkrankung haufig eine langdauernde Ernahrung mit irgendwelehen 
"Milehpraparaten" vorausgegangen ist. Von diesen wissen wir, daB 
sie, aus Kuhmileh dargesteIlt, einer ganzen Reihe von ehemischen und 
thermisehen Einwirkungen unterworfen und haufig unmittelbar vor dem 
Verbraueh noeh gekocht werden. Drittens findet sich der Barlow 
noch bei Kindern, die mit stark sterilisierter Milch ernahrt worden 
sind. Hierzu machte N e u man n eine auBerst wichtige Beobachtung. 
Von den 2t Fallen, die er in einer relativ kurzen Zeit zu sehen bekam, 
hatten 20 ihre Milch aIle aus derselben Molkerei erhalten. Dort war 
es ublich, die Milch vor dem Verkauf zu pasteurisieren (bei 90 bis 95 0). 

Diese pasteurisierte Milch war nun vor der Verabreichung an die Kinder 
erst noch einmal 10 bis 15 Minuten, eventuell auch noch langer, im 
Soxhletschen oder Hartmannschen Apparat gekocht worden. DaB 
in der Tat die Erkrankung in den letzterwahnten Fallen auf das Er
hitzen der Milch zuruckzurufen ist, zeigte der heilende EinftuB von nur 
kurz gekochter, oder pasteurisierter, oder, am schlagendsten, von unge
kochter Milch. 

Wir sehen also, daB fUr die Entstehung des infantilen 
Skorbuts mehrere, auf den ersten Blick ganz verschieden
artige Momente in Frage kommen. Sein Zustandekommen durch 
einseitige Mehlnahrung ist, wie schon bemerkt wurde, nach den ange
fiihrten experimentellen und klinischen Erfahrungen ohne weiteres ver
standlich. Aber auch dafiir, daB durch starke physikalische Einwir
kungen, wie den Kochvorgang, eine vorher unschadliche Nahrung skorbut
erregende Eigenschaften bekommt, finden wir in den experimentellen 
Erfahrungen Holst und Frolichs gewisse Analogien. Wir sahen, daB 
-cine Reihe von Gemusen durch Erhitzen bei 100 0 ihre antiskorbutischen 
Eigenschaften ganz oder teilweise verliert. So konnten auch in der 
Milch entweder im Verlauf der zur Herstellung der "Milchpraparate" 
notwendigen Handgriffe oder bei langerem Erhitzen antiskorbutische 
Stoffe zerstort werden. Diese Erklarung wurde sich zwanglos den Vor
stellungen liber den Skorbut, zu denen das bisher vorliegende Tatsachen
material gefiihrt hat, einfiigen, und man sollte erwarten, daB sich auch 
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oem1 Meerschweinchen durch Fiitterung mit erhitzter Milch die Krank
heit hervorrufen lasse. Die Anstellung del' Versuche zeigte nun gleich 
eine groBe Schwierigkeit. Es gelingt namlich nicht einmal die Er
nahrung von Meerschweinchen mit roher Milch, aIle Tiere gehen 
zugrunde mit Erscheinungen, unter denen eine ausgesprochene Knochen
briichigkeit voransteht. Also ein Symptom, "das in dem Krankheit.s
bild des infantilen Skorbuts eine groBe Rolle spielt", herrscht vor, wah
rend die iibrigen Zeichen del' Krankheit vollStandig fehlen. A b er 
auch mit erhitzter Milch gelang es nicht, typischen Skorbut 
hervorzurufen. 

Diese Befunde lassen bich nur schwer in Einklang bringen mit 
den Erfahrungen iiber die Rolle der erhitzten Milch beim Morbus Bar
lowi. Man miiJ3te denn schon denken, daB das Meerschweinchen 
die fiir das wachsende Kind bedeutungsvollen. durch Hitze 
zerstorbaren antiskorbutischen Stoffe der Milch entbehren 
kann oder man miiJ3te sich mit Neumann, der Bildung von 
Giftstoffen in der Milch annimmt, denken, daB Meerschwein
chen diesen Giften gegeniiber vollkommen widerstandsfahig 
sind. Frolich entschied diese Frage dureh Versuche, die von folgen
den Vorstellungen ausgingen: Es muB zunachst entschieden werden, ob 
Milch Meerschweinchen gegeniiber iiberhaupt antiskorbutische Eigen
Rchaften besitzt. Das gelang leicht durch Verfiitterung einer skorbut
erzeugenden KORt, z. B. Hafer mit Zusatz von Milch (roh, gekocht, bezw. 
starker erhitzt). Vermag hier rohe Milch skorbutverhindernd zu wirken, 
erhitzte Milch dagegen nicht, dann ist wenigstens eine gcwisse Analogie 
zwischen dem Tierexperiment und den Verhaltnissen beim Morbus Bar
low hergestellt, auch wenn die Erklarung del' merkwiirdigen Erschei
nungen selbst noch aussteht. 

Die Ergebnisse der Versuche waren iiberraschend. Bei Hafer
fiitterung erwies sich Zusatz von roher Milch als zuverlassig 
geeignet, das Auftreten von Skorbut zu verhiiten, wahrend 
Milch, die 10 Minuten auf 100 0 erhitzt war, keinerlei Wir
k ungen hatte. Alle Tiere mit Zulage von erhi tzter Milch be
kamen Skorbut. Bei dieser Versuchsanordnung kommt also ein wich
tiger Unterschied zwischen dem Verhalten von ungekochter und lang ere 
Zcit gekochter Milch zum Ausdruck, del' bei Verfiitterung von Milch 
allein vollkommen verschwindet. Eine Erklarung dieser merkwiirdigen 
Erscheinung iet zur Zeit nicht moglich. 

Ein Jahr vor Veroffentlichung dieser Versuche von Frolich hatte 
ich iiber Untersuchungen berichtet *), die, von ganz anderen Gesichts
punk ten ausgehend, zu ahnlichen Erfahrungen fiihrten. Zur Erganzung 
einer durch Alkohol-Ather von den Lipoiden befreiten Nahrung, bei del' 
Mause in 3 bis 4 W ochen zugrunde gingen, hatte sich Milchfett in Form 
von Butter als ungeeignet erwiesen. Da man nun aber mit der Anwesen
heit von lebenswichtigen Lipoiden in del' Milch rechnen konnte, so muBten 

*) Stepp I. c. [95:. S. 156-162. 
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sie im Milchplasma enthalten sein. In der Tat gelang es nach Zugabe 
einer geniigend groBen Menge von ungekochter Milch zu dem extra
hierten Futter Mause dauernd am Leben zu erhalten. Wesentlich anders 
waren die Ergebnisse, wenn die Milch vorher 1 Stunde lang gekocht 
war. Dann ging iiber die Halfte der Versuchstiere zugrunde. Bei aus
schlieBlicher Milchnahrung jedoch war es gleichgiiltig, ob erhitzte oder 
nicht erhitzte Milch verwandt wurde. Aile Tiere blieben am Leben. 
Also auch in diesen ganz andersartigen Versuchen, in denen Milch zur 
Erganzung einer "insuffizienten" Nahrung benutzt wurde, zeigte sich, daB 
langerdauerndes Erhitzen die Milch schiidigt. 

Wie man aueh diese hochst merkwiirdigen Befunde, die Fro
lichs und meine eignen, deuten mag, inbezug auf die Skorbutfrage 
sprechen sie fiir eine Zerstorung von antiskorbutischen Stoffen. 
Erklart man namlich den Skorbut durch Giftwirkung, und schreibt man 
daher dem Hafer Giftwirkung zu, so hatte man zur Erklarung der vor
liegenden Tatsachen noch die Annahme notig, daB die ungekoehte Milch 
ein Gegengift enthiilt, das durch Kochen zerstort, bezw. in eine giftige 
Substanz umgewandelt wird. Viel zwangloser als diese Erklarung ist 
die von Holst und Frolich, Fiirst, Funk, Schaumann u. a., der 
auch ich mich anschlieBe, daI3 es sich beim Skorbut iihnlich wie bei 
der Beriberi und anderen Ernahrungskrankheiten um das Fehlen einer 
ihrer chemischen N"atur nach bis jetzt unbekannten Substanz handelt, 
die, organischer Natur, weder zum Eiweill npch zu den Kohlehydraten 
und Fetten zu reehnen ist. Sie fiillt dam it in die Klasse der sogenannten 
akzessorischen ~ ahrsto ffe. 

Konnte in den Versuchen an Meerschweinchen eine Schadigung 
der Milch durch starkes Erhitzen nur auf einem mehr indirekten Wege 
gezeigt werden, so gelang es Karl Hart S7), bei wachsenden Affen 
durch langdauernde Fiitterung mit kondensierter Milch eine 
·typische Moller-Barlowsche Krankheit, "d€m Skorbut der Kinder, 
der in jeder Beziehung iibereinstimmt mit dem klassischen Skorbut der 
Erwachsenen," hervorzurufen. Damit ist also fiir ein weiteres atiolo
gisches Moment in der Entstehung des infantilen . Skorbuts der experi
mentelle Beweis in einwandfreier Weise gefiihrt worden. Auf die von 
Freise vor kurzem mitgeteilten HeiIerfolge bei Barlowscher Krankheit 
mit einem alkoholischen Riibenextrakt wurde bereits hingewiesen. :10) 

Hier moge noch einiger sehr bemerkenswerter Versuche gedacht 
werden, die jiingst Paul Heim 38) mitgeteilt hat .. Er ging von der 
Tatsache aus, daB Meerschweinchen mit Milch nicht zu ernahren 
sind, gleichgiiItig, ob die Milch in rohem oder gekochtem Zustande ge
reicht wird. DaB hierbei nicht etwa das Fehien von Ballaststoffen als 
Uraache in Frage kommt, bewies Zugabe von Cellulose in Form von 
Filtrierpapier. Die Tiere gingen ebenso zugrunde, wie vorher. Dagegen 
hatte Zugabe von Malzextrakt einen vollen Erfolg, die Tiere 
entwickelten sich nun durchaus normal. Heim zeigte dann, daB die 
Wirkung des MaIzextraktea nicht auf dem in ihm zugefiihrten Malzzucker 
beruht. Denn bei Zulage von chemisch reinem Malzzucker gingen die 
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Tiere sehr schnell zugrunde. Heim ging dann dazu iiber, mit alko
holischem Extrakt von keimender Gerste zu experimentieren. 
In der Tat gelang es ihm, die Nahrleistung der Milch durch Zugabe 
weniger Tropfen des nach Verjagen des Alkohols erhaltenen galJertigen 
Extrakts zu einer vollkommenen zu machen. Von 8 Tieren starben 
eines nach 1 Monat, 2 nach 2 Monaten. Die iibrigen 5 blieben wahrend 
des ganzen Versuchs, der 3 Monate dauerte, am Leben und machten 
einen vollkornrnen gesunden Eindruck, obwohl ihr Gewicht hinter dem 
der Kontrolltiere zuriickblieb. :Fiir das Verstandnis des Milchnahrschadens 
bei Sauglingen sind diese Versuche von groBter Wichtigkeit. 

Sie Hefern ferner einen weiteren wertvollen Beitrag zu der 
ganzen Frage der qualitativ unzureichenden Ernahrung. Es 
wurde mehrfach darauf hingewiesen, daB die Meerschweinchen 
offen bar ganz besonders abhangig sind von der Zufuhr ge
wisser Stoffe, die sich sehr reichlich in griinen Pflanzen und 
in keimenden Samen finden. Sie verhalten siGh ganz anders, als 
z. B. Mause, die BOwohl mit roher wie mit gekochter Milch am Leben 
erhalten werden konnen. Besonders bedeutungsvoH scheinen mir diese 
Versuche im Hinblick auf die Berniihungen, die aHe diese durch Par
tialhunger hervorgerufenen Zustande dur0h die Annahme einer Gift
wirkung erklaren wollen. Hier liegt es auf der Hand, daB bestimmte 
fiir den Meerschweinchenkorper unentbehrliche Stoffe, die in dem Malz
und alkoholischen Gerstenextrakt vorhanden sind, in der Milch fehlen. 

Uber die Beziehungen zwische~ Beriberi und Skorbut. 

DaB Beriberi und Skorbut beirn Mens3hen nahe verwandte Krank
heitszustande sind, zeigte das Studiurn der von N ocht 66,., 60b) Segel
schiff-Beriberi genannten Krankheit, die auBer von ihm besonders 
von Holst erforacht wurde. Es wurde schon kurz davon gesprochen. 
Diese Erkrankung ist gekennzeichnet einesteils durch Ziige, die der 
Beriberi und zwar der hydropischen Form angehoren, andernteils durch 
richtige Skorbutsyrnptome. 

Es findet sich also beirn Menschen eine Mischform von zwei Krank
heiten, die auf eine "Insuffizienz" der Nahrung zuriickzufiihren sind. 
In Versuchen an Tieren laBt sich zwar eine solche Zwischenform nicht 
mit derselben Sicherheit als selbstandiges Krankheitsbild umgrenzen 
wie beim Menschen, irnmerhin wurde auch hier eine Misch form beob
achtet. 

Holst und Frolich bekamen von 2 Hunden einige Knochen 
zur Untersuchung, in denen skorbutische Veranderungen nachgewiesen 
werden konnten. Die Hunde waren lange Zeit hindurch mit Wasser, 
gekochtern Hafermehl und Rindermesenterium gefiittert worden. Die 
beiden Autoren stellten selbst Versuche an Schweinen an, die 
sie ausschlieBlich mit Roggenbrot und einer taglichen Zulage von 
1/4 bis 1/2 kg frischem, bei 100°, 110° oder 120 ° wahrend 1/2 bis 1 
Stunde gekochtem Rindfleisch fiitterten. In anderen Versuchen ver
fiitterten sie geschalten Reis nebst einer taglichen Zulage von getrock-
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netem bei 100 0 gekochtem Fisch und kleinen Mengen frischer, ge
kochter Kartoffeln." "Die Tiere starben durchgehend nach etwa 4 bis 
6 Monaten mit gelockerten Vorderzahnen, zum Teil, aber nicht immer, 
auch mit Blutungen in den Weichteilen, bisweilen auch in der Haut." 
Auch Knochenveranderungen waren regelmaBig vorhanden, wenn auch 
nicht in ganz typischer Weise. Bei den meisten Tieren entstanden 
nach und nach aU!1gesprochene Lahmungen (anatomisch das typische 
Bild der Polyneuritis). Also Polyneuritis mit Skorbut. Dieses 
Krankheitsbild wird man ungezwungen zu der Segelschiff-Beriberi 
des Menschen in Beziehung setzen diirfen. Auf die hochst merkwi.ir
dige Erscheinung, daB ein und dieselbe Nahrung bei der einen Tierart 
Polyneuritis, bei der and ern Skorbut hervorruft, dal3 ferner eine Nahrung 
bei einer Tierspezies zur Erhaltung des Lebens geniigen kann, wahrend 
sie bei einer anderen todlichen Skorbut hervorruft, wurde schon aufmerk
sam gemacht. Hier sei nur kurz im Zusammenhang nochmals betont: 
Geschliffener Reis. geschliffene Gerste, ferner Wei13brot, das 
aus gebeuteltem Mehl bereitet ist, haben bei einseitiger Verfiitte
rung an Tauben und Hiihnern stets Polyneuritis, beim Meer
sch weinchen typischen Skorbut zur Folge. Wird dagegen unge
schliffener Rei!'!, ungeschliffene Gerste, Weizenbrot, das aus dem ganzen 
Korn hergestellt ist. verfiittert, so erkranken Hiihner und Tauben iiber
haupt nicht, Meerschweinchen dagegen bekommen ebenso Skorbut, wie 
mit den geschalten Getreidekornsorten. 

Es besteht zurzeit noch nieht die Moglichkeit, diese verwickelten 
Verhaltnisse klar zu iibersehen. Gleichgiiltig, ob man BiBb zu der fast 
allgemein angenommenen Anschauung bekennt, daB ein Mangel an be
stimmten Substanzen in del' Nahrung die "Crsache diesel' Erkrankung 
ist, odeI' ob man an eine Wirkung von gewissen Giften glaubt, die 
Tatsache, daB eine bestimmte N ahrungsform bei einer bestimmten Tier
art stets krankmachend wirkt, bei and ern Tierarten dagegen nicht die 
Spur von Krankheitserscheinungen hervorruft, ist sehr bedeutungsvoll. 
Sie wiirde sich zwanglos durch die Annahme erklaren lassen, daB der 
Organismus del' Taube und des Huhns die Fahigkeit, gewisse fiir den 
Ablauf des Lebens unentbehrliche Substanzen zu bilden, besitzt, wahrend 
diese Fahigkeit dem Meerschweinchen abgeht. 

Kiirzlich konnte ich, wenn auch nicht fUr die antiskorbutischen 
Substanzen, so doch fUr andere lebenswichtige Stoffe den Nachweis 
liefern, daB der Korper des Vogels gewisse Synthesen auszufiihren ver
mag, zu denen del' Sauger nicht im Stande ist. Die Versuche wurden 
bereits in einem and ern Zusammenhang besprochen. Sie miissen abel' 
der Klarheit halber hier kurz erwahnt werden. Es handelt sich urn die 
Versuche mit lipoidfreier Nahrung. Die aus ihnen gezogenen Schlu13-
folgerungen iiber die Unentbehrlichkeit del' Lipoide fiir das Leben be
zogen sich zunachst auf Mause, spateI' konnte ihre Geltung auch fUr 
Ratten und Hunde nachgewiesen werden. Da berichtete Finger
ling 27a) iiber Versuche an Laufenten, aus denen er ,schloB, daB im 
Korper der Laufenten in umfangreichem MaGe Synthesen von organi-
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schen Phosphorverbindungen stattfinden miiBten. Diese Versuche 
gaben mir Veranlassung, die lipoid£reie Nahrung im Versuche an Tauben 
zu priifen. Dabei stellte sich, in Dbereinstimmung mit den Resultaten 
Fingerlings, heraus, daB eine Taube bei lipoidfreier Nahrung wahrend 
der ganzen Versuchsdauer von iiber 3 Monaten am Leben erhalten 
werden konnte, wahrend Mause bei der gleichen Nahrung in wenigen 
Wochen ausnahmslos zugrunde gingen. 

Wir haben also auch hier die merkwiirdige Erscheinung, daB die
selbe Nahrung bei einer Tierspecies zum Leben ausrei cht, 
hei anderen versagt. 1m Hinblicke auf diese Feststellungen wiirde 
man sich ohne weiteres auch die hypothetische Vorstellung zu eigen machen 
konnen, daB der Vogelorganismus imstande ist, antiskorbuti
sche Schutzstoffe, bezw. ahnliche Stoffe zu bilden, wahrend 
dem Meerschweinchenkorper diese Fahigkeit vollkommen ab
geht. Ahnlich wie der Organismus des Meerschweinchens verlialt sich 
der des Hundes und Schweines, allerdings ruft hier eine bei Meerschwein
chen Skorbut erzeugende Diat keinen reinen Skorbut, sondern eine 
Mischform zwischen Skorbut und Polyneuritis hervor. Fassen wir kurz 
zusammen: Ein und dieselbe Nahrung, z. B. Hafer, ist aus
reich end fiir Tauben, Hiihner, Miiuse, Ratten, bei Meer
schweinchen fiihrt sie sicher zu Skorbut, bei Hunden lind 
Schweinen zu einer zwischen Skorbut und Beriberi stehenden 
Krankheitsform. 

Die akzessorischen Niihrstoffe (Erganzungsstoffe), die bei 
dies en beiden Krankheiten eine Rolle spiel en, sind ganz sicher nicht 
identisch. Dafiir spricht einmal ihr verschiedenes Verhalten gegen 
physikalische Einfliisse. Die einen vertragen langerdauerndes Erhitzen, 
wahrend andere schon bei 37° zerstort werden. Weiter hat z. B. eine 
Substanz, die Beriberi in iiberraschend kurzer Zeit zu heilen vermag, 
keinerlei Schutzwirkung gegeniiber dem Skorbut. Hefe, die polyneuri
tische Lahmungen bei Tauben prompt zum Verschwinden bringt, hat 
auf skorbutkranke Meerschweinchen keinen Einflu13. Noch ein weiterer 
Unterschied besteht zwischen dem Beriberischutzkorper und der anti
skorbutischen Substanz. Wahrend z. B. Reiskleieextrakte bei subcutaner 
Einspritzung wirksam sind, waren entsprechende Versuche mit antiskor
butischer Substanz bisher ohne sicheren Erfolg. 

AIle diese Erfahrungen sprechen dafiir, daB in der Nahrung 
zur Erhaltung ungestorter Gesundheit und des Lebens iiber
haupt eine Reihe von verschiedenen akzessorischen Nanr
stoffen enthalten sein mull. Offenbar ist das Bediirfnis nach ihnen 
verschieden. Eine Tiergattung ist z. B. sehr anspruchsvoll. Sie er
krankt bei einer Nahrung, die andere Gattungen voIlkommen gesund 
zu erhalten vermag, schon in ganz kurzer Zeit. Man darf in einem 
solchen FaIle vielleicht annehmen, daB der weniger anspruchsvolle 
Organismus die fehlenden Substanzen selbst bildet oder dall sie fiir 
den Ablauf der Lebensvorgange bei ihm nicht notwendig sind. Viel
leicht bestehen hier Unterschiede im Stoffwechsel, die wir noch nicht 
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kennen. Auch die Tatsache, daB die gleiehe Nahrung bei einer Tier
gattung Polyneuritis, bei einer anderen Skorbut hervorruft, spricht in 
diesem Sinne. 

Zur Pathogenese des Skorbuts. 

Wie dem auch sci, auch beim Skorbut kommt man ohne die An
nahme eines Defizits in der Nahrung nicht aus, und Holst und Fro
lich, die Entdecker def'! experimentellen Skorbuts, sowie Fiirst stehen 
auf diesem Standpunkt. Rohmann *) dagegen vertritt auch hier die An
schauung, die er auch fiir die Beriberi geltend macht, daB das Defizit die 
EiweiBkorper der Nahrung hetreffe. Er weist darauf hin, "dall die Ei
weiBstoffe der Zerealien unvollstandige EiweiBstoffe sind und daB sie 
das Leben der Tiere auf die Dauer nieht zu erhalten vermogen". 
Ebenso soIl ef! sich mit den Leguminosen verhalten. "Die griinen 
Pflanzen dagegen enthalten in ihren Zellen die EiweiBstoffe des Pro
toplasmas, welehe als ,.vollstandige" EiweiBstoffe zu betraehten sind." 
Er sagt dann weiter: .,Beim einfachen Kochen behalt derartiges EiweiB 
seinen Nahrwert und damit seine antiskorbutische Wirkung." Die Ver
niehtung der antiskorbutisehen Eigenschaften von Keimlingen durch 
Troeknen muB nach Rohmann so gedeutet werden, "daB beim Absterben 
der Zellen autolytische Fermente frei werden, welehe die EiweiB
stoffe so spalten, daB die entstehenden Produkte den Bediirfnissen des 
tierischen Stoffwechsels nieht mehr geniigen." 

Auch die Schadigungen, die die Milch beim Erhitzen erfahrt, er
klart Rohmann dureh die Annahme, daB die EiweiBkorper Verande
rungen erleiden. Er meint: "DaB das so veranderte EiweiB, wenn es 
in den Darm kommt, nieht mehr aIle fUr den Stoffweehsel notwendigen 
Spaltungsprodukte liefert, ware wohl moglieh." 

Ais Stiitze seiner Anschauungen betrachtet R6hmann die Ver
suche von Hans Aron. die an frliherer Stelle eingehend besproehen 
wurden, und nimmt an, daB die sehweren Ernahrungsst6rungen bei den 
Versuehstieren auf das EiweiB der Nahrung zuriiekzufUhren sind. Es 
handelte sieh urn ein Casei'npraparat (Plasmon), das naeh R6hmann 
dureh Erhitzen wahrend des Herstellungsvorganges schwer gesehadigt 
worden ist. Diese Schlidigung soll ausgegliehen werden dureh gewisse 
Bestandteile der Kleie. 

Aueh diese ErkHirungsversuche Rohmanns sind ebensowenig 
haltbar, wie die, mit denen er das Ratsel der Beriberi zu IOsen glaubt. 
Rohmann spricht davon, daB die Eiweil3stoffe der Zerealien unvoll
standig sind. Diescr Satz als soleher ist jedenfalls nicht zutreffend und 
steht auch mit dem im Widerspruch, was R6hmann an einer anderen 
Stelle seines Buehes liber die "unvollstandigen" EiweiBkorper sagt: **) 

n Wir wollen deshalb im folgenden als unvollstiindige Eiwei13k6rper diejenigen 
bezeichnen, von denen wir bcreits wissen, daB sie bei der Hydrolyse nicht oder 

*) R6hmann I. c. 'SO'S. 101-103. 
**) R6hmann I. c. :80: S. 49. 
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nicht in genii gender Menge aIle diejenigen Spaltungsprodukte liefern, die bei der Spal
tung der fiir die tierische Ernahrung voIlkommen geeigneten Eiwei/3stoffe entstehen ... « 

In friiheren Kapiteln wurde ausfiihrlieh besprochen, daB als unvoll
standige EiweiBkorper neben dem Leim nur die in den Zerealien vor
hand en en Prolamine zu gelten haben, das Zein, das Gliadin und das 
Hordein. Nun sind diese alkohollosliehen EiweiBkorper aber niemals die 
einzigen EiweiBkorper der Zerealien. Naeh Thomas B. Osbornei5B ) 

gehort der weitaus groBte Teil der Samenproteine in die Gruppe 
der Globuline, und von diesen wissen wir durch seine bereits erwahnten 
umfangreiehen Versuehe in Gemeinschaft mit Lafayette B. Mendel,68, 7~) 
daB sie als alleinige EiweiBkorper zum Leben der Ratten vollkommen 
ausreichen. In ihnen fehlt keine der als unentbehrlich erkannten 
Aminosauren. Nun weist zwar Rohmann an anderer Stelle, bei Be
sprechung der Pellagra, auf den auBerordentlich wechselnden Gehalt 
des Mais an Zein, dem bekannten "unvollstandigen" EiweiBkorper, 
und an Gluten in, einem "vollstandigen" EiweiBkorper, hin und 
denkt an die M:oglichkeit, daB bei einseitiger Maisernahrung unter Um
standen der Korper nicht geniigende Mcngen des "vollstandigen" Ei
weiBkorpers bekommt. Rohmann sagt aber nichts dariiber, wie das 
Verhaltnis von "vollstandigen" zu "unvollstandigen" EiweiBkorpern bei 
anderen Zerealien ist. Jedenfalls mull man vorlaufig an den Angaben 
Th. B. Osbornes festhalten, daB bei den Zerealien - im allgemeinen 
- die Globuline, d. h. vollstandige EiweiBkorper, an Menge weit gegen
iiber allen anderen Proteinen iiberwiegen. Ob die EiweiBkorper der 
Leguminosen als einzige EiweiBkorper einer Nahrung geniigen, ist 
noeh nieht ganz sieher entschieden, trotzdem unter den erhaltenen 
Spaltungsprodukten wichtige Aminosauren bisher nicht vermiBt wurden. 

Lassen sieh nun also die bei Erforsehung des Skorbuts 
gewonnenen Erfahrungen mit der Rohmannsehen These in 
Einklang bringen? z. B. die Zerstorung der antiskorbutischen Sub
stanzen im Lowenzahn durch Erhit,zen und Eintrocknen? Wir haben 
gesehen, daB der Lowenzahn hiergegen ganz besonders empfindlich ist. 
Man miiBte nach Rohmann annehmen, daB durch das Kochen und 
Eintroeknen wichtige Aminosauren zerstort werden. Wir haben jedoeh 
keinerlei tatsachliche Unterlagen fiir eine solche Annahme, die iiberdies 
erfordern wiirde, daB diese Zerstorung regelmaBig auch beim Erhitzen 
der gewohnlichen eiweiBhaltigen Nahrungsmittel erfolgen miiBte, was 
jedoch nicht zutrifft. 

Aueh die von Rohmann gegebene Erklarung des Unterschieds 
zwischen der Wirkung von frisehen und getrockneten Keimlingen mit 
Hilfe der Annahme von autolytischen Fermenten, die aus "vollstandigen" 
EiweiBkorpern· "unvollstandige" machen, ist eine reine Hypothese. 

Was die Deutung der Aronschen Versuehe anlangt, mittels derer 
Rohmann seine SchluBfolgerungen zu stiitzen versueht, so ist nieht 
zu verstehen, wie ein in seiner Aminosaurenstruktur gesehadigter und 
dadureh ungeniigend gewordener EiweiBkorper dureh einen alkoholisehen 
Kleieextrakt erganzt werden soll. 
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Wie vermochte schlieI31ich Rohmann die oben erwiihnten Ver
suche von Paul Heim, der Meerschweincben nach Zugabe eines all~o
holischen Gerstenextraktes mit Milch zu erniibren vermochte, mit seiner 
Theorie in Einklang bringen 1 DaB frische Milch in ihren EiweiB
korpern aIle filr Erhaltung und Wachstum notwendigen Aminosiiuren
bausteine enthiilt, wird von niemand bezweifelt. Cnd doch reicht die 
Nahrung fiir Meerschweinchen nicht aus. 

Es ist unmoglich, alle die verschiedenen Niihrschiiden einfach auf 
das Ji'ehlen von gewi!'sen Bausteinen im Nahrungseiweil3 zuriickzufiihren. 
Die Rohmannsche Hypothese, die selbst wieder eine Reihe von 
Hilfshypothesen erfordert, erscheint mir daher durchaus ungeeignet, die 
von der iiberwiegenden Mehrzahl der Forscher vertretene Anschauung 
iiber die Notwendigkeit gewisser akzessorischer Niihrstoffe fiir das 
Leben iiberhaupt und ihre spezielle Bedeutung fiir Beriberi und Skorbut 
zu erschiittern. 

Auf ein anderes Moment, das neben der von Rohmann ange
nommenen Schiidigung der Nahrung fiir die Entstehung des Skorbuts 
noch von Wichtigkeit sein soli, niimlich die schon erwahnte Acidosis, 
soIl nur kurz hinge wiesen werden. Neben einer ganzen Reihe von 
Griinden, die gegen eine salcha Annahme sprechen, muB geltend ge
macht werden, daB die Annahme ciner Acidosis unmoglich die Labilitat 
der antiskorbutischen Substanzen gegen physikalische Einfiiisse zu er
kJaren vermochte. Auch die Versuche mit angesauertem WeiBkohlsaft 
stehen damit in schroffem Widerspruche. Wir erinnern uns, daB Zu
satz von 2 Promille Salzsiiure Lowenzahn vor dem Verlust seiner anti
skorbutischen Eigenschaften beim Kochen zu schiitzen vermochte. Umge
kehrt vermogen Zusiitze von Alkali bei Meerschweinchen das Auftreten 
von Skorbut unter dem EinfluB von Zerealiennahrung nicht zu hindern. 

Also auch die Acidosistheorie des Skorbuts muB abgelehnt werden. 

Die Pellagra eine Erniihrungskrankheit? 

Die Erkenntnis, daB die Beriberi als Ernahrungskrankheit auf
gefaBt werden muB, ist nicht nur fiir das Studium des Skorbuts von 
groBter Wichtigkeit geworden, sondern hat auch die Aufmerksamkeit 
auf eine ganze Reihe von weiteren anderen Krankheitszustiinden ge
lenkt, bei denen man an einen Zusammenhang mit der Ernahrung 
denken muB. Hierher gehort die Pellagra. Die Pellagra ist 
eine nicht ansteckende Krankheit, die fast ausschlieBlich in Landern 
mit maisessender Landbevolkerung angetroffen wird. Man be
gegnet ihr in Siidtirol, in Italien besonders im Norden, in Ruma
nien und in letzter Zeit in zunehmendem MaBe in N ord- und Mittel
amerika. Von Nordamerika sind vorwiegend die siidlichen Staaten 
betroffen. Die Kennzeichen der Krankheit sind besondere Hautveran
derungen, Stomatitis, Magendarmerscheinungen und schwere Degenera
tionsprozesse im Zentralnervensystem. 

Casimir Funk 33), der als erster sich mit der Pellagra vom Stand-
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punkt der Vitamintheorie aus beschaftigt hat, stellt folgende Tat
sachen fest, die auf die Beziehungen zwischen Pell agra und Mais
ernahrung hindeuten. 

1. Pellagra findet sich nur in Gegenden, wo Mais die 
Hauptnahrung darstellt. 

2. Pellagra erscheint und verschwindet mit dem Mais
bau. "So wurde in Agypten im Jahre 1840 der Maisbau eingefiihrt 
und 1847 ist der erste Pellagrafall erkannt worden. In Spanien war 
Pellagra die letzten 2 Jahrhundertb einheimisch und ist nach Einfiih
rung der Maiskultur erschienen, gegenwiirtig wird in Spanien viel 
Roggen, Weizen, Hafer, aber wenig Mais gebaut und die Pellagra ist 
verschwunden. " 

Funk macht hierzu die einschrankende Bemerkung, dall iiber 
typische FaIle von Pellagra auch aus Gegenden berichtet wurde, wo 
nicht Maia, sondern vorwiegend Reis genossen wurde. Wie diese Tat
sache zu erklaren ist, solI spater besprochen werden. 

3. Diatwechsel ist das beste Heilmittel gegen Pellagra. 
4. Das Uberwiegen der Pellagra bei der Landbevolke

rung gegeniiber der Stadt hangt wohl mit der abwechslungs
reicheren Kost des Stadters zusammen. 

5. In Mailand werden oft pellagrakranke Frauen als Ammen ver
wandt, ohne dall die von ihnen ernahrten Kinder erkranken. "Freilich 
bekamen die Ammen in der Regel eine gute gemischte Kost". 

6. Bei der Pellagra finden wir unter den Symptom en auch die, 
die fiir die Avitaminosen charakteristisch sind. Die Avitaminosen 
sind gekennzeichnet durch degenerative Vorgange am Nerven
system, Gewichtssturz, gastro-intestinale Symptome, Muskel
atrophie, Odeme, Indicanurie, Hemeralopie. Dall bei der Pel
lagra Hautveranderungen stark hervortreten, braucht nicht zu befremden. 
Auch bei einem Teil der Beriberifalle wird Hauterythem beobachtet. 
Stomatitis, Gingivitis, Hautblutungen, die fiir den Skorbut charak
teristisch sind, kommen auch bei der Pellagra vor; ebenso zuweilen 
die typischen skorbutischen Knochenveriinderungen. Von Nicholls 
wurden Pellagraformen beobachtet, die einen Symptomenkomplex dar
boten, den man als eine Mischform von Pellagra, Skorbu t und 
Beriberi deuten konnte. 

7. Die Veranderungen im Zentralnervensystem sind ebenso, 
wie bei der Beriberi rein degenerativer Natur, so dall nichts an infek· 
tiose Prozesse denken lallt. 

8. Von samtlichen Theorien der Pellagra fiihrt nur die Vitamin
mangeltheorie zu praktischen Resultaten. 

Funk stellt schlielllich die These auf: Es mull Kartoffelkultur 
in der Pellagrazone gefordert und fiir zollfreie Kartoffel
einfuhr gesorgt werden. Billige Kartoffeln, nebst billigem Fleisch 
und Obst vermogen die Pellagrafrage gliicklich zu IOsen". 

Darnach scheint ein Zweifel an einem gewissen Zusammenhang 
zwischen Maisnahrung und Pellagra in der Tat nicht erlaubt zu 
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sein. Schon vor mehr als 100 Jahren wurde ein derartiger Gedanke 
zuerst ausgesprochen. Lange Zeit nahm man dann an, daB an der 
Krankheit verdorbener Mais schul dig sei. Durch die Tatigkeit von 
Schimmelpilzen wiirden Toxine gebildet, die in letzter Linie fUr die 
Krankheitserscheinungen verantwortlich zu machen waren. Neben dieser 
Intoxikationstheorie spielte eine ZeitIang auch die Autointoxi
kationstheorie eine Rolle. Ebenso wie friiher die Beriberi und der 
Skorbut wurde dann voriibergehend auch die Pellagra auf infektiose 
Ursachen zuriickgefiihrt. Aber weder fiir die Intoxikations- noch 
fiir die Autointoxikationstheorie gelang es, ein schliissiges Beweis
material herbeizuschaffen. 

Die RichtIinien fiir eine Erforschung des Zusammenhangs zwischen 
Maisnahrung und Pellagra waren aus den Ergebnissen der Beriberi
Studien klar vorgezeichnet. Die Beriberi tritt iiberalI da epidemisch 
auf, wo ein stark iiberschliffener Reis als Hauptnahrung dient, d. h. ein 
Reis, der gewisser, in den AuBenschichten des Reiskorns befindlicher 
lebenswichtiger Stoffe beraubt ist. Aber nicht nur derartig praparierter 
Reis ist als Vollnahrung unzureichend, sondern auch andere, in gleicher 
Weise bearbeitete Kornerfriichte (Gerste, Wei zen usw.). Diese Tatsachen 
wiesen darauf hin, daB man es hier mit einer ganz allgemein ver
breiteten GesetzmiiBigkeit zu tun hat, wonach bei Korner
friichten gerade die unter der au/3eren Hiille liegende Schicht 
reich an sogenannten akzessorischen Nahrstoffen ist. Vielleicht 
liegen auch beim Mais die Verhaltnisse ahnlich. Man muG nach Funk 
urn so mehr daran denken, als wahrscheinlich die Schwere und die Mor
talitat der Pellagra in verschiedenen Landern mit der verschiedenen 
technischen Behandlung des Mais zusammenhangt. Freilich miissen biin
dige Beweise hierfiir erst erbracht werden. 

Bei der chemischen Untersuchung des Maiskorns ergibt sich 
die wichtige Tatsache, daB das Maiskorn im ganzen nur 4,3 Proz. 
Fett, der am unteren Ende des Korns liegende Keimling dagegen 
29,6 Proz. Fett enthalt. Die Maisroehlsorten, die man im Handel be
kommt, sind nun noch viel fettarmer, als das Gesamtmaiskorn. Der 
Fettgehalt betragt hier 1,3 bis 1,9 Proz., bei dem in Nordamerika be
liebten Hominy gar nur 0,7 Proz. oder noch weniger. Diese Verarmung 
des Mais, die iibrigens nicht nur das Fett, sondern auch ProteIne, Salze, 
besonders Phosphor und Lipoidphosphor betrifft, kommt durch das Po
lieren zustande, dem der Mais zur Entfernung der harten Hiille unter
worfen werden muB. 

Die hier kurz wiedergegebenen Anschauungen, die zuerst vertreten 
zu haben das Verdienst Funks ist, gewannen eine starke Stiitze durch 
Beobachtungen Nightingales *) im Viktoriagefangnis zu Rhodesia. 
Dort lie/3 sich nachweisen, da/3 Lei GenuB eines in der Dampfmiihle 
gesiebten Maismehls regelma/3ig Erkrankungen auftraten, die von N i g h tin
gale als Zeismus bezeichnet wurden, wahrend der ungeschalte Mais 

*) Zitiert nach Funk l. c. [33:. 
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vollkommen unschadlich war, ja der ungeschalte Mais wirkte sogar als 
Heilmittel gegen die Erkrankungen. Funk faBt sie als beginnende 
Pellagra auf, deren schwere Symptome nur deshalb nicht zum Vor
schein kamen, weil die richtige diatische Behandlung rechtzeitig ein
gegriffen hatte. 

Oberblickt man das zur Zeit vorliegende Tatsachenmaterial, so 
muB man in der Tat Funk beistimmen, wenn er die Pellagra als 
eine Krankheit betTachtet, die ebenso wie Beriberi und Skorbut auf 
einem Defizit der Nahrung beruht. Nur liegt nicht ein so gewichtiges 
Beweismaterial vor, wie bei den anderen Ernahrungskrankheiten. Vor 
allem aber ist es noch nicht gelungen, ein der Pellagra vollig 
analoges Krankheitsbild ill. Tierexperiment hervorzurufen. 

Flittert man verschiedene Laboratoriumstiere mit Maiskor
nern, so sind die Ergebnisse durchaus verschieden: Kaninchen gehen 
unter den Erscheinungen schwerer Rarefikation des Knochengewebes zu
grunde, Meerschweinohen erkranken an typischem Skorbut, "da
gegen konnen Tauben und Ratten ausgezeichnet mit Mais als allei
niger Nahrung am Leben erhalten werden. Wir treffen also hier auf 
dieselben yerwiokelten Verhaltnisse wie bei den anderen Zerealien. 

Obwohl man typische Pellagra im Tierexperiment nooh nicht hat 
feststellen konnen, existiert eine Reihe von hoohbedeutsamen experi
mentellen Feststellungen, die hier kurz besprochen werden sollen. 

Lode 57) berichtete im Jahre 1\112 iiber Flitterungsversuche an 
Meerschweinchen mit Mais unter dem EinfluB der Belichtung. Schon 
fruher war festgestellt worden (Bezzola, Lucksoh, Andenino, 
Ball ner), daB Meerschweinchen bei ausschlieBIicher Maisfutterung zu
grunde gehen. Lode fand nun, daB Zulage geringer Menge von Grlin
futter die Tiere am Leben halt, wenngleich sie an Gewicht abnehmen. 
Sie zeigen dabei merkwiirdige Erscheinungen: "Als charakteristische 
Veriinderung erscheint naoh VerIauf einiger Tage bis Wochen ein Haar
verIust, der meist in den Flanken beginnt und alsbald Bauch- und 
Riiokenhaut ergreift. Wenn der Haarausfall typisch ausgebildet ist, sind 
die Tiere entweder ganz kahl oder sie ersoheinen struppig, wenn sich 
an den kahlenStellen noch einige Haarbiischel erhalten haben". Lode 
daohte bei dieser Beobaohtung daran, daB die Exacerbationen der Pel
lagra im Fruhjahr vielleicht unter dem EinfluB der groBeren Licht
intensitiit erfolge, zumal von einem Teil der Dermatologen das Pellagra
erythem geradezu als ein Erythem solare aufgefaBt worden war. Er 
stellte daher unter diesem Gesichtspunkt eine Reihe von Versuchen 
an: Ein Satz von Tieren wurde im photographischen Atelier des hygie
nisohen Instituts, ein anderer Satz in der Dunkelkammer gehalten. Alle 
Tiere erhielten das gleiche Futter: Polenta und Griinfutter. Das 
Ergebnis war schlagend: AIle Lichttiere reagierten schon naoh 
8 Tagen mit Haarau sfall, der nach 17 Tagen auBerordentlich stark 
geworden war, wiihrend die Dunkeltiere nicht den geringsten 
Haarausfall aufwiesen. Der GewichtsverIust war bei beiden Gruppen 
gleich. Bei diesen Versuchen war gelber Maisgrief3 verwendet worden, 
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und es lag die Vermutung nahe, daB es sich hier urn eine ahnliche 
Schadigung der Haut durch Licht handle wie beim Buchweizen
exanthem (Fagopyrism us) der Schafe und Rinder. Und zwar 
muBte man den gelben Farbstoff des Mais dafiir verantwortlich machen, 
durch den in der von Tappeiner, Jodlbauer, Jesionek, Raab und 
anderen Forschern studierten Weise die Gewebe erst sensibilisiert und 
dadurch del' schadigenden Lichtwirkung zugiinglich gemacht werden. 
Fiir die Richtigkeit dieser Auffassung sprachen Versuche mit weiBem 
Mais, del' fast vollig frei von jenem gelben Farbstoff ist. Von samt
lichen mit weiBem Mais gefiitterten Tieren bekam kein ein
ziges Haarausfall. 

lTm die gleiche Zeit und unabhangig von Lode teilten auch 
H. Raubitschek und Horbaczewski ahnliche experimentelle El'
fahrungen mit. die bei der Maus als Versuchstier gewonnen waren. 
Ra u bitschek 77) fand, daB weWe Mause bei Fiitterung mit gelbem 
Mais, wenn sie gleichzeitig hellem Tageslicht ausgesetzt wurden, nach etwa 
4 Wochen anfingen, an Gewicht zu verlieren, und nach 6 bis 8 Wochen unter 
starker Rotung der Ohren und Schnauze zugrunde gingen. Bei gleicher 
Nahrung blieben die Tiere gesund und munter, wenn sie im Dunkeln gc
halten wurden. DunkelgeHirhte Tiere erkrankten auch im Lichte nicht. 
Der unter dem EinfluB des Lichtes fiir weiBe Mause schadliche Mais verliert 
diese Eigenschaft, wenn man ihm durch Alkoholextraktion den gelben 
Farbstoff entzieht. 

Horbaczewski 47) kam zu ahnlichen Feststellungen wie Rau
bit s c h e k. Er fand, daB eine N ahrung, bei del' weille l\lause vorzlig
Hch gediehen, wie WeizengrieB und Mileh und Weitlbrot in Milch, plotz
Hch zu den gleichen Krankheitserscheinungen fiihrte, wenn man ihr den 
in Olivenol gel osten Farbstoff des gelben Mais zusetzte und die Mause 
dabei im Licht hielt. Kranke Tiere wurden geheilt, wenn man ihnen 
wei Be Polenta reichte, d. h. Mais, dessen Farbstoff beseitigt war. Inji
ziert man den Farbstoff Mausen unter die Haut, so entsteht ein 10k ales 
Erythem, von Allgemeinerscheinungen nul' geringer Haarausfall. Hor
baezewski findet das bei l\1iiusen zu beobachtende Krankheitsbild: 
Symptome seitens der Haut, des Nervensystems und des Darmkanals 
dem del' Pellagra sehr ahnlich. 

Nach dem zur Zeit vorliegenden Tatsachen muB man annehmen, 
daB die Hauterscheinungen der Pellagra von jener alkoholloslichen 
Substanz, die erst unter dem EinfluB des Lichts ihre sehadigenden 
Wirkungen entfaltet, abhangig sind, und daB unabhangig davon ebenso 
wie bei del' Beriberi und dem Skorbut das Fehlen bestimmter akzes
soriacher Nahrstoffe eine Rolle spielt. 

Beriberi, Skorbut, Pellagra und Zerealiennahrung. 

Wie an friiherer Stelle ausfiihrlich dargelegt wurde, entsteht der 
Skorbut iiberall da, wo del' Nahrung bestimmte Stoffe von noch nicht 
naher zu bezeichnenden Eigenschaften fehlen, Der Mangel an solchen 
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Stoffen kann nun entweder von vornherein vorhanden sein, wie das 
bei den Getreidesamen der Fall ist, oder es kann eine vorher aus
reichende Nahrung durch besondere physikalische Eingriffe, wie z. B. 
starkes Sterilisieren, wobei jene Stoffe zerstort werden, kiinstlich minder
wertig gemacht werden. Die Verhaltnisse sind jedoch so auBerordentlich 
schwer zu iibersehen, weil die einzelnen Tierklassen in ihrer Empfindlich
keit gegen eine solche einseitige Ernahrung sehr verschieden sind. Ais das 
empfindlichste Tier lernten wir das Meerschweinchen kennen. Bei ihm 
lost jede aus Zerealien bestehende Nahrung typische Skorbuterschei
nungen aus, und zwar ist es gleichgiiltig, ob die Getreidesamen im 
ganzen gereicht werden oder erst nach der Befreiung von der holzigen 
und der Fruchthiille. Nun wissen wir aber aus den Untersuchungen 
liber experimcntelle Polyneuritis, daB gerade unter dem Fruchthautchen 
Stoffe liegen, die von allergroBter Wichtigkeit sind. Man muB also an
nehmen, daB, da das Fehlen von antiskorbutischen Substanzen gerade 
beim Meerschweinchen sehr rasch zu Storungen fiihrt, das Fehlen jener 
anderen Stoffe zurucktritt, bzw. gar nicht zur Wirkung kommen kann. 
Es ware ja zwar auch denkbar, daB die unter dem Fruchthautchen der 
Getreidesamen Iiegenden akzessorischen Nahrstoffe fur das Meerschwein
chen nicht in dem MaBe lebenswichtig sind, wie fiir andere Tiere, obwohl 
das nicht gerade wahrscheinlich ist, da das Bedurfnis nach den Beriberi
Schutzstoffen ein so allgemeines U1t. Merkwiirdig dagegen ist, wie bereits 
erwahnt, daB Tauben offenbar antiskorbutische Substanzen nicht beno
tigen. Sie konnen mit Getreidesamen aller Arten, bei denen die Meer
schweinchen regelmaBig an Skorbut erkranken, ohne die geringsten 
Schwierigkeiten in voller Gesundheit erhalten werden, wahrend die 
gleichen Zerealien in poliertem Zustand sehr schnell schwerste Poly
neuritis mit tOdIichem Ausgange hervorrufen. Es wurde weiter ausge
fiihrt, daB auch Mischformen von Skorbut und Polyneuritis unter Um
standen zur Beobachtung kommen. 

Beim Menschen scheinen die Verhaltnisse so zu liegen, daB reine 
Zerealiennahrung, durch lange Zeit fortgenommen, mit Sicherheit zu 
Skorbut fiihrt. Werden ZereaIien in poliertem Zustand (also ohne die unter 
dem Fruchthautchen liegenden Schichten) als H;auptnahrung genossen, so 
tritt Beriberi auf, und zwar wesentlich schneller als der Skorbut bei Genull 
von Ganzkorn, der beim Menschen eine Reihe von Monaten bis zu seiner 
Entwicklung braucht. Das hier vorliegende Tatsachenmaterial gibt wichtige 
Fingerzeige, wenn es sich darum handelt, die Bedeutung verschiedener 
Brot sorten fiir die menschliche Ernahrung zu beurteilen. Sobald der Er
nahrung hinsichtlich der Vielseitigkeit irgendwie Beschrankungen auferlegt 
werden, je groBer die Rolle des Brots als Hauptnahrungsmittel wird, um so 
groBer wird die Gefahr des Auftretens einer Ernahrungskrankheit werden. 
Der menschliche Korper bedarf einer regelmaBigen Zufuhr der verschie
denen akzessorischen Nahrungsstoffe, die, wenn die Organfunktionen unge
stort erhalten bleiben sollen, unter ein bestimmtes MaB nicht heruntergehen 
darf. Es mull also dafiir Sorge getragen werden, daB das die Haupt
nahrung bildende Brot die betreffenden Stoffe in genligender Menge 

Ergebnisse d. :\Ied. XV. 23 
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enthiilt. Je feiner das zur Brotbereitung verwandte Mehl ist, d. h. je 
vollstiindiger aHe die in den iiu.l3eren Schichten unter dem Fruchthiiut
chen liegenden Substanzen entfernt sind, urn so weniger "suffizient" wird 
im allgemeinen die Nahrung sein. Umgekehrt ist ein Brot, in dem ein 
gro.l3erer Anteil der Kleie verarbeitet ist, sehr reich an akzessorischen 
Niihrstoffen. Den Forderungen dieser neuesten Erkenntnisse entspricht 
das den Soldaten von jeher verabreichte Kommi.l3brot vollkommen. Die 
trberlegenheit des aus Roggenmehl hergestellten Kommi.l3brotes gegen
iiber einem aus feinem Weizenmehl hergestellten Brot geht sehr deut
Hch aus Versuchen mit weWen Miiusen hervor, die von 0 s e k i 76) auf 
Veranlassung von Franz Hofmeister ausgefiihrt wurden. Wiihrend 
bei Weizenbrot die Tiere im Veflauf von 3 bis 4 W ochen zugrunde 
gingen, erwiesen sich Roggen- und Kommi.l3brot als vorziiglich geeignet, 
Mause wahrend der ganzen Versuchsdauer von iiber 9 Wochen in voller 
Gesundheit zu erhalten. 

Da auch das Roggenbrot, das ohne Kleiezusatz oder Hefe gebacken 
war, vollkommen ausreichte, mu.13 man annehmen, daB sich im Roggenkorn 
die Stoffe, die beim Reis und Weizen nur unter dem Fruchthautchen 
vorhanden sind, hier auch in den tieferen Schichten finden. Das 
ist auch die Auffassung von Holst, wie aus einem an Hindhede 4~) 
gerichteten und von diesem veroffentlichten Brief hervorgeht: "Wie ich 
in einem Artikel in "Norsk Magazin for Lagevidenskab" 1907 mitteilte, 
ergeben Weizenbrot und Roggenbrot, so wie wir beides in Xorwegen aus 
feingesiebtem Mehl zubereiten, vollig verschiedene Resultate, wenn man 
Tauben ausschlie.l3lich mit ihnen fiittert. Nach dem Weizenbrot starben 
die Tauben immer an Polyneuritis, wenn auch durchweg spater, sofern 
das Brot mit gewohnlicher Backhefe, statt ohne solche, d. h. mit Back
pulver, hergestellt ist. Hingegen bleiben Tauben monatelang ohne Poly
neuritis am Leben, wenn sie mit Brot von feingesiebtem Roggenmehl 
gefiittert werden, gleichviel, ob das Brot mit oder ohne Hefe gebacken 
ist. Das bedeutet, da.13 die Stoffe, die sich im Reiskorn hauptsachlich 
nur in des sen au.l3erster Schale, d. h. in der Reiskleie ("polishings of 
rice") find en und die an derselben Stelle wie es scheint im Weizenkorn 
enthalten sind, vermutlic;h beim Roggenkorn auch in betrachtlichen 
Mengen in dessen inneren Teilen liegen werden." 

Oseki untersuchtc dann im Hinblick auf meine an friiherer Stelle 
besprochenen Lipoidversuche den Einflu.13 der Extraktion auf ver
schiedene Brotsorten. Er fand keine Herabsetzung der Wertigkeit 
durch Extraktion mit Alkohol und Ather, wohl aber mit Wasser, um
gekehrt gelang es ihm, das zur Ernahrung vollkommen untaugliche 
Weizenbrot durch einen wasserigen Roggenmehlauszug zu einem voll
kommen ausreichenden Futter zu machen. 

lch habe vor kurzem die Angaben Osekis iiber die Beeinflu.l3ung 
der Nahrkraft von Roggenbrot durch Alkoholextraktion nachgepriift, 
bin aber zu einem abweichenden Ergebnis gekommen. Allerdings 
scheint sich die Differenz durch Verschiedenheit der Methodik erklaren 
zu lassen. Die Extraktion mit Alkohol, wie ich sie vornahm, ent-
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spreehend der stets geiibten Methodik, garantiert eine vollige Befreiung 
des Futters von allen alkohollosliehen Stoffen. leh habe 6x24 Stunden 
mit 96 proz. Alkohol im Soxhletschen Apparat extrahiert, Oseki da
gegen arbeitete anders: "Die bei 40 0 getroeknete, fein zermahlene Krume 
wird 24 Stunden auf dem Wasserbad bei 40 bis 60 0 mit 95 Proz. 
Alkohol digeniert, heW abfiltriert, die Prozedur mit dem Riiekstand 
noch 3 mal mit a,bsolutem Alkohol wiederholt". Da, wie ieh zeigen 
konnte *), eine 20 stiindige Extraktion mit 96 Proz. Alkohol im Soxhlet
Behan Apparat iiberhaupt keinen, eine 40 stiindige einen nur gering
fiigigen EinfluB auf die Nahrleistung von Milchprotamol hat, wahrend 
Ausdehnung der Extraktion iiber 90 Stunden das Futter schwer scha
digt, so mochte ieh bestimmt glauben. daB die Osekischen Versuche 
mit alkohol-extrahiertem Roggenbrot sich dureh die ungeniigende Ent
fernung der alkohollosliehen Stoffe erklaren. DaB iibrigens Lipoide beim 
Sehiitteln des gequollenen Brotes mit Wasser aus dem Brot in die triib 
wasserige Schicht iibergehen, ist wohl mit Sicherheit anzunehmen. 
lmmerhin ist es natiirlich moglich, daB die Wasserextraktion andere 
lebenswichtige Substanzen nichtlipoider Natur entfernt hat und daB 
bei all den Fragen quantitative Verschiedenheiten eine groBe Rolle 
spielen. 

In weiteren Versuchen konnte Oseki zeigen, daB alkoholische 
Eigelbextrakte die Nahrleistung von Weizenbrot giinstig be
einflussen. Bei der Durehpriifung "reiner Lipoide" erwies sich nur 
Kephalin als einigermaBen wirksam. 

Die Versuche von Oseki, die zunachst nur einen weiteren tl"ber
blick iiber die Verbreitung der akzessorischen Nahrstoffe in den 
N ahrungsmitteln geben sollten, zeigen wiederum, welche Schwierigkeiten 
sich der Losung dieser Fragen entgegenstellen. Die Moglichkeit, Weizen
mehlbrot durch Hefe zu erganzen, muBte den Gedanken, ob es sich 
nicht auch hier um Storungen wie bei Beriberi handelte, weiter stiitzen, 
und zwar um so mehr, als wir wissen, daB Mause bei Beriberidiat ohne 
eharakteristische Erscheinungen eingehen, jedenfalls typische Vihmungen 
meist vermissen lassen. Sicheres ist jedoch zur Zeit hieriiber nicht zu 
sagen. 

Wie dem auch sei, gleichgiiltig, ob die Nahrung in den Versuchen 
von Oseki wegen des Fehlens von Beriberi - Schutzstoffen insuffizient 
ist, oder wegen Mangels an and ern lebenswichtigen Stoffen, jedenfalls 
zeigen auch sie, wie sehr man bei Bewertung einer Nahrung mit diesen 
Faktoren zu rechnen hat. 

Es wurde vorher schon angedeutet, wie wichtig solche experimen
tellen Erfahrungen zur Beurteilung der Nahrleistung verschiede.ner Brot
sorten fiir den Menschen sind, so vorsichtig mQ-n auch sein muB, wenn 
man Ergebnisse des Tierversuchs zur Gewinnung allgemeiner Vorstel
lungen verwenden moehte. 

Aber auch Erfahrungen am Menschen selbst weisen nach der 

*) Stepp 1. o. [95:, S. 139-140. 
23* 
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gleichen Richtung. Freilich dehnen sich die Ernahrungsversuche hier 
nur iiber relativ kleine Zeitraume aus. Wir mochten sie daher nur kurz 
erwahnen. Hindhede 4~) und Zuntz 106) steHten bei Versuchen an sich 
selbst eine ausgesprochene Oberlegenheit des groben Brots gegeniiber 
dem Feinkornbrot fest. F. Rohmann *) auGert sieh ausfiihrlich zu der 
ganzen Frage und bespricht das hergehorige Tatsachenmaterial. Aus 
ihnen geht hervor, daB der gewicht.igste Einwurf, der gegen die Ver
wendung von Kleie als Zusatz zur Brotbereitung geltend gemacht wurde. 
namlich ihre schlechte Ausniitzung, hinfallig ist, sobald man nur dafiir 
sorgt, daB die Vermahlung eine bessere ist. Auch Rohmann ist mit 
der Mehrzahl der Forscher, die sich neuerdings zu der Frage geauBert 
baben, der Anschauung, daB eine Verwertung der Kleie im Brot anzu
streben ist. Ganz besonders hat sich auch Kunert 54), der durch seine 
Schriften iiber Zahnhygiene bekannte Breslauer Zahnarzt, dafiir einge
setzt und zwar nicht nur im Hinblick auf den Reichtum der Kleie an 
akzessorischen NahrstoiIen, sondern vor aHem auch im Hinblick auf 
den hohen Gehalt an mineralischen Substanzen. Darauf hat vor einigen 
Jahren auch Boruttau 11» wieder ausdriicklich hingewiesen. 

Qualitativ unzureichende Ernahrung und Keratomalazie. 

Gelegentlich von Fiitterungsversuchen an weiBen Ratten mit einer 
Nahrung, "deren Bestandteile chemisch rein, alkoholextrahiert oder 
hoheren Hitzegraden unterworfen waren", fielen E. Freise bei den 
Versuchstieren haufig gewisse Veranderungen an den Augen auf, die 
mit Lidhaarausfall begannen und zu einer totalen Einschmelzung 
des Bulbus fiihrten. In Gemeinschaft mit M. Goldschmidt und 
A. Frank 29) stellte er fest, daB es sich um das Krankheitsbild der 
Keratomalazie handelte. In weitesten, spezieH auf die Erforschung 
dieser Frage gerichteten Versuchen gelang es, die Bedingungen ihrer 
Entstehung klarer zu stellen und weiter zu zeigen, daB minimale. Zu
satze zur Nahrung den ProzeB zur Abheilung zu bringen vermogen. 

Die Nahrung bestand nach Hopkins aus folgendem Gemisch: 

Casein Hammarsten (Merck) 22,0 
Starke mit Alkohol extrahiert . 42,0 
Rohrzucker • . . . • . . . 21,0 
Schweinefett auf 140 0 erhitzt . 12,4 
Asche aus Hundekuchen und Hafermehl 

zu gleichen Teilen (Salze) 2,6 

Daneben erhielten die Tiere destilliertes Wasser. 
ungefiihr 3 Wochen nach Beginn der Versuche begannen die Lid

haare auszufallen, dann trat ein sehr deutlicher Enophthalmus auf. In 
der 5. bis 6. Woche wurde die Hornhaut trocken, dann triibte sie sich, 
schlieBlich kam es zu ulzerosem Zerfall ohne stark entziindliche Er-

*) F. Riihmann I. c. :80:, S.75-79. 
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scheinungen. Mit dem Fortschreiten des Augenleidens traten andere 
Erscheinungen, wie Struppigwerden des Felles usw. auf, schlieJ3lich 
gingen die Tiere ein. Die histologische Hornhautuntersuchung ergab 
das typische Bild der Keratomalazie mit all den Erscheinungen, \Vie 
sie auch beim Menschen zu finden sind. Es gelang nun zu zeigen, daJ3 
bei schon ausgepragter Einschmelzung der Hornhaut auf einem Auge 
der noch im Beginn stehende ProzeJ3 auf dem and ern Auge zum Still
stand, ja zur vollstandigen Abheilung gebracht werden kann, wenn man 
den Tieren in der Weise, wie dies Hopkins 45) tat, zu der Nahrung 
~ ccm Magermilch pro Tag gibt. Die Autoren weisen ausdriicklich 
darauf hin, daB die Keratomalazie nur Lei noch nicht ausgewachsenen 
Tieren zu beobachten ist, es handelt sich also offenbar urn einen Vor
gang, der in engster Beziehung zum Anwuchs steht. Die wirksamen 
Substanzen gehoren offenbar nicht zu den Gruppen der bekannten 
Nahrstoffe (Eiwei13, Fett, Kohlehydrate, Salze), sondern zu den so
genannten akzessorischen Niihrstoffen. Eine Fortfiihrung der Unter
suchungen ist in Aussicht gestellt. 

Hier moge noch einer Arbeit gedacht werden, in der gleicbfalls 
die Beziehungen zwischen gewissen Augenstorungcn und einseitiger 
Ernabrung studiert wurden. Angeregt durch die friiher erwahnten 
Cntersucbungell von Falta und N oeggerath stellte P. Knapp:;!) Ver
suche an Ratten an, die nur kiinstlich zusammengestellte Nahrungs
gemische erhielten. Mit keinem konnten die Tiere am Leben erhalten 
werden. In den Versuchsreihen, in denen das Futter nur e i n e n Ei
weiBkorper und sonst nur die einfachsten Niihrstoffe enthielt, trat 
scbwere Conjunctivitis auf, die in einigen Fallen sogar zu einer Er
krankung der Hornhaut mit Geschwiiren fiihrte. In einer Serie, in 
der neben verscbiedenen Eiwei13korpern noch Lecithin, Cbolesterin, 
Nucleinsaure gereicht wurde, starben die Tiere zwar auch, schwerere 
Augenerkrankungen wurden jedoch vermiBt. 

Auch bier muB das Fehlen gewisser Stoffe in der Nahrung zu 
den Augenerscheinungen in Beziehung gebracbt werden. 

Niihrschaden im Sauglingsalter. 

Wenn beim erwachsenen Menschen einseitige Erniihrung, bei der 
gewisse lebenswicbtige Nahru~gsstoffe fehlen, tiefgreifende Storungen 
hervorruft, so wird man ohne wei teres annehmen konnen, daB beim 
wacbsenden Kind, das fortgesetzt Korpersubstanz neubildet, ein Mangel 
in der Nabrung sicb ganz besonders geltend machen wird. Yom 
Morbu s Barlowi, der bei einseitiger Erniibrung mit Meblnabrung und 
hochsterilisierter Milch auf tritt, ·war ausfiihrlich die Rede. Nun baben 
Czerny und Keller eine bei Sauglingen zu beobachtende Starung, die 
bei vorwiegender oder alleiniger Mehldarreicbung auf tritt, unter dem 
Namen Meblnahrschaden beschrieben. Es ist leider zurzeit nicht mog
lich, mebr als Vermutungen dariiber zu auBern, welche Stoffe bier pa
thogenetisch von Wichtigkeit sind. Man hat vielfach an eine rein 
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kalorische Unterernahrung, an einen weitergehenden Mangel des 
EiweiBes und der Salze gedacht. Der Faktor, der wahrscheinlich 
die Hauptrolle spielt, der Mangel an Erganzungsstofien, wird erst in 
neuerer Zeit in Betracht gezogen. 

Stellen wir uns auf den Boden der experimentellen und klinischen 
Erfahrungen, so wissen wir, daB der menschliche Korper auf die Dauer 
mit Zerealien aBein nicht existieren kann. Man wird beim Saugling 
das gIeiche Verhalten erwarten diirfen. 

"Cnter welchen Bedingungen das eine Mal ein Mehlnii.hrschaden, 
daa andere Mal ein Morbus Barlowi sich entwickelt, lii.Bt sich heute 
nicht entscheiden. Manche Ziige in dem Krankheitsbild erinnern an 
die Symptome, die man hei der Beriberi antrifft, so die Odeme der 
atrophisch-hydriimischen Form, ferner die hii.ufig beobachtete starke 
Hypertonie der Muskulatur. Langstein f''') berichtet iiher einen von 
ihm heobaehteten Fall, bei dem "die Hypertonie so hochgradig war. 
daB man zunii.ehst glauhte, eine cerebrale Storung, eine Littlesche 
Krankheit vor sich zu haben." Aber auch skorbutische Erscheinungen 
am Zahnfleisch wurden bei derartigen Kindern gesehen, worauf Bogen H) 
hinweist. Also auch in den Symptom en Beziehungen zu den Typen 
der Ernahrungskrankheiten! Leider sind die Verhii.ltnisse lloch nicht 
ldar genug zu iibcrsehen, und es kann daher nur ganz kurz auf den 
Mehlniihrschaden hingewiesen werden. Dher die SteBung des Milch
nahrschadens Zll dem Problem des "Partialhungers" lii.Bt sich zurzeit 
nichts sagen. 

Aber nicht nur hei kiinstlicher Nahrung, in der Mehle iiber
wiegen, kommt es mit der Zeit zur Entwicklung eines Nii.hrschadens. 
sondern auch bei der Erniihrung an der Brust konnen schwere 
Schii.digungen auftreten, die man nur durch Fehlen wichtiger Stofie 
in der Milch erklaren kann. Andrews*) sah auf den Philippinen 
Sauglinge, die von heriberikranken Miittern gestillt wurden, 
haufig an infantiler Beriberi zugrunde gehen. Rechtzeitiger Wechsel 
der Milch vermoehte die Kinder zu retten und rasche Heilung zu er
zielen. Junge Hunde, die solche Milch beriberikranker Frauen erhielten, 
gingen unter Lii.hmungen ein. Man muB hier annehmen, daB die Milch 
arm oder frei an Beriberischutzstoffen war. 

Aber es existiert'n auch noch andere Beohachtungen, daB die Milch 
von kranken (ernahrungsgestorten) Frauen qualitativ unzureichend ist. 
Von La Fetra**) wurde Skorhut hei Brustkindern heobachtet, 
deren Miitter sich in schlechtem Gesundheitszllstand befanden, und von 
Cheadle und Poynton wurde die gleiche Beobachtung gemacht an 
Kindern von skorbutkranken Miittern. 

*) Zitiert nach Schaumann I. c. H8 S. 188--189. 
**) Zitiert nach Funk :3'li S. 88. 



Einseitige Ernahrung und ihre Bedeutung fiir die Pathologie. 359 

Storungen dureh ein Zuviel von gewissen Stoffen 
in der Nahrung. 

AIle die bieher besprochenen Ernahrungskrankheiten, die ein gut 
umschriebenes Krankheitsbild bieten, die Beriberi, der Skorbut usw. 
stimmen, ebenso wie die im Tierexperiment mit qualitativ unzureichen
der Nahrung erzeugten Storungen, untereinander darin iiberein, daB hier 
dem Korper bestimmte Stoffe, die er unbedingt braucht, in der Nahrung 
nicht zugefiihrt werden. Er befindet sich, wie No c h t sich ausdriickte, 
in solchem FaIle im Partialhunger. 

Man kennt nun urngekehrt auch Storungen durch eine iiber
reichliche Zufuhr gewisser Stoffe in der Nahrung. Es soIl hier 
jedoch nicht die Rede sein von der Wirkung einer sehr stark en Ver
mehrung des EiweiBanteils in der Nahrung oder der Kohlehydrate 
oder des Fetts, sondern vielmehr gewisser anderer Nahrungskornponenten, 
die bis vor kurzern wenig Beachtung crfahren haben. So sind in den 
letzten Jahren hochst interessante Versuche iiber die Wirkung einer 
sehr reichlichen Cholesterinzufuhr beirn Kaninchen angestellt worden. 

1m Verlauf von Untersuchungen iiber die Fettsubstanzen, die sich 
in den atheromatosen J<Jrweichungsherden der rnenschlichen Arterio
sklerose finden, konnten Kaiserling und Orgler den Nachweis fiihren. 
daB es sich um doppelt brechende Substanzen handelt. Aschoff 1~) 
gelang es mit Adami und Windaus, diese doppeltbrechenden Korper 
als Cholesterinester zu identifizieren. Dieser Befund gab Aschoff 
Veranlassung zur Aufstellung der Hypothese, daB die atheromatOsen 
GefaBveranderungen auf dem Eindringen cholesterinhaltigen Blutplasmas 
in die Intima beruhen. Verschiedene Versuche auf experimentellem 
Wege .lurch Injektion cholesterinhaltiger Eiwei1310sungen beirn Tier 
Atheromatose zu erzeugen, schlugen anfangs fehl. Dagegen gelang as 
Aschoff ebenso wie Anitschkow, beirn Kaninchen schwere Athero
matose zu erzeugen durch Verahreichung groBer Dosen von in 
01 gelOstem Cholesteri n. 

Auf diese Weise ist es moglich, den Cholesterinspiegel dee Blutes auf 
fast das 1 0 fache zu steigern. Beim Menschen wiirde sich eine der
artige Cholesterinanreicherung im Blute selbst bei au13erordentlich 
reichlicher Zufuhr in der Nahrung niemals einstellen, da die Leber den 
tJberschu13 sehr leicht auszuscheiden verrnag. Ob durch eine primare 
Insuffizienz der Leber eine Hypercholesterinamie zu Stande kommen 
kann, ist nicht bekannt. Es ware jedoch durchaus denkbar. Beim 
Kaninchen ist die Leber fiir Cholesterin fast undurchgangig, und so 
kann man hier den Cholesterinspiegel im Blute unschwer durch ver
mehrte Zufuhr per os in die Hohe treiben. 

Konnte man aus diesen Ergebnissen des Tierexperiments wirklich 
wertvolle Gesichtspunkte flir das Verstandnis der menschlichen Athero
sklerose gewinnen 1 Die Bedingungen, die hier in Frage kamen, waren 
grundverschieden von denen im Tierversuch! Hier konnte nun Anitsch
k 0 w 8) wichtige Befunde rnitteilen, die die Bedeutung des Cholesterins 
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fUr die Entstehung der AtheroskleroEe beim Menschen zu kUiren ge
eignet sind. Anitschkow kombinierte die Verfiitterung des 
Cholesterin mit kiinstlicher Erhohung des Blutdrucks. Die 
verwandten Cholesterindosen waren verhaltnismaBig klein, 0,4 g taglich 
etwa 5 bis 30 Tage lang gegeben, jedenfalls nicht zu vergleichen mit 
den groBen Dosen del' friiheren Experimente. Trotzdem konnten 
ausgesprochen a theramotosc V er an d eru ngen an del' Aorta erzielt 
werden. Die kiinstliche Blutdruckerhohung wurde teils durch operative 
Einengung del' Aorta, teils durch Aufhangen der Tiere an den Hinter
extremitaten (nach Klotz) erzellgt. Damit, daB wedel' die Cholesterin
verfiitterung noch die Blutdruckerhohung allein die charakteristischen 
Veranderungen hervorzllrufen imstande waren, war bewieEen, daB fii.r 
die Entstehung del' Atherosklerose mechanische wie chemische 
Momente in Frage kommen. So wird man auch bei del' Athero
skI erose des Mensehen an das Zmammenwirken del' hier bei frisch en 
Prozessen stets vorhandenen Hypercholesterinamie mit Blutdrucksteige
rung denken miissen. Wie die Hypercholesterinamie beim Menschen 
dabei entsteht, iI"t noch nicht kIaI'. DaB vermehrte Cholesterinzufuhr 
am Cholesterinspiegel des Bluts Zllm Amdruck kommt, scheint sichel' 
beobachtet zu fein. Abel' wir wissen nicht, ob beim Mensch en reich
liche Cholesterinzufuhr in del' Nahrung geniigt, um bei gleichzeitig 
vorhandener Blutdrucksteigerung die typiEchen atheromatosen Verande
rung en hervorzurufen. Hier miissen noch weitere Forschungen Klarheit 
bringen.*) 

Schon VOl' den Mitteilungen Aschoffs und Anitschkows war 
eine Reihe von Arbeiten erschienen, die alim en taren Einfl iissen 
eine groBe Rolle bei del' Entstehung del' Arteriosklerose zu
wiesen. 

Hier seien nul' kurz die von Stein biB unter Lubarsch 511) amge
fUhrten Untersuchungen genannt. Die Veranlassung zu den Versuchen bot 
eine Beobachtung, die SteinbiB bei del' anatomischen Untersuchung eines 
Kaninchens, das von N e l' kin g 3 W ochen mit KaIbsIeber ernahrt worden 
war, machte. Er fand ausgedehnte Verkalkungen del' peripheren Ar
terien in del' Leber, im Herzen und in den Nieren. Von dies em zu
fii,lligen Befund ausgehend, fiihrte nun Steinbif3 auf Veranlassung von 
Lubarsch systematische Fiitterungsversuche an Kaninchen aus und 
zwar wurde verfiittert: 

21. N~ebber. ) daneben noch etwas Semmel 
'. 'e enmeren 
3. Pferdefleisch und diinner Tee. 

Die Versuche waren insofern mit Schwierigkeiten verkniipft, ala 
eine Reihe von Tieren diese Nahrung nicht nehmen wollte usw. 
Immerhin konnten bei einer geniigend grof3en Zahl von Tieren die Ver
suche befriedigend durchgefiihrt werden. Die starksten Verande-

*) Die Literatur, die sich auf die klinische Bedeutung des Cholesterins be
zieht, findet sich wohl vollstiindig bei H. Pribram [76a~. 
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rungen fanden sich in den mit Leber verfiitterten Kaninchen. 
Die Lebensdauer dieser Tiere betrug 5 bis lOW ochen, einige blieben 
bis iiber 100 Tage am Leben. Die Veranderungen bestanden in dem 
Auftreten gelblicher, kreidigweiBer Streifen, die zum Teil das Niveau 
der Intima iiberragten, in del' Aorta und in Verkalkungen der kleinen 
Arterien von Herz, Leber und Nieren. 

Daneben wurde eine merkwiirdige Knochenbriichigkeit del' 
Rippen, des Brustbeines und del' Wirbelsaule konstatiert. Bei den 
mit N ebenniere gefiitterten Tieren waren die Veranderungen im wesent
lichen dieselben, nul' die Lebensdauer war kiirzer. Dagegen konnten bei 
den mit P fer de fl e i s c h gefiitterten Kaninchen wedel' Erscheinungen 
von Knochenhriichigkeit, noch von Schlagader\'erkalkung gefunden 
werden. 

Die hier erzeugten Veranderungen unterscheiden sich nun ganz 
wesentlich von den durch Cholesterinfiitteru.ng hervorgerufenen. Wahrend 
sie bei den letzteren gerade die Intima betretIen, [anden sie sich dort 
vorwiegend in del' Media, wenn es auch besonders da, wo die Ver
kalkungen in der Media sehr intensiv sind, zu \Vucherung in der In
tima kommen kann. Ja, es _kann sich sogar an den kleineren Arterien 
(der Lungen, des Darmes, des Herzens) das richtige Bild der End
arteriitis obliterans entwickeln. Neben diesen Veranderungen am GefiiB
system fanden sich auch Nekrosen und Verkalkung der quergestreiften 
Muskulatur (des Herzens und der willkiirlichen Muskulatur). 

Eine sichere Erklarung diesel' merkwiirdigen Befunde steht noch 
aus. Jedenfalls beweist das Fehlen irgendwelcher Veranderungen bei 
den mit PferdeBeisch gefiitterten Tieren, daB es n i c h t schlechthin die 
Erniihrung mit tierischen Geweben ist, die beim Pflan zenfresser 
Bildung von giftigen StotIen odeI' dergleichen hervorruft. Worin unter
scheiden sich nun die Gewebe von Muskel einerseits und Leber und 
Nebenniere anderseits in ihrem chemischen Bau '! Sicherlich kommt 
bei del' Leber und del' Nebenniere auf die Gewichtseinheit wesentlich 
mehr Kernsubstanz als bei del' Muskulatur, also ein hoherer Gehalt an 
Nucleoproteiden. Dann sind Leber sowohl wie Kebennieren, 
besonders abel' letztere, durch ihren hohen Lipoidgehalt bekannt. 
Dabei erinnert man sich wieder del' Versuche von Asch off und 
Anitschkow, die mit Cholesterin, einem zu den Lipoiden ziihlenden 
Korper, ahnliche Veriinderungen hervorrufen konnten. In del' Tat steht 
Aschoff nicht an, die Ergebnisse von SteinbiB durch den Cholesterin
reichtum del' Nahrung zu erklaren. So einfach schein en die Verhiilt
nisse jedoch nicht zu liegen, da die Cholesterinzufuhr in Leber und 
N ebennieren niemals die hohen Mengen erreichen konnte, mit denen 
Aschoff gearbeitet hatte, ganz abgesehen davon, daB die anatomischen 
Veranderungen ganz venchiedene Teile del' GefiiBwand betraf. 

Wie auch die Erkliirung del' interessanten Befunde von Stein bi B 
und Lubarsch sich gestalten mag, sie geben ein neues Beispiel fiir 
die Entstehung von schweren Storungen auf alimentarem 
Wege. Vnd zwar diirfen wir annehmen, daB die Storungen hier durch 
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ein Z u vie I eines wichtigen N ahrungsstoffes hervorgerufen sind. Wenn 
fiir die Entstehung der experimentellen Atherosklerose nehen einer zu 
reichlichen Cholesterinzufuhr noch ruechanische Momente notwendig sind, 
so wird dadurch die Bedeutung des alimentiiren Faktors nicht vermindert. 

Einseitige Ernahrullg inbezug auf das gegenseitige Verhaltnis 
der einseitigen Hauptnahrungsstoffe. 

Das Kapitel der eimeitigen Ernahrung wurde bisher streng auf die 
durch das FehIen von sogen. akzessorischen Niihrstoffen in der 
Nahrung hervorgerufenen Storungen. Foweit sie aus dem Tierexperi
ment und der mensehli(:hen Pathologie bekannt sind, beFchrankt. 1m 
vorigen Ahseilllitt wurde dann kurz auf neuere Forsehungen hingewiesen. 
die noch ganz im Anfang stehen. aber schon jetzt el'kennen lassen, daB 
auch rin Zuviel an gewissen, an sich hochst wichtigen Stoffen der 
Nahrung. Fclm'ere S<,hiidigungen hervorrufen kann. Nun sind kiirzlich 
von Paul Tachau 102) Versuche, die auf Veranla8sung Franz Hof
meisters unternommen worden sind, mitgeteilt worden. wonach eine 
an sich quantitativ und qualitl1tiv zureichende Xahrung zur Er
haltung des Lebens ungeeignet werden kann, wenn das Verhiiltnis der 
einzelnen Hauptniihrsto/fe eine starke Vers('hiebung erfiihrt. Als Versuchs
tier diente wiedernm die weWe Maus. Aus friiheren lIntersuchungen 
war bekannt, daJ3 weiJ3e Mause mit KommiJ3brot sehr lange am Leben 
erhalten werden konnen. 1m KommiJ3brot betragt das Verhaltnis von 
Kohlenhydraten zu EiweiJ3 H,D: 1. Reichert man den Kohlehydl'at
gehalt des Brotes durch Tranken mit 50 Proz. RohrzuckerlOsung noch 
weiter an, so daB das Verhaltnis 11,5: 1 wird, so gehen die damit 
ernahrten Tiere zugrunde. Das gleiche Ergebnis hatte eine erheb
Hche Versehiebung des Nahrstoffverhaltnisses zugunsten des Fettes. 
Auf die Wil'kung einer vermehrten Salzzufuhr kann hier nicht 
naher eingegangen werden, da dabei vorwicgend physikalische 
Verhaltnisse eine Rolle spielen. Tachau erortert bei der Deutung 
seiner Versuchsergebnisse vorwiegend iJ Momente. Man miisse denken 

1. an einen "Widerwillen der Tiere gegen eine so ausgesprochene 
einseitig schmeckende Xahrung", 

2. an die "Unfahigkeit des Darmtraktus, sie auszunutzen und zu 
resorbieren" , 

3. an "eine Eillriehtung des intermediaren Stoffwechsels, welehe 
die Ausniitzung bestimmter Niihrstoffe. z. B. Kohlenhydrate, von der 
Mitwirkung anderer, z. B. des Ei weiBes, abhangig macht. MogHcherweise 
ist iiberdies auch del' "Widerwillen" nur ein Ausdruck fiir das Bestehen 
einer sol chen Einrichtung". 

Tachau fiigt dann hinzu: "Eine Entscheidung dariiber, welches 
dieser Momente fiir die ungiinstige Wirkung einer eillseitigen Ernahrung 
das mal3gebende ist, kann zurzeit nieht getrofien werden." 

Diese Versuche von Tachau erofinen Ausblicke auf ein weiteres 
wichtiges Gebiet der Ernahrungslehre, das noeh der ErschlieBung harrt. 
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Schlu8wort. 
Die Bewertung einer Nahrung nach den bisher geltenden Grund

satzen ist vollig ungeniigend. Eine aus chemisch reinen Nahrungsstoffen 
und einem Salzgemenge kiinstlich zusammengestellte Nahrung vermag 
Tiere nicht am Leben zu erhalten. Der tierische Organismus benotigt 
noch andere, chemisch vorlaufig noch nicht naher zu definierende Stoffe 
organischer Natur, die weder zu den EiweiBkorpern, noch zu den Fetten. 
noch zu den Kohlehydraten zu rechnen sind. Man nennt sie zweck
maBig mit Hofmeister*) "akzessorische Nahrstoffe". Es handelt sich 
dabei offenbar urn eine ganze Reihe von verschiedenartigen Suq,stanzen. 
Die Bediirfnisse danach sind bei verschiedenen Tie:rklassen offenbar 
ganz verschieden. Die Saugetiere scheinen gewiBBe Lipoide in der 
Nahrung nicht entbehren zu konnen, wiihrend der Vogelkorper hierin 
wesentlich unabhangiger ist. Das }<'ehlen einer bestimmten Gruppe 
solcher Substanzen in der Nahrung ruft unter Umstanden bei verschie
denen Tierklassen ganz verschiedene Krankheitsbilder hervor, bei del' 
einen Beriberi, bei der anderen Skorbut, bei wieder einer anderen eine 
Dbergangsform zwischen den beiden. 

Beriberi, Skorbut und Moller-Barlowsche Krankheit beim 
Menschen konnen mit vollkommener Sicherheit als Folgezustande einer 
solch. einseitigen Ernahrung aufgefaBt werden. Wahrscheinlich gehort 
auch die Pellagra hierher. Weniger sieher Iallt sich das gleiche von den 
Sauglingsnahrschaden !'agen, obwohl aur.h hier vieles dafiir spricht. 

Aber nicht nur durch das Fehlen von akzessorischen ~ahrstoffen 
kann eine Nahrung qualitativ unzureichend sein, sondern auch durch 
das Fehlen von gewissen Aminosauregruppen im Eiweil3molekiil. Del' 
tierische Organismus braucht ebenso ein Minimum an akzessorischen 
Nahrstoffen wie an gewissen Aminosauren, die er nicht selbst zu 
bilden vermag. 

Diese neuen Gesichtspunkte fiihren zu einer ganzen Reihe von 
Dberlegungen. Man konnte sich denken, daB bei einer Erniihrung, die 
arm an akzeBsorischen Nahrstoffen ist, Bich die taglich zugefiihrte 
Menge in der Nahe des Minimums bewegt. Wird das Minimum unter
schritten, so wird, wahrscheinlich ahnlich wie bei del' lTnterschreitung des 
EiweiBminimums, der Korper von seinem Bestand hergeben miissen. 
W ohl in allen tierischen Geweben sind solche akzessorischen Nahrstoffe 
enthalten. Verarmt der Korper an ihnen, dann kann eines Tages 
plotzlich eine schwere Funktionsstorung in lebenswichtigen Organen 
auftreten. Die Klinik der Beriberi liefert uns in dieser Richtung 
wichtige Fingerzeige. Es ist bekannt, daB die akute perniziose (kardio
vaskulare) Form der Beriberi plotzlich durch Dberanstrengung, Eintritt 
einer fieberhaften Erkrankung, im AnschluB an eine Operation, in man
chen Fallen aber auch ohne jede nachweisbare Ursache einsetzen kann. 

Aber wir konnen uns auch denken, daB bei einer an der Grenze 
des Minimums liegenden Zufuhr von akzessorischen Nahrstoffen sich 

*) Oseki 1. c. }6: S. 160. 
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das Gleichgewicht - wenn es erlaubt ist, hier von einem Gleichgewicht 
zu sprechen - dauernd nur notdiirftig erhalten HiBt. DaB dabei nicht 
das Optimum von korperlicher Leistungsfiihigkeit bestehen kanu, ist 
klar. Wohl aber ist es denkbar, daB die Menge an aufgenommenen 
akzessorischen Nahrstoffen eben geniigt, das Auftreten von klinisch 
ausgesprochenen Krankheitserscheinungen zu verhindern, wahrend ge
wisse OrganstOrungen bereits vorhanden sind. DaB eine salcha Vor
stellung ihre Berechtigung hat, bewiesen die Untersuchungen E. Fran
kels. 23) Frankel fand haufig den typischen Knochenbefund der 
Moller-Barlowschen Krankheit bei der Sektion von Kindern, bei 
denen kIinisch noch nichts von Barlow-Symptomen nachzuweisen war. 

Wir werden also mit Schadigungen - manifesten oder latenten 
- rechnen miissen, wenn langere Zeit Nahrungsmittel aufgenommen 
werden, die bekanntermaBen arm an akzessorischen Niihrstoffen sind. Als 
solche kennen wir eine ganze Reihe von Produkten aus ZereaIien, bei 
denen durch den MahlprozeB die auBeren Teile in sehr vollstiindiger 
Weise entfernt sind. Man wird also der Brotbereitung aus sehr 
stark ausgemahlenen Mehlen entgegentreten miissen. Ein Lebensmittel, 
wie das Brot, das einen erheblichen Teil unseres Nahrungsbedarfs zu 
bestreiten hat, soll unter keinen Umstanden arm an akzessorischen 
Niihrstoffen sein. Die Kartoffel scheint relativ reich daran zu sein. 
Eine vorwiegende Ernahrung mit konservierten Lebensmitteln ist wegen 
ihres geringen Gehalts an jenen Stoffen im hochsten MaBe bedenklich, 
ebenso Erniihrung von SaugIingen mit hochsteriIisierter Milch. Bei 
vorwiegender Erniihrung mit Brot und Mehlen, selbst kleiereichen, ist 
daneben unbedingt eine Zufuhr von frischen Gemiisen geboten. 

Aber nicht nur inbezug auf die Bedeutung der akzessorischen 
Nahrstoffe ergeben die experimentellen Forschungen wichtige Finger
zeige fUr eine zweckmaBige Erniihrung, sondern auch betreffs des 
NahrungseiweiBes. Vber das EiweiBminimum bei Zufuhr von chemisch 
reinen EiweiBkorpern wissen wir so gut wie nichts. Ond doch ware 
es von Bedeutung, in die Beziehungen des EiweiBminimums zu 
den unentbehrlichen Aminosiiuren genauere Einblicke zu haben. Es 
ist denkbar, daB von einem EiweiBkorper, der z. B. nur wenig Trypto
phan enthiilt, wesentlich groBere Mengen notwendig sind zur Erhaltung 
des N-Gleichgewichtes, als von einem tryptophanreichen EiweiBkorper. 
Es ist nicht mehr erlaubt, die einzelnen EiweiBkorper einander ohne 
weiteres gleichzusetzen. Aus diesen Erwiigungen heraus erg eben sich 
auch RichtIinien fiir die Krankenerniihrung. Es ist sicherlich in vielen 
Fallen von groBer Wichtigkeit dem Korper reichIich Tryptophan 
zuzufiihren. Man denke nur an' die Beziehungen der Indolgruppe 
zum Blutfarbstoff. Viele Forscher nehmen an, daB das Tryptophan 
direkt zum Aufbau des Blutfarbstoffes Verwendung findet. 

Die neuen For.schungen, liber die hier berichtet wurde, ergeben 
wichtige AusbIicke auf dem Gebiet der Erniihrungslehre. Zunachst 
handelt es sich indes darum, Schritt fiir Schritt neuen Boden zu gewinnen. 
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Eine der wichtigsten MaBnahmen, die Schaden des Krieges wieder 
gut zu machen und die Widerstandsfiihigkeit des Volkes zu heben, ist 
eine sachgemaB und energisch durchgefiihrte Sauglingsfiirsorge, die so
bald wie irgend moglich nach der Geburt des einzelnen Kindes einzu
setzen hat. In vielen Fallen wird sie auch schon vor diesem Ereignis 
erforderlich als Fiirsorge fiir die Mutter, dam it die Grundbedingung 
fUr das Gedeihen des neugeborenen Kindes geschaffen wird, die Er
nahrung an der Mutterbrust. 

Da so gut wie jede Mutter k6rperlich dazu fahig ist, ihr Kind 
selbst zu stillen, so muB es auch zu erreichen sein, daB fast jedem 
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N eugeborenen fiir die ersten Lebensmonate die natiirliche Ernahrung 
gewahrt wird. Leider scheitern aber noch viele Bemiihungen an der 
ubertriebenen Sorge des Vaters, an der Bequemlichkeit oder Eitelkeit 
der Mutter oder an Schwierigkeiten, die in den ersten Tagen das Still en 
erschweren und auch die besten Absichten zuschanden machen konnen. 
Eine sachgemaBe, auf theoretischen und praktischen Kenntnissen auf
gebaute Beratung von BaiteD des Hausarztes kann hier viel leisten. Es 
gilt beruhigend und zugleich anfeuernd zu wirken; es gilt die Fehler 
zu vermeiden, die gerade in den ersten Tagen nach der Geburt die 
Bemiihungen um das Selbststillen erfolglos machen und dem Kinde die 
kostlichste, fiir die ersten Lebenstage wichtigste Gabe der Mutter rauben. 

Es ist daher erforderlich, daB der Arzt haufig Kenntnis erhalt von 
den Ergebnissen der Forschung, die die Grundlage Hefert fur das Ver
standnis der Physiologie und Pathologie des neugeborenen Kindes. 
Wii.hrend der klinischen Ausbildung wird dieser Abschnitt leider zu 
kurz behandelt. Es ware aber im Interesse unseres Nachwuchses 
wunschenswert, daB der angehende Arzt hierin und besonders auch 
tiber die Physiologie der Stillung, deren StOrungen und Schwierigkeiten 
durch einen besonderen Lehrer orientiert wird (Friedjung). 

In der wissenschaftlichen Forschung arbeiten Geburtshelfer und 
Kinderarzte Hand in Hand. Die groBe Zahl der herangeschafften Bau
steine legen Zeugnis ab von der Wichtigkeit der Arbeit. Ausfiihrlich 
zusammengefaBt und kritisch behandelt ist diese in letzter Zeit be
sonders von v. ReuB in der Enzyklopadie der Klinischen Medizin und 
von v. Pfaundler im Handbuch der Geburtshilfe von Doderiein, 
ferner auszugsweise von Langstein in den Jahreskursen fiir arztliche 
Fortbildung. 

In den folgenden Zeilen will ich nun besonders die fiir den prak
tischen Arzt wichtigen Arbeiten zusammenstellen und ihr Ergebnis, 
sowie besonders die im Kaiserin-Auguste-Viktoria-Haus an 1000 aus
getragenen Neugeborenen und an 200 Frtihgeburten gemachten Er
fahrungen meinen SchluBsatzen zugrunde legen. 

Die physiologischen Schwachezlistande der Neugeborenen. 

Wenn auch der Geburtsvorgang an sich keine Storung der Wachs
tumsvorgange bedingt (Friedenthal, Reiche), so ist der Dbertritt 
vom intrauterinen zum extrauterinen Leben doch ein so einschneidender 
Abschnitt fUr die gesamten Lebensfunktionen des Organismus, daB es 
ausgeschlossen erscheint, daB der Korper sich in ganz kurzer Zeit voll
kommen auf die veranderten Lebensbedingungen einstellen k~.nn. Es 
muB also eine gewisse Dbergangszeit bestehen, wahrend welcher . der 
Organismus sein GIeichgewicht wieder herstellen kann. In dieser Zeit 
nennt man das Kind ein N eugeborenes, und rechnet diese Periode im 
allgemeinen bis zum AbfaH des N abelschnurrestes. Das ist aber eine 
ganz willkiirliche Begrenzung. Nur ein Teil der Kinder hat bis zu 
diesem Termin die Labilitat, bedingt durch die Unfertigkeit einiger 

Ergebnisse d. Med. XV. 24 
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Funktionen des Organismus, iiberwunden. Bei vielen dauert es 3 bis 
4 Wochen und auch noch langer. Durch diese Unfertigkeit des kind
lichen Organismus und durch die Schwierigkeit, sich fUr die extra
uterinen Lebensbediirfnisse einzustellen, werden bei fast allen Neu
geborenen Eigentiimlichkeiten beobachtet, die an sich Zeichen einer 
StOrung des Organismus sind, die aber fast stets ohne Schadigung des 
Kindes verlaufen und deshalb als physiologische Erscheinungen ange
sehen werden. Es sind das die anfangliche Gewichtsabnahme, fieber
hafte Temperaturen wahrend der ersten Lebenstage, Abscheidung von 
an sich pathologischen Stoffen im Urin und der Icterus neonatorum. Nur 
das fast regelmaBige oder doch haufige Vorkommen, und die Harm
losigkeit dieser Erscheinungen lii13t die Bezeichnung "physiologisch" 
berechtigt erscheinen. Da sie aber mit Sicherheit auf eine Unfertig
keit des Organism us zuriickzufiihren sind und die einzelnen Kinder 
sich verschieden verhalten, so fasse ich diese Erscheinungen zusammen 
als "physiologische Schwachezustande der Neugeborenen". 
Mit dem Verlauf derselben mu13 man unbedingt vertraut sein, wenn 
man die Entwicklung des neugeborenen Kindes richtig beurteilen und 
Schaden vermeiden will, der nach Handeln auf Grund faischer Schlu13-
foigerungen entstehen kann. 

Die Gewicbtsabnahme in den ('rsten Lebenstugen. 

Fiir jeden Organismus geiten bestimmte Wachstumsregeln yom 
Augenblick der Befruchtung an, und der Geburtsvorgang an sich be
wirkt, wenn der Organismus ein gewisse Reife erlangt hat, keine StOrung 
(Reiche). So geht das Langenwachstum ungestort weiter. Die Forscher, 
welche ein Stillstehen des Langenwachstums in der ersten Zeit nach 
der Geburt glaubten feststellen zu konnen (B irk ), haben sich wohl 
durch Me13fehIer, die durch die Kopfgeschwulst hervorgerufen sind, 
tiiuschen lassen. Dagegen finden wir aber gleich nach der Geburt einen 
steilen AbfaH der Gewichtskurve, und zwar so regeimaBig, da13 von der 
"physiologischen Gewichtsabnahme" gesprochen wird. Die altere 
Forschung - Literatur von Czerny-Keller zusammengestellt - hat 
vollige Klarheit iiber diese Erscheinung nicht bringen konnen. Dagegen 
sind in den letzten Jahren durch gemeinsame Arbeit von Geburtshelfer 
und Kinderarzt wichtige Beobachtungen zusammengetragen worden, die 
uns ein klareres Bild von den physiologischen Vorgangen der ersten Le
benstage geben. 

Die GroBe der Gewichtsabnahme ist ganz verschieden, sie 
schwankt zwischen 0 und 700 g. Sie steht aber im allgemeinen 
zur Hohe des Geburtsgewichtes in einem gewissen Verhalt
nis. Dieses stellt sich nach den im Kaiserin-Auguste-Victoria-Haus 
gemachten Beobachtungen foigendermaBen dar: 



Geburtsgewioht 

iiber 4000 g 
3500 bis 4000 " 
3000 " 3500" 
2500 " 3000" 
2000 " 2500" 
1500 " 2000" 
]200 " 1500" 
850 " 1200" 

Das neugeborene Kind. 

Abnahme im Durchschnitt 

325 g = 7,6 Proz. des Geb.·Gew. 
300 " = 8,0 " " " 
250 " = 7,7 " " " 
210 " = 7,6 " " " 
190 " = 8,4 " " " 
130 " = 7,4 " " " 

97 " = 7,0 " " 
60 " = 5,9 " " 

" }*) 
" 
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I Entsprechende Zahlen 
nach Frau Dluski 

268 g = 6,2 Proz. 
205 " = 6,3 " 
178 " = 6,5 " 
172 " = 7,6 " 
148 " = 8,5 " 

Diese Zahlen stehen in einem gewissen Gegensatz zu den von 
Tepper - dessen Ansicht nach die Abnahme im Verhiiltnis zum An
fangsgewicht am groBten ist bei nicht ausgetragenen und schweren 
Kindem, am niedrigsten bei Kindern mittleren Gewichtes - und den 
zum Vergleich in obiger Tabelle mit angefiihrten Zahlen der Frau 
Dluski **). Die Kinder unseres Materials mit einem Geburtsgewicht 
unter 2000 g haben sowohl absolut als auch relativ weniger abge" 
nornmen als die schwereren Kinder. Die Ursache liegt m. E. darin, 
da.B diese Kinder bei uns als Friihgeburten einer ganz besonders sorg
faltigen Pflege in besonderen Stationen teilhaftig wurden. 

Die hochstzulassige, noch als physiologisch anzusehende Abnahme 
kann 10 Proz. des Geburtsgewichtes betragen (Rosenstern). 

Die Abnahme steht auch in einem gewissen Verhaltnis zur 
Korperoberflache. v. Pfaundler berechnet diese nach der Formel 
o = p 2/3 . q, wobei P das Korpergewicht und q ein Konstante ist, 
deren numerischer Wert fUr den Saugling zwischen 9 und 12 (nach 
Liss&uer bei 10,3) liegt. Er fand so, daB die Proportionalzahl p2is 
fUr die Korperoberflache, also auch diese selbst, der absoluten GroBe der 
Gewichtsabnahme innerhalb recht enger Fehlergrenzen proportional ist. 
Die Gewichtsabnahme (ausgedriickt in Gramm) betragt den qten Teil 
der Korperoberflache (ausgedriickt in qcm). 

AuBerdem iiben aber noch gewisse Momente, wie lange Geburts
dauer und Geburtstraumen, besonders die Asphyxie (Tepper) 
einen erhohenden EinfluB auf die Gewichtsabnahme aus. Hieraus ist 
es auch zu erkliiren, daB besonders sehr schwere Kinder unverhiiltnis
miiBig groBe GewichtsabnahmeIi erleiden. GroBerer Blutverlust der 
Mutter von ca·. 1 Liter und mehr ist nicht ohne EinfluB (Benes tadt); 
ebenso der friihere oder spatere Termin des Abnabelns (Schiff). Bei 
den Kindem Mehrgebiirender ist die Abnahme im allgemeinen etwas 
geringer, da sie ja schon am 1. bis 2. Tage reichlicher Nahrung an der 
Brust finden, als die Kinder der Erstgebarenden. 

Beendigt ist die Abnahme meist bis zum 5. Tage (Bergmann). 
Von 1000 Neugeborenen des Kaiserin-Auguste-Victoria-Hauses war die 
A bnahme beendigt: 

*) Berechnet nach Reiche. 
**) Zit. nach v. Phundler. 

24* 
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am 2. Tage bei 1 Proz. der Kinder, 

" 3. " " 25 " " " 
" 4. " " 42 " 

,. 
" 

naeh dem 4. " " 32 " " " 
Der Gewiehtsabnahme sehlie13t sieh dann eine meist nur wenig 

flaehere Zunahme an. Ais normalen Typus bezeiehnen Budin *) und 
Pies denjenigen, der dadureh eharakterisiert ist, daB abfallender und 
aufsteigender Schenkel der Gewiehtskurve einen spitz en Winkel mit
einander bilden, wobei die Abnahme eine geringe ist und das Geburts
gewieht raseh wieder erreieht wird. Ein kleiner, wohl unwiehtiger Unter
sehied zwischen dem Piessehen und dem Budinsehen Typus besteht 
darin, daB naeh dem letzteren die Hauptabnahme erst am zweiten Tage 
stattfand, wahrend bei dem ersteren, wie aueh bei den meisten in 
Deutschland gemaehten Beobaehtungen (v. Pfaundler). dieses schon am 
ersten Tage gesehah. Die Halfte der Kurven naeh dem Typus 1. Pies 
betraf Kinder mit einem Geburtsgewieht von 2400 bis 2800 g. Die 
spatere Entwieklung dieser Kinder war fast immer eine sehr gute. In 
den Mitteilungen aus den geburtshilfliehen Kliniken trifft man diesen 
Typus wei taus am haufigsten. Pies dagegen beobaehtete mehr eine 
zweite Kurvenart. Dem anfangliehen Abfall folgt ein mehrere Tage 
dauemder Stillstand des Gewiehts und ein langsamer unregelmaI3iger 
treppenformiger Anstieg; oder aber die Gewiehtskurve steigt naeh dem 
Abfall erst einige Tage steil an, kniekt dann ohne ersiehtliehen Grund 
urn und verlauft dann ebenfalls unregelmal3ig und sehwankend. Bei 
einer dritten Gruppe, deren Verhalten aber nieht mehr als physiologiseh 
bezeiehnet werden kann. folgt dem initialen AbfaH ein Stillstand des 
Gewiehtes oder kurzdauernder geringer Anstieg, dem dann wieder eine 
neue Gewiehtsabnahme folgt. - - Diese zweite Gewiehtsabnahme beobaehtet 
man aber aueh bei gesunden. sieh gut entwiekelnden Kindem. Beson
ders maeht Op i tz auf dieselbe aufmerksam, und aueh Verfasser hat sie 
des ofteren beobaehtet. Sie tritt meist am 6. bis 8. Tage auf und ist 
wohl auf eine gerade zu diesem Zeitpunkt ofters beobaehtete geringere 
Sekretionstatigkeit der Brustdriise zuriiekzufiihren. 

Fiir die Praxis unterseheidet man nur unter physio
logisehen steil en und flaehen Kurven. Unter 611 Kindem fand 
Frau Bergmann 340 steile und 271 fiaehe Kurven. Beide Typen 
waren ganz gleiehmiWig auf aIle Gruppen von Anfangsgewiehten ver
teilt, dagegen befanden sieh unter den steilen Kurven verhiiUnismiiJ3ig 
mehr Kinder Mehrgebarender. Das konnte zuriiekgefiihrt werden auf 
die Menge der Nahrung, die diesen Kindem ja meist leiehtcr und reich
!icher fiie13t. Von entscheidender Bedeutung fiir die Art der Gewichts
kurve ist die N ahrungsmenge an sieh aber nieht. 

Bis zur Erreiehung des Geburtsgewiehtes trinken die Kinder mit 
steilen und die mit flaehen Kurven im Durehsehnitt ungefahr dieselben 

*) Zit. nach v. Pfaundler. 
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Mengen (Bergmann). Bei manchen Kindem, deren Gewichtszunahme 
nur ma13ig ist, ist die Nahrungsaufnahme sogar sehr reichlich. 

Es ist daher wohl anzunehmen, daB individuelle, wohl noch 
~ds physiologisch zu betrachtende Eigentiimlichkeiten des 
kindlichen Organismus das Gewichtswachstum beeinflussen. 
Eigentiimlichkeiten, deren Wesen im Grunde noch ungeklart ist. Eine 
allgemeine konstitutionelle Minderwertigkeit fiir die Kinder mit flachen 
Kurven (Pies) ist wohl nicht nnzunehmen. Es ist nicht angangig, 
unklare Erscheinungen hineinzuzwangen in den leidlich scharf um
grenzten Begriff der exsudativen oder neuropathischen Diathese. Nur 
sehr selten sind Symptome dieser Konstitutionsanomnlie bei den Kin
dem des Kaiserin-Auguste-Victoria-Hauses beobachtet worden (Berg
mann), und auch bei den Fallen. wo das zutraf, ist es noch sehr frag
lich, ob die Anomalie fiir die mangf'lhafte Gewiehtszunahme der ersten 
Lebenstage verantwortlich zu machen war. 

Ferner konnte der Grund gcsucht werden in individuellen Schwan
kungen der fiir sich (nicht in Abhangigkeit von der Ernahrung) be
trachteten Wachstumsfunktionen (v. Pfaundler), eine Ansicht, die 
auch durch die an einem gro13eren Friihgeburtenmaterial festgestellten 
Wachstumsgese'tze (Reiche) in gewisser Weise gestiitzt wird. Samel
son dagegen beobachtete bei einer Anzahl von Kindern eine Insuf
fizienz des Fettstoffwechsels. Wenn er bei diesen Kindern einen 
Teil der fettreichen Frauenmilch ersetzte durch fettarme kiinstliche 
Xahrung, so stieg die Gcwichtskurve schnell an. Auch bei unfertig
geborenen Kindern liegt der Fcttstoffwechsel danieder ( Rub n e r, 
Langstein, Edelstein). Man muB daher bei den Kindern mit 
flachen Kurven eine gewisse Assimilationsschwache ob der Darm
oder der Organzelle, ebcnso ob allein dem Fett oder auch anderen 
XahrungsbestandteiIen gegeniiber, bleibt dahingestellt - annehmen 
(Langstein). 

Diese Verschiedenheit der einzelnen Kinder in der Fahigkeit, die 
gebotene Nahrung auszuniitzen und ihr Korpergewicht zu vermehren, 
iibt natiirlich auch einen Einflu13 aus auf die Zeit, die bis zur Wieder
erlangung des Anfangsgewichtes erforderlich ist. Nach den alten 
bestehenden Regeln soli das gesunde Kind bis zum 10. Tage sein Geburts
gewicht wiedererlangt haben. Auch Czerny-Keller stellen noch die
selbe Forderung, und bei Nichterfiillung d,erselben ziehen sie entsprechende 
Schliisse auf die Giite der Anstalt. 

In der letzten Zeit sind aber so viele Beobachtungen aus ersten 
Anstalten Deutschlands zusammengetragen worden, die beweisen, daB 
die Anschauung, ein gesund geborenes und Zeiehen von Erkrankungen 
nicht aufweisendes Kind miisse bis zum 10. Lebenstage sein Anfangs
gewicht wieder erreicht haben, keineswegs das Richtige trifft. So konnte 
Franz bei den in seiner Anstalt geborenen Kindern ein Wieder
erreichen des Geburtsgewichtes in der 1. Lebenswoche nur bei 3,5 Proz. 
beobachten, 0 pi tz in den ersten 10 Lebenstagen bei 20 Proz. und 
Langstein in derselben Zeit nur bei 11,4 Proz. Von 1000 im Kaiserin-
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Auguste-Victoria-Haus geborenen Kindem konnten 611 bis zur Errei
chung des Geburtsgewichtes beobachtet werden. Von dies en erreichten 
ihr Anfangsgewicht 

bis zum 10. Tage 114 Kinder, 

" " 11. " 19 " 
" " 12. " 23 " 
" " 13. " 25 " 
" " 14. " 36 " 

vom 14. " " 21. " 153 " 
nach dem 21. " 241 " 

Es erlangt also bis zum AbschluB der zweiten Woche nur ein kleiner 
Teil der Kinder das Geburtsgewicht und zwar 217 = 21,7 Proz. Zwi
schen der 2. und der 3. Woche kommen weitere 153 Kinder = 15,3 Proz. 
dazu, und eine erhebliche Anzahl, 24 Proz., hat auch in der 3. Lebens
woche das Anfangsgewicht noch nicht erreicht (Bergmann, Lang
s t ei n). 

Ein Unterschied besteht auch hier zwischen den Kindern der Erst
und der Mehrgebarenden, letztere gleichen den Verlust etwas schneller 
aus. Bei den Kindem mit hohem Geburtsgewicht geschieht das lang
samer wie bei den leichteren Kindem. Ferner wird von manchen 
Autoren dem Icterus neonatorum ein hem mender EinfluB auf die Ge
wichtszunahme beigelegt (Opitz, Jaschke), wah rend ein solcher von 
anderer Seite vemeint (B erg man n ), oder sogar das Gegenteil behauptet 
wird (Heidemann). Wir sehen also, daB Momente, die im Kinde 
iiegen, zum groBen Teil das Verhalten der Gewichtskurve bestimmen. 
A us der Tatsache, daB ein Kind bis zum Ende der 2. und 
3. Woche sein Geburtsgewicht noch nicht erreicht hat, allein 
darf man nicht den SchluB ziehen, daB dasselbe unzurei
chende Nahrung bekommt, und aus diesem Grunde womog
lich die Zwiemilch- oder sogar die widernatiirliche Ernahrung 
einleiten. 

In der Frage: Welche Bestandteile des Organismus wiih
rend der Gewichtsabnahme der ersten Lebenstage in Ver
lust gehen, und wodurch dieser Verlust zustande kommt, 
ist trotz eifrigster Forschung eine sichere Entscheidung 
nicht erreicht. 

Ein Teil des Verlustes ist auf die AbstoBung der wiihrend des intra
utcrinen Lebens angehiiuften Auswurfstoffe (Meconium und Urin) zuriick
zufiihren. Nach Hirsch soIl sogar dieser Abgang hinreichend groB sein. 
um die ganze Abnahme zu erkliiren. Das ist aber nicht der Fall, er 
kann hochstens ein Drittel der Menge betragen. Der Hauptteil der Ab
nahme ist auf den Verlust von Wasser zu beziehen, das durch die Haut 
oder in Gasform durch die Lungen abgegeben wird. Birk und Edel
stein haben durch einen Gesamtstoffwechsel-Versuch beim Neugeborenen 
gezeigt, daB die insensible Wasserausscheidung in den eraten 3 Lebens-
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tagen erheblich hOher ist als beim alteren Saugling oder beim Erwach
senen. - Auch die Erscheinung, daJ3 wir bei unseren friihzeitig ge
borenen Kindern eine relativ erheblich geringere Abnahme haben be
obachten konnen, ist wohl dadurch zu erkliiren, daJ3 durch die besondere 
Pfiege in der Friihgeburtenstation die Abgabe von Warme und Wasser 
eingeschrankt wird, und daJ3 den Kindern vom 1. Tage an Nahrung 
eventuell mittels Sonde eingefioJ3t wird. Vnter 19 Friihgeburten mit einem 
Geburtsgewicht von 840 g bis 1500 g waren nicht weniger wie 3 Kinder 
(Gewicht 1040 g, 1170 g, 1300 g), die gar keine Gewichtsabnahme erlitten 
hatten (Reiche). - Ein Abbau stickstoffhaltigen Gewebes kommt nur 
in sehr geringem AusmaJ3e zustande (v. Pfaundler), eher noch eine 
Einschmeizung von Fett (Czerny-Keller). 

DaB wahrend der Gewichtsabnahme eine Wasserverarmung des Kor
pers besteht, beweisen auch die refraktometrischen Untersuchungen von 
Rott. Die Refraktionskurve des Blutserums Neugeborener ist ein SpiegeI
bildder Gewichtskurvc. Auch die groBe Ahnlichkeit zwischen der Gewichts
kurve eines neugeborenen Kindes mit der eines Sauglings, den man einen 
Tag hungern Ii1Bt und ihm dann die X ahrung in allmahlich steigernder 
Zufuhr bis zur Deckung des Bedarfes verabreicht, spricht fiir die Inanitions
theorie der physiologischen Gewichtsabnahme (Rosenstern). 

Es ist demnach eindeutig bewiesen, daB ein groBer Teil der phy
siologischen Gewichtsabnahme auf einen Wasserverlust des 
Organismus zuriickzufiihren ist. 

Wcnn aber der Wasserverlust die einzige Ursache ware, so miiBtc ('s 
gelingen. ihn fast vollkommen zu vermeiden. 

Da es bei den obenerwahnten drei friihzeitig geborenen Kindern ge
gliickt war, so wurde bei einer Anzahl ausgetragener Kinder versucht, durch 
groJ3ere Brustmilchgaben yom ersten Tage an die Abnahme zu vermeiden. 
Es ist das in gewisser Weise bei zwei Kindern gelungen. Diese bekamen 
vom 1 bis 10 resp. vom 2. bis 30. Lebenstage taglich 600 ccm Brustmilch, 
z. T. durch die Sonde. Bei dem ersten Kinde betrug der Gewichtsverlust 
nur 70 g und kann demnach auf die AbstoBung der aus dem intrauteri
nen Leben stammenden Exkrete zUriickgcfiihrt werden; das Geburts
gewicht wurde am 7. Tage erreicht. Dann aber nahm das Kind bis zum 
31. Lebenstage iiberhaupt nicht zu trotz hinreichender Nahrung und Fehiens 
nachweisbarer krankhafter Veranderungen. Bei dem zweiten Kinde fehitc 
die Gewichtsabnahme vollkommen. Das Gewicht bHeb aber bis zum 
21. Tage auf ungefahr derselben Rohe und bcgann sich erst nach der dritten 
Lebenswoche schnell zu heben. Bei den anderen Kindern ist es nicht ge
lungen, die anfangliche Gewichtsl!-bnahme zu vermeiden. Zum Teil laBt 
sich die Zufuhr einer groBeren Nahrungsmenge mittels Sonde wegen starken 
Spuckens und Erbrechens nicht durchfiihren (Bergmann); in manchen 
Fallen wird dieses Erbrechen durch verschlucktes :Fruchtwasser ausgelost 
(Schick). Es ist allerdings nicht ausgeschlossen, daB in einigen Fallen 
die von uns gereichte Nahrungsmenge zu hoch gewesen sind. Schick hat 
dieselben Versuche angestellt und bessere Erfoge erzielt. Ais Nahrungs
menge wahlte er 10 bis 15 Proz. des Korpergewichts, eine Menge, die 
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v. firq uet als Erhaltungsminimum bezeichnet, bei der das Kind weder zu
noch abnimmt. Durch Zufuhrung dieser Menge abgespritzter Frauenmilch 
konnte er bei einer Anzahl von Fallen die Gewichtsabnahme verhindern, 
was ihm durch haufigeres Anlegen aber nicht gelang. Schick halt es daher 
fur sichergestellt, daB die physiologische Gewichtsabnahme nur die Folge 
der geringen Nahrungszufuhr der ersten Lebenstage ist, und daB sich diese 
Lucke zwischen der intra- und der extrauterinen Ernahrung, bedingt durch 
die zogernde ungenugende Brustdl'usensekretion wie auch durch die Un
geschicklichkeit und Hilflosigkeit des neugeborenen Kindes, kunstlich aus
fUllen laBt. 

So einfach liegen abel', wie wir schon oben hingewiesen haben, die Ver
haltnisse doch nicht. Auf jeden Fall ist fiir die Praxis ein derartig Bestreben, 
den Verlust zu vermeiden, vollkommen unnotig, was auch Schick trotz 
seiner Erfolge selbst betont. Wenn auch das Kind durch die forcierte 
Futterung keinen Schaden erleidet, so habe ich doch auch nicht das Gefuhl 
gehabt, daB man ihm nutzt. Man schafft unnotig unphysiologische Ver
haltnisse. 

DaB die Vorgange im Stoffwechsel des in das extrauterine Leben 
runaustretenden kindlichen Organism us verwickel ter N a tur sind, 
be wei sen auch die folgenden Schwachezustande desselben. 

:Fieberhafte Temlleraturell in den ersten Lebenstagen. 
Bei einer groBeren Anzahl von Neugeborenen tritt zur Zeit der physio

logischen Gewichtsabnahme eine Steigerung der Korpertemperatur auf, 
ohne da13 die genaue klinische Untersuchung der Kinder irgendeinen An
haltspunkt fur eine alimentare odeI' infektiose Erkrankung gibt. Die Tem
peratur kaonn subfebril bleiben, sich nur wenig 380 nli.hern, dann abel' auch 
bis 40 0 und daruber ansteigen. Das Fieber tritt auf gewohnlich am 3. bis 
4, Tage, seltener am 2. oder 5.; doch ist sein Eintritt auch erst am 6. Tage 
beobachtet worden (Langstein). Die Haufigkeit seines Auftretens steigt 
mit del' GroBe del' Gewichtsabnahme an. Sie betragt bei einer 

Gewichtsabnahme nach Heller nach Jaschke 

bis 100 g o Proz. o Proz. 
100 200 " 0 5,0 

" 200 300 5,4 
" 

8,4 
" 300 

" 500 " 26,3 
" 

22,7 
" uber 500 55,5 0 " 

Langstein konnte im Gegensatz zu Heller auch bei einem Gewichts
verlust von 100 bis 200 g fieberhafte Temperaturen bei 5 Kindem be

obachten. 
Das Fie bel' bllt mit dem tiefsten Stand del' Gcwichtskurve 

zusammen, es tritt bisweilen schon auf, wenn die Abnahme noch nicht 
ganz beendigt ist, del' lIauptsturz ist dann aber schon stets erfolgt (Heller, 
Langstein, v. ReuB). Wahrend des Wiederanstieges des Gewichtes 
werden diese Temperaturerhohungen nur in den seltensten Fallen be
obachtet. 
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Bei gesunden, friihzeitig geborenenKindern wird dieses "Transito
rische Fieber", wie es v. ReuB zu nennen vorschlug, fast nie beobachtet. 
DieHaufigkeitsteigtdann mit demGeburtsgewicht, und zwar von 8 Proz. bei 
den Kindern mit einemGeburtsgewicht von 2000 bis2500g, aufllProz.bei 
3000 bis3500g Geb.-Gew. aufl6 Proz. bei3500 bis4000g Geb.-Gew. bis auf 
28 Proz. bei Geb.-Gew. iiber 4000 g (Langstein). Insgesamt wird es bei 
13bisl7Proz. beobachtet (nach denDntersuchungen vonHeller undLang
stein an einem Material von 1000 Neugeborenen). Jaschke fand wech
selndeHaufigkeit und zwar von 0,5Proz. bis 18,0 Proz, die letztereZahl aber 
nur bei den Kindern, die er erst 24 Stunden nach der Geburt anlegen lieB 
und denen er keine Milch zu der aus der Brust getrunkenen zufiitterte. 

Diese Fiebererseheinungen sind also bei Neugeborenen gar nicht so 
selten; sie sind auch schon seit langerer Zeit bekannt, besonders den 
amerikanischen Autoren (zit. nach v. Pf a undler), in den deutsehen Lehr
biichern haben sie aber bisher wenig Beachtung gefunden. Und doch ist 
die Kenntnis ihres V orkommens und Verlaufes gerade fUr den Praktiker 
von groBer Wichtigkeit, damit er bei ihrem Eintreten und dem Fehlen 
von Krankheitserscheinungen nicht nach unauffindbaren Krankheiten 
fahndet und eventuell in seiner Besorgnis diatetischeMaBnahmen trifft, 
die unnotig und nutzlos sind, die aber vielleicht die Durchfiihrung der natiir
lichen Ernahrung behindern konnen. 

Klinisch beeinfluBt das Fieber die Kinder nur wenig, einige sind un
ruhig, andere schlafrig und trinkunlustig. Therapeutische MaBnahmen, 
wie kiihle Einpackungen, kommen nur in Frage, wenn das Fieber hoch ist 
und die Kinder sehr unruhig macht. Sonst haben sich diese Temperatur
erhohungen als ein harm loses Phanomen erwiesen, das nicht die 
geringsten Folgen hinterlaBt. 

Ober die Ursaehen, die das initiale Fieber hervorrufen, 
konnte eine vollige Klarung noeh nicht erreicht werden. Die klinische 
Untersuchung laBt, wie schon gesagt, keine pathologischen Veranderungen 
erkennen - v. ReuB will allerdings zuweilen auf dem Hohepunkt des 
Fiebers einen geringen Milztumor nachgewiesen haben -. Da aber Ge
wichtsabnahme und Fieber zusammenfallen, so muB man auch einen Zu
sammenhang mi t dem denGewichtsverlustmit verursachenden W asser
verlust annehmen. Man konnte dann also den Fieberzustand als iden
tisch bezeichnen mit dem Durstfieber von E. M iiller oder dem Salzfieber 
von Heim und Johns, bedingt durch erhOhte Konzentration der Korper
saIte. Petery glaubte die Exsiccation auch dadurch bewiesen zu haben, 
daB es ihm moglich war, durch Gabe von 100 bis 200 ccm physiologischer 
Kochsalzlosung an fiebernde Kinder die Temperatur in 2 bis 3 Stunden zum 
Sinken zu bringen. Ein derartiges Verhalten kann man aber auch ohne 
EinnahmevonKoehsalzlOsung beobachtell. Von andernForsehern (J aschke 
und Schii tt) wird der kausale Zusammenhang zwischen Fieber und Unter
ernahrung angezweifelt und das transitorische Fieber zuriickgefiihrt auf 
einen leichten Darmkatarrh, der bei der Ansiedlung <ler Milchflora auf
treten kann. Sie halten es fiir wahrscheinlich, daB beim Dbergang von der 
colostralen zur blutfremden Brustmilchernahrung pyrogene Stoffe irn 
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Organism us gebildet werden und daB die Fahigkeit des fotalen OrganisIDus, 
besonders des Serums, diese pyrogenen Substanzen zu entgiften, dureh 
den Hunger- und Durstzustand herabgesetzt ist. 

Die Harnausscheidungen bei den Neugeborenen. 

1m Harn gesunder neugeborener Kinder findet man oft Stoffe, deren 
Ausscheidung beim Erwaehsenen auf krankhafte Veriinderungen del' Nieren 
usw. sehlieBen lassen wiirden. So war es besonders den Geburtshelfern 
schon lange bekannt, daB del' Harn del' Neugeborenen oft eiweiB
haltig ist. Abei' erst in den letzten Jahren sind genauere wissensehaft
He he Untersuchungen angestellt worden, die doeh eine gewisse Klarung 
del' Frage herbeigefiihrt haben. Besonders zu erwiihnen sind die Arbeiten 
von Heller und v. ReuB. Heller stellte in 100 Pro?. seiner FaIle die An
wesenheit des durch Et;aigsaure fallbarenEiweiBkorpers fest und in 93,5Proz. 
aueh noch die Anwesenheit von anderen EiweiBkorpern. Diese Albumin
uric bestand nul' in den ersten R Tagen, am haufigsten in den ersten 4 Ta
gen. In dem unmittelbar naeh del' Geburt aus del' Blase entnommenen 
Urin fandHellcr kcin EiweiB, wahrend ReuB und Frantz aueh iIll fotalen 
Urin in del' Halfte del' FaIle cine sehwache Triibung auf Essigsaurezusatz 
beobachteten. 

Die Aussehcidung des Eiweil3korpers tritt meist allmahlieh auf, der
art, daB am ersten Tage nul' Spuren vorhanden sind, del' Gehalt sieh dann 
am 2. Tage langsam steigert, urn vom 3. Tage an langsam zu verschwinden. 
Irgendeine Beziehung diesel' EiweiBausseheidung zur Dauer del' Geburt, 
zum Geburtsgewieht, zur Xierenfunktion del' Mutter odeI' zur Anzahl del' 
Geburten ist nieht naenweisbar gewesen (Heller). 

Diese geringfiigige Ausseheidung von Mucin odeI' Nucleoalbumin als 
eine physiologisehe Erscheinung (v. Pfaundler und v. ReuB) anzusehen, 
erseheint nieht ohnc weiteres berechtigt (Langstein, Heller), besonders 
da die Herkunft dieses EiweiB noch nieht sichel' festgestellt ist. Es ist 
fraglich, ob es .dureh die Xieren durehgelassenes BluteiweiB ist, odeI' ob 
es nul' aus den Harnwegen als Abfallprodukt aus del' Sehleimhautmauserung 
stammt. Bevor in dieser Frage nieht Klarheit geschaffen ist, laBt es sich 
nieht entscheiden, ob die Ursache der Albuminurie zu suehen ist in einer 
mangelhaften Entwieklung del' Niere und in einer Reizung derselben dureh 
bestimmte Stoffe (Harnsaure), odeI' ob Zirkulationsstorungen und del' 
U'bergang aus del' k:rphotisehen in die gestreckte Stellung eine Abart del' 
lordotischen Albuminurie (J chle) hervorrufen (Ewald, v. ReuB). 

In del' Praxis kann diese Albuminuria minima abel' voll
kommen vernachlassigt werden, da sie nieht die geringste 
Schadigung fiir das Kind hervorruft. Wird dagegen eine groBere 
Menge EiweiB abgesondert und iiberdauert die Ausseheidung die eraten 
8 Lebenstage, so ist die sorgfaltigste Beobaehtung erforderlich. Wir haben 
dann meist eine echte pathologisehe Albuminurie VOl' uns als Ausdruek 
nataler odeI' postnataler Sehadigungen odeI' Infektionen bei einer eventuell 
angeborenen Minderwertigkeit del' Niere. Diese FaIle meint wohl aueh 
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Marre, wenn er behauptet, daB jede Albuminurie ein Zeichen einer patho
logischen Veranderung der Nieren sei. 

Von anderen pathologischen Bestandteilen des Harnes fand v. ReuB 
beim Neugeborenen noch besonders. Indican, und zwar meist am 3. bis 
4. Tage. Ob Darmsekrete oder Gewebszerfall diese Indicanurie verursachen, 
bleibt dahingestellt. Ferner fiel die N i tri treaktion in den ersten Lebens
tagen haufig positiv aus, was aber ohne klinische Bedeutung ist. Ebenso 
ist Glykokoll und Glykoronsaure als normaler Harnbestandteil fur 
den Neugeborenenharn zu betrachten (v. ReuB, Mayerhofer). Zucker 
konnte im Harn spontan geborener Kinder auch nach langdauernden Ge
burten nicht gefunden werden (Heller, v. ReuB, Honinger), wohl aber 
nach operativ beendeten Geburten, bei denen eine groBere Gewalt wie Zange 
oder prophylaktische Wendung mit Extraktion plotzlich auf das Kind 'lin
gewirkt hat (Honinger). 

Physiologisch ist auch die Ausscheidung von geformtem Urat im 
Urin der ersten Lebenstage DieseAusscheidung erfolgt als Harnsaure
infarkt der Nieren. Sie ist an einzelnen Tagen, besonders in der Zeit yom 
3. bis 7. Tage eine ganz besonders starke, dafiir an den anderenTagen urn so 
niedriger. Die Ursache des Infarktes ist noch nicht vollig geklart. Wahr
scheinlich bedingt die Wasserverarmung des Organismus und die damit 
verbundene geringere Harnabsonderung die Anhaufung der geformten 
Urate in der Niere und deren Ausscheidung erst bei reichlicherer Harn
absonderung. Fraglich dagegen ist es noch, 0 b u berhaupt beim N eugeborenen 
erheblich mehr Harnsaure produziert wird wie beim alteren Saugling, was 
Niemann nachgewiesen haben will. Kach den neueren Untersuchungen 
besonders von Bir k scheint das nicht der Fall zu sein. Bevor diese Frage*) 
nicht vollkommen geklart ist, erscheint ein :Forschen nach den besonderen 
Quellen del' moglichen Vermehrung del' Harnsaure und das Aufstellen del' 
verschiedensten Hypothesen iiberflussig (v. Pfaundler). Einen schad
lichen EinfluB auf die Entwicklung des neugeborenen Kindes hat del' Harn
siiureinfarkt und seine AbstoBung nicht. 

Icterus neonatorum. 

Die zum SchluB noch zu besprcchende physiologische Eigentiimlich
keit des neugeborenen Kindes, der Icterus neonatorum, hat durch die 
Untersuchungen von Ada Hirsch und ganz besonders von Arvo Ylppo 
ihre Erklarung gefunden. In dieser Frage bestanden drei Theorien: 1. die 
rein hepatogene, 2. die rein hamatogene, und 3. die hamato-hepatogene. 

Ein Teil der hepatogenen Theorien sieht die Ursache des Ikterus 
in mechanischer Hemmung des Gallcnabflusses durch direkte Hindernisse 
in den Gallengangen selbst. Kleine Schleimklumpen in den Gallengangen 
sollen Veranlassung zu Retention und Resorption del' Galle sein, oder 
eine physiologische Hyperamie der Schleimhaute, bedingt durch die dem 
Verdauungskanal noch ungewohnte Verdauungsarbeit, soli Schwellung und 

*) Angefangen6 Untersuchungen des Verf. iiber diese Fragen konnten jnfolge 
Kriegsausbruch nicht beendigt werden. 
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Katarrh des Ductus choledochus verursachen. Diese Hyperamie sollte 
sowohl physiologisch, als auch durch Infektionen bedingt sein (Czerny
Keller, Unger). Sogar als Ausdruck einer Pyamie oder Sepsis ist der 
Ikterus angesehen worden, wahrend von anderer Seite jede entzundliche 
oder auch katarrhalische Veranderung geleugnet wird, da Desquamation 
der Gallengange, sowie die relative Engigkeit des Endstuckes des Ductus 
choledochus eine Gallenstauung erklaren konnen. Andere hepatogene 
Theorien wollen den Obergang von Galle in das Blut nicht durch grobe 
mechanische Hindernisse fur den Gallenabflufi, sondern auf Grund feinerer, 
der Gebnrt folgender Storungen in der normalen Leberzellentatigkeit er
klaren (Minkowski). Diese Storung bestehe darin, dafi die Leber ihre 
mannigfaltigen Funktionen nicht mehr erfullen konne und daI3 dadurchder 
Gallenfarbstoff nicht nur in die Gallengange, sondern auch in die Lymph
spalten und in das Blut ubergehe. N"ach Knopfelmacher vermag die 
Leber wohl genugend Galle in den ersten Lebenstagen zu produzieren, aber 
nicht den notwendigen Sekretionsdruck aufzubringen, um dicselbe in den 
mit zaher GaUe angefulltenGallencapillaren genugend rasch fortzubewegen. 

Die rein hamatogene Theorie sieht die "Grsache des Icterus neo
natorum in einem durch die bei der Geburt eintretende Abkuhlung hervor
gerufenen Zerfall der roten Blutkorperchen, wobei aus dem gelosten Hamo
globin ein gelber Farbstoff gebildet wird. 

~ach der hamato-hepatogenen Theorie bekomme die Leber 
durch den Erythrocytenzerfall allzu reichlich Material zur Bildung von 
Gallenfarbstoff. Sie konne jedoch die zahe, gallenfarbstoffreiche Galle 
nicht bewaltigen und lasse einen Teil davon in das Elut ubergehen. 

Ylppo konnte nun durch quantitative Bestimmung der Gesamtaus
scheidung von Gallenfarbstoff (sowohl als Bilirubin als auch als Biliverdin) 
im Stuhl und Urin bei ikterischen und nicht ikterischen Neugeborenen in 
den ersten Lebenstagen unddurchq uantitative systematischeBestimmungen 
des Gallenfarbstoffes im Elute ikterischer und nicht ikterischer N"eugeborener 
vom Geburtsmoment bis zum Ablauf des Ikterus (durch die spektro
photometrische Methode) feststellen, dafi zwischen ikterischen und 
nicht ikterischen Kindern kein Unterschied in der Gallen
farbstoffproduktion besteht. Beim Fotus ist die Gallenfarbstoff
sekretion bis zum letzten Fotalmonat sehr klein. Dann beginnt eine be
deutende Vermchrung, die sich nach der Geburt mit erhOhter Intensitat 
fortsetzt. Yom 6. Tage ungefahr lafit sich cin besonders steiler Anstieg 
der Sekretionskurve nachweisen. Der Gallenfarbstoffgehalt des Blutes ist 
beim Fotus vermehrt im Vergleich zum Erwachsenen. Schon im Nabel
schnurblut ist die Vermehrung betrachtlich. Kinder, die spater ikteriseh 
werden, zeigen im allgemeinen die hochsten Werte. N"ach der Geburt 
steigt der GalJenfarbstoffgehalt des Elutes noch 3 bis 10 Tage lang, am 
langsten bei .Friihgeburten. Kinder, bei denen der Gallenfarbstoff eine 
gewisse Grenze uberschreitet, werden ikterisch, andere nicht. Der 
Icterus neonatorum ist daher rein hepatogenen Ursprungs, 
das hamotogene Moment spielt dabei keine Rolle. Die Leber des 
Xeugeborenen lafit eben wic jede fotale Leber noch einige Zeit nach 
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der Geburt einen merkbaren Teil des Gallenfarbstoffes in das BIut iiber
gehen. 

Es besteht also bei jedem Kinde cine gewisse Ikterusbereitschaft, 
die als physiologische Ikterusbereitschaft bezeichnet werden kann (A. 
Hirsch). Darmerscheinungen oder Gewichtsschwankungen spielen keine 
nachweisbare Rolle bei Entstehung und VerIauf des Ikterus. Aueh ver
lauft er bei eventuell hinzutretenden septischen Infektionen vollkommen 
unabhangig von diesen, was gegen die Auffassung spricht, daB er dureh 
infektiose Schleimhauterkrankungen hervorgerufen werde. Bei einer be
stehenden Erkrankung ist daher auch ein eventuell vorhandener Ikterus 
in atiologischer Beziehung vorsichtig zu bewerten (Ylppo). Ein katarrha
Hscher Ikterus gehOrt beim Saugling zu den groBten Seltenheiten (Lang
stein). 

Icterus neonatorum fand Ylppo bei 82 Proz. der ausgetragenen und 
bei fast lOO Proz. der friihzeitig geborenen Kinder. Dabei scheinTcin 
Unterschied zwischen den beiden Gcschlechtern zu bestehen (Opitz), so 
daB Knaben erheblich mehr unter Ikterus leiden als Madchen und deshalb 
ihr Anfangsgewicht spater erreichen als diese. 

Die Dauer des Ikterus kann von wenigen Tagen bis zu mehreren 
Woe hen sein und in seltenen Fallen die physiologische Grenze erheblich 
iiberschreiten (Icterus neonatorum gravis). Ylppo unterscheidet dem
nach je nach Dauer und Starke der Erscheinungen einen Icterus neonatorum 
simplex, einen Icterus neonatorum prolongatus und einen Icterus neona
torum gravis, faBt sie aber aIle drei als verschiedene Verlaufsformen eines 
einheitlichen Icterus neonatorum auf. Die schwerste Form tritt meist 
familiar auf ·und ist somit wohl auf einen kongenitalen Faktor zuriick
zufiihren. Die bei derselben beobachteten kleincn punktformigen Blutungell 
in der Haut, die Knopfelmacher als Ausdruck einer Sepsis angcsehen 
hat, findet man bei jedem ausgesprochenen cholamischen Zustand. 

Von klinischen Symptomen sind beim IkterusauBerderGelbfarbung noch 
Hautjucken und besonders eine gewissc Schlafrigkeit zu beachten. Letztere 
kann besonders bei den vorzeitig geborenen und den schwachlichen Kindern 
so stark sein, daB eine Ernahrung an der Mutterbrust fast unmoglich wird 
und zur Sondenernahrung Zuflucht genom men werden muB. 

Wir sehen also, daB del' Organismus des neugeborenen Kindes 
wahrend der Zeit, die er gebraucht, U$ sich den Forderungen 
des extrauterinen Lebens anzupassen, Schwachezustande auf
weist, die in den verschiedensten Formen auftreten konnen und 
bei den einzelnen Kindern sich in der verschiedensten Weise 
klinisch dokumentieren. Bei den einen tritt eine starke Gewichts
abnahme gleich nach der Geburt ein, oder ein zu langsames Ausgleichen 
des GewichtsverIustes als Zeichen einer Assimilationsschwache der Darm
oder auch der Organzellen besonders dem Wasser- (und Salzstoff
wechsel1) und dem Fettstoffwechsel ·gegeniiber. Bei andcren liegt eine 
Storung der Warmeregulation vor. Ebenso besteht oft eine gewisse Un
fahigkeit der Nierenfunktionen oder die reguliercnde Tatigkeit der Leber 
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bei der Gallenabsonderung versagt mehr oder weniger. Die Forschung 
wird im Lauf der Zeit noch an anderen Organen des kindlichen Korpers 
Zeichen der Insuffizienz wahrend der Ohergangszeit feststellen. Konnte 
doch Salge schon eine mangelhafte Regulation des osmotischen Druckes 
des Blutes beobachten; beginnen doch oft die Salzsaure produzierenden 
Magendrusen erst nach Monaten ihre Tatigkeit; auch das Nervensystem 
weist, wie wir noch spiiter sehen werden, Schwachen auf, die zu ernsten 
Storungen £lihren konnen. 

Wie erheblich der Unterschied zwischen einemNeugeborenen und einem 
aiteren Saugling ist, zeigen die Untersuchungen Ylppos uber die Acidosis. 
Unter Acidosis versteht man einen Zustand, bei dem organische unver
brennbare Sauren und deren Salze, moglicherweise auch anorganische, in 
vermehrter Menge im Korper kreisen. So ist das Blut des neugeborenen 
Kindes bei der Geburt am starksten aeidotisch, und erst bei einen zirka 
2 Monate alten Kinde kann es als normal betrachtet werden. Diese aci
dotische Konstitution betrachtet Ylppo als eine gewisse Fortdauer der 
fur die embryonale Zeit charakteristischen Erscheinungen, in dem Sinne, 
daB die Funktionen verschiedener OIgane (bes. der Leber) nach der Geburt 
noch eine Zeitlang mangelhaft ausgebildet sind und erst allmahlich in die 
normale Tatigkeit ubergehen. Besonders stark ist daher der Zustand bei 
noch nicht vollkommen ausgetragenen Kindern (Fruhgeburten) und wird 
bei Erkrankungen besonders aktuell. 

So ist wohl fur aile diese physiologischen Sch wache
zustande eine Grundursache anzunehmen - das mangelhafte 
l~unktionieren der verschiedenen Organe -, deren genauer 
Ablauf bis in die feinsten organischen Verhaltnisse uns noch 
nicht vollkommen bekannt ist. 

Die natiirliche Ernahrung des neugeborenen Kindes und die bei 
derselben auftretenden Schwierigkeiten und Storungen. 

Die natiirJiche Ernahrung. 

Das neugeborene Kind bedarf wahnmd der Obergangszeit, der Zeit 
der physiologischen Schwachezustande, einer ganz besonderen Schonung 
und Beobachtung. Ein unnotiges oder leichtfertiges Schaffen von unphy
siologischen Zustanden ist ein schweres Verge hen gegen den kindlichen 
Organismus. Zu solchen unphysiologischen Zustanden geholt in erster 
Linie die Einleitung einer widernaturlichen Ernahrung. Gerade die oben 
erwahnten Untersuchungen uber dic Acidosis zeigen uns von neuem, von 
wie groBem Wert die Ernlihrung an der Mutterbrust fur das Kind ist. 
Frauenmilch wirkt wie durch klinische Beobaehtung und Versuche bei 
der als Intoxikation bezeichnete Ernahrungsstorung (Finkelstein) be
wiesen ist, stark antiacidotisch. Sic tragt also in erster Linie mit dazu bei, 
den OberschuB von Sauren, der noch im Blute des Neugeborenen kreist, 
zu paralysieren. Kuhmilch vermag das nicht; deshalb unterliegt das kunst
lich genahrte neugeborene Kind viel leichter schweren VerdauungsstO
rungen. 
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Es ist daher Pflicht jedes Arztes, jeder Hebamme und 
jeder Wochenpflegerin, auf die Durchfuhrung der Ernahrung 
an der Mutterbrust mit allen Kraften hinzuwirken. 

Stilltlihigkeit der Mutter. 

Die Natur hat so gut wie jeder Mutter die Fahigkeit gegeben, ihrer 
vornehmsten Mutterpflicht nachzukommen. Und doch stillen hochstens 
70 Proz. del' Mutter ilue Kinder, in manchen Gegenden noeh viel weniger. 
Die Still propaganda hat aber schon Erfolge gehabt, und in manchen An
stalten, geburtshilflichen Kliniken sowie in Miitterheimen ist die Stillfahig
keit bis auf 100Proz. gestiegen(Jaschke, Franz). Da13beieinerMutter 
wahrend der ersten 14 Tage nach der Geburt keine Milchabsonderung be
obachtet wird, gehort zu den allergl'o13ten Seltenheiten. Bei einem kleinen 
Teil der Frauen reicht aber trotz guten Willens und trotz Anwendung 
von die Milchabsonderung steigernden Ma13nahmcn diese nicht aus, urn das 
Kind satt zu bekommen. Eine Zwiemilchernahrung wird in den meisten 
Fallen aber immer noch durchfuhrbar sein. 

Von den im Kaiserin-Auguste-Victoria-Haus entbundenen Miittern 
waren 

voll stillfahig. . . 
teilweise stillfahig 
stillunfahig 

im Jahre 
1914/15 

90,3 Proz. 
9,7 " 
0,0 " 

1915/16 
91,8 Proz. 

7,8 " 
0,4 " 

Diel"e in den letzten Jahren von Geburt.shelfern und Kinderal'zten ge
machten Erfahrungen beweisen gluckliehel'weise die vollige Haltlosigkeit 
der Bungeschen Hypothese, da13 das gewollte Unterlassen del' Stillung 
in einer oder wenigen Generationen sich als physische Stillunfahigkeit erb
lich fixiere und daB die Alkoholdurchseuchung des Volkes die Frauen 
immer weit.er zur Stillunfahigkeit verurteile. Nach Bunge gabe es dem
nach nurzwei Wege, urn die fortschreitende St.illunfahigkeit zu verhuten, nam
lich das vollkommene Alkoholverbot und die Zuchtwahl. So gunstig beides 
auch auf die allgemeine Entwicklung der Rasse wirken wlirde, so sind beide 
Wege doch zur Zeit zu langwierig. Es ist erforderlich, daB wir schneller 
und sicherer wirkende Wege einschlagen, urn die naturliche Ernahrung 
den Frauen wieder als selbstverstandliche Mutterpflicht erscheinen zu 
lassen. 

Solche Mittel sind Belehrung der weiblichen Bevolkerung uber die 
Hygiene des Stillens und Ermahnung der Miitter zur Stillpflicht, ferner 
Bekampfung aller Lehren, die die Mutter in dem Kachkommen dieser ihrer 
Pflicht beirren konnten (Epstein). Stillmut, Stillwille und Stillflihig
keit sind einander auf das engste verbunden. 

Durch die Aufklarung der Bevolkerung ist schon viel erreicht worden, 
und es gibt jetzt nur noeh wenige in geordneten Verhii.ltnissen lebende 
Familien, in denen die Mutter nicht mit Stolz den Vel'such macht. ihr Kind 
selbst zu nahren. Hoffentlich wird auch die dureh nichts gerechtfertigte 
Unsitte, die noch in manchell reichen und hochstehenden Familien herrscht, 
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eine Lohnamme zu n~hmen, bevor die Fahigkeit oder Unfiihigkeit der Mutter 
zur Stillung abgewartet ist, bald ganz verschwinden. Denn abgesehen von 
den gesundheitlichen Gefahren (Lues), die dem Kinde bei der Ernahrung an 
del' Ammenbrust drohen konnen, wlirde riasVorbild, dasdieseMutter geben, 
von Einflull auf manche zogernde Mutter aein. Pflicht des Arztes ist es, 
hier in energischer Weise mitzuhelfen. 

Viel schlechter sind die sozial wenigel' begiinstigten Frauen darall, 
besonders die Mutter, die ihren Lebensunterhalt selbst verdienen, oder 
die doch mithelfen mussen, fur die Familie zu sorgen. Jeder Arzt einer 
Sauglingsfursorgestelle wird oft resigniert die kun~tliche Ernahrung bei 
einem Kinde haben einleiten miissen, obwohl die Mutter reichlich Nahrung 
hatte und wohl imstande gewesell wiire, ihr Kind noch monatelang zu stillen. 
Die Not aber zwang Mutter und Arzt zu dem Schritt. Meist handelt 
es sich urn gesunde uneheliche Kinder kriiftiger Mutter. "Die schlechtesten 
Briiste sind es nicht, die hier verodet bleiben" (Hirsch). Es wird zwar 
schon viel fiir diese Mutter getan, aber immer noch nicht genug. Wenn 
die Mutter mit dem Kinde zusammenbleiben kann, dann gelingt es dem 
Zureden des Arztes fast immer, wenigst£'ns die Zwiemilchernahrung noch 
langere Zeit durchzufuhren. 

Diese ganze Frage ist in der jetzigen Kriegszeit von ganz besonderer 
Bedeutung, da ja unendlich viele Frauen die Arbeit der im Felde stehenden 
Manner verrichten miissen. 1m Interesse dieser Familien mussen beim 
Obergang in geordnete Friedensverhaltnisse diese Frauen zu allererst 
aus der schweren Arbeit herausgezogen und wieder durch Manner ersetzt 
werden. 

Die Kontraindikationen del' miitterliehen Stillung. 

Einigen Miittern abel' mull del' Arzt aus Riicksieht auf ihre Gesundheit 
das Stillen verbieten. In dieser Beziehung wird in dem Bestreben, das 
Stillen zu fordern, von den Kinderarzten oft wohl etwas zu wenig Ruck
sicht genom men , wahrend bei den Hausarzten gerade das Gegenteil der 
Fall ist. Einer gesunden l·'rau schadet des Stillen nichts, es iibt im Gegcn
teil einen wohltuenden EinfluB auf den Organismus aus. Anders bei elenden 
und krallken Miittern. So ist bei tu berkuloser Erkrankung derl\'lutter 
das Stillen nur in wenigen Fallen versuehsweise zu gestat.ten (Cozzalino); 
bei offener, manifester Tuberkulose besonders der Lungen und des 
Kehlkopfes ist die Stillung im Interesse von Mutter und Kind absolut 
zu untersageu (Noeggerath). Die Krankheit wiirde sonst bei del' 
Mutter l'apide Fortschritte machen. Auch besteht die Moglichkeit, daB 
Tuberkelbacillen mit der Milch in den Korper des Kindes ubergehen. Fiir 
das Kind wii.re die Gefahr del' Infektion aber erst dann so gut wie ausge
schaltet, wenn es sofort nach del' Geburt von der kranken Mutter vol1-
kommen getrennt und in eine tuberkulosefreie Umgebung gebracht 
wiirde. 

Von akuten Infektionskrankheiten bilden nur die eine absolute 
Kontraindikation, bei denen Str£'ptokokken eine Rolle spielen. Die 
Streptokokkeninfektionen verlaufen beim Neugeborenen fast immer tod-
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Hch. Schon bei bloBem Verdacht aufErysipel tut man gut, das Kind von 
der erkrankten Mutter zu trennen (Czerny-Keller). Wenn auch Roger*) 
auf Grund systematischer Versuche die An;;teckungsgefahr fiir gering halt, 
so warnt doch auchLangstein energisch vor zu leichtsinnigem Vorgehen. 
Ein giinstiger Ausgang des Erysipels beim Neugeborenen gehort zu den 
Ausnahmen. 

Dagegen bildet eine Scharlacherkrankung der Mutter an sich keine 
Kontraindikation; auch bei Diphtherie kann man nach prophylaktischer 
Immunisierung des Kindes ruhig weiter trinken lassen (v. Pfaundler). 

Eine kongenitale syphilitische Infektion des Kindes verbietet 
das Anlegen an der Mutter brnst nicht, da ja nur eine syphilitisch infizierte 
Mutter ein syphilitisches Kind gebaren kann. 

Ais weitere Kontraindikationen sind in den meisten Fallen se h we re 
Ersehopfungszustiinde der Mutter anzusehen. 1st die Ermattung nieht 
zu hochgradig, so kann allerdings ein StiIIversuch unternommen werden; 
manchmal erfahrt dadurch der Zustand der Mutter eine erhebliche Besserung. 
Treten aber auch nur die geringsten Anzeichen einer Verschlimmerung ein, 
so ist sofort abzusetzen. Der Arzt mul3 in sole hen Fallen individualisieren 
und sich stets der groBen Verantwortung bewuBt sein. Eine Erniihrllng mit 
abge'3pritzter Frauenmilch, falls einwandfreie zu verschaffen ist, hilft oft 
tiber die kritischen Tage hinweg und macht eill spateres Selbststillen der 
Mutter doch noch moglieh. Die Milehabsonderung kann noch nach einer 
Pause von mehreren Tagen in Gang gebracht werden und das Kind lernt 
auch dann noch das Trinken an der Brust, sogar wenn es dasselbe schon 
einmal verlel'llt haben sollte (Bahrd t). 

Schwerere Formen des Morb. Brightii, organische Leber
affektionen, ferner Hypoplasie des Uterus (Neumann), eventuell 
auch Struma und Eklampsie l'lowie gelegentlich Psychosen oder 
Epilepsie konnen Hindernisgriinde fur das Stillen sein. 

Tatigkeit der Brustdrusen und Zusammensetzung del' Milch. 

Die Milchabsonderung geschieht in den Brustrlriisen und wird nach 
neueren Untersuchungen, deren Ergebnisse aber noch nicht einwandfrei fest
stehen, von bestimmten Hormonen hervorgerufen. Man kann zwei Period en 
der Mammafunktion unterscheiden (Schickele): 1. das Wachstum in der 
Graviditat und 2. die Milchsekretion. Das Wachsen der Brustdriise wahrend 
del' Schwangerschaft wird wahrseheinlich durch Sekret del' Ovarien (und 
anderen innersekretorischen Driisen?) verursacht, wahrend die Milchab
sonderung selbst durch Stoffe der Placenta angeregt wird. Ovarien und 
Placenta wirken nacheinander. Ersteres hemmt die Milchsekretion z. B. 
auch bei einer neuen Schwangerschaft und vieIIeicht auch bei der eventuellen 
Menstruation (Schickele u. Basch). Placentahormone miissen die 
Milchabsonderung anregen. So ist es Basch gelungen, durch Injektion 
yon Placentablutserum beim Tiel' ~lilchabsonderung hervorzurufen. Er 

*) Zit. nach v. Pfaundler. 
Ergebnisse d. Med. XV. 25 
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halt es auch fur moglich. durch ein ahnliches Vorgehen beim Menschen 
kunstlich eine Tatigkeit der Brustdrusen zu erzeugen. 

Das Unterhalten der Absonderung geschieht dann durch den Saugreiz. 
Es gelingt aber auch durch ihn aJIein, z. B. durch Anlegen eines Kindes 
1 Monat vor der Geburt, die Sekretion anzuregen, ohne dadurch die Geburt 
selbst yorzeitig einzulcitcn (Schickele), wie von anderer Seite befurchtet 
wird. Beim virginellcn Tier ist die Milchsekretion durch den Saugreiz allein 
anzuregen und zu l1nterhalten (v. Pfaundler). Aueh beim Menschen 
sollen ahnliche Erfahrungcn gemacht sein und zwar dureh den dl1rch eine 
Art Milchpumpe erzcugten Saugreiz. - Leidcr "'ird V()n Kurpfuschern 
(lieses Vorgehen als antikonzeptioneJIes :Mittel dem Volkc cmpfohlen -. 

Die mcnschliche Brustdruse sondert erst mehrere Tage nach der Ge
burt cine ill ihrer Zusammensetzung ziemlich gleichblt'ibendc l\lilch abo 
In dt'n Cl'sten Tagen flieJ3t aus der Brust eine gelblich-weiI3e, dicklich 
schleimige, milchig getJ'ubte FlusRigkeiL das<'olostrum, die sich in ihrem 
physikalischen Verhalten (hohercR spezifischl's Oewicht) nnd ill cler che
lIlischen Zusammensetzung yon del' rei fen Frauenmilch unterscheidet. 
Das Colostrum zeichnet sieh aus durch hohen Stickstoff- und Aschengehalt 
und durch niedrigeren ZuckergchalL Die Htickstoffmenge nimmt von Tag 
zu Tag abo Die Erdalkalien treten im Verhiiltnis zu den Alkalien wruck 
und entsprcchend die Phosphorsiiure im Verhiiltllis zum Chlor. Das Ver
haltuis der drei Kationen: Ca,:Ka und Kist cbenfalls ein durchaus anderes 
wie bei del' fertigen Frauenmilch (HchloJ3). Entsprechcnd dem Unter
sehied in der chemise hen Zusammensetzung ist auch der calorische "Vert 
des Colostrums ein anderer wic der del' Frauenmilch. Er kann bis zu 1500 
Calorien fur 1000 ccm betragen und dann von Tag zu Tag um mehr als 
100Calorien abnehmen. Langstein, Rott und Edelstein fanden am 
ersten Tage Colostrum yon ca. 1500 Caloricn Brennwert, das dann abnahm 
bis auf 1100 Calorien am 2. Tagc. bis auf 800 Calorit'n am :3. Tage, 750 Ca
lorien am 4. Tage bis auf G50 Calorien am 7. Tage. Diescl' hohe Brennwert 
ist besonders auf den groUcn Stickstoffgehalt zuruckznfuhren. Langstein 
bezeiehnet daher die Colostral milch gewissermaJ3cn als eine von del' Natur 
geliefcrte konzentrierte EiweiUmilch. Del' hohe EiweiJ3gehalt bewirkt, 
daB auch bei langerer Dauer der quantitativ ungenugenden Ernahrung der 
EiweiBbedarf des Korpers doch so weit gedeckt wird, daB die Einnahmen 
die Ausgaben i.ibersteigen (Bil' k). Die Erniihrurg mit Colostrahnilch ist 
daher derjenigen mit fertiger Frauenmilch we it iiberlegen (J aschke). 

AuJ3er diesen chemischen und physikalischen Verschiedenheiten be
stehen aber auch noch biologische Unterschiede zwischen dem 
Colostrum und der rei fen Frauenmilch. Ersteres enthalt eine Reihe von 
Fermenten, wie Diastase, Katalase, Peroxydase, die in der reifen 
Milch entweder ganz fchlen odcr nur in ganz geringen Mengen vorhanden 
sind. Ferner sind Antigene (Langer), Amboceptoren und Anti
korper (Ehrlich}, s,)wie Komplemcllte (v. Pfaundler, Moro) im 
Colostrum nachgewiesen. 

Das Vorhandensein von Blutabkommlingen im Colostrum, die der 
fertigen Frauenmilch als einem reinen Brustdrusenprodukt abgehen, hat 
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ZII der Erwagung gefuhrt, daB die Colostrumernahrung gewissermaBen eine 
t:'bergangsphase von (ler fotalen Ernahrung (Nahrstoff: mutterliches Blut) 
Zll cler Rituglingsernahrung (Xahrstoff; mutterliche :l\lilch) darstelJe 
(Ba uer, v. ReuB). Die Proteine des Colostrums stehell in ihrem biolo
gischen Verhalten dem mtitterlichen Blutserum sehr nahe (Bauereisen). 

Auf jeden Fall mu{3 man annehmen, daB der spezifische Charakter, 
lit-n die Xatur dem Colostrum gegeben .hat und del" ja nieht nur in einer 
Verschiedenheit der Konzentration, sondelll auch in verwickelten Korre
lationsversehiebungen und biologischen Eigenttimlichkeiten besteht, eine 
bestimmte grundlegende Bedeutung hat. Die Annahme Czerny-Kellers, 
da13 das Colostrum eine Frauenmilch sei, die nur durch Resorption und den 
damit verbundenen Vorgangen (Einwanderung von Leukocyten als Colo
strumkorperchen, die nicht epithelialer Abkunft sind [Thomas]) grobere 
Veranderungen in ihrer Zusammensetzung erfahren hat. gibt ftir den spe
zifischen Wert der Colostralernahrung keine hinreiehende Erklarung abo 

Der t:'bergang yom Colostrum z\lr reifen j'rauPlIllli)ch geht aIlmiihlich 
\"1m statten. Vor der dritten Woche hat die Milch ihre definitive Zusammen
setzung nicht erreicht. Bei geringerer Milchproduktion kann sich der 
colostrale Charakter noch liingere Zeit halten, dementsprechned verhalt 
sich dann auch der Brenn wert der Milch. Die N atll r ersetzt e ben die fehlende 
Quantitat der :Xahrung !lurch die Qualitat, bestehend in groBerem EiweiB
und Calorienreichtum. Die Obergangsmilch steht mit ihren cinzelnen 
Aschewerten in der Mitte zwischen Colostrum und der fertigen Milch 
(Schlo13). 

Die fertige Frauenmilch kommt also fur die Erniihrung an der Mutter
brust fur das Neugeborene kaum in Frage. Dagegen wohl fUr eine ktinst
liche Erniihrung mit Ammen- oder abgespritzter Frauenmilch. 

Die chcmische Zusammensetzung der Milch bleibt bei derselben Frau 
auffallend konstant, auch wenn die Milehmenge durch forciertes manuelles 
Abspritzen auf das hochste gesteigert wird (Bam berg). Dagegen kann 
zwischen den Milchen verschiedener Frauen ein erheblicher "Cnterschied 
bestehen. Besonders schwankend ist der Fettgehalt, der zwischen 2 bis 
7 Proz. (im extrcmsten Fall bis ca. 15 Proz.) bctragen kann. 1m Durch
schnitt kann man ihn mit 4 Proz. annehmcn. Der GehaIt an EiwciB, 
Zucker, Gesamtstickstoff und Gesamtasche schwankt crheblich weniger 
und ist im Durchschnitt anzunehmcn fur EiweiB mit 1,3 Proz., fur Gesamt
stickstoff mit 0,22 Proz., fur Milchzucker mit 6,5 Proz. und ftir Gesamtasche 
0,20 Proz. Der Brennwert ist entsprechend dem Gehalte an den cinzelnen 
~ahrungsbestandteilen; in de r Praxis ist er mit rund 7()O Calorien fiir 
1000 ccm Milch anzusetzen. 

Auffallend bei der reifen Frauenmilch ist ein weitgehcndcr Parallelis
mus der N-Werte mit den Werten der Gesamtasche. Ferner ist das Ver
haltnis der einzelnen Aschebestandteile zueinander ein ziemlich konstantes, 
so daB aIle Bestandteile der Milch mit Ausnahme des Fettes in einem bc
stimmten Verhiiltnis zueinander stehen (SchloB). 

25* 
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Vorbercitung zum Stillgeschiift. 

Eine besondere Vorbereitung zur Stillung ist ill der Schwall
gerschaft nicht erforderlich. Inwieweit eine Brust voraussichtlich den 
Anforderungen, die spater das Kind an sie stellell wird, genugen kann, la13t 
sieh nul' schwer feststellen. Der Palpationsbefund kann tauschen. Oft 
sind beide Bruste auch nicht gleich in ihrer Ergiebigkeit*). Kleine Briiste 
konnen uberraschen durch die Menge der Milchabsonderung. 

Eine besondere Brustpflege ist nicht notig. Von einigen Arzten 
wird zur Abhartung ein Bursten der Brustwarzen empfohlen; andere 
(Kassowitz) warnen vor einen solchem Vorgehen, da so nur Rhagaden 
und Entzundungen entstehen konnten. Leichte Waschungen mit kuhlem 
Wasseroder alkoholischen Losungen, z. B. 2proz.Formolspiritus (v.Pia und
ler) konnen aber durchaus nutzlich wirken. Kicht genugcnd prominente 
Warzen kann man nach grundlicher Fingerreinigung taglich 1 bis 2mal 
vorziehen lassen. Unbedingt erforderlich wird aber auch dieseManipulation 
selten, ebenso wie alle die anderen Ma13nahmen, die eine Vergro13erung und 
Formverbesserung der Bruste herbeifuhren Bollen, wie Massage, Saug
glockenbehandlung usw. Manche Autoren berurchten sogar, daB dadurch 
in den letzten Monaten der Graviditat der vorzeitige Eintritt der Geburt 
verursacht werden konnte. 

Die I-lchwangerc lebc im allgemeinen so, wie sie cs in normalen Zeiten 
gewohnt ist. Eine besonderc Diat ist nicht erforderlich. Dagegen lege sie 
besondere Sorgfalt auf die allgemeine Korper- und Mundpflege. Driik
kende Kleidung ist fortzulassen. 

Dasselbe gilt auch fur die stillende Mutter. Auch sie genie13e eine 
schmackhafte, gemischte Kost, wie sie diesel be gew6hnt ist, und zwar nur 
so viel, wie sie ohne Kotigung verzehren kann. Die Kost mu13 naturlich 
etwas reichhaltiger sein, da die Mutter ja fur sich und das Kind zu sorgen 
hat. Birk halt ca. 35 Calorien fi.irdas KilogrammKtirpergcwicht, Bam berg 
cine Gesamtmengc von ca. 2800 Caloricn fur erfordcrlich. Die in ein
zelnen Gegenden ublichen Aufnahmen gro13er Flussigkeitsmengen in Form 
von Milch, Suppen oder dem sogenannten Ammenbier ist vollkommen un
notig. Man erreicht dadurch nur eine gewissc einseitige Cberernahrung 
der Mutter, die das von den Frauen gefurchtete Starkwerden zur Folge 
hat. Eine Zulage von 1<'lussigkeit verursacht an sich keine Erhohung der 
Milchmenge (Eckhard t), weit mehr wird das erreicht durch eine eiweiB
reichere Kost (Basch). In gewisser Weise ist die Milchabsonderung aber 
unabhangig von dN Kahrungsaufnahmc der Mutter. Auch unterernahrte 
und sogar hungerndc konnen cine Zeitlang ihre Kinder ausreichend an der 
Brust ernahren. - Bei dem lctzten groBen Erdbeben in Messina hat eine 
7 Tagc lang verschuttete und hungernde Frau ihr Kind still en k6nnen 
(Wei13) -. 

Anregend auf die Milehabsonderung wirkt sachgcmaf3e, nicht iiber
triebene Ha,utpflege und ausreichcnde Bewegnng in frischer Luft. 

*) Bocage berichtet von eincr Mutter, die wcgen einseitiger Flachwa.rzc 8 Kinder 
nur an der einen Brust gro13gezogcn ha.t. 
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Bei der stillenden Mutter herrsche Sauberkeit, aber keine ubertriebene 
Sucht, Bakterien zu tOten. Besonderer Wert ist auf Reinigung der Hande 
zu legen, die vor jedem Anlegen sorgfaltig gewaschen werden mussen. 
Durch verschmutzte Rande (WochenfluI3!) an die Brust gelangende 
rnreinlichkeiten konnen dem saugenden Kinde viel gefahrlicher werden 
als die wenigen und meist harmlosen Krankheitserreger, die sich vielleicht 
in den Ausfuhrungsgangen der Brustdriisen befinden. 

Waschungen der Brustwarzen mit starken antiseptischen Losungen 
sind vollkommen zu vermeiden, da dadurch die zarte Haut der Warzen 
wund wird und so den Infektionserregern Eingang verschafft. Man be
obachtet daher Brustdrusenentzundungen in armeren I<'amiIien seltener 
als in wohlhabenderen, bei den en ein ubergro.I3er Reinlichkeitssinn herrscht 
(Kassowitz). Die Anwendung einer schwachen BorsaurelOsung als 
Waschwasser ist dagegen anzuraten. \\,ichtiger als die Waschung der Warze 
vor dem Anlegen ist dieselbe mit nachfolgender sorgfaltiger Trocknung 
nach dem Trinken, denn die an der Warze haften bleibenden Milch
und Speichelreste machen die Haut wund und begunstigen die Ent
stehung von Rhagaden und nachfolgenden Brustdrusenentzundungen, 

Die Technik des Stillens. 

tber die Technik des Anlegens findet man in den meisten Lehrbuchern 
nur kurze Angaben. Das Stillen ist ja auch an sich ein naturlicher Vorgang, 
bei dem der Instinkt allein meist Mutter wie Kind richtig leitet. Leider ist 
das aber nicht immer der I<'al!. Manche Mutter mu.I3 das Stillen erlernen. Es 
ist ihr nicht mehr einc naturliche Selbstverstandlichkeit. Sie sieht Schwie
rigkeiten, wo oft nur ein wenig Ungeschick vorhanden ist. Und doch kann 
an Kleinigkeiten die Durchfuhrung der naturlichen Erniihrung scheitern. 

Del' Arzt kann in solchen Lagcn nur die Grundregeln geben. Einen 
groBeren Einflu.I3 auf die stillende Mutter ubt meist die pflegende Frau 
aus. StiIlung ist eine reine I<'rauensache und muf3 nach dem weiblichen 
Empfindungsleben beurteilt werden. Gerade das psychische Moment 
spielt hier eine groI3e Rolle. Was oft dem Arzt nicht gelingt, erreicht die 
Pflegerin durch ihren konsequenten, ruhigen Einflu13. 

Es ist daber fur den Arzt von Nutzen, sich die Erfahrungen der weib
lichen Pflegerinnen und der I<'rauen, die ihre Beobachtungen am eigenen 
Leibe gemacht haben, anzueignen, Nacb Beendigung der Geburt bedarf 
die Mutter vorerst der Rube, da das ganze Nervensystem in einem boch
gradigen Reizzustand sicb befindet. 

Beim Anlegen im Bett legt man das Kind neben die Mutter. -
Naish, die uber ihre Erfahrungen berichtet, die sie gelegentlich der 
Selbststillung ihrer sechs Kinder gemacht hat, findet es bequemer, wenn 
das Kind quer uber die Mutter heruber gelegt wird. - Die Mutter 
legt sich beim ersten Anlegen ein wenig auf die Seite, aber so, daB sie 
in bequemer Lage ruht; dazu schiebt man ihr am best.en noch ein 
oder mehrere Kissen in den Rucken. Bei gerader Ruckenlage wurde das 
I .. iegen weder fur die Mutter noch fur das Kind angenehm sein. Nach
dem man nun dafur gesorgt hat, daf3 die Hande der Mutter sauber ge-
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wasehen sind und die Brustwarze vorRichtig mit abgekochtem Wasser 
oder schwacher (3proz.) Borsaurelosung abgetupft ist, wird versucht, da~ 
Kind anzulcgen. Mit del' einen Hand fiihrt man die Brust und HiI3t die 
Mutter die Mammakuppe zwischen Zeige- und Mittelfinger del' Hand der 
entgegengesetzten Korperscite fassen, mit del' anderen fiihrt man den Kopf 
des Kindes. Dann driingt man die Brust vom Xiischen des Kindes fort, 
damit dieses nieht beim Atmen und dadureh aueh beim Trinken gestort wird, 
und gibt ihm die Warze in den 1\lund. Dabei ist darauf zu achten, daB das 
Kind nicht nur die Brustwarze, sondern auch einen Teil des Warzenhofes 
zwischen die Kicfern faBt. Dic moisten Kinder lernen dann das Saugen 
instinktmiiI3ig leicht und die natiirliehe Ernahrung laBt sich ohnc Schwierig
keiten einlenkcn, wenn nul' ruhig und zielbewuBt yorgegangcn wird. Auch 
bei den moisten der gesunden Kinder. die sieh wohl in den ersten Tagen 
gegen die Saugarbeit strauben, indem sie sehreien, sieh gegen die Mutter 
stemmen und die Warze nicht fassen wollen, oder die zu verschlafen dazu 
sind, tritt in wenigen Tagen Gewohnung cin. Wenn das Kind abel' tage
lang allen Hemiihungen Wider stand lei stet und durchaus nicht an die 
Brust zu bringen ist, so liegt del' Verdacht auI3erordentlich nahe, daB irgend
wo krankhafte Zustiinde bestehen. 

Beim Stillen uuBer Bett setze sich die Mutter entweder auf einen 
lliedrigen Sessel oder stiHze die :FiiBe durch einen Schemel. Kopf und 
Riicken des Kindes halte die )'Iutter mit ihrem enterarm und unterstutze 
eventllell bei<lcs durch {·in untergeschobenes Kissen. 

Wiihrend del' ersten Tage des AuBerbettweilens tut die Mutter abel' 
gut, sieh zum Stillen luederzulegen, da sie ja noch sehr der Ruhe bedarf. 

1m ullgemeinen lege man immer nul' an eine Brust an, bei mangel
hafter Lactation aber an beide Bruste. ~Jan lasse das Kind durchschnitt
lich nieht Hinger wie 20 bis 25 ::\Jiuuten trinken. 
. Bei del' Mehrzahl der Kinder ist es zweckmaI3ig, sie naeh alter Volks
sitte aufsitzen und aufstol3en zu lassen, wenn sie ein \Veilchen getrunken 
haben. Besonders gilt das fiir die Kinder, die hastig trinken, sieh keine 
geniigende Zeit zur Exspiration lassen und so mehr Luft mit sehlucken. 
Diese Kinder "konnen nicht mehr trinken", sind "zu voll". Sie drucksen, 
werden rot und wehren sieh mit Randen und FilBcn, wciterzutrinken. 
Beim Aufsctzen tritt dunn sofort oder nnch einigen )Iinuten AufstoBen auf, 
das Kind wi I'd ruhiger und trinkt weiter. 

Dus erste Anlegen des Kindes geschieht, nachdem die Mutter sich 
von den Anstrengungen der Geburt durch einen langeren erquickenden 
Schlaf erholt hat uud das Kind aus dem ersten Schlaf erwacht ist. Da 
auch nach vollkommen normaler Geburt bei ~lutter und Kind individuelle 
Schwankungen bcstehen, so HiBt sich ein ganz bestimmter Zeitpunkt nach 
Stunden berechnct nicht angcben. 1m allgemeinen wird ein Anlegen in 
den ersten 12 Stunden nach (ler Geburt nicht erforderlich sein. Anderer
seits liegt auch nul' selten Grund vor, 24 Stunden zu warten oder sogar die 
Mutter 2mal 24 ~tunden in Ruhe zu lassen (N aish) und wahrend diesel' 
Zeit dem eventuell unruhigen Kind mit Sucharin gesiHlten Tee zu geben. 
wie es noch in vie len Lehrbiichern angegeben ist. Langstein tragt kein 
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Bedenken, sogar schon 6 bis 7Stunden nach derGeburt das Kind anzulegcn. 
Er hat bei einem derartigen Vorgehen nie eine Schadigung des Kindes oder 
del' Mutter beobachtet, glaubt im Gegenteil dadurch die Inanitionsperiode 
der ersten Tage abgekurzt und so dem Kinde genutzt zu haben. Viel 
Xahrung wird zwar zu einem so friihen Zeitpunkt in del' miitterlichen Brust 
nicht sezerniert, dagegen wird durch das friihe Anlegen abel' die Sekretion 
angeregt und del' Obergang yom Colostrum zur Milch geht schneller VOl' sich. 

Ober die Zahl del' Mahlzeiten ist im allgemeinen eine Einigung erzielt 
worden. Wahrend es in fruherer Zeit. als Regel galt, das Kind am Tage 
alle zwei Stunden und nachts auch noch 1 bis 2mal anzulegen, ist man 
besonders nach den Arbeiten von Czerny und Keller dn,zu iibergegangen, 
die Zahl der Mahizeiten erheblich einzuschriinken. Czerny und Keller 
halten 5 Mahlzeiten in 24 Stunden fur das gesunde Kind fiir vollstandig 
ausreichend und in jedem FaIle durchfiihrbar, cine Oberschreitung diesel' 
Zahl sogar fiir schadlich (Keller und Hirk). 

Diese letzte Ansicht ist abel' zu weitgchend. Czerny hat seine Be
obachtungen, die ihn zu seinem Vorgehen vcranla13ten, in Prag gemacht 
an den milchreichen Briisten tschechischer 11iitter. Bei ihnen fand er, 
da13 die Kinder am 2. und 3. Tage nur 3 bis 4mal die Brust verlangten 
und daB dieses spontane NahrungsverIangen sich je nach Milchreichtum del' 
Brust auf 5, hOchstens 6 Mahlzeiten steigerte. Die Erfahrungen, die 
man aber in Xorddeutschland und besonders in den Gro13stadten macht, 
konnen diese Ansicht nicht voll bestatigen. Sie treffen auch hier unbedingt 
zu bei milchreichen Frauen, wahrend man bei zahlreichen anderen, besonders 
den blonden, zu hiiufigeren Mahlzeiten seine Zuflucht nehmen muB, wenig
stens fur die ersten W ochen. Es sind das meist auch die Falle, bei denen 
die ursprungliche Empfehlung, stets nur eine Brust zu reichen, nicht ZUll1 

Ziele fuhrt. Bei diesen Muttern gedeihen die Kinder erst bei 6maligem An
legen an beiden Brilsten, und zwar so, daB bei jedesmaliger Stillung in der 
Reihenfolge abgewechselt wird. 

Es ist nun die Frage, ob es iiberhaupt zweckma13ig ist. starre Regeln 
iiber die Anzahl der Mahlzeiten aufzustcllen. v. Pfa undler halt es fiir rich
tiger, sich fur den gut beobachteten Einzelfall von jedem Schema frei zu 
machen. Er will auch dem Walten des weiblichen Instinktes bei Er
nahrung und Pflegema13nahmen einen gro13ercn Spielraum gewahren. 
Wenn sich ihm im allgemeinen auchCzcrnys Vorschlag scltener Fiitterung 
bewiihrt hat, so wamt er doch da vor, den Erfolg einer plama13igen Erziehung 
mit dem Ausdruck der spontanen natiirIichen Regelung zu verwechseln. 

Es gehort bei vielen Kindem ein gewisses Erziehungstalent dazu, sic 
an die selteneren Mahlzeiten, besonders an die 7- bis 8stiindige Nachtpause 
zu gewohnen. Mancher Mutter wird es sehr schwer, das Kind in den ersten 
N"achten schreien zu lassen und ihm nicht die Brust zu reichen. Bei vie len 
auch vollig gesunden Kindem "gelingt" (Fecr) es erst von der 4. bis 8. 
Woche an, die Xachtmahlzeit fortzulassen. Das Kind wird langsam daw 
erzogen, die festgesetzten Stillzeiten einzuhalten. 

Ein Abgehen yom starren Schema ist fiir manche gut beobachteten 
Einzelfiille wohl sehr zu empfehlen, nicht aber fur die Allgemeinheit. Der 
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weibliche Instinkt an sich findet nicht immer das Riehtige. Die meisten 
Mutter bedurfen eines scharf umrissenen Stundenplans fur die Emahrung 
und Pflege ihres Kindes. Ronst fangen sie an leiehtfertig zu werden, und 
die Gefahr der Oberladung des Kindes mit Nahmng, die dann bei der kunst
lichen Ernahrung besonders verhangnissvoll werden kann, ist wieder da. 
So wertvoll das Individualisieren fur den Einzelfall ist, so '\\-iirde es doch, 
als aIlgemeinerGmndsatz aufgesteIlt, fUruns einSchritt ruekwarts bedeuten. 
So bekennt sieh auch Langstein fUr den allergrtiJ3ten Feind der indivi
dualen Pflege und als der grtiJ3te Freund schematisehen Vorgehens auf Grund 
erprobter Ernahrungsyorschriften wenigstens fur den Neugeborenen und 
(len Saugling in den ersten Monaten. 

Unter einem sole hen schematischen Vorgehen ist aber nieht ein starres 
lnnehalten von 4stundigen Nahrungspausen zu verstehen. Es ist viel
mehr auch kein Fehler, wenn das Kind aIle 3 Stunden die Brust bekommt, 
was bei kleinen Kindern und milch arm en Muttem vorzuziehen ist. Auch 
brauchen die Pausen nicht sklaviseh innegehaIten zu werden, sie konnen 
ruhig nach oben sowie nach unten urn cine halbe Stunde uber- oder unter
sehritten werden (Langstein, Thimich). Ebenso ist es nieht immer 
erforderlich, die Kinder aus dem Schlafe zu wecken, wie es von manchen 
Seiten (N aish) gefordcrt winl. Es ist aber von vomherein der Versueh 
zu machen, der Mutter eine ungesttirtc Nachtruhe' zu gewahren; dadureh 
wird aueh der Mutter die Durchfuhrung· des Stillens erheblich erleiehtert. 

Die Entscheidung, ob 5, 6mal oder noch ofter anzulegen ist, kann nur 
nach dem Milchreichtum der Mutter und der Nahrungszufuhr respektive 
des Nahrungsbedarfes des Kindes gefallt werden. 

Der Nahrungsbedarf des Neugeborenen. 
Wie groJ3 die tagliche Nahrungsmenge eines neugeborenen Kindes 

sein muJ3, dariiber gehen die Angaben noch stark auseinander. Wahrend 
franzosische Autoren (Madan) Nahrungsmengen von 100 bis 140 cern am 
3. Tage, 140 bis 200 am 4. Tage und 240 bis 600 am 7. Tage fur hinreichend 
halten, fordern deutsche Autoren erheblich mehr, so z. B. l<'inkelstein 
310 bis 340 cern am 4. Tage, 350 bis 400 am 6. Tage und von da allmahlich 
steigend. 

Jaschke hat die Kinder nach ihrem Geburtsgewicht von 22CO bis 
4000 g in 5 Gruppen mit Gewichtsdifferenz von 300 bis 4CO g eingeteilt un d 
so fur die einzelnen Tage folgende Grenzwerte der an den einzelnen Tage 
getrunkenen Nahrungsmenge erhalten: 1. Tag 23,6 bis 45 g :Frauenmilch, 
2. Tag 65 bis 99,7 g, 3. Tag 115 bis 223,7 g, 4. Tag 178 bis 368 g, 
5. Tag 184 bis 424,1 g, 6. Tag 272,6 bis 454,1 g, 7. Tag 2B3,B bis 506,1 g, 
8. Tag317,4 bis467,9 g, 9. Tag 350,3 bis 511,9 g, 10. Tag2952 bis 542,7 g. 

Naeh Opi tz tranken yon den Kindem der Erstgebarcnden (und der 
Mehrgebarenden) am 

1. Tage bis 50 g 

" 100 " 
2. Tage " 100 " 

" 200" 

32 
22,9 
60 
39 

PIOZ. (36 Pl'oz.) 
(22 ) 
(53 ,,) 

" (46 ,,) 
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Die getrunkenen und erforderlichen Nahrungsmengen richten sich nach 
dpm Gewicht und dem Alter - von der Befruchtung an gerechnet - des 
Kindes. 1m allgemeinen beobachtet man, daB ein gesundes Kind, das in 
den erst en 9 Tagen sein Anfangsgewicht erreicht hat,in diesen elsten Tagen 
delS extrauterinen Lebens ungefahr ficin eigenes Gewicht in Gestalt von 
:Milch zu sich genom men hat (Opitz). Nach der Zusammenstellung von 
Bergmann aus dem Kaiserin -Auguste-Viktoria-Halls war die durch
schnittliche Tagestrinkmenge nach dem tiefsten Stande des Gewichtes bis 
zur Erreichung des Geburtgewichtes folgende: 

Geburtsgewicht 

tJ'ber 4000 g 
3500 bis 4000 " 
3000 " 3500 " 
2500 " :WOO" 
2000 " 2[lOO " 
1500 " 2000 " 

unter 1500 " 

Durchschnittliehe Tagestrinkrnenge nach dem tiefstenStande 
des Gewichts bis zur Wiedererreiehung des Geburtsgewiehts 

bei steiler Kurve 

460 cern Frauenrnilch 
460 " 
420 " 
380 " 
300 " 
260 " 
180 " 

" 

bei flacher Kurve 

470 cern Frauenrnilch 
440 " " 
410 " " 
370 " " 
~OO " 
300 " 
200 " " 

" 
Diese Zahlen geben im allgemcinen gute Richtwerte fur 

den Kahrungsbedarf eines neugeborenen Kindes. Sie zeigen 
a ber auch, daH das Verhalten der Gewichtskurve allein uns 
nicht dazu veranlassen darf, Anderungen in der Ernahrung 
einzuleiten, besonders nicht vorzeitig zur kunstlichen Er
nahrung u berzugehen. 

In der tJbergangszeit ist es kaum moglich, fur die Stoffwechselvorgange 
dieselben Regeln aufzustellcn, wie sie fur das spatere Lebensalter gelten. 
:CemgemaB ist eine Berechnung des KahlungsbedarfelS nach dem fur das 
spatere Alter geltenden Energiegesetz uberaus unsicher. Die Gewichts
kurve unterliegt, wie wir geschcn haben, in den ersten Lebenstagen ganz 
besonderen Gesetzen. Ferner ilSt aber auch der Caloriengehalt der ersten 
K ahrungsmengen aus der M uttel brust betrachtlichen Schwankungen unter
worfen. Der fiir Frauenmilch geltende Standardwert von 700 Calorien fur 
1000 cern Milch kann fur das Colostnlm und auch fur die Obergangsmilch 
nicht in Anwendung gebracht werden. Bei beiden schwankt der Calorien
wert von 1500 Calorien bis 650 Calorien. Aus diesen Schwankungen sind 
wohl auch die so stark auseinandergehenden Angaben uber den Energie
bedarf der K eugeborenen zu erklaren. Diese schwanken von 10 bis 30 Ca
lorien (Kramer-GauH) bis zu 120 Calorien fur das Kilogramm Korperge
wicht (Heu bner, Camerer). AuBerdem bestehen beideneinzelnenKindern 
individuelle Untersehiede, bedingt in der mehr oder weniger ausgespro
chenen Reife des Kindes. Ein Keugeborenes, dessen Darm- oder Organ
zellen die zugefuhrte Nahrung voll ausnutzen konnen, wird erheblich 
weniger Calorien bedurfen wiedasjenige, dessen Organe nocheine gewisse In
suffizienz aufweisen. Auch entsprechen die an einer milchreichen leicht
gehenden Brust getrunkenen MiIchmengen nicht immer der GroBe des Er-
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haltungsbedarfes, sondern stellen eine Luxuskonsumtion dar (Bir k, 
Reiche). 

Gewisse energetische Gl'undgesetze fur den Xahrungsbedarf des Neu
geborenen lassen sich nur feststellen durch Gabe von dosierten :Frauen
milchmengen vom ersten Lebenstage an. Ein solches Vorgehen wiirde 
nicht absolut physiologischen Verhliltnissen entsprechen, aber doch wert
volle Anhaltspunkte geben. Aus den unter diesen Bedingungen angestellten 
Untersuchungen am Fl'iihgeburtenmaterial des Kaiserin-Auguste-Viktoria
Rauses geht hervor, daB der Energiequotient in einem gewissen 
Verhaltnis zum Gewicht und Alter (nach cler Befrl1chtung) 
des Kindes steht. Wahrend derselbe bei Kindern unter 1500 g Geb.
Gew. zirka I:JO Calorien und bei lROO g Geb.-Gew. zirka 120 Calorien be
trligt, ist er bei Kindem von 2000 g Geb.-Gew. und mehr mit zirka 100 Ca
lorien zu veransehlagen. Er nimmt dann mit steigendem Gewicht langsam 
und stetig ab (Reiche). 

Fast die gleichen Zahlcn erhiiJt man, wcnn man den N ahrungs
bedarf berechnet nach dem Streckcngewicht. "Cnter letzterem 
versteht man eine Zahl, die man dadurch erhiUt, da.B man das Korper
gewicht durch die Korpel'Hinge dividiert. Bei der Wahl dieser Zahl als 
Wachstumseinheit wirel das Gesamtwachstum des Korpers, das ja sowohl 
in die Dicke, als auch in die Lange geschieht, mehr berucksichtigt, als 
wenn man nur das Korpergewicht als Wachstumseinheit den Berechnungen 
zugrunde legt .. Bei Fruhgeburten konnte nun festgestellt werden, daB die 
anfiingliche Gewichtsa bnahme zum Stehen gebracht wurde und die Gewichts
kurve ihrell Aufstieg beganll, sowic die Nahrullgsmenge so viele Kubik
zentimeter Frauenmilch betrug, wie einer Zahl entsprach, die man durch 
l\'Iultiplikation des Streckengewichtes mit 7 erhielt. Auch wahrend der 
spateren Entwicklung der Kinder ist die bcrechnete :i\Ienge nur wenig 
hinter cler wirklich getrunkenen zuriickgeblieben. 

Der N ahrungsbedarf des mensehlichen Organismus steht daher zum 
Korpel'gewicht und zur Korperlitnge, dargestellt als Wachstumseinheit 
durch das Streckcngewicht, in eincm bestimmtell Verhaltnis. 
Der fur die einzelnen Monatc erforderliche Bedarf an Frauen
milch liiIH sich bestimmen dadurch, daI3 man das Stecken
gewicht mit 7 multipliziert (der Calol'ienbedarf durch Multipli
kation des Streckengewichts mit 7xO,7). Die so erhaltelle Zahl ist auf
zufa.ssen als die Minimalnahrung, die der Organismus zum regelmaBigen 
gesetzmaBigen Wachstum bedarf. Fur den tatigen Korper ist ein Zuschlag 
von zirka 30 Proz. zu rechnell (Reiche). 

StOl'ungen bei Frauenmilchel'nilhrullg. 
1. Uberernahrung. 

""enn ein Xeugeborenes von seiner eigellen Mutter genahrt wird, so 
ist fur dassel be wenigstens fur die erste Lebenszeit der Neugeburtsperiode 
die Gefahr del' Oberernahrung nul' sehr gering. Es sei denn daB es nach 
dem alten Brauche noch 2stundlich oder Ofters angelegt wird. DaB bei 
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5 bis 6maligem Anlegen eine Cbel"fiitterung eintritt, die zu nachweisbaren 
Storungen fiihrt, gehort zu den groI3ten Seltenheiten. Den "Milchnahr
schaden der Brustkinder", wie Czerny- Keller die durch Cberfiitterung 
hervorgerufenen Krankheitssymptome, bestehend in Meteorismus und Fla
tulenz, Unruhe, habituelles Speien und dyspeptischen Stuhl nennt, beobach
tet man bei den Neugeborenen nach der Einfiihrung der seltenen Mahl
zeiten kaum noch. Der kindliche Organismus vertragt auch ein gewisses 
Plus von miitterlicher Nahrung ohne jeden Schaden. Bei Friihgeburten 
konnte man sogar bei deutlicher Cberernii.hrung ein besonders glanzendes 
extrauterines Wachstum beobachten, das vel"glichen mit del" ,rachstums
standardkurve dem intrauterinen vollkommen glich (Reiche). 

In anderen Fallen wird der eventuell eingenommene Oberf!nB durch 
Speienoder Erbrechenfortgeschafft. Trotzdfm kannes aberdoch vorkommen, 
daB das MaB der aufgenommenen und im Korper verarbeiteten Nahrstoffe 
die physiologischen Grenzen iiberschreitet. Besonders leicht geschieht da!'. 
weIll bei einem jungen Kinde eine Ernahrung an leichtgehender milch
reicher Ammenbrust erforderlich gewesen ist. Diese ubererniihrten Kinder 
leiden an kolikartigen Schmerzanfiillen, dip im Schlaf, sowie bei Nahrungs
aufnahme auftreten und nach horbarem Abgang del' Darmgase oft auf
horen; auch tritt haufiges Speien auf. Die Entscheidung aber, ob diese 
Erscheinungen auf die uberernii.hrung zuriickzufiihren sind oder auf andere 
Ursachen, ist sehr schwer. Gerade die SYlllptome dcr Unterernahrungs
stOrung ahneln sehr denen der Oberfutterung. 

Ais Behandlung kommt in erster Linie cine Einschriinkung der Zahl 
der Mahlzeiten unter Kontrollc der Gesamtnahrungsmcnge in BetIacht. 
Schwierig ist dabei oft die Erziehung des an haufiger Futterung gewohnten 
Kindes zu den selteneren Mahlzeit('n. Auch ist durch Abspritzen der even
tuell iiberschussigen Milch dafur zu sorgen, daB keine l\lilchstauung oder 
erheblicher plOtzlicher Ruckgang der ~lilchmenge eintritt. 

2. Bntererniihrung. 
Hii.ufiger wie die uberernahrung ist cine Unterernahrung in der ersten 

Lebenszeit (bei dem 5 Mahlzeitenregime in 50 Proz. aller Xeugeborenen 
nach den Angaben von Rosenstern). Sie ist, wie wir eben gesehen haben, 
in den ersten Lebenstagen ja gewisscrmaBen ein physiologischer Vorgang. 
Setzt sich aber, hervorgerufen durch Stillschwierigkeiten von seiten der 
Mutter oder des Kindes, oft langere Zeit fort uml fiihrt zu einem klinisch 
abgrenzbaren Zustand der Inanition. Xebell der mangelhaften oder 
ganz fehlenden Gewichtszunahme tritt welkes schlaffes Aussehen und schlaf
fer Gewebsturgor auf. Das Abdomen 1St eingezogen, die Bauchdecken 
dabei aber im Gegensatz zu den schlaffen des kranken Kindes stark ge
spannt (Czerny). Die Umrisse des Bauches, die beim satten gesunden 
Kinde nach allen Seiten eine starke Vorw6lbung zeigen, verlaufen gerad
linig und meist in der Mittellinie in einer gegen die Wirbelsaule konvexen 
Bogenlinie. 

Die Raut ist trocken, schlaff. abschilfernd und leicht verletzlich. 
Die Stellen, die starkerer, sowohl mechanischer wie chemischer Reizung 
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amlgesetzt sind, werdt'n rot ocier wund und bei dauerndem schlechten Er
nahrungszustand kann sich tin Decubitus daraus entwickeln. So entstehen 
der Decubitus der Fersen oder daE: Wumlsein am After. 

Die Stuhle der untererniihrten Sauglinge konnen je nach der Menge 
der Kahrungszufuhr und Ausniitzung derselben substanzarm, sparlich, 
eventuell nur aile 2 bis 3 TagI.', braun bis griin gefiirbt, bis zum typischen 
Hungerst.uhl sein. Sehr oft sind die Stiihle aber auch dyspeptisch. Wenn 
in diesen Fiillen Kahrung zugegeben wird. so hort die abnorme Peristaltik 
und die Ausscheidung der pathologischen substanzarmen Stiihle auf 
(Langstein). ER ist daher falsch. dus Auftreten dyspeptischer Stuhle bei 
Brusterrtiihrung sofort auf eine Gbererniihrung oder auf neuropathische 
Veranlagung zuriickzufiihrpn. Ob ancierprseits auch Erbrechen auf Unter
emahrung zuriickgefiihrt wPlllen kUTlI!. pfsciwint fraglich (Langstein). 

Das psychische Verhaltpn enterernahrter kann in ner Keugeburts
periode Icicht irrefUhren. Keben unruhigen, nahrnngsheischendpn Kindern 
findet man auch ruhige, faul und ycrschlafen daliegende, die in keiner 
Weise anzeigen, daB die gereichte Xahrung ungenugpnd ist. Czerny hat 
bei sole hen Kindern oft den Eindruck. als wenn sie das ausreiehende Trin
ken verlel'llt hiitten. Man kann aber wohl bessel' sagen, daB sic es noeh 
nieht gelernt haben. 

Die Di~Lgnose del' Inanition ist in den ausgesproehenen Fallen 
leicht. Es gibt aber zahlreiche Grenzfalle, bei denen es zweifelhaft ist, ob 
'Cnterprniihrung odeI' Krankhpit schuld an dpl11 schleehten Gedeihen des 
Kindes ist. Eine Entseheidung Iid3t sich hier nur treffen dadurch, da/3 
die Xahrungsmengen. die das Kind aus del' Brust trinkt, bestimmt und 
yerglichen werden mit den oben aufgefuhrten Richtzahlen. Es genugt 
abel' nicht, nur eine einzige Trinkmahlzeit zu bestimmen und aus diesel' 
Schlusse auf die Gesamttagesmenge Zll ziphen, sondei'll es ist die gesamte 
Trinkmenge eines Kindes an zwei aufeinanderfolgenclen Tagen zu eruieren. 
Das geschieht am besten so. da/3 daR Kind vor und nach jeder Mahlzeit 
gewogen und die Differenz zwischen beiden Gewichten als Trinkmenge an
genom men wird. Wenn dann bei den Kindel'll auf 1 kg 100 bis 120 Cal. 
kommen, so kann von einpr Untererniihrnng nicht die Rede sein. Schwie
rigel' wird die Beurtt'ilnng. wenn der Energiequotient zwischen 70 bis 
flO Calorien liegt. Es gibt Sauglinge. die aueh bei solcher geringen Kahrungs
zufuhr gut gedeihen, wahrend andprp damit nicht auskommen, sondei'll 
mehr trinken mussen, damit das \\'achstum ungestort erfolgen kann. In 
solchen Fallen kann man linter l'msUinden, d. h. wenn Muttermilch noch 
tiber der Trinkmenge des Kindps zur Verfiigung steht. mit Hilfe del' funk
tionellen Diagnostik nach Fin k pis t l' i n die Entscheidung treffen. 

1st tlas Kind nul' untererniihrt. dann mu/3 Zulage \,on Nahrung Ge
wichtsanstieg bewirken (normale R('aktion des gesunden Kindes). 1st 
das Kind krank, dann hat Zulage keinen EinfluH; im Gegenteil, sie kann 
sogar von Gewichtsabnahme gefolgt sein (paradoxe Reaktion). Theore
tisch ist dieses Experiment ohne weiteres einleuchtend, in der Praxis je
doch ist die Sache keineswegs so einfach, denn es verhindern oft auBere 
Umstande, einem Kinde, das an der Brust soundsoviel trinkt. mehr Nah-
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rung zuzufiihren, wei I die betreffende Brust eben nicht mehr Nahrung 
liefert und Frauenmilch von anderer Seite nicht zur Verfugung steht. 
Lege ich aber dem Kinde kiinstIiche Xahrung zu und warte nun aut die 
Reaktion, so ist ein kompIiziertes Verhalten geschaffen, da ja von vornherein 
nicht feststeht, ob in diesem Faile kiinstliche Nahrung ebenso gut vertragen 
wird wie natiirIiche. Und besteht die Unterernahrung an der Brust be
reits lange Zeit, so kann die Toleranz des Kindes dadurch gelitten haben, 
und als Ausdruck des Tolera.nzverlustes die Gewichtszunahme bei 
Mehrzufuhr von Nahrung ausbleiben. Die von Moll in die Praxis ein
gefiihrte Untersuchung des Phosphorgehal tes des Harns *) er
moglicht es nun, einen durch Unterernahrung bedingten GewichtsstiIlstand 
von einem auf Krankheit zuruckzufiihrenden zu unterscheiden(Langstein). 
Moll hat durch eine groBe Reihe von an Brustkindern angestellten Unter
suchungen festgestellt, daB diese in gesunden Tagen keinen oder nur ganz 
minimale Mengen Phosphor ausscheiden. Erhohung des Phosphorgehalts 
ist ein untriigIiches Zeichen fiir das VorIiegen einer ErnahrungsstOrung. 
Erweist sieh der Urin wahrend des bei natiirIicher Ernahrung vor
handenen Gewichtsstillstandes phosphorfrei, so wird man berechtigt sein, 
den Gewichtsstillstand als durch Unterernahrung bedingt anzusehen. 

Diese zuletzt genannten komplizierten Prufungen sind aber nUl" in den 
seltensten Fallen notig, urn die Diagnose der Unterernahrung zu stellen. 
Fast immer geniigen dazu Anamnese. Analyse der klinischen Symptome 
und die Bestimmung der Trinkmengen. 

Die Prognose der Unterernahrung der gesunden Brustkinder ist 
in den ersten Lebenswochen im allgemeinen durchaus giinstig. Wochen
lang kann sich auch bd unzureichender Kahrungszufuhr das Gewicht auf 
gleicher Rohe halten und das Wachstum selbst ungehindert vor sich gehen, 
besonders wenn die mangelhafte Zunahme nur auf eine ungeniigende 
Deckung des Wasserbedarfs beruht (L. F. Meyer). Wir konnen daher 
im Interesse der weitesten Verbreitimg des Stillens geraume Zeit auf aus
reichende Milchsekretion warten. - Ich habe so in ('inem Falle bis zu 
3 Wochen eine Unterernahrung an der Mutterbrust durchgefiihrt uncI dabei 
erreicht, daB trotz allen Erwart,ens die Milchsekretion derart stieg, daB das 
Kind nachher 4 Monate ausschlief31ich an der Brust ern1ihrt werden konnte 
und den Verlust der ersten Wochen vollkommen nachgeholt hat. -

Aile Kliniker sind darin einig, daB eine vorubergehende Unter
ernahrung an der Mutterbrust bei wpitem der zu fruh einge
leiteten kunstlichen oder auch der Zwiemilcherniihrung vor
zuziehen ist. 

*) Man fiihrt die Untersuehung des Harns naeh Moll in der Weise aus, 
dafl man zu 10 eem Harn plus 2 eem einer Essigsauremisehung (50 Eisessig. 
50 Natrium aeetieum auf !i00 Wasser) aus einer Biirette eine Losung von Uranyl
nitrat oder Uranylaeetat zutliellen la13t, von der 1 eem 0,005 g P205 entsprieht, 
bis 1 Tropfen, mit einer 10 proz. Ferroeyankaliumlosung versetzt, eine braunliehe 
Farbung gibt (Tiipfe!methode, Titration in c1er Hitze). Statt Ferroeyankalium kann 
man aurh Coehenille nehmen (emschlag der roten Farbung in Griin). Bei fast 
phosphorfreien Harnen braueht man zum Farbenumsehlag nur 1-2 Tropfen der 
Cranylnitratlosung. 
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Ein derartiges Vorgehcn hat natiirlich aueh seine Grenzen. Da der 
Korper aueh im Hungerzustande bestrebt ist, seinen Waehstumsgesetzen 
zu folgen, so nimmt er dureh Einschmelzung der Reservestoffe, besonders 
des Fettes und des )luskelgcwebes, die Stoffe, die er ZUIll Ausbau seiner 
Organe gebraucht (A ron). Es miissen also bei langerer Unterernithrung 
wichtige VeranderungPIl illl Korper vor sieh gehen, die die Tatigkeit lebens
wichtiger Organe gefiihr<ien und die Krankhcitsbereitschaft erhohen. 

Der Organism liS erleidet Einbufle an seiner Immunitat und wird da
durch widerstanllsllnfiihiger gegen Infekte. Nach den Erfahrllngen aus 
der Pathologie und experimentellen Untersuchungen iindert sich ferner 
das biologische Verhiiltnis der Baktcrienflora, ferner wird die Fiihigkeit 
des Organismus, die Xahrung zweckmaflig zu verarbeiten, geringer und es 
tritt eine Verarmung des Korpcrs an )iineralien ein (Langstein). 

Besonders gefiihrdt·t sind (lie unterernahrten Kinder, wenn plOtz
lil·h die Einlcitllng del' kunst-liellen Ernahrung prforderlich werden sollte, 
da infolge del' dureh (\ip Vnt('rcrniihrung hcrabgcsetzten Toleranz den 
t'inzclnen Xiihrstoffen gegcnuber leichter schwerpre \'crdallungsst6rllngen 
Hnftreten. 1;0 wcrtvoll cs daher auch im Interesse der wcitcsten Ver
breitung des Stillens ist, geraume Zeit auf cine ausreichende Milehsekrction 
warten zu kOIlIU'Il. so mufl sich del' Arzt doch bewu13t sein, daB bei lang
dauernder t;nt('rerniihrung der kindliehe Korper schweren 
Schaden ausgcs('tzt ist. 

Die Behandillng Iler Inanition best('ht in del' Zufuhr gesteigerter 
Xahrungsmcngcn. Das kann geschehcn dadureh, dafl man die Kinder an
statt 5 bis 6mal. i his 8mal anl('gen liiflt, wie es bpsomlers Rietsehel 
cmpfohlen hat und wie es die franzosisehen .~rzte noch im weitesten MaBe 
tun. Dasselbe erreieht man, werm abgespritztc Frauenmilch nachgefuttert 
\Vird. \Venn dieses mit der Flasehe gesehieht, so ist aber darauf zu achten, 
daB dem Kinde das Trinken nieht zu lcieht gemaeht wird (kleines Loch 
illl Sauger). da es sieh sonst an der Mutterbrust nicht mehr anstrengen 
mag und dadureh die l\liIehabsondcrung naehlaBt. Steht aber abgespritzte 
Fraucnmileh nieht zur Verfugung und will man aus irgendeinem Grunde 
ein hiinfigeres Anlegen noeh vermeiden, so reiehe man dunnen mit Saccharin 
gesuBten Tee oder einfaehcs abgekochtes Wasser naeh den einzelnen 
Mahlzeiten oder auch in den Zwisehenpausen. Bei Deckung des Wasser
bedarfcs wird cine Unterernahrung vom Kinde viel langer ohne Schaden 
vertragen uml das konsequente Ausharren im Anlegen des Kindes und da
mit das Ingangbringen einer sparlieh sezernierenden Brust erleichtert. 
Wenn also die Xahrungsmengen nachweisbar hinter den oben angefuhrten 
Durehsehnittszahlen zUrUekbleiben und klinisehe Symptome der Unter
ernahrung bestehen. so deeke man den Wasserbedarf des Kindes oder 
steigere seine Nahrungszufuhr. 

1st die Rekretion der mutterliehen Bruste dauerml so ungenugend, 
clafl der Xahrungsbedarf des Kindes auf keinen Fall gedeekt werden 
kann, so braucht ein yollstandiges Absetzen und die Einleitung 
(lcr widernatiirliehen Ernahrung doeh noeh nieht erforderlich zu sein. 
Dureh Einleitung der Zwiemilehernahrung ist man in der Lage, 
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jeden Tropfen der miitterlichen Milch auszunutzen und durch Zufutterung 
\"on Tiermilchmischungen dem Kinde den fehlenden Bedarf zu gewahren. 
Fur diese Erna.hrungsform eignet sich am besten die Buttermilch in der 
}<'orm del' von Koppe in die Diiitetik ('ingefuhrten trinkfertigen "hollandi
schen Sauglingsnahrung". Die Kombination der Frauenmilch mit 
der Buttermilch ist zur Erreichung eines vollen Ernahrungserfolges offen
bar besonders geeignet. Der Energiegehalt der Frauenmilch und der mit 
Mehl und Zucker versetzten Buttermilch ist ungefahr der gleiche. Zur 
richtigen Durchfuhrung der Zwiemilchernahrung ist es daher nul' erforder
lich, die Menge der getrunkenen Frauenmilch zu bestimmen und so viel 
von dem kunstlichen Xahrungsgemisch zuzugeben, als das Kind notwendig 
hat. Dieses geschieht, indem man entweder nach jedem Anlegen die 
fehlcnde Menge Buttermilch nachgibt, oder indem man abwechselnd 
naturliche und kunstliche Nahrung dem Kinde als Mahlz('it gibt. In 
zweiter Linie kommen die andern bci der kunstlichen Sauglingsernahrung 
verwendeten Milchgemische in Frage, so besonders die in neuerer Zeit mit 
Erfolg verabreiehten Mischungen, wie Eiweil3milch mit 3 bis 5 Proz . 
.Malzzuckerzusatz (Benfey). die molkenadaptierte Milch (Muller 
und Schlol3) und die Kuhmilch nach Fripdenthal (Bahrdt). 1m 
iibrigen aber mull sich die Behandlung rich ten naeh den Ursachen, die die 
"Cntererniihrung bedingen. Diese konn('n vcrsehiedenster Xatur sein und 
sowohl hei der Mutter, wie aueh i)('illl Kinde lipgpn. 

StiJIschwierigkeiten seitens del' :lIuttel'. 
Bei den meisten Muttern sind die Brustwarzen so beschaffen, dal3 

das Stillen ohne Schwicrigkeit ausgeubt werden kann. Anders bei den
jenigen, deren Warzen verunstaltet oder krank sind. So konnen Hohl
und Flachwarzen ein StiIlhindemis sein. wenn es auch oft. gelingt, durch 
manuelles Herausquetschen Hohlwarzen zu tauglichen Saugwarzen zu 
maehen (Franz). Da aber die Warze an sich keine so fundamentale Be
deutung fur die Nahrungsaufnahme hat, so liiJ3t sich in den meisten Fiillen 
\'on Hohlwarzen die Schwierigkeit dadurch uberwinden, dal3 man das 
kriLftige gesunde Kind veranlaBt, eincn graBeren Teil des Warzenhofes 
mitzufassen. Bei schlechteren Saugern dagegen sind die Schwierigkeiten 
graBer, besonders wenn reichliche Milchabsonderung eine pralle }<'ullung 
lier Brust verursacht. Dann hilft man sich durch Abspritzen von Milch, 
bis die pralleSpannung nachlal3t, oder durch Anwendung einesSaughutehens. 
Bei Hohlwarzen ist besonders zu empfehlen das aus Gummi bestehende 
Saughutchen "Infantibus", das die }<'orm ciner Brust mit vorstehender 
Warze naehahmt und die Fahigkeit besitzt, sich selbst fest anzusaugl'n. 

Eine Anwendung von Warzenhutchen kann auch erforderlieh werden 
bei Hyperasthesie der Brustwarzen und bei Warzenschrunden. 

In beiden Fallen verwendet man besser das alte mit einem kleinen 
Gummisauger armierte Glashutehen. Dieses hat den Vorteil, daB der 
Kieferdruck des Kindes auf die wunden und schmerzhaften Warzen, der 
hei Infantibus nicht ganz zu vel'meidcn ist, fortfallt und dadurch del' Mutter 
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viele Schmerzen erspart werden. Diese Schmerzen sind bei der reinen 
Hyperasthesie der Brust.warzen, bei der keine Rhagaden oder sonst.ige 
krankhaften Veranderungen gefunden werden, sehr stark und bilden auch 
bei stillwilligen Frauen eine groBe Gefahr fur die Fortsetzung der Stillung. 
Das Wesen dieser Cberempfindlichkeit ist noch unklar, besonders da ort
Hche Anasthetica oder schmerzstillende Umschlage keinen Nutzen bringen 
(v. Pfaundler). ~ach eigenen Beobachtungen verliert sich diese Ober
empfindlichkeit aber meist in der 2. bis 3. Woche nach der Geburt. 

Haufiger wie die Hyperiisthesie. fur die Mutter aber gleich unangenehm, 
sind die Rhagaden an den Brllst.warzen. Diese konnen sowohl an 
der Spitze wie an der Basis der Warze auftreten. letztere sind besonders 
schmerzhaft. Diese Affektion kommt in er8ter Linie bei Erstlactierenden 
vor (bei uber 50 Proz. nach v. Pfaundler) unrl stellt sich dar als ober
flachliche Erosion, als tiefe ji'issur, sowie auch als klaffender RiB mit ent
ziindeten, borkig belegten, leicht blutenden Riindern. Die Entstehung 
derartiger Rhagaden ist einerseits auf den hiiufigen mechanischen Heiz, 
der die ungewohnte empfindliche Warze trifft, aIHlererseit8 auf die Zer
setzung von Milch- und Spcichelresten zuriickzufiihren. Einen EinfluB 
hat auch das zu hii,ufige Waschen mit scharferen Losungen (Kassowitz). 

Durch die groBe Rchmerzhaftigkeit werden uberempfindliche Frauen 
leicht veranlallt. das Htillen zu unterbrechen. Dadurch tritt eine Stauung 
der Milch ein, der Schmerz wird eher stiirker denn geringer. Ilnd hinzu 
kommt noch die Gefahr. dall Entziindungserreger in der gestauten Milch 
sich stark vermehren und eine lokale oder allgemeine Entziindung in der 
Brust verursachen. Es ist daher fiir :'Ilutter wie Kind dringend erforderlich. 
daB der jungen Mutter durch zweckmii.J3ige Hilfe beim Anlegen unci durch 
trostenden Zuspruch. daB das Ll'idcn nur von kurzer Daller 
sei, die hinreichende moralische U'ntcrstiitzllng gewahrt wir~, das Stillen 
durchzufiihren. Unt.erstiitzt wird dieses Vorgehen durch eine entsprechende 
Prophylaxe, bestehend in vorsichtiger Heinigung der Brustwarzen nach 
dem Trinken und Auflegcn von Borlanolin, Lenicetsalhe usw., sowie durch 
eine lokale Behandlung. Bei letzterer sind Anasthetica meist ohne 
Erfolg; die fiir das Kind unschadliche 10proz. Anasthesinsalbe verzogert 
die Wundheilung. Ais angenehmste und beste lokale Behandlung hat 
Schiller eine weiche Sal be empfohlen (Acid. boric. 5.0 Zinc. oxyd. 10,0 
Naphthalan. Adip. Ian. aii 25,0). Dil'se Salhe winl auf die entfalteten 
Schrunden aufgetragen, vor der Mahlzeit mit 01 entfernt und nach derselhen 
gleich wieder aufgelegt; die Oberhiiutung tritt dann meist schon nach 
2 bis 3 Tagen ein. Wenn irgend moglich soil 'hei diesl'r Behandlung das 
Saughutchen kcinl' Anwendung finden. In schweren 1''iHll'n wird cine 
.Atzung der Rhagaden mit 1- bis 2proz. HolleusteinlOsung oder mit Benzoe
tinktur erforderlich. Bei der Behandlung mit feuchten Umschlagen ist 
Vorsicht am Platze, da die feuchte Warme die Raut maceriert. 

Von Rhagaden ausgehl'ml konnen sich Entziindungen der Aus
fiihrungsgauge unci der Driisenlappen, sowil' der urn uud zwischen 
diesen liegenden Lym phriiume entwickeln. Ersterl' entstehen mehr 
schleichend (Madan, Budin), wiihrend letztl're meist mit Schuttelfrost 
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und Fieber einsetzen (v. Pfaundler). Bei beiden Formen kann es zur 
A bsceIlbildung kommen, was besonders dann eintritt, wenn zur Ent
zUndung der Ausfiihrungsgange noch eine Milchstauung hinzukommt 
(Schiller). Die Rhagaden werden so auch indirekt zur Ursache einer 
Masti tis, indem sie das Absaugen der Milch durch das Kind erschweren. 
Es ist dementsprechend erforderlich, bei Verdacht auf entstehende Mastitis 
oder bei Bestehen einer solchen fUr die Entleerung der Brust zu sorgen, 
sowohl durch Absaugen mittels Milchpumpe oder durch manuelles Ab
spritzen, als auch besonders dadurch, daIl man das Kind ruhig an der 
kranken Brust weitertrinken laIlt. Ober diesen Punkt herrschte lange 
keine Einigkeit. Besonders die franzosischen Arzte verbieten die Fort
setzung der Stillung bei Mastitis. Die meisten deutschen Forscher sind 
darin aber einer Ansicht, daIl weder der Eiter noch die im allgemeinen 
aus der kranken Brust ausgeschiedenen Bakterien dem Kinde schaden 
und daB es daher im Interesse von Mutter und Kind ist, die Stillung 
trotz Mastitis weiter durchzufUhren. 1m Kaiserin-Auguste
Viktoria-Haus finden daher nach Eroffnung kleinerer Abscesse Heftpflaster
verbande Verwendung, die die Brustwarze hinreichend freilassen, urn das 
Kind anlegen zu konnen. Sollte ein Anlegen trotzdem nicht moglich sein, 
so muB fUr ein regelmaBiges Abspritzen der Milch Sorge getragen werdeIl, 
damit die Brust nicht vollig versiegt. Leider wird in der Praxis noch vicl 
zu schnell bei Mastitis das Kind abgesetzt. 

So schwere Abscedierungen der Mamma, daIl die Milchsekretion vollig 
sistiert, gehoren zu den Seltenheiten, besonders in den ersten fUr die Ein
leitung der naturlichen Ernahrung so wichtigen Lebenswochen des Kindes. 

Eine a.ndere Stillschwierigkeit, die ebenfalls besonders bei Erst
gebarenden vorkommt, ist die 

Scbwergebende Brust. 

Einige Tage nach der Geburt fUhlt die Mutter in del' noch schlaffen, 
nur Colostrum ent.leerenden Brust fast plotzlich ein GefUhl der Spannung 
und der Warme. Die Brust wird prall und voll, kann sogar erhebliches 
"Cnbehagen verursachen. Es ist das der Zeitpunkt, in dem dcr Obergang 
von Colostrum zur reifen Milch eingeleitet wird. Dieses sogenannte Ein
schieBen der Milch tritt bei den einzelnen MUttern zu ganz verschic
denen Zeiten auf. Eine Statistik Uber 326 Erstgebarende (Dluski, zit. 
nach v. Pfaundler) gibt fUr dieses Ereignis folgende Daten an: 

Die Milch schieIlt ein bis zum 

Ende des 2. 

" " 
3. 

" 
4. 

" 
n. 
6. 

Tages p. p. in 2,8 

" " 35,3 
" 48,9 
" 12,7 

0,3 

Proz. der FaIle 

~, " 

" 

" " 
Sogar nach dem 6. Tage ist ein solches EinschieIlen noch beobachtet worden. 
Man darf daher nicht zu frUh die Hoffnung aufgeben, daB die Mutter fahig 
sein wird, ihr Kind selbst zu stiIlen. 

Ergebnisse d. Med. XV. 26 
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Beyor die Milch eingeschossen ist, wird es naturlich dem Kinde schwer, 
hinreichend Nahrung zu bekommen. Manche Mutter, bei der diese Periode 
mehrere Tage dauert, beginnt in dem Glauben, stillunfahig zu sein und aus 
Sorge, ihr Kind konne verhungern, mit der kunstlichen Ernahrung. 

Vie I kann daher der Berater der jungen Mutter erreichen, wenn er in 
Kenntnis dieser Verhaltnisse die Mutter zur Geduld mahnt. 

Nach dem Einschiel3en ist aber nicht sofort eine grol3e Ergiebigkeit 
der Brust zu erwarten. 1m Gegenteil macht das Anlegen wahrend der 
ersten 24 Stunden oft noch erhebliche Beschwerden, besonders wenn die 
Brust so stark gespannt ist, dal3 das Kind die Warzen nicht ordentlich 
fassen kann. Bei Frauen mit stark empfindlichem Xervensystem kommt 
noch hinzu, daB durch die Angst vor den Schmerzen bei der Stillung ein 
Krampf der Muskeln der Ausfuhrungsgange eintritt, der nun wieder eine 
Erschwerung des Milchabschlusses bedingt. 

In dem V orhandensein oder Fehlen dieser nervosen Reize liegt ein 
wichtiger Grund fur den Unterschied in der Entleerung der Bruste. Eine 
Ansicht, die auch v. Pfaundler auBert, indem er sagt: "das ausschlag
gebende Moment fur den Entieerungsmodus der einzelnen Brust dUl'f!;c 
wohl in der Koordination des ganzen dabei wirkenden Muskelspieles uncl 
in der Wegsamkeit der gesamten Reflexbahnen zu suchen sein". 

Es ist auffallend, daB man die hiiufigsten Stillschwierigkeiten sei cs 
seitE'ns der Mutter, sei es seitens des Kindes bei den Frauen findet, deren 
Xervensystem leicht reizbar ist. Deshalb ist auch der suggestive EinfluB 
des Arztes oder der Pflegerin oft von hervorragendem Erfolg begleitet. 

An lokalen Mal3nahmen ist zu empfehlen, bei oben beschriebenen 
Fallen vor dem Anlegen etwas Milch manuell abzu!!pritzen oder, wenn das 
noch nicht genugt 1/2 Stunde vor dem Anlegen einen warm en oder heWen 
(Aye) Umschlag auf die gespannte Brust zu machen unter Fettschutz der 
Warzen. Dadurch wird der Krampf der Muskeln der Ausfuhrungsgange 
gelost und das Anlegen erleichtert. 

Erheblieh ersehwert wird das Vorgehen, wenn mit dem verspatetE'n 
EinschieBen der Milch und dem Sehwergehen der Brust noch eine liinger 
dauernde mangelhafte Milchsekretion verbunden ist. 

Das Sekret der Brustdriise bleibt sparlich und wenn mi t den Be
muhungen, die Stillung in Gang zu bringen, naehgelassen 
wird, so versiegt die Brust vollig. 

Ais Ursache der Hypogalactie knnn sowohl eine mangelhafte, 
,·ielleicht erbliche, Ausbildung und Anlage des Driisengewebes als auch 
ganz besonders, wie schon hcrvorgehoben, die mangelhafte Inanspruch
nahme der Drusentatigkeit gelten. Inwieweit die mehr oder weniger reich
liehe Milchabsonderung durch psychische Traumen der Mutter beeinfluBt 
wird, ist noch nicht sichergestellt. Czerny-Keller und andere Autoren 
lehnen eine derartige Beeinflussung abo Man wird sie aber in gewisser 
Weise annehmen mussen bei cler Abhangigkeit der Tatigkeit anderer 
Driisen von psychischen Momenten. 

Ob in einzelnen Fallen eine wirkliche Hypogalactie vorliegt, kunn 
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nur durch genaue Beobachtung entschieden werden. Aus der Grolle und 
Spannung der Brust lassen sich keine bindenden Schliisse ziehen. 

Da die vorubergehende mangelhafte Milchsekretion besonders in der 
Privatpraxis gar nicht so selten beobachtet wird, miissen dem Arzt Mittel 
in die Hand gegeben werden, die Milchabsonderung zu steigern. Von 
einzelnen Fabriken werden mit groller Reklame allerhand Mittel als 
Lactagoga auf den Markt gebracht. Den meisten f('hlt, abel" jede tat
sachliche Wirkung. Ein spezifisches lactagog wirkendes .Arznei
mittel haben wir zur Zeit nicht. 

Durch Tierversuche bei Ziegen (Liepmann und Grumme) ist es 
jedoch festgestellt, daB eine gesteigertc EiweiIlernahrung (z. B. durch Malz
tropon) sowohl die Menge der abgesonderten Milch urn 50 bi'3 100 Proz. 
als auch deren Fettgehalt stcigert. Es wini dadurch nur eine alte Er
fahrung der Tierziichter bestiitigt (Basch). 

Diese Beobachtungen berechtigen uns, auch bel den Frauen durch 
EiweiBzulagen *) die Calorienmenge der N ahrung zu erhohen und den Ver
such zu machen, die Milchmenge zu steigern. Klinische Beobachtungen 
und solche aus der Praxis haben auch gezeigt, da/3 ein praktischer Erfolg 
zu erzielen ist. Allerdings ist nicht mit Sicherheit festzustellen, inwieweit 
dieser auf suggestiver Wirkung beruht. Andererseits sind umfangreichere 
praktische Versuche des Verfassers mit einigen im Handel erhaltlichen 
Organextrakten der Zirbeldrusen und der N"ebennieren vollkommen er
gebnislos gewesen. Weitere organotherapeutische Versuche mit Ovarial
flubstanz und besonders mit Placentarextrakt (Placentahormon Basch, 
s. S. 485ff.) sind liber die Versuchsstadien noeh nicht hinausgekommen. Die 
Anwendung kann in der Praxis noch nicht empfohlen werdl'n. 

Dagegen steht uns ein anderes mechanisches Hilfsmittel zur Verfiigung, 
das zwar Anforderungen an die Energie der Mutter stellt und von mancher 
Frau aus hyperasthetischen Grunden abgelehnt wird, das aber bei rich tiger 
Anwendung fast nie versagt: 

Das Abspritzen der Milch. 

Helbich hat zeigen konnen, da/3 die Lactation auch ohne den phy
siologischen Reiz des saugenden Kindes einzig und allein durch die kiinst
liche Entleerung mit der Milchpumpe vollig in Gang gehalten werden 
kann und zwar nicht nur Tage, sondern Wochen und Monate hindurch. 

Einfacher und in gewisser Weise auch schonender, dabei aber intensiver 
wirkt das Abspritzen mit der Hand. N"ur bei stark schmerzender Brust 
ist die Milchpumpe vorzuziehen. Das Abspritzen kann auf zweierlei Art 
vorgenommen werden. Man setzt sich der Frau gegeniiber und nimmt 
die Brustdriise so in die Hand, da/3 der Daumen unterhalb der Warze und 
die iibrigen 4 Finger oberhalb derselben liegen. Durch einen Druck, der 
an der Peripherie beginnt, der also yom kleinen Finger zu den iibrigen 

*) 100 g Tropon Bollen z. B. 5mal soviel Calorien wie 100 cem Vollmilch 
ha.ben, und zwar 370 Ca.lorien, davon 368 aus Eiwei./l, gegen 70 Calorien, davon 
ca.. 14 Calorien aus Eiweifl. 

26* 
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weitergegeben wird, gelingt es meist sehr leicht, die Milch abzuspritzen 
(Pies). Die zweite Art kann von den Muttern selhst leichter erlernt und 
ausgeubt werden. Rei derselben wird die Brust zwischen Daumen und 
Zeigefinger der Hand derselben Seite oberhalb des Warzenhofes gefaf3t 
und mit diesen beiden Finger die Milch herausgedriickt. Die andern Finger 
helfen dabei ebenfalls die Milch von der Peripherie der Druse zur Warze 
zu bringen. Das Auffangen der Milch geschieht am besten in einem oben 
breiten, graduierten Spitzglas von zirka 300 cern. Manche Frauen sind 
so imstande, ohne jegliche Beschwerden groI3e Milchmengen abzuspritzen. 
Die Zusammensetzung der Milch bleibt auch bei Steigerung der abge
sonderten Menge bei derselben Frau eine auffallend konstante und wire! 
in keiner Weise minderwertig (Bam berg). 

Bei hoheren Graden von Hypogalactie kann man sich zur Anregung 
der Milchabsonderung auch noch der Biersehen Stauung mit der Saugglocke 
(Jaschke) und der Massage der Brust bedienen. Ais letztere empfiehlt 
v. Pf a u nd ler eine vorsichtige Effleurage, hauptsachlich der basalen 
Partien, 1 bis 2mal taglich von weicher geubter Hand ausgefuhrt. 

Das sicherste Mittel, die Tatigkeit der Brustdrusen anzuregen, i8t 
aber der Saugreiz des Kindes. Dieser kann durch ein haufigeres Anlegen 
(6 his 8 mal in 24 Stunden) in seiner Wirkung noch verstarkt werden. 
Leider treffen abel' solche Stillschwierigkeiten von seiten der Mutter oft 
auch zusammen mit: 

Stillschwierigkeiten von seiten des Kindes. 

Hindernisse, die das Anlegen des Kindes absolut unmoglich maehcn 
gibt es nul' sehr wenige. Es kommen dafur nur ein Teil der Mif3bildungen 
in Betraeht, wie doppelte Hasenseharte und Wolfsrachcn. Man 
findet jedoch auch Kinder mit solchen Deformitaten. die hinreichend Kah
rung aus der Brust der Mutter erhalten. Das liegt darin begrundet, daf3 
der negative Druck in der Mundhohle des Kindes, der die Aspiration hervor
ruft, nicht im gesamten Cavum der Mundhohle entsteht. sondern in dem 
sogenannten vorderen oberen Saugraum, dessen Bildung von einer auch 
recht weit nach vorn reichenden Gaumenspalte nicht behindert winl 
(v. Pfaundler). Bei Gaumen- sowie bei Lippenspalten vermogen die 
Kinder, wenn sie nicht sonst minderwertig sind, mit Zunge und Kiefer 
und unter Zuhilfenahme der Mamma selbst Abdichtungen herzustellen. 
Unterstutzt wird dieses Vorgehen durch einen nach Anregung durch den 
Saugreiz des Kindes eintretenden a k ti v e nM i Ie h flu f3 aus der lllutterlichen 
Brust. Kehrer (zit. nach v. Pfaundler) schildert diesen physiologi
schen Milchfluf3 folgendermaf3en: "Teils spontan, teils einige Sekunden 
bis zu 21/2 Minuten nach dem Anlegen des Kindes stellt sich ein Gefuhl VOII 

Rieseln in beiden Brusten und gleich danach ein von deutlichcr Fullung 
del' subcutanen Brustvene begleiteter doppelseitiger Milchfluf3 cin, del' 
anfangs stark ist, dann schwacher wirel, cine Reihe von Minuten anhalt 
und allmahlich bald vor, bald nach Bcendigung des Saugens vcrsiegt:' 
Auch Schlo13mann und v. Pfaundler haben derartige Beobachtungell 
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haufig gemacht und halten es fur wiinschenswert, wenn diesem Phanomen 
eine grof3ere Bedeutung beigemessen wird, wie eR zur Zeit geschieht. 

Ernstere Stillschwierigkeiten verursachen die Deformitaten, welche 
die Gesamt'atmung del' Kindes ersch\\-eren, wie zu starke Ver
grof3erung des Thymus oder die mangelhafte Ausbildung des 
Gnterkiefers und des Zungenbeins, wobei die Zunge den Kehlkopf
eingang r1lehr oder weniger verlegt. In solchen Fallen ist es dem Kinde 
trotz groJ3er Anstrengung und groJ3er Muhe von seiten der Mutter oft un
moglich, mehr wie 200 bis 300 ccm an der Brust zu trinken (wie Verfasser 
selbst in einem Faile hat beobachten konnen), so daJ3 man seine Zuflucht 
zur Sondenernahrung nehmen muJ3. 

Auch eine Verlegung der Nasenatmung bei Schnupfen kann zu vor
ubergehender Behinderung des Saugaktes fuhren. Da dabei ferner die 
Atmung durch den Mund geschehen muJ3 und sich uberschussige Luft im 
X aRenrachenraum ansammelt, so verschluckt das Kind mehr Luft wie bei 
freier Nasenatmung. Diese Luft, die ihrer Leichtigkeit wegen notwendiger
weise den hochsten Punkt im Magen einnimmt und durch den Speisebrei 
am Entweichen verhindert wird, belastigt das Kind und start es im ruhigen 
Trinken (U sener). 

Bei starkerer Sekretanhaufung wird daher eine Reinigung der Nase 
am besten mit Wattetampons erforderlich, eventuell mit fogender Ein
trauflung von schwacher Adrenalin16sung oder einer 1/2 proz. Protargol-
16sung mit Glycerinzusatz odeI' einer 1/4. proz. Menthollosung. Vor der 
Anwendung des Menthols im Sauglingsalter wird aber von mancher Seite 
ernstlich gewarnt. 

Ferner konnen schmerzhafte Erkrankungen der Mundhohle, 
Hoors to mati tis sowie S prodigkei t der M und- und Li ppenschleim
h aut Saugbewegungen fast unmoglich machen. Anfeuchten des Mundes 
und der Lippen mit Salepschleim, Boraxglycerin oder indifferenten Salben 
leistet Gunstiges. Eine besondere Behandhmg der Soorstomatitis wird bei 
einem gesunden naturlich genahrten Kinde nicht erforderlich. Anasthetica 
anzuwenden ist nicht ratsam und auch so gut wie nie erforderlich. 

Von praktisch wichtigerer Bedeutung sind die Stillsch wierigkei ten, 
die durch eine pathologische Saugtatigkeit des Kindes ver
ursacht werden. Auf Grund des Saugreflexes lernt das Kind das Saugen, 
und die Tatigkeit der Mutter oder der Pflegeperson beruht darin, daJ3 durch 
Vermeidung von Fehlern und durch ein ruhiges, konsequentes Vorgehen 
der Saugakt des Kindes zu einem kraftigen und geschickten gemacht wird. 
Ein angeborenes Fehlen des Saugreflexes ist sehr selten, dagegen beobachtet 
man ziemlich haufig ein ungenugendes Funktionieren des Saugreflex
mechanismus. Dadurch entstehen Anomalien des Saugaktes, als 
.. Trinkfaulheit" oder "Trinkschwache"- oderTrinkungeschick
bezeichnet, die den Erfolg der Stillung sehr in Frage stellen konnen. Ein 
derartiges Kind zeigt wohl Nahrungsbedurfnis und greift mit Gier nach der 
Warze, scheint auch energisch zu ziehen, erreicht aber mit seinen Be
muhungen, wie die Kontrolle durch die Wage ergibt, wenig, wird daher 
unruhig und verdrieBlich. Es verliert die Warze oder staJ3t sie aus dem 
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Munde, sucht sie wieder, erneut seinen Ansturm ohne wesentlich besseren 
Erfolg. Bald erlahmt es, lallt die Warze los und schlaft ein (v. Pf a undler). 
Wahrend normale Kinder die Hauptmenge ihrer Mahlzeit in den ersten 
5 Minuten zu sich nehmen, ist das bei einem Teil der trinkfaulen odeI' besser 
gesagt saugungesehickten Kinder nicht der }'aIL Sie trinken in den auf
einanderfolgenden kleinen Zeitperioden die gleiehe Menge. ja unter Umstiin
den steigern sich diese'Menge gegen Ende derTrinkmahlzeit (Langstein). 

Die Ursache dieser Anomalie ist nach Barth neurogener 
Nat u r, und keine muskulare. Es werden bei diesen Kindern keine Er
mudungserscheinungen beobachtet, sondern im Gegenteil - mit Hilfe 
manometrischer Messungen (Barth) - ein hoher Maximaldruck und zahl
reiche ziemlich hohe Druckschwankungen, die beide als Mall der geleistetcn 
Arbeit betrachtet werden konnen. Dagegen wurde ein dauernd zu nie
drigcr Pradilektionsdruck gefundcn, wahrend das normale Kind die Fahig
keit besitzt, diesen Druck jeweils so hoch einzusteJlen, wie die betreffende 
Brust es verlangt (Barth). Es ist demnach die Fahigkeit, die Innervation 
der den Saugdruck bestimmenden Muskel jederzeit so zu rcgulieren, daJ3 
die Arbeit den durch die Brust jeweils gestellten Anforderungen entsprieht, 
nicht vorhanden. 

Beltener als das Saugungeschick oder die Trinkfaulheit ist die Anomalic, 
die Schlollmann als Brustscheu bezeichnet. Bald nach dem Anlegen 
wird das Kind unruhig und macht unter Geschrei aile moglichen Anstren
gungen, um zum Saugen nicht weiter angehalten zu werden. Andere ver
weigern von vornherein die Brust, wollen die ¥/arze nicht fassen, gebardcn 
sich sehr unruhig, trinkcn nur an der einen Seite oder in einer bestimmten 
Lage. Ob diese Anomalie ausgelost wird durch eine falsche Bchandlung 
des Kindes durch vielbeschaftigte, das Kind erregende Mutter oder ob sie 
~uf nervoser Anlage beruht, ist noch nicht vollig klargelegt. Wahrschein
lich kommt beides als iitiologische Momente in Frage. Es handelt sich 
fast durchweg um Kinder neuropathischer Eltern. 

Bei mehreren Kindern, die er aueh als brustscheue bezeichnet, hatte 
v. Pfaundler den Eindruek, dall dem Kinde durch den Versuch, Nahrung 
zu gewinnen, Beschwerden oder Schmerzen erwuchsen. Da er durch ge
wissenhafte Nachforschung namentJich im Bereiche der Mundhohle keine 
Ursache solcher Schmerzempfindungen hatte feststellen konnen, ~o halt 
er es fur erwagcnswcrt, oh sich der Sangakt etwa reflektorisch mit schmerz
haften Bewegungsphanomenen im Bereiche derglatten M uskula tur verbindet. 
Kicht selten wird namlich wiihrend der geschilderten Symptome etwa8 
Stuhl oder Urin entleert. . 

Xach dem ganzen klinischen Bild, das ein grol3er Teil tlieser Kinder 
darbietet, mul3 man das Vorhandensein von Kolikschmerzen annehmen. 
Schon Widerhofcr hat diese schmerzhaften Zustande folgendermaJ3en 
geschildert: "Das Kind trinkt an der Brust - setzt plOtzlich ab, beginnt 
heftig zu schreien, mit den Fullen herumzuschlagen, zicht diesel ben an 
den Bauch an, um sie wieder abzust.ollcn, dreht sich herum, baumt sieh, 
das Gesicht wird dabei rot, selbst cyanotisch; in den Zwischcnpausen 
bleibt es normal, seltener wird es bleicher oder zcigt einen schmerzhaften 
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A usdruck. Mit dem Entweichen von Gas oder einer diarrhoischen Dejektion 
ist tier Schmerzanfall zu Ende. Das vorherige Wohlbefinden kehrt wieder, 
das Gesicht wird schmerzlos und heiter, kurz aile abnormen Erscheinungen 
sinu wie plotzlich verschwunden, urn jedoch meist nach kurzer Pause 
wieuerzukehren. " 

:Die Erscheinungen konnen manchmal bedrohlich erscheinende Grade 
annehmen. Wide rho fer beschreibt als Folgezustand Krampfe und all
gemeine Ermattung und ist der Meinung, daO diese Enteralgie sogar den 
Tod "durch Erschiitterung des Nervensystems" verursachen konnen. 
Langstein hat derartige Katastrophen nicht beobachten konnen. Aus 
der Entleerung von reichlichen Gasmengen und von diarrhoischem Stuhl 
schlieBt Langstein, daB die Ursache des Schmerzes eine Reizung des 
Darmes durch seinen Inhalt ist. Wodurch diese Reizung aber zustande 
kommt, ist noch nicht zu erklaren. Ob eine abnorme Garung im Darm 
infolge eines besonderen individuellen Darmchemismus (besonderen Bak
terienwirkung) odeI' eine besonders gesteigerte Reflexerregbarkeit 
des betJ'effenden Kindes vorliegt, muO noch dahingestellt bleiben. Ich 
mochte annehmen, daG besonders das letztere die primare Ursache ist. 
Auffallend ist die Ahnlichkeit dieser schwerem Zustande von Enteralgie 
mit den von v. Pfaundler bei neuropathischen brustscheuen Kindem 
gemachten Beobachtungen. Ferner versagt auch die Garung hemmende 
EiweiBtherapie mit Nutrose oder Larosan (10 g Nutrose oder Larosan in 
100 g Emser Wasser + 100 g Wasser gelost auf den ganzen Tag iiber ver
teilt [LangsteinJ) in manchen Fallen und der Zustand bessert sich bei 
gleich bleibender Ernahrung erst mit fortschreitender Entwicklung des 
Kindes. Ich selbst habe diesen Zustand sehr genau beobachtet konnen 
bei einem sonst vollkommen gesunden Kinde (Geb.-Gew. 3050 g) gesunder 
Eltern. Klinisch war das Bild fast dasselbe wie Widerhoter es be
schrieben. Die Beschwerden begannen am 3. bis 4. Tage nach der Geburt 
und besserten sich erst im 3. Monat. Eine therapeutischeGabe von Plasmon 
und von Haferschleim sowohl vor wie nach dem Anlegen war erfolglos. 
Linderung brachten nur warme Umschlage. Die Beschwerden traten fast 
bei jeder Nahrungsaufnahme auf. Eine Oberernahrung fand nicht statt. 
Die Entwicklung des Kindes war sonst eine ungestort gute. Gebuttsgewicht 
wurde am 7. Tage wiedererreicht. Ge1egentlich re<:taler Untersuchung 
konnte eine erhebliche Contraction des oberen SchlieBmuskels der Ampulle 
festgestellt werden. Es war nur der steten Ruhe der Mutter zu verdanken, 
daB die Brusternahrung solange wie nur irgend moglich (5. bis 6. Monat) 
durchgefiihrt werden konnte. 

Sehr haufig aber werden diese Zustande, die ich als besondere auf 
einer Sch wache des N ervensystems beruhende Reizzustande 
der glatten Muskulatur auffasse, ein ernstes Stillhindernis bilden. 

Auf diesel ben U rsachen sind hochstwahrscheinlich auch die spa s tis e hen 
Contractionen des Pylorus und der Kardia zuriickzufiihren, bei 
denen die Nahrung selbst nur das auslOsende Moment darstellt. Ober den 
Pylorospasmus iiegt eine derartig groBe Literatur vor, daO es zu weit 
fiihren wiirde, an dieser Stelle naher darauf einzugehen. Auf einen Spas-
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mus der Kardia fuhrt Lesage bei neuropathischen Kindern Zustande 
zuruck, die er ungefahr folgendermaBen beschreibt: "Daf\ Kind vertragt 
die Morgenmahlzeit gut, trinkt auch bei spateren Mahlzeiten genugend, 
liif3t dann aber die Brust relativ bald los, schreit, krummt sich vor Schmer
zen, bis sich plotzlich der Magen stark anspannt und seinen Inhalt mit 
einem Ruck in die Speiserohre oder den Darm hin entleert. 

Solche Reizzustande kann man beim Xeugeborenen aber auch in 
der q uergestreiften M uskulatur beobachten. Zi pperling und 
Klotz beobachteten bei 1/40 bis 1/3 aller Sauglinge der ~rsten Monate, be
sonders bei den fruhzeitig geborenen Kindern, blitzartige rhythmische Ab
lenkung beider Augen, UnregelmaBigkeit der Atmung, Zuckungen im Ge
biete des Mundfacialis und der anderen Gesichtsmuskeln (Staupchen). -
Die Mutter sagten: Macht nichts, das Kind spielt mit den Engeln. - Diese 
Erscheinungen treten besonders unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme 
auf, sind gewohnlich von 2 bis 4 Minuten Dauer. Bei kraftigenXeugeborenen 
sind sie fluchtiger Natur, bei Fruhgeburten aber konnen sie so heftig auf
treten, daB sie bedrohlich erscheinen und die Ernahrung gefahrden. 
Zipperling beobachtete diese Erscheinungen zuerst bei seinem eigenen 
Kinde, bei dem sie so heftig auftraten, daf3 die Versuche, das Kind an cler 
Brust trinken zu lassen, aufgegeben werden muBten. Er halt dieSta u pchen 
fur eine physiologische Erseheinung, die hervorgerufen wird durch Reize 
infolge Zirkulationsanderung im Ursprungsgebiet der Kerne einzelner 
motorischer Hirnnerven (bei dem an sich noch unfertigen Sauglingsgehirn). 

Aile diese Erscheinungen sprechen dafur, daB wir au c h be i m N e r v e n
system der Neugeborenen von physiologischen Schwache
zU8tanden sprechen konnen, und daB ein groBer Teil der Stillschwierig
keiten verursacht wird durch die Insuffizienz des nervosen Regulations
apparates. Diese Kinder von vornherein als neuropathische zu stempeln, 
wiirde vie I zu we it gehen. 

Der groBte Teil der Schwierigkeiten geht voruber mit dem weiteren 
Wachs tum und Ausbau des kindlichen Organismus. Das spricht auch gegen 
das Vorhandensein einer bleibenden Konstitutionsanomalie. Es handelt 
sich nur darum, die Kinder uber die Zeit der Schwache hinuberzubringen, 
dann wird in den meisten Fallen die Ernahrung an der Mutterbrust ohne 
Schwierigkeiten vonstatten gehen. Man erreicht das durch V'bergang zu 
hiiufigeren Mahlzeiten (6 bis 8 maliges Anlegen in 24 Stunden) und bei 
Hypogalactie durch Anlegen an beiden Brusten, oder indem man nach dem 
Anlegen noch etwas (20 bis 100 g) abgespritzte Muttermilch, falls ~olche 
vorhanden, nachfuttert, sonst wasserigePlasmonmischung oder etwas Hafer
schleim. Zur Anregung des A ppetits leistet oft Pepsinsalzsaure (Pepsin Gru bier 
2 bis 3 mal tag\. 3 bis 5 Tropfcn) gute Dienste. Eine hiiufigereFutterung wird 
aber meist nur vorubergehend fur einige Wochen erforderlich sein. Wenn 
das Kind gut gedeiht, kehre man wieder zu selteneren Mahlzeiten zuruck. 

GroBe Obacht ist bei den Stillschwierigkeiten seitens des Kindes del' 
Brust der Mutter zuzuwenden, damit bei eventuellem Milchreichtum keine 
Milchstauung mit all ihren unangenehmen Foigen auftritt. Es ist daher fur 
systematische Entleerung der Brust nach jedem Anlegen Sorge zu tragen. 
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Ein vorzeitiges Obergehen zur widernaturlichen Ernah
rung, wie es leider noch zu oft geschieht in der Ansicht, das 
Kind vertrage die Milch der eigenen Mutter nicht, ist bei 
all diesen Storungen ein schwerer arztlicher Kunstfehler. 

Stillschwierigkeiten durch Milchfehler. 

Die Muttermilch kann im Verlaufe der Lactation niemals Verande
rungen erleiden, die sie zu einer fur das Kind schadlichen Nahrung macht. 
Wohl ist es moglich, daJ3 sie in der Zeit der physiologischen Schwache fur 
das Kind zeitweise schwerer verdaulich wird. Besonders trifft das zu bei 
sehr fettreicher Muttermilch, und wenn beim Kinde eine Insuffizienz der 
Fettverdauung vorliegt. Ebenso wie bei zu hohem Fettgehalt Storungen 
eintreten konnen. kann auch bei zu niedrigem das Gedeihen des Kindes 
behindert sein. In der Praxis wird eine Diagnose in solchen Fallen oft 
schwer sein, da von der Untersuchung einer kleinen Milchportion nicht 
die geringsten Schlusse auf die wirkliche Zusammensetzung der Mutter
milch gemacht werden konnen; es sind dazu Proben aus der gesamten 
Tagesmilchmenge erforderlich. Glucklicherweise sind derartige Beobach
tungen selten, wie R i t te r sie gemacht hat, der bei einer kraftigen 29jahrigen 
Mutter in der Milch aus der rechten Brust einen zwischen 5,2 bis 17,7 Proz. 
und in der linken Brust einen zwischen 3,8 bis 13,5 Proz. schwankenden 
Fettgehalt (durchschnittlich 10 Proz.) fand. Sollten sich bei einer der
artigen Milch Storungen beim Kinde entwickeln. so ware Regulation des 
Fettgehaltes der Nahrung, durch Verwendung von abgespritzter und ab
gerahmter Frauenmilch angebracht. 

Andere Storungen durch Milchfehler werden nicht beobachtet.Der 
Eintritt der Menses, der nach Aschoff Ernahrungsstorungen beim Raug
ling hervorrufen soil, wird in der Neugeburtsperiode so gut wie nie beob
achtet: und sollte einmal eine kurzdauernde Blutung eintreten, so ist sie un
gefiihrlich sowohl fur die Mutter wie fur das Kind. Aber auch generell 
kann man ihnen nicht den Wert beimessen, wie es Aschoff tut. Aschoff 
glaubt Unruhe der Kinder, mangelhafte Gewichtszunahme, Hautausschlage, 
dyspeptische Erscheinungen auf den Eintritt der Menses zuruckfuhren zu 
mussen. DaB die Tatigkeit der Ovarien einen EinfluB auf die Milchab
sonderung ausliben kann, muB man nach den oben angefiihrten Untersuch
ungen liber die Einwirkung der innersekretorischen Drusen auf die Brust
drusentatigkeit wohl annehmen. Es ist auch Plantengu und Filippo 
gelungen, in einzelnen Fallen einegewisse Veranderungder Milchabsonderung 
zur Zeit des Durchbruches der Menstruation festzuste\Ien. Die Veran
derung soil darin bestehen, daB zu der Zeit der Milchzucker und der Chi or
gehalt gro/3er ist als der Norm entspricht, und daB besonders bei mangel
hafter Milchabsonderung die Milch wieder einen colostralen Charakter an
nimmt. DaB aber diese Storung einen derartigen Grad erreichen kann, 
cla/3 das Kind von der Mutterbrust abgesetzt werden muB, ist sowohl nach 
den experimentellen Untersuchungen als auch nach den klinischen Er
fahrungen zu leugnen (Schlichter, Bamberg). 
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Die natiirliche Ernahrung friihgeborener Kinder. 

Die Ernahrung der vorzeitig geborenen Kinder bedarf noch einer be
sonderen Besprechung. 

Ein vorzeitig geborenes Kind ist nicht einfach als ein lebensschwaches 
N eugeborenes zu betrachten, sondern als menschliches W csen, das aus 
irgendeinem Grunde die Peri ode des intrauterinen Wachstums, die be
sonders zum Ausbau der inneren Organe da ist, vorzeitig hat abbrechen 
mussen und gezwungen ist, unter den erschwerten llmstanden des extra
uterinen Lebens seinen Wachstumsgesetzen zu folgen. Ein Tell dieser 
Kinder ist allerdings lebensschwach, entweder geschadigt durch Erkrankung 
der Mutter oder infolge allzu fruhzeitiger Storung des intrauterinen Lebens. 
:;;ie fallen meist schnell den Anforderungen des Extrauterinlebens zum 
Opfer. Ein groBer Teil aber kommt lebens- und entwicklungsfahig auf die 
Welt. Aber auch von diesen werden viele durch Fehler in der Pflege und 
Ernahrung (initialer Warmeverlust und Einleitung der widernaturlichen 
Ernahrung) so geschadigt, daB Leben und weitere Entwicklung schwer ge
fahrdet werden (Reiche). Gelingt es, diese Fehler zu vermeiden - und 
sie sind vermeidbar -, so wird die Mortilatat der vorzeitig geborenen 
Kinder, die zur Zeit noch zwischen 98 Proz. (Budin) und 31,5 Proz. 
(Reiche) schwankt, erheblich geringer werden. 

Der Zeitpunkt der Lebensfahigkeit und der Moglichkeit einer 
ungestorten Entwicklung des extrauterinen Wachstums wird nicht nur 
von der Dauer des intrauterinen Lebens, sondern vielmehr 
von dem Grade der erreichten Entwicklungsstufe bestimmt. 
Dabei dart der menschliche Organismus aber nicht eine einseitige Ent
wicklllng durchgemacht haben, so daB nur eine der korperlichen Mall
groBen, z. B. das Korpergewicht, die erforderliche Rohe erreicht hat; es 
mussen im Gegenteil das Massen- sowohl wie das Breiten- und das Langen
wachstum proportional zueinander fortgeschritten sein. Ein Kind von 
1200 g Geburtsgewicht kann daher eine erheblich hOhere Lebensfahigkeit 
besitzen wie ein solche8 von zirka 2000 g Gebllrtsgewicht, wenn bei letz
terem z. B. Breiten- und Massenwachstum nicht im richtigen Verhaltnis 
zueinander stehen. Besonders wichtig ist, daB das Dicken wachstum 
des Brustkorbes, das ungef:ihr im 7. Fotalmonat einsetzt, schon so 
weit fortgeschritten ist, daG der Thorax die Ausdehnung der Lungen ge
statten und dem durch diese Tatigkeit verursachten Druck nachgeben 
kann (Reiche). 

Wenn daher bei dem mensch lichen Organismus der Ge
burtsvorgang an sich keine Storung des Wachstums mehr 
verursachen, wenn die weitere Entwicklung des Korpers 
auch extrauterin bei entsprechender Pflege und Ernahrung 
ungestort weiter vor sieh gehen soIl, so muB das Kind naeh 
einer intrauterinen Entwieklung von mindestens 28 Wochen 
ein Korpergewich t von mi ndestens 1000 g, eine Korperlange 
von 34 cm, einen Brustumfang von 22,5 bis 23,0 em und einen 
Kopfumfang von 26,5 bis 27,0 em erreieht haben. 
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Ein gutes HiIf:'!mittel fur die Praxis zur Prognosenstellung 
uber die Lebensaussichten eines fruhzeitig geborenen Kinrles ist die Formel: 
Le bensfahigkeit (V) = [Brustumfang (b) - 1/2 Korperlange ( c)] - [Kopf
umfang (a) - Brustumfang (b)] also V = (b-c) - (a-b). 

Das weitere Wacqstum der vorzeitig geborenen Kinder geht nach 
Wachstumsgesetzen vor sich, die der Zeitperiode nach der Be
fruchtung entsprechen, und ein groBer Teil der Kinder erlimgt bis 
zum Zeitpunkt der rechtzeitigen Geburt dassel be Korpergewicht und die
selbe Korperlange, wie sie ausgetmgenen Kindem entsprechen wiirde. 

Ein unbedingtes Erfordernis fUr diese Entwicklung eines Friih
geborenen ist die naturliche Ernahrung. Es stellen sich hier aber er
heblich mehr Schwierigkeiten entgegen wie bei cler der ausgetragenen 
Kinde!'. Bei den Kindem, deren vorzeitiges Eintreten in das extrauterine 
Leben durch schwere Erkrankung cler Mutter verursaeht ist, verbietet 
sich meist ein Anlegen an die Mutterbrust von selbst. Andererseits kommt 
aber auch eine kleine Anzahl der FrUhgeburten (Geburtsgewicht meist 
uber :WOO g) mit so guter Saugkraft auf die Welt, daB sie in der Lage sind, 
ebenso wie die ausgetragenen Kinder ihren Nahrungsbedarf selbst aus der 
Brust decken zu konnen. Fur sie gel ten im allgemeinen dieselben Regeln 
wie fUr die ausgetragenen Kinder, nur daB sie selten mit 5 Mahlzeiten aus
kommen, sondern besser bei 7 his 8 maligem Anlegen gedeihen. 

Denjenigen Kindem, die nicht imstande sind, durch ihre Saugkraft 
die Lactation in Gang zu bringen und zu unterhalten, oder die aus irgend
einem anderen Grunde nicht an die Mutterbrust angelegt werden konnen, 
llIull man die Milch auf andere Art und Weise beibringen. Die Annahme 
('iner Amme ist entweder aus sozialen Griinden nicht mogJich, oder wegen 
der groBen G<>fahr der gegenseitigen Luesubertragung und des Oberganges 
von Spirochii.ten in die Milch (Uhlenh u th und M ulzer) erst nach langerer 
"Cntersuchung anzuraten. 

In solchen Fallen ist eine natiirliche Emahrung nur mogIich mit ab
gespritzter Frauenmilch. In Anstalten, in denen vollkommen gesunde 
MUtter oder Ammen zur Verfugung stehen, ist die erforderliche MiIchmenge 
leicht zu verschaffen. Wenn es aber der Zustand der Mutter nur irgend
wit' erlaubt, so ist auch im Privathaushalt dieses Abspritzen, sei es mit der 
Hand, sei es durch die Milchpumpe, bei einiger Energie leicht durchfuhrbar. 

Grollere Kinder trinken diese Milch nun aus der gewohnlichen Flasche, 
eYentuell durch einen den kleineren Verhiiltnissen angepallten Sauger, 
iihnlich dem der an den Puppenspielflaschen befindlichen. Bei kleineren 
Kindem dagegen kann diese ZufUhIUng der Nahrung auf Schwierigkeiten 
stollen, besonders wenn auf der Rohe des Ikterus die Kinder so verschlafen 
sind, daB sie keine selbstandigen Saug- und Schluckbewegungen machen. 
Bei der in solchen Fallen empfohlenen Eintrauflung der Nahrung mittels 
Schnabelloffel oder Pipette in den Mund oder in die Nase tritt leicht ein 
Verschlucken ein, das dann wieder einen der fur ein vorzeitig geborene8 
Kind so gefahrlichen asphyktischen Anfalle auslosen kann. Mit viel bes
serem Erfolg wird die von Rot t in den Schatz der Friihgeburtenthempie 
eingefuhrte Sonde nfu tterung angewendet. 
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Die Technik der Sondenfutterung ist einfach und von jeder 
Pflegerin leicht erlernbar. Man nimmt dazu einen 15 cm langen weichen 
Katheter (Nr. 9 oder 10), der durch Glasstuck und Gummischlauch mit 
einem kleinen: etwa nO cern fassenden Glastrichter verbunden wild. Das 
Kind nimmt Ruckenlage ein mit etwas tiefer liegendem Kopfe; es braucht 
zur Futterung aus dem Bett oder der Warmewanne nicht herausgenommen 
zu werden. Der mit der zuzufuhrenden Nahrllng benetzte Katheter wirel 
nach Art einer Schreibfeder erfaBt und langs dem in den Mund des Kindes 
eingefuhrten Finger unter Einhaltung del' Mittellinie in die Speiserohre ein
geschoben. Da der Rachenreflex bei den jungen Fruhgeburten fast voll
kommen fehlt, so geht die Einftihrung der Sonde ohne Schwierigkeiten von 
statten. Kach Einfiihrung wird die Sonde durch das Verbindungsstuck 
mit dem Trichter und Schlauch vereinigt, und die ~ahrung linter ma13igem 
Druck einflieBen gelassen. Nach kmzem Warten winl die Sonde wieder 
herausgezogen. Zusammendrucken derselben verhindert ein Abtropfen 
von Flussigkeit. Die Sondenfutterung mull 5 bis 10 mal tiiglieh, je naeh 
GroBe und Alter des Kindes vorgenommen werden. Mit fortschrcitender 
Kraftigung wird \'ersucht, das Kind anzlllegen oder einzcJne Sondenmahl
zeiten durch Flaschenmahlzeiten zu elsetzen. 

Man fangt mit kleinen Mahlzciten von 5 his 10 ccm }·'rauenmilch an 
und richtet sich mit der Steigerung der Menge und der Abnahme der Zahl 
der Mahlzeiten ganz nach dem Gedeihen des Kindes. Je kleiner dasselbe 
ist, urn so notwendiger sind kleine, aber hiiufigere Mahlzeiten. 

Bei einem derartigen Ernahrungsregime und bei entsprechender sorg
fii.ltigster Pflege erzielt man ideale Gewichtskurven, wie man sie bei aus
getragenen normalen Kindern kaum findet. Die Entwicklung der Kinder 
ist oft derart gut, dall die Beeinflussung des Wachstllms durch die friih
zeitig erfolgte Geburt ausgeschlossen werden kaun (Reiche). 

Wenn auch noch nicht aile Erscheinungen in der Physiologic des ncu
geborenen Kindes und in der Physiologie der Stillung vollig gekla,rt. sind. 
\Venn wir auch noch werden lernen mussen, manches von anderen Gesichts
punkten aus zu betrachten, so bieten unsere jt'tzigen Kenntnisse doch hin
reichend gesicherte Grundlagen, um auch bei weiser Rucksichtnahme auf 
den gesundheitliehen Zustand der Mutter fur jedes neugeborene Kind die 
Ernahrung an der Mutterbrust, wenigstens fur die ersten Lebensmonate 
verlangen zu konnen, undderdabeientstehendenSchwierigkeiten, sei es, dall 
dieselben verursacht werden durch den korpcrlichen Zustand des Kindes 
oder auch durch den der Mutter, Herr zu werden. Erniihrung an der 
Ammenbrust und besonders die widernattirliche Ernahrung mit Tiermilch
mischungen so Ute in Zukunft nul' zu den Ausnahmen gehoren. Dann wird 
anch trotz allgemeinem Nahrungsmangel und sonstiger Kriegsfolgen die 
Sauglingssterblichkeit im Deutschen Reiche zum Besten des ganzen Volkes 
immer weiter abnehmen und manch kostbares Leben uns erhalten werden 
konnen. 
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Einleitung. 

Es besteht heute dariiber kaum mehr ein Zweifel, daJ3 man die 
alB epidemische Cerebrospinalmeningitis oder iibertragbare 
Genickstarre bezeichnete Erkrankung atiologisch als eine Krankheits
einheit zu betrachten hat (Kutscher l ); sie beruht auf der Wirkung 
des durch Weichselbaum entdeckten Micrococcus meningitidis 
intracellularis, der kurzweg auch Meningococcus genannt wird. 
Die von einzelnen Autoren gemachten Einwande (Knauth 2), Tscher
noff :I), Porrini 4), dal3 auch andere Erreger gelegentlich, und vor allem 
in Epidemiezeiten, das gleiche Krankheitsbild veranlassen konnen, was 
ja an und fUr sich gewil3 richtig ist (Gaethgens~), vermogen die Tat
sache nicht zu erschiittern, dal3 in den Fallen gehauften, wie sporadi
schen Auftretens von akuter eitriger und iibertragbarer Hirnhautentziin
dung ganz iiberwiegend die Meningokokken als Krankheitserreger fest
stellbar gewesen sind, was die Auffassung der Hirnhautentziindung 
durch Meningokokken als besonderer und einheitlicher Krankheitsform zu 
rechtfertigen vermag. Da nun aber durch andere Eiterkeime ein klinisch 
analoges Bild ausgelost werden kann, da ferner die durch die Weichsel-
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baumschen Mikrokokken erzeugte Hirnhautentziindung durchaus nicht 
stets epidemiRch auftritt. sondern "bald nur gehiiuft. bald vollkommen 
vereinzelt" (Klinger und Fourmann 6) zur Beobachtung kommt, 
empfiehlt es sich, fUr diese Krankheit eine Bezeichnung zu gebrauchen, 
die weniger priijudiziert und doch bestimmt auf die spezifische Atiologie 
hinweist, wie dies in dem Kamen Meningitis meningococcica (G. 
ll. G rub e r') geschieht. 

In den ersten Jahren dieses Jahrhunderts hat man sich gerade in 
unseren Landen mit nachhaltigem Eifer und gutem Erfolg an die Er
forschung der Meningokokkenmeningitis gernacht. Man ist hinsichtlich 
der Atiologie und Pathologie zweifellos auch zu einem gewissen Ab
schlu13 gelangt, wie sich aus den referierenden Darstellungen von 
Busse S) und K u tscher 1•9 ) leicht ersehen Hi.I3t. Seit diesen Jahren, 
in denen die Meningitis meningococcica in Epidemie-iihnlicher Haufung. 
besonders in Teilen Mitteleuropas erschienen ist, scheint sie als sprung
haft auftretende, endemische Seuche in den europaischen Liindern iiber
haupt heimisch geworden zu sein. Dies gab gerade in den letzten 
Jahren Anla13, unsere Kenntnis von ihrem Wesen und ihrer Bekampfung 
zu vertiefen, worauf in den folgenden Ausfiihrungen besonders geachtet 
werden soli, die vielfach auf Busses und Kutschers Ausfiihrungen 
fuBen. 

Del' Weichselbaumsche Meningokokkus. 

Da wir die Rolle der Meningokokken als atiologischer Faktoren bei 
der in Rede stehenden Krankheit durchaus gesichert ansehen diirfen, 
soli hier' sogleich naher auf das Wesen des spezifischen Keimes 
eingegangen werden. 

Der Micrococcus meningitidis intracellularis Weichselbaum kann 
nicht als ein leicht, miihelos und immer zweifelsfrei festzustellender 
Keirn gelten. Denn die Gestalt des "Semmelkokkus", Farbbarkeit 
und negatives Gram- Verhalten hat er mit anderen Bakterien ge
meinsam, so mit dem Gonokokkus, mit dem Diplococcus catarrhalis 
(Diplococcus pharyngis communis) und anderen gerade im Rachenschleim 
vegetierenden Diplokokkenarten (vgl. Lingelsheim 10). Der bakteriolo
gischen Diagnose bleibt so mit allein die Tatsache der so hiiufigen in
tracellularen Lagerung als Kriterium iibrig. Diese Eigenschaft ist 
natiirlich an und fiir sich wedel' fiir Gonokokken, noch fiir Meningo
kokken spezifisch, es konnen auch andere Diplokokken von Leukocyten. 
bzw. Wanderzellen aufgenommen und eingeschlO!~sen werden. Handelt 
es sich doch nur urn die Erscheinungsform einer Zellfunktion gegeniiber 
eingedrungenen bakteriellen Schadlingen. Immerhin aber mu13 man 
v. Lingelsheim 10) beipflichten, welcher der intracellularen Lagerung 
von gonokokkenahnlichen Gram-negativen Doppelkokken erhebliche 
Beweiskraft fUr die Meningokokkennatur in den Fallen zuspricht, 
in denen das Untersuchungsprodukt ein Krankheitsprodukt aus den 
Hauten der nervosen Zentralorgane darstellt. Dabei bleibt aber stets 
zu bedenken, da13 ganz analoges Untersuchungsmaterial aus dem Sack 
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der Riickenmarkshiiute gelegentlich sehr reichlich oder auch n u r extra
cellular gelegene Semmelkokken enthalten kann, die im iibrigen sich 
als echte Meningokokken erweisen (Fliigge ll ). Sind jedoch die Keime 
noch nicht abgestorben, die zelligen Bestandteile des punktierten Li
quors nicht schon zu sehr alteriert, so gelingt es nach unseren eigenen 
Beobachtungen nicht schwer, durch Einstellen des Punktates in den 
Thermostaten bei 37 0 C - ganz besonders schon, wenn man als 
Btimulans einige Tropfen mensch lichen Serums zugesetzt hat - die 
zuerst nur extracellular gelegenen Meningokokken dureh die inzwischen 
vollzogene Phagocytose intracelluliir erscheinen zu lassen. 

Skilton I·!) hat die Beobachtung von intracellularen Meningo
kokken im stromenden Blute mit einfacher hamocytologischer 
Vntersuchungsmethode gemacht. Er will unter 7500 Leukocyten 1 Proz. 
mit eingelagerten Doppelkokken geziihlt haben. Diese Mitteilung wird 
allerneuestens bestatigt durch den histologischen Nachweis von l\Ieningo
kokken in BlutgefiiBen kleiner Entziindungsherde der Haut durch 
Benda 1:1) und namentlich durch L. Pick 11), sowie durch andere Autoren. 
Die Abbildungen von Praparaten Picks la!;:sen eine massenhafte Ent
wicklung intra- und extracellular gelegener Doppelkokken in der Blut
bahn erkennen 140). (Vgl. unsere Abbildungen 19 und 20!) 

Hinsichtlich der fruher so lange umstrittenen Gram-Farbbarkeit 
der Meningokokken hat sich ihr au~schlieBlich negatives Verhalten 
bei diesem Verfahren durchaus bestiitigt. Diese Erfahrung setzt abel' 
die strikte Einhaltung bewahrter Farberegeln voraus, etwa wie sie Koll e 
und Wassermann 1:,) vorschrieben, oder wie sie v. Lingelsheim im 
klinischen Jahrbuch Bd.XV 10) angegeben hat. Eine dementsprechende 
richtige Ausfuhrung der G ra m farbung lehrt, wie gesagt, das absolut 
negative Verhalten der Meningokokken und schlie13t das Vorkommen 
eines grampositiven "Meningokokkus J iiger -W eichsel ua urn" vollig 
aus, wie er aber leider noch immer gelegentlich in der Literatur auf
taucht. Es sei darum auch hier auf die bewahrten Gram-Farbungs
Vorschriften hingewiesen! 

Die Vorschrift von Kolle und Wassermann lautet: 
1. Fiirbung mit Carbolgentianaviolett 3 Minuten hindurch; 
2. Hehandlung mit Lugolscher L6sung Pit Minuten lang; 
3. EnWirbung in 3 proz. Aceton-Alkohol (absol.) einige Sekunden; 
4. Abspiilen mit Wasser, Trocknen; 
5. Gegenfiirbung in verrliinntcm Carbolfuchsin, etwa 10 Sekundcn lang. -

(Die Carbolgcntianaviolettmischung wird durch Liisung von 1 g Gentiana
violett in 10 ccm absol. Alkohol hergcstcllt, welche mit 100 cC'm einer 
;j proz. wiiflrigen Phenollijsung gut vermischt werden. - Die Lugolsche Lii
sung soil aus 1 g Jod, 2 g Jodkali, 300 g Wasser hergestellt werden.) 

v. Lingelsheim 10) behandelt die Priiparate je 30 Sekunden in Carbol
gentianaviolettlosung, in Lugolscher Fliissigkeit und in absolutem Alkohol, 
worauf er abspiilt, trocknet und 1 bis 20 Sekunden gegenfa.rbt. (Er beniitzt 
dabei folgende Carbolgentianamischung: 10 cm3 einer konz. alkoholischen 
Gentianaviolettlosung + BO cm3 einer 2,5 proz. CarbolwasserlOsung. Zur 
Gegenfiirbung empfiehlt er eine 20 fach wa.flrige Verdiinnung einer konzclI
trierten Liisung von Carbolfuchsin.) 



428 Georg B. Gruber und Fanny Kerschensteiner: 

Eines besonderen Hinweises bedarf das fiirberische Verhalten der 
Meningokokken in Gewebssehnitten. Westenh6ffer gelang ihr 
Nachweis in Gewebsschnitten nicht 110). Busse") bestiitigt dies nega.tive 
Resultat fUr zweifellos meningokokkenhaltiges Material, das in Formalin 
fixiert wurde. Doeh hat cr naeh Alkohulfixation den Bakteriennaehweis 
in Gewebssehnittcn erhringen k6nnen. Aueh Eug. FraenkeI 1b6), Benda "b), 
Pick 140) und uns selbst ist der Nachweis der Keime im Gewebsschnitte 
gelungen. Doch miissen wir die Schwierigkeit, von der Westenh6ffer 
beriehtet, anerkennen. Das Gram-Verfahren eignet sich fiir Schnittpriipa
rate nieht. Wir hahen mit einfachcr Methylenblaufiirbung, ferner mit der 
Mcthylgriin-Pyronin-Methode eine Differenzierung der Meningokokken im 
Schnitte erreichen k6nnen. 

Mag also fUr die schnelle Sicherung der Diagnose am Krankenbett 
die bakterioskopische l!ntersuchung des Lumbalpunktates geniigen *), 
so ist im allgemeinen zur Feststellung des Meningokokken
charakters verdachtiger Keime die Priifung durch das Kultur
verfahren und mit spezifischen Immunitiitsproben unerliiB
lich. Dies gilt ausnahmslos fiir die Feststellung der fraglichen 
Keime im Rachenschleim, im Sputum, im Nasen- und Con
junctivalsekret, im Ohreiter usw. 

Als wesentlich fiir die Kultur der Meningokokken scheint zu 
gelten, daB sie sich ablehnend gegen Nahrboden verhalten, denen nicht 
unverandertes tierisches EiweiB beigemengt ist. Als solches kann 
Rinderserum, Hammelserum ebenso wie Ascitesfiiissigkeit und Pleura
exsudat, Serum yom Menschen, wie auch Menschenblut beniitzt werden. 
Auf Peptonagar allein wachsen im allgemeinen Meningokokken nicht, 
so daB man dies Verhalten vielfach als Differentialdiagnostikum gegen 
Gram-negative Diplokokken verwendet hat 16 U.17) Diese von der 
Mehrzahl der Autoren gemachte Erfahrung fand Verfasser in zahlreichen 
Ziichtungsversuchen aus Lumbalpunktaten von Genickstarrekranken be
statigt. Doch scheinen Ausnahmen vorzukommen (Askanazy IS). 
Sicherer als die einschliigigen von Vincenzy 111) mitgeteilten Beob
achtungen scheinen solche von Klinger und Fourmann 6) zu sein. 
Immerhin wollten auch ihre Stamme sich nicht an den Agarnahrboden 
gewohnen, sondern gingen schon nach mehreren, in Zwischenraumen 
von einigen Tagen angelegten Passagen ein **). .Ahnliches scheint fiir 
Glycerinagarboden zu gelten (E b e r I e ·~O). N euerdings fiihren Z e i 131 e r 
und Riedet3211) an, daB man den auf reinl'm Agar oder Glycerinagar, 
bzw. in reiner Bouillon nicht wachsenden Gonokokkus yom Meningo
kokkus daran unterscheiden konnc, dal3 dies('r nach einer, hochstens 
zwei Passagen iiber Menschenblut- (oder Ascites-) Traubenzucker-Agar auf 
reinem Agar (Bouillon) oder Glycerinagar (Glycerinbouillon) fast immer 
wachst. Nahere Angaben iiber die Angewohnung von Mcningokokken an 
Nahrboden, die nicht als optimale Medien bezeichnet werden konnen, 

*) Fromme und Hanken 321) geben auf S.257 ihrer Arbeit ein Beispiel, 
wie das Abwarten kultureller Ergebnisse die endgiiltige Diagnose unangenehm 
verz6gern kann. 

**) Vgl. hierzu die Arbeit von Harzer u. Lange: Beitrag zur Frage der 
Differentialdiagnose von Meningokokken. Miinch. med. Wochenschr. 1916, S. 950. 
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wie ii ber Degenerationserscheinungen find en sich bei K 0 II e und 
Wassermann 1~). 

Der kulturelle Nachweis von Meningokokken begegnet mitunter 
einigen Schwierigkeiten. Da die Keime gegen Austrocknung und Licht, 
weniger gegen niedere Temperaturen (v. Lingelsheim 10). empfindlich 
sind, empfiehlt es sich, Punktate sofort zu verarbeiten. Nun ist aber 
der Bakteriengehalt des Liquors mitunter aul3erst sparlich, so daJ3 Aus
strichpraparate ein vollig negatives Resultat ergeben konnen. In solchen 
Fallen tut man gut, das Punktat entweder ohne Zusatz oder noch 
besser unterBeifiigung von Ascites-Bouillon (E. Fraenkel ~1) eine Zeit
lang, etwa 12 bis 24 Stunden bei 37 0 zu bebriiten, und auf diese Weise 
anzureichern, urn es dann erst zur Kultivierung zu verwenden. 0 b e 2~) 
verwendet hierzu als Zusatzmittel Traubenzucker. Auch der alleinige 
Zusatz von einigen Tropfen tierischen oder mensch lichen Serums hat 
sich bewahrt (G. B. Gruber). Die hohe Empfindlickeit der Mikro
kokken (Ghon ~3) erklart es auch, wenn die kult.urelle Verarbeitung des 
am Leichentisch gewonnenen Meningealeiters hiiufig miBlingt. Doeh ist 
dies durchaus nicht die Regel; jedenfalls empfehlen sich aber Friih
obduktionen, so daB ein Erkalten der Leiche ebensowenig, als fortge
schrit.tene Zersetzungsprozesse die Keime schadigen konnen. 

In neuerer Zeit gewann der Nachweis der Meningokokkcn 
im Biute des Lebenden 23) wie im Blut und Milzsaft von Leichen 
erhohte Bedeutung. Zu den von Kutscher 1) referierten Beobachtungen 
sind hier noch anzureihen die Befunde von Meningokokken im zirku
lierenden Blut durch Crawford ~4), Handa und Nanjo ~5), Bittorf 26) 
und G. Herzog2'), Klinger und Fourmann 6), Joh. Schwenke ~8). 
Grober 49), sowie ZeiJ3ler und RiedeP2!1). Aus dem Leichenblut haben 
v. LingelsheimlO), WeiJ3-EderI30) und Stade 211), sowie Stoerk:lO). 
aus der Milz verstorbener Meningitiker v. Lingelsheim 10), l\I. B. 
Schmidt 31) und Herford 133) die Weichselbaumschen Mikrokokken 
geziichtet. Immerhin ist diese Ausbeute noch gering im Vergleich zu 
del' groI3en Zahl der beobachteten Fiille von allgemeiner Meningokokken
erkrankung. Urn die Bakteriamie nachweisen zu konnen, empfiehlt bich 
stets die Entnahme und Verarbeitung groJ3erer Blutquanten im Kultur
verfahren. 

Kutscher') rat, 20 cm3 durch Venenpunktion gcwonnenen Blutes in einer 
Anzahl, etwa 4, Bouillonkolbchen (am besten ist Aseitesbouillon; vorherige Probe
bebriitung, ob steril!) zu verteilen. Das Waehstum der Menin~okokken in fliissigem 
Niihrboden erfolgt in der Regel zunachst sehr spiirlieh. Sind naeh 24 bis 72 stiin
diger Bebriitung der Kolbehen Gram-negative Diplokokken naehweisbar, so er
folgt weitere Aussaat mehrerer groller Osen auf Ascites bzw. Placenta-Serum-Agar
Platten zllr weiteren hakteriologisehen Identifizierung der Kokken und Gewinnung 
von Reinkulturen. Zei Iller und Riede)320) geben der Verwendung von Men sehen
blut-Traub enzucker-Agarplatten den Vorzug. Da Meningokokkenkolonien 
an der Oberfliiche soleher Xiihrboden eharakteristisch wachsen, seien diese Blut
platten regelmiillig zur Identifizierung der fragliehen Blutkeime sehr geeignet, -
auller es kommt eine Gonokokkensepsis in Frage. Die )Ieningokokkenkolonien 
entwiekeln sieh naeh ihrer Mitteilung auf dem Menschenblut-Traubenzucker-Agar 
langsamer und weniger iippig wie auf Aseites-Traubenzucker-Agar, zeigen aber 
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immer eine von fast all~n anderen Kokkenkolonien so stark abweirhende Gestalt. 
Farbe und Konsistenz, dai3 allein schon die makroskopische Priifung cler Kolonicn 
auf dem genannten Nahrboden fur die Differentialdiagnose mehr leisten konnen 
soli als manche andere, gerade fUr diesen Zweck angegebenen "Spezialnahrbiiden". 
Die auf Menschenblut - Traubenzucker - Agar oberflachlich gewachsenen :\teningo
kokkenkolonien sind nach Zei/3ler und Riedel im allgemeinen krei~runcl; sie 
Rchwanken illl Durchmesser zwischen 1 und 6 mm (nach ein- bis mehrtagiger Be
l:riitung). Kleinere Kolonien erheben sich etwa If., mm, groi3ere bis 11/1 mm iiber 
den ~ahrboden; die groi3eren Kolonien tragen mitunter knopfformige Auflagerungen. 
Die Oberftache der Kolonien zeigt einen matten Glanz; die Farbe der Kolonien 
ist stets grauviolett - analog den Typhuskolonien auf dem gleichen ~ahr
boden, sie ist vollig abweichencl vom VerhaIten des Micrococcus crassus, des 
Diplococcus ftavus und verwandter Kokkenarten, wie dies schon S c h ot t mull ertl1) 
i!elehrt hat. Die Konsistenz der Meningokokkenkolonien auf Blutplatten ent~prieht 
der eines wasserarmen Kartoffelbreies und unterscheidet sie streng vom Micro
coccus catarrhalis. Nur von Gonokokkenkolonien sind auf Menschenblut·Trauben
zucker-Agar die Meningokokkenkolonien kaum zu unterscheiden. 

Uber das Aussehen der OberHiicht'nkulturen auf anderen als Blut
Iliihrboden konnen wir Kolle und WassermannH 1',) Angaben bestii
tigen. Die Meningokokken bilden auf ihnen zusagenden Boden einen 
glasigen, gieichmiiilig durchscheinenden, feuchten, ja Raftigen Rasen. 
Einzelnc Kolonien haben zuniichst Kalottenform und breiten sich dann 
meist unter ganz leichter Wellung der ObcrHiiche alJseitig Hach aus. 
Diese Ausbreitung ist im allgemeinen sehr begrenzt; nach unserer Er
fahrung nehmen die einzelnen Kolollien selten einen grol3eren Durch
meAser als 4 bis (j mm an, doch kommen Ausnahmell vor. wie uns ein 
besollders iippiger und widerstandsfiihiger, im iibrigen aber durehaus 
typischer Meningokokkenstamm aus Lumbalpunktat bewies, der auf 
Uivuloseserumagar in H tiigigem Wachstum Hache, durchsichtige, leicht 
grau erscheinende Einzelkolonien bis zur Markstiickgrol3e gebildet hat. 
Pigmentbildungen haben auch wir an den Meningokokkenkolonien nie
mals gesehen. Derartig mikroskopisch wahrnehmbare Charakteristika 
sind den wachsenden Kolonien nicht eigen, so daB man etwa mit ihrer 
Hilfe eine Differentialdiagnose wagen kunnte. Die von Kohlisch :I~) 
in neuester Zeit als mutmal3liche Mutationsformen von Meningokokkell 
an einem Faile beobachteten und geziichteten Keime bieten so viele 
iiberraschende Unterschiede gegeniiber dem in vielfacher Erfahrung als 
typisch und gewohnlich erscheinenden Verhalten echter Meningokokken, 
dal3 man an ihrer Zugehorigkeit zu diesen Keimen Zweifel hegen kann 

Die Reinziichtung und Bestimmung der Meningokokken aus einem 
Bakteriengemisch, etwa des Rachenschleimes und des Nasensekretes 
erfordert cine Priifung des biologischen Verhaltens der Diplo
kokkenarten gegen verschiedene Zuckerniihrboden_ Wie 
v. Lingelsheim 10) gezeigt, konnen an Hand des Spaltungsvermogens 
verschiedener Zucker die zahlreichen. morphologisch einander durchaus 
iihnelnden Diplokokken weitgehend unterschieden werden, welche die 
Schleimhaut der Schiidelhohlen und die tieferen Respirationswege zu 
besiedeln vermogen. Man benutzt hierfiir in der Praxis Liivulose-, 
Dextrose- und Maltose-Niihrboden, den en als Indikator LackmuslOsung 
beigemengt ist. v. Lingelsheim priifte aul3erdem noch mit Galaktose, 
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l\Jannit, Dulcit, Rohrzucker, Milchzucker und Indulin, wie aus der nach
E>tehenden tabellarischen Zusammenstellung ersichtlich iat. Bei der Her
stellung und Beniitzung dieser Nahrboden haben wir uns mit bestem 
Erfolg an die von Waldmann 16) gegebene Formel gehalten. 

Man halt fraktioniert sterilisiertes Rinderserum vorratig; ehenso 10 proz. 
Losungen von Lavulose und Maltose*) in Kuhel-Tiemannseher Laekmus
liisung, denen man auf 100 his 12i em3 der Zucker-Laekmuslosung je 0,4 
bis 0,6 em3 Normalsodalosung zugiht. Die Nahrhoden werden dann so he
reitet, daB Zl> 1 Liter des nicht iiher 60 0 warmen, 3 proz. Peptonagars, 
dem von Laekmusneutralpunkt ah noeh Ii em:) eine 10 proz. Kalilauge zu
gesctzt wurden, je 250 em:! des sterilen Rinderserums und 125 em:! der ent
spreehenden ZuckerIaekmuslosung kommen. Die Niihrhoden zeigen naeh 
dem Erkalten eine schone, hlaue Farhe und sollen klar durehsiehtig sein. 

Naeh der Beimpfung sind Liivuloseniihrhoden his 48 Stunden hei 37 0 

zu hehriiten. Maltose- und Dextroseniihrhoden 12 his 24 Stunden. Liivulose 
wird von den Kolonien der Meningokokken nieht heeintluBt, wiihrend die 
gleiehen Keimc den Dextrosc- und den Maltose-Laekmus-Serum-Agar roten. 
Diese Rotung tritt oft nur reeht sehwaeh am Rand der Kolonie zutage. 

1m Anschlu13 an v. Lingelsheim 10), Kutscher 34), Rothe 33) und 
andere Untersuchungsergebnisse konnte folgende Tabelle iiber die hier 
interessierenden Bakterien aufgestellt werden. 
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Nach unseren Erfahrungen gelingt es mit diesem Kulturverfahren 
sehr gut, die Meningokokken von den meisten morphologisch ihnen 
gleichenden und obligat im Rachen vorkommendcn anderen Gram
negativen Diplokokken zu unterscheiden. Immerhin sind aber doch 
auch G ram -negative Diplokokken vorhanden (Pseudomeningokokken, 
Kutscher 1), die biologisch den Meningokokken so nahe kommen, 
daB Immunitatsreaktionen zur endgiiltigen DifIerenzierung notig sind. 
Zudem scheint nach neuerdings mitgeteilten Erfahrungen Klingers 
und Fourman ns 6) auch das Zuckerspaltungsvermogen der Meningo-

*) Zu beziehen hei Merck in Darmstadt. 
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kokken keine absolut sicheren diagnostischen Anhaltspunkte zu geben. 
insoferne die Spaltung der Maltose nicht ganz konstant auftritt. Diese 
Autoren haben unter 10 Stammen, die nach ihr~r Hcrkunft aus dem 
Liquorpunktat oder dem Blut von Meningitikern und nach dem 
bakteriologischen Bild sic her Meningokokken sein mullten, 7 fest
gestellt, die auf Maltosenahrbodcn keine Saure bildeten, wobei durch 
Kontrollen die Intaktheit der Nahrmedien gesichert war. Bedeutungs
voller erseheint aber noch ihr weiterer Befund, dall nach mehreren 
Monaten auch 2 der anfangs die Maltose regelrecht spaltenden Meningo
kokkenstamme dies Saurebildungsvermogen verloren hatten *). Dall die 
Intensitiit der Saurebildung auf Maltose- und Dextroseboden bei ver
schiedenen Stammen nicht gleich ist, !mndern manchmal sehr minimal 
sein kann, ist aueh uns gelegentlich aufgefallen. Fur die Maltosenahr
boden verfiigen anscheinend Zeillier und Riedel uber ahnliche Erfah
rungen:\~II). G. Mayer und Waldmann 16) machten ja auch darauf auf
merksam, dall die R6tung in Dextrose und Maltose-Lackmus-Serum-Agar 
manchmal nur gering am Rand der Meningokokkenkolonie auf tritt, Ark
w ri g h t !l~) scheiDt iihnliche Beobachtungen gemaeht zu haben; ja er betont. 
dal3 gelegentlich Meningokokken gefunden werden, die die Siiurebildung in 
Dextrose- und Maltose bod en vollig vermissen lassen, ferner andere Stiimme, 
die nur eine dieser beiden Zuckerarten spalten. Auch Stoevesandts:l ll) 

Mitteilungen von fehlendem Sauerungsvermogen mancher Meningokokken
stamme gegeniiber allen Zuckerarten sind hier einsehliigig, ebenso wie 
dureh Ghon a,) und dureh Bruekner 38) schon gelegentlieh iihnliche 
Beobaehtungen gemacht worden sind. - Moglicherweise gibt es auller
dem noeh meningokokkeniihnliche Stiimme, die gelegentlich aueh im 
Lumbalpunktat vorkommen, jedoch biologisch stark von Mcningokokken 
abweichen. Dafiir spricht eine Mitteilung von Harzer und Lange31~). 

Ein weiteres Hilfsmittel zur Erkennung del' Meningokokken ist 
uns nun aber in der Agglutination gegeben, die man nach unserer 
Erfahrung nur makroskopisch bcurteilen soll, nachdem man die Kokken 
mit der Ose in steigenden Verdunnungen eines hoehwertigen Antiserums 
gut und glcichma13ig fein vcrrieben hat, wobei man dic Anstellung 
eines Kontrollversuchs in NaCI-Losung nieht vcrsaumen darf. Wenn 
nun auch die Agglutinationsprobe im allgemeinen die Meningokokkennatur 
fraglieher Stamme gut durch Verklumpung der Keime bis zu hohen 
Titeryerdunnungen des Serums erkennen liillt, so haben sich doch auch 
hier Unregelmii13igkeiten gezeigt; abgesehen von der Tatsache, daB 
Stiimme vorkommen, die schwer oder gar nicht agglutinabel erscheinen 
(Kolle und Wassermannl~), Eberle~O), Stoevesandt 3H), Kutscher1), 
die daher zur endgiiltigen Diagnosestellung das ganze Rustzeug der 
serologischen Methodik erfordern konnen, wie Komplementablenkung, 
Herstellung eines Immunserums mit der fraglichen Keimart und Priifung 
desselben an sicheren Bakterienstammen, verhalt sich oftmals ein hoch-

*) Fromme und Hankena~') teilcn auf S. 251 ihrcr Abhandlung cbenfalls 
ein Vorkommnis atypischen Verhaltens gegen Zuckerniibrbiidcn von seiten eines 
als Meningokokkus angesprochenen Bakteriums mit. 
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wertiges Antiserum recht verschieden gegeniiber zahlreichen sicheren 
Stammen. Es ist dies eine Erfahrung, die man ja auch fiir andere an 
und fiir sich viel einfacher zu agglutinierende Keimarten gemacht hat. 
z. B. fiir Choleravibrionen und fiir Typhusbacillen; weiterhin konnte 
E b e r I e ~O) zeigen,' da13 ein Meningokokkenstamm durch verschiedene, 
hochwertige Meningokokkenantisera ganz verschieden stark verklumpt 
wird. So sehr dies auch zum Gebrauch poly val enter Sera fiir die Ag
glutinationspriifung mahnt, kann es andererseits die Weisung Kut
schers l) gerechtfertigt erscheinen lassen, bei der Identifizierung eines 
Stammes als Menningokokken durch die Agglutination nicht rigoros das 
Verklumpungsphanomen bis zur Titergrenze verlangen zu wollen. 

Die Zeit, in der die Agglutination einzutreten pflegt, solI 
man lange bemessen. Wahrend Kolle und Wassermannl~) sowie 
Kutscher 39) 20 bis 24 Stunden r.ngeben, erhielt Eberle 20) das Maxi
mum der Reaktion gelegentlich erst nach 42 Stunden. 

Auch die Temperatur, bei der man die Agglutinations
priifung vornimmt, ist sehr wesentlich fiir das Gelingen der Reaktion. 
Wahrend man im allgemeinen die Reaktion bei Korperwarme eintreten 
sah, gewann K utscher39) einen sonst typischen Stamm aus Lumbal
punktat, dessen Keime sich nur bei 55° zusammenballten. Er em pfahl 
deshalb, bei zweifel:haften Stammen im Bedarfsfall die Agglutinations
probe bei 55 ° anzusetzen und 20 bis 24 Stunden zu beobachten, ein 
Verfahren, das sich auch anderen A utoren als dienlich erwies l). 

Die angefiihrten Abweichungen einzelner Stamme von dem als 
typisch angesehenen biologischen Verhalten der Meningokokken haben 
manehe Autoren veranla13t, bestimmte Gruppen abzutrennen und sie 
als "Pseudomeningokokken" oder als "Parameningokokken" zu 
klassifizieren. 

Was die Bezeichnung "Pseudomeningokokken" anlangt, so ist 
sie nicht ei.nheitlich gebraucht worden. Kutscher l) nennt so die
jenigen Gram-negativen Semmelkokken, die sich nicht mikroskopisch 
und nicht kulturell von den Meningokokken trennen lassen. Dujarin 
de la Riviere 40) sieht in den Pseudomeningokokken die mittels der 
v. Lingelsheimschen Ziichtungsmethoden auf Zuckernahrboden von den 
l\leningokokken abzugrenzenden Gram-negativen Diplokokken, ja el' 
rechnet selbst den Diplococcus crassus hierher. 

Nach Dopter 41) unterscheiden sich die Pseudomeningokokken 
von den Meningokokken durch das Zuckerspaltungsvermogen un d die 
Agglutination. Er hat fiir die Bakterien, die zwar morphologisch und 
kulturell den Meningokokken gleichen, aber mit Antimeningokokkens~rum 
sich nur sehr schwer und gar nicht verklumpen lassen, den Kamen 
"Parameningokokken" eingefiihrt. - Friese und MiilIer4~) fanden, 
dal3 unter einer Anzahl von kultureII den Meningokokken entsprechen
den Stammen, die von influenzaahnlich Erkrankten herriihrten, ein 
kleiner Teil wohl bei 37° durch ein Antimeningokokkenserum gut, bei 
55 ° aber, im Gegensatz zu echten Meningokokken, schlecht agglutiniert 
wurde. Diese bei 55° schlecht agglutinierten Stamme ("S-Kokken" von 

Ergebnisse d. lied. XV. 28 
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Friese und Miiller), deren Verwendung beim Immunisierungsprozel3 
ein Serum erzielen liiBt, das S-Kokken und echte Meningokokken gleich 
gut agglutiniert, haben ebenfalls den Namen "Pseudomeningokokken" 
erhalten, Sachs-Miicke 43 - U ), del' ihnen eingehendere Untersuchungen 
widmete, ist del' Ansicht, daB sie im Gegensatz zu Meningokokken un
abhangig vom Vorkommen meningitischer Krankheitsfalle im Nasen
rachenraum Gesunder gefunden werden. Fiir sie sei die Agglutination 
bci 37° spezifisch, wahrend sie bei 55° in hoheren Verdiinnungen des 
Meningokokken-Antiserums sich nicht zusammenballtcn, was abel' an 
echten Meningokokken bei dieser Temperatur festzustellen sei; ja fUr 
diese miisse gerade die Agglutination bei 55 ° spezifisch genannt werden. 
Echte Meningokokken zeigten gegeniiber einem polyvalenten Pseudo
meningokokkenserum in del' Agglutination starker bindende Fahigkeit 
als Pseudomeningokokken gegeniiber einem polyvalent en eehten Me
ningokokkenserum. 

Dopteru. 4r.) hingegen beriehtet von seinen Parameningokokken. 
daB sie sehr sehwaeh oder gar nieht von Antimeningokokkenserum ag
glutiniert wiirden, sich abel' bei Verwendung del' Praeipitinreaktion 
als besondere Gruppe von den Meningokokken abtrennen lie.llen. Sie 
stellten eine be80ndere Rasse del' Meningokokken dar. Bei seinen 
Untersuchungen 46) kam Dopter sogar zu einer noeh weitergehenden 
L'nterseheidung; denn er fand, daB aueh die Parameningokokken keine 
serologisch einheitliehe Gruppe bildeten; sie seien in Untergruppen als 
1:-, /3-, r-Stamme zu seheiden. Mit ihnen kon~e ein polyvalentes Serum 
hergestellt werden, das sieh im Caste llanisehen Absattigungsversueh 
wieder in 3 versehiedene serologisehe Komponentcn zerlegen lasse. 
Diesen Befunden gehen wesentlich parallel die von Darrc und D u
mas~;) gemachten Beobaehtungen an Stammen aus dem Lumbalpunktat 
von 2 Meningitikern. 

Ob es tatsaehlieh bereehtigt is!, auf Grund des agglutinatorischen 
Verhaltens diese Trennung in Meningokokken, Pseudomeningokokken 
und Parameningokokken vorzunehmen, kann heute noeh nicht in he
jahendem Sinne entsehieden werden. Kutseher 1) halt die Frage del' 
Trennung del' sog. "S-Kokken" von den eehten Meningokokken auch 
dureh die Arbeiten von Saehs-Miieke noeh nieht fUr erledigt. Mit 
Recht weist er darauf hin, daB es Stamme aus dem Lumbalpunktat 
echter Geniekstarrefiille gebe, die aueh bei 55 ° gar nieht odeI' nul' 
sehr sehwach agglutiniert werden. Das gleiehe Argument kann man 
den Doptersehen Parameningokokken entgegensetzen, die eben offenbar 
nur gewisse Variationen der Meningokokken hinsiehtlich der biolo
gischen Eigensehaft der Agglutination und del' Pracipitation darstellen. 
Solche Variation en sind fUr das Verhalten del' Meningokokken nicht 
nul' gegeniiber del' Agglutination und del' Pracipitation, sondern 
auch was das Zuckcrspaltungsvermogen betrifft, ferner in den An
spriichen an eiweil3arme und eiweiJ3lose Nahrboden einwandfrei dar
getan worden (vgl. Klinger, Fourmann fl). Eberle 20) konnte zeigen, 
daJl aueh bei 55 bis 56° echte Meningokokken dureh versehiedene 
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polyvalente Antiseren recht verschieden agglutinicrt, daG anderer
seits verschiedene Stamme echter Meningokokken aus Lumbalpunktat, 
teilweise nur bei 37°, teiIweise aber bis 55° von demselben Anti
serum optimal agglutiniert werden. Wir selbst mochten durchaus 
K u t s c her 1 u. 37) zustimmen, der die Differenzierung von Meningokokken 
und ihnen eventuell nahestehenden Bakterien mittels der Agglutinin
bindung nicht als absolut zuverlassig ansehen kann und die Frage 
der Artverschiedenheit der "S-Kokken" und der echten Meningokokken 
vorl au fig als noch offen betrachtet. 

Von den anderen Immunitatsreaktionen glaubte Dopter in der 
Pracipitinreaktion ein gutes Mittel zur Trennung der Meningokokken 
von den meningokokkenahnlichen Keimen zu haben, nachdem er und 
K 0 c h 48) das Ausflockungsverfahren zur Unterscheidung von Gonokokken 
und Meningokokken mit Erfolg benutzt hatten. Kutscher 1) bezweifelt, 
daB dies Verfahren praktisch bessere Resultatc ergibt als die Agglu
tination. (Zur Unterscheidung von Gonokokken und Meningokokken 
bei atypischem Verhalten auf den v. Lingelshei mschen Niihrboden haben 
ZeiGler und Riedel 329) einen viel einfacheren, oben bereits ange
fiihrten kulturellen Priifungsmodus angegeben, dessen Ausprobung an 
groBerem Material sehr wiinschenswert ware.) 

So blcibt schlieBich noch die Komplementbindung als Mittel 
zur Identifizierung fraglicher Keime iibrig. Dopter 49) riihmt dieser 
Probe sogar nach, daG sie die Pseudomeningokokken und Gonokokken 
noch besser von Meningokokken unterscheiden lasse, als dies die Ag
glutination und selbst die Pracipitation vermochten. Jedoch ist auch 
hier einzuwenden, daG manche sichere Meningokokkenstamme keine 
Komplementbindung mit dem einen und anderen Antiserum eingehen 
(K u tscher 1). Damit biiGt natiirlich die Probe an Zuverlassigkeit ein. 
Verderame~O) bestreitet die Fahigkeit, mit der Komplementbindung 
Meningokokken und Gonokokken sicher zu trennen und zieht ihr die 
Agglutination vor. Und Arkwright~l) berichtet ebenfalls, daB durch 
die Komplementbindung die Trennung von Meningokokken und Gono
kokken nicht ermoglicht werden konne. Auch Klinger und Four
mann 6) haben ihre Stamme auf das Komplementbindungsvermogen hin 
untersucht. Ihre Ergebnisse lieGen sich so zusammenfassen, daf3 die 
Reaktion zwar in vielen Fiillen geeignet ist, urn fragliche Stamme als 
~Jeningokokken zu erkennen, daG sie aber (ebenso wie die Aggluti
nation) eine sichere Diagnose aller Meningokokkenstamme n ich t gestattet. 

Was die Gift bild u ng durch Meningokokken anlangt, so muG man 
sich dem Urteil Jochmanns~2) anschlieBen. Es ist wenig Sicheres 
dariiber bekannt. Eine Abscheidung von Toxinen in den Nahrboden 
findet nicht statt. Doch scheinen die Leibessubstanzen der Kei~e 
giftige Substanzen, Endotoxine, zu enthalten. 

Wenn man nunmehr das Fazit aus all den heute vorliegenden 
Cntersuchungen iiber die Erreger der sogenannten epidemischen'Cerebro
spinalmeningitis zieht, so muB man zu dem Schlusse kommen, daf3 der 

28* 
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durch konstantes negativell Gram-Verhalten ausgezeichnete, semmel
fOrmige Diplococcus Weichselbaums, fiir den im allgemeinen unko
aguliertes, tierisches oder menschliches EiweiB ala Nahrmedium notig 
ist, der fiir gewohnlich imstande ist, Traubenzucker und Malzzucker zu 
spalten, der von spezifischem Antiserum bei Temperaturen von 37 bis 
55 0 agglutiniert wird und sich in einer groBen Zahl der FaIle im 
Komplementbindungsversueh zu erkennen gibt, daB der Meningokokkus 
dureh Modifikation und Variation dieser seiner Eigenschaften zu einem 
fiir die Diagnose bzw. fUr die bakteriologisehe Systematik sehwierigen 
Mikroorganismus werden kann. Immerhin lassen aber un seres Eraehtens 
diese teilweise sogar reversiblen Modifikationen, namentlich in Hinsieht 
auf die klinische Feststellung von Meningitisfallen mit solchen Kokken 
neben Fiillen mit ganz typisehen Keimen in meningealen Produkten 
bei epidemieahnlichem, gehauftem Auftreten der akuten eerebrospinalen 
Hirnhautentziindung, keinen zwingenden Grund erkennen, neben den 
Meningokokken andere typische Gruppen als Pseudomeningokokken, 
wie Sachs-Miieke, oder als Parameningokokken, wie Dopter, aufzu
stellen. Dazu geniigen aueh die Sehliisse nieht, die gelegentIieh aus 
einer gruppenspezifisehen Serumbehandlung in klinisehen Fallen gezogen 
worden sind (Dopter 4r,). Mit Hii ne :i5) seheint uns demnach die Auf
fassung der Notwendigkeit einer Trennung zwischen echten und Pseudo
meningokokken nicht zwingend notwendig zu sein. 

Was andererseits die Verwendung des Serums und des Spinal
liquors Kranker anbelangt, um mit ihnen an Hand serologischer Me
thoden zu einer sieheren klinisehen Diagnosenstellung zu kommen, so 
muB gesagt werden. daB sowohl Versuehe mit Agglutination, Pracipi
tation, Bakteriolyse und Phagocytose, wie auch die Komplementbindung 
sich nieht in die klinisehe Diagnostik wciter eingefiihrt haben, als dies 
Kutscher l ) 1912 beriehten konnte. Aus eigener Erfahrung konnen 
wir lediglieh bestiitigen, daB die Gruber-Widalsehe Probe, d. h. die 
Agglutinationsprobe an Meningokokken in Verdiinnungen von Patienten
serum auBerordentlieh unzuverlassig ist, und daB diese Probe selbst 
mit den homologen Meningokokken oft genug nur einen unverhaltnis
maBig niederen Titer erkennen lii/lt, der zur Sehwere und Dauer der 
Erkrankung in keinem Verhiiltnis zu stehen scheint. 

Vorkommen der l'leningokokken ulld Bedingungen fiir die 
·lleningokokkeninfektion. 

(Kokkcntragcr; Mischinfektion; Mallnahmen gegen die Kokkenverbreitung.) 

I. 

Weitgehende Cbereinstimmung der Autoren herrseht in der Ansieht 
iiber das Vorkommen des Weichselbaumschen Mikrocoecus. Er 
darf als ein obligater Parasit des Menschen gelten (Schottmiiller6~), 

v. Lingelsheim~4), Kutseher~li), G. Mayer, Waldmann, Fiirst und 
G. B. Gruber l '), Klinger und Fourmann"), G. B. Gruber' u.;,ft). 
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AuBerhalb des Menschen sagen den Meningokokken, die sich ja als 
hochst widerstandslos und hochst anspruchsvoll erwie8en haben, die 
Temperatur-, Licht- und Ernahrungsverhiiltnisse nicht zu. Hochstens 
das kommt vor, daB die Keime auBerhalb des Menschen in dicken 
Sekretschichten (Sputum - Nasenschleim) gefunden werden (Taschen
tiicher!), die eben doch auch wieder vom Menschen stammen und auf 
die Luftwege, namentlich auf die oberen Abschnitte des Atmungskanals, 
als den Sitz der Keime hinweisen. In diesem Sinne fassen wir auch 
die leider nicht naher bewiesenen Angabcn von Fromme und Hanken 
iiber das Vorkommen von Meningokokken am Stroh und an den Decken 
von menschlichen Lagerstatten auf32l). Eine allgemeine Ubiquitat 
fiir den Meningokokkus existiert also nicht. Es fragt sich aber 
doch, ob er nicht auf der Rachenschleimhaut des Menschen als ubiquitar 
bezeichnet werden kann. v. Lingelsheim lO), Sachs-Miicke H ), Kut
scher l) bestreiten auch eine solche Ubiquitat. G. Mayer hat dagegen 
auf Grund der Untersuchungen, die er mit Waldmann, Fiirst und 
G. B. Gruber l7) an 10000 nicht an Meningitis erkrankten Soldaten der 
Miinchner Garnison in den Monaten Marz, April und Mai 1910, kurz 
nach einer Haufung von Meningitisfallen bei verschiedenen Truppen
teilen, vornehmen konnte, eine solche Ubiquitat des Meningococcus fiir 
den Rachenschleim des Menschen angenommen. DieEe Autoren haben 
bei 1 bis 2 Proz. der Untersuchten den Weichselbaumschen Diplokokkus 
als harmlosen Schmarotzer auf der Rachenschleimhaut mit Kriterien 
festgestellt, die die Diagnose "Meningokokkus" sehr einengten. Waren 
die von Kl inger und Fourmann 6) oder von Eberle'2O) ermittelten 
Daten iiber Abweichungen echter Meningokokken vom gewohnlichen 
biologischen Verhalten gegeniiber einfachem Peptonagar, zuckerhaltigen 
~ahrmedien und spez. Agglutininen schon beriicksichtigt worden, so ware 
zweifelsohne diese kleine Zahl von 1 bis 2 Proz. hoher ausgefallen; so 
fielen aber aus der Reihe der kulturell entsprechenden Starn me infolge 
mangelnder Agglutination etwa 6/7 als nicht zugehorig aus lH). Sachs
M ii c k e 43. 44) allerdings will auch in den restierenden 1 bis 2 Proz. 
keine Meningokokkentrager allein gesehen wissen, sondern auch Pseudo
meningokokkentrager, die er fUr harm los halt; denn es sei ja die Ag
glutination bei den Untersuchungen Mayers, Wald manns, Fiirsts 
und B. G. Grubers nur bei 37° vorgenommen worden; der positive 
Ausfall bei dieser Temperatur sei aber wohl fiir Pseudomeningokokken, 
nicht fiir echte Menningokokken spezifisch. Warum diese Kritik von 
Sac h s -M ii c k e abgelehnt werden kann, ist oben bereits eingehend be
handelt worden. Man darf auch nach dem heutigen Stand der Kennt
nisse iiber die Weichselbaumschen Kokken annehmen, daB die im Jahre 
1 fllO in Miinchen vorgenommene Garnisonsuntersuchung 1 bis 2 Proz. 
wahre Meningokokkentrager zutage gefOrdert hat. Nur das konnte 
bezweifelt werden, ob diese Tatsache fUr ein Vorkommen auf der 
Rachenschleimhaut gesunder Menschen ii berhaupt spricht, oder ob dies 
Vorkommen gebunden war an die kurz vorher in der Garnison fest
gestellten Genickstarrefalle, die durch unzweifelhafte Meningokokken 
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hervorgerufen waren. Z e i Ble r und Ri ed e 1329) fanden in epidemie
freier Zeit unter 32 Gesunden, die weder mit Meningitiskranken, noch 
mit als solchen erkannten Meningokokkentragern in Beriihrung ge
kommen waren, bei acht Personen, also bei 25 % der Untersuchten, 
den Meningokokkus im Rachen. Manche Autoren (Flatten,'7), Sachs
Miicke H ), behaupten nun aber, Keimtrager gebe es nur im Zusammen
hang mit typischen Krankheitsfallen, eine durchaus unauffallige Weiter
verbreitung von Kokkentragern zu Kokkentrager sei dagegen selten~:l). 

GewiB werden Krankheitsfalle sich an das Vorhandensein von Keim
tragern kniipfen, und es wird die Keimtragerzahl durch Krankheitsfalle 
sich vermehren konnen, wenn der an spez. Pharyngitis leidende Kranke 
beim Sprechen, Niesen, Husten, Schnauben mit den feinsten Sekret
tropfchen die Keime in die Luft seiner Umgebung schleudert, wie dies 
Y. LingelsheimlO). Ostermann 5H) und andere angaben. Die nach 
Feser~!l) sehr problematische Rolle der so geschaffenen Meningokokken
triiger scheint aber nach v. LingelsheimslO) Ansicht doch in ihrer 
krankheitsverbreitenden Wirksamkeit sehr von einer Disposition der 
Individuen fiir die Meningitis abzuhangen, mit denen die Keimtrager 
in Beriihrung kommen. "So konnen eventuell zwei an Genickstarre 
erkrankte Personen durch eine lange Kette infizierter, aber fiir die 
Entziindung der Gehirnhaute nicht disponierter Individuen verbunden 
sein", schreibt v. Lingelsheim 10). Wenn man diese Ansicht bedenkt. 
ferner die, man darf wohl sagen, endemische Ausbreitung der Krankheit 
iiber ganz Europa, endlich das eigentiimliche, vornehmlich an bestimmte 
Jahreszeiten gebundene Auftreten der Meningokokkenmeningitis, so 
scheint doch die Tatsache gesichert zu sein,· daB zum "Meningokokken
tragen" nicht die unmittelbare Nachbarschaft von Meningokokkenkranken 
notig ist (vgl. K u t s c her 9), daB also der Annahme einer, wie wir aus
driicklich betont haben, "beschrankten Ubiquitat" des Diplo
coccus Weichselbaums auf den Rachenorganen des Menschen 
ei ne Berech tigung z u kom m t (B. G. G ru ber7). Allerdings ist hieriiber 
noch nicht das letzte Wort gesprochen; Fromme und Hanken 3~lj 
z. B. haben erst neuerdings jede Meningokokkenverbreitung auf das 
Vorhandensein von Kranken zuriickgefiihrt. 

II. 
Die Anwesenheit der Meningokokken im Nasenrachenraum alJein 

fiihrt noch nicht zur Meningokokkenerkrankung, ebensowenig wie die 
Anwesenheit· von Pneumokokken und Streptokokken im Rachen allein 
Ursache zur Pneumonie und Streptokokkensepsis wird"· 7 u. "6). Die 
Summe der Bedingungen zur Krankheitserregung durch den 
Meningokokkus ist nicht durchaus bekannt. Man kann nur eine 
Reihe von Momenten anfiihren, die durch die haufige Feststellung zu 
Zeiten, in den en Meningokokkenerkrankungen in groBerer Zahl auftreten, 
von Bedeutung sein diirften. 

So befallt ganz zweifellos die Meningitis mit Vorliebe in den Monaten 
mi t wechsel nden Wi tteru ngsver hal tnissen den Menschen, nach 
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unseren Mlinchner Erfahrungen zu einer Zeit, in der Rachen- und bron
chitische Affektionen an der Tagesordnung sind. Jochmann~2) betont, 
daB gerade die kalte Jahreszeit nicht so sehr in Betracht kommt; an 
der Hand eines &hemas von Gaffky zeigt er, wie sich ein deutlicher 
Gegensatz zwischen Meningokokkenerkrankungen und Diphtheriefallen 
in dieser Hinsicht kundgibt. Er sah die Krankheit am hiiufigsten im 
April und Mai auftreten, wobei nur in seltenen Fallen eine Angina und 
ein Schnupfen vorausging. Eine Zusammenstellung der Zugange an 
~Ieningokokken-Meningitis in der bayerischen Armee fUr die Jahre 1908 
bis 1912 (nach den Angaben der einschlagigen Sanitatsberichte) ergibt 
ein Bild, wie es in Tabelle 1 dargestellt ist. 
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K u tsche r U) gibt nachstehende Tabelle liber die Zugange an Genick
starre in der preuJ3ischen Armee flir 5 Jahre in absoluten Zahlen. 

- ---=-=,...",..--=-=-=-=-,..."..",.-:-::-:-=-,..,......~~=~=="...,."...,,.....,,,..,~===~,..,.--

Berichts-I 
jahr X 

;fl04-0.'i I 
190~,-(l5 

1906-07 
190.-08 
1908-09 

1904-091 2 

XI 

~ 
2 
I 
2 

8 

XIII 

3 6 
I 4 
5 7 

2 

9 I 19 

Monatc 

II III, IV I V 

7 I 3 8 6 
20 I 13 3 4 

7 12 5 ~ 
12 6 6 4 
4 5 3 i 

50 39 25 30 

VI I VII : VIII: IX 

5 

4 
I 

10 11 I 3 3 

Der fUnfjahrige Durchschnitt laJ3t hier Winter und Frlihjahr ganz 
besonders reich an Meningitisfallen erscheinen, vor aHem die Monate 
Februar und Marz. Auch die von Bettencourt und Franca 10ij) 

stammende graphische Darstellung tut dar, daJ3 gerade in den Monaten 
des Winters und beginnenden Friihjahrs, also in den kalten Zeiten die 
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Morbiditiit der akuten Cerebrospinalmeningitis am h6chsten ist, wiihrend 
mit Eintritt der wiirmeren Jahreszeit sich eine Tendenz zur Abnahme 
kundgibt (Tabelle 2). 
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Tabelle 2. 

~nd wenn nun Jochmann')3) gerade die Anfiilligkeit in den 
Friihlingsmonaten A pri lund M a i besonders betont, so ist der Unter
schied nicht hoch zu bewerten, Denn die Erkiiltungsmoglichkeiten 
sind bekanntlich bei na13kaltem Friihjahrswetter nicht geringer als in 
den angegebenen Monaten des Winters. Auch konnen klimatische 
Unterschiede zwischen verschieden gelegenen Gebieten eine Differenz in 
den monatlichen Morbiditatsziffern sehr wohl erkliiren. K u t sc h er I') 
weist mit Recht darauf hin, da13 die Erkrankungen an Pneumonie und 
Grippe, die durch Erkaltungsdisposition begiinstigt werden, bei den 
Manmchaften zu gleicher Zeit ansteigen *), als die Erkrankungen an 
Meningokokken-Meningitis*). 

An der gleichen Stelle macht Kutscher auf das Mitwirken eines 
anderen 'Faktors sufmerksam; das ist die Disposition, die durch 
fortgesetzt gro13ere korperliche Anstrengungen gegeben ist. 
wie sie gerade den Mannsehaften des 1. militiirisehen Dien&tj~hreo in 
den Friihjahrsmonaten zugemutet werden mull. Und gerade aus diesen 
Mannschaften stammt ein erheblicher Teil der militiirischen Genick
;;tarrepatienten. Die korperliche Anstrengung mag vielleicht auch bei 
der Eignung der Bergleute zur Meningitis eine Rolle spieien - neben 

*) Hier sei au('h auf die AusfUhrungen von Lenz, "Zur .~tiologie cler Pneu
Illokokkenpneumonie" (Mi.inchner med. Wochenschr. 1917 , S.195) hingewiesen. Die 
von Le n z beobachteten Epidemiezciten deckea sich ungefiihr mit den Zeiten des 
gehiiuften Auftretens meningealer Erkrankungen im gleichen Korpsbezirk - Winter 
und Fri.ih1ing waren stark belastet, im Sommer sank die Morbiditat. 
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anderen Umstiinden, urn deren Klarung sich vor aHem J ehIe 60) be
miiht hat. 

Ferner kommt fiir die Hirnbautentziindung durch Meningokokken 
eine ausgesprochene Altersdisposition zur Geltung. Eine fast nur 
aus Fallen in der Zivilbevolkerung Lissabons zusammengestellte Tabelle 
von Bettencourt und Franca106) iiber das Lebensalter von 310 Pa
tienten ergab folgendes Bild, das mit den Erfahrungen anderer Autoren 
durchaus iibereinstimmt (Tabelle 3): 
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Es ist beachtenswert, daB sich hier auch das Lebensdezennium 
noch stark anfallig fUr die Meningokokkenerkrankung zeigt, in dem die 
mannliche Bevolkerung zum Militardienst herangezogen zu werden pflegt. 

Ais ein weiterer Umstand zur Vermehrung der Disposition dient 
wohl das enge Zusammenleben, wie es in Massenquartieren oder in 
Kasernen gegeben ist, wie es aber auch die Belegung ungiinstiger 
Quartiere oder Unterstiinde im Stellungskrieg, z. B. bei Beniitzung von 
Hohlen (Fromme und Hanken 3~1), mit sich bringt; daher mag es vor 
allem kommen, daB seit ihrem Bekanntwerden in Europa die akute iiber
tragbare cerebrospinale Meningitis besonders militarische Garnisonen, 
Festungen und Lager bevorzugte (Hirsch 61). Sprach man doch von der 
Meningokokkenmeningitis sogar als von einer Soldatenkrankheit. Auch 
heute spielt der Soldatenstand nocb eine gewisse Rolle in der Morbi
ditatsstatistik der Meningokokkenerkrankung der verschiedensten Lander, 
wie u. a. aus Mitteilungen von Crawford~4), P ony fl4), Handa und 
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N anjo 2~), Kaschi warn ura und Taken schi 6~), Rochat 66), Staehe
lin'S), Grober'D). Russ") und v. Kutschera 6N) hervorgeht. Die Ansicht 
iiber die Genickstarre als eine "Soldatenseuche" kann heute natiirlich 
nicht mehr aufrechterhalten werden. "Freilich", so sagt Kutscher 9), 

"sind in Kasernen die Verhaitnisse fUr die Weiterverbreitung der einmal 
zum Ausbruch gekommenen Krankheit bei dem engen Zusammenleben 
vieier Menschen ohne Zweifel auch heute .noch relativ giinstig*) trotz aller 
Kasernenhygiene, mit der man selbstverstandlich der eigentlichen Infek
tionsquelle, den gesunden Kokkentragern, nicht beikommen kann". Es ist 
ja klar, daB auch in hygienisch gut ausgestatteten Unterkiinften durch 
den fortwahrenden Husten der katarrhalisch affizierten, in enger Be
legung ruhenden Leute ein recht reger Austausch der im Rachen vor
handenen Keime - nicht nur der Kokken allein, sondern eine ganz 
allgemeine Tropfcheninfektion - leicht stattfinden kann; so mag es 
sich vielleicht erkliiren, daB wenn einmal unter solcher Belegschaft ein 
Meningitiker auftaucht, auch die Umgebungsmannschaften in hOherer 
Prozentzahl Meningokokkentrager bergen, als dies in gesiinderen Zeiten 
je der Fall ist, in denen der mangelnde Hustenreiz auch der intensiven 
Vp.rstaubung der Keime hinderlich ist (G. B. Gruber'). 

Wenn nun dies schon von den heutigen hygienisch meist doch 
nicht ungiinstigen Kasernen gesagt werden muB, urn wieviel mehr kann 
es Geltung beanspruchen fUr Verhaltnisse, in denen die enge Belegung 
sich auf feuchte und dumpfe. staubige und schmutzige, rauchige und 
iiberhitzte Quartiere bezieht, in denen sich die Luft nur schwer und 
schlecht erneuern kann. "Das kann auf Arbeiter, namentlich auf Berg
Ie ute, Hiitten- und Schachtarbeiter, Schlachter usw., deren Arbeitsmilieu 
eine chronische Reizung der Rachenschleimhaut, eine Durchfeuchtung 
und Beschmutzung des Anzuges und der Schuhe mit sich bringt, deren 
Wohnstatten sodann auch vielfach dem Arbeitsmilieu entsprechend 
verunreinigt werden und aus allgemeinen sozialen Griinden nieder und 
dumpf sind, eben so angewendet werden, als auch auf junge, an djr> 
Anstrengungen des Dienstes nicht angepaBte Soldaten, die eng beiein
ander hausen mussen" (G. B. Gruber'). Jehle 60) hat sich bemiiht, fUr 
die Bergarbeiter in den Kohlengruben und fUr ihre Familien bzw. Kinder 
die epidemiologischen Beziehungen zu klaren. Aus seinen Mitteilungen 
scheint eben wiederum hervorzugehen, wie die enge Arbeits- und "C"m
gangsgemeinschaft in den bekanntlich hygienisch an und fUr sich recht 
ungiinstigen und oft feuchten Gruben die Kokkenverbreitung fOrdert, 
\\"ie andererseits dann in den ungiinstigen hauslichen Unterkiinften bz\\". 
durch den engen, familiaren Umgang die Kinder der Infektion durch 
ihre Vater ausgesetzt sind, sei es nun durch Tropfcheninfektion, sei es 
durch Schmierinfektion, der natiirlich die Unsitte des unbeschrankten 
freien Ausspuckens oder Ausschnauzens der gerne pharyngeal affizierten 

*) Eine Geschlechtsdisposition fiir die Meningitis meningococcica zu
gunsten der Manner kann infolgedessen nicht ohne wei teres angenommen werden. 
Es sind au/3ere Verhaltnisse, die das relativ hiiufige Befallensein des mannlichen 
Geschlechtes verursachen. 
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Bergleute tiichtig Vorschub leistet. Diese Ausfiihrungen mochten wir 
auch fiir die Mitteilungen Frommes und Hankens 321) fiber Meningo
kokkeninfektionen in Hohlenquartieren des Frontbereiches einer Armee 
heranziehen. -- Hier verdient auch die Erfahrung angemerkt zu werden, 
daB die Schule als Obertragungsort der Meningitis epidemica eine kaum 
nennenswerte Rolle spielt (Jehle 60), Bijl und EykeI 63). 

Gelegentlich scheint durch traumatische Einfliisse und zwar 
\\'ohl meist durch Frakturen im Bereiche der S('hadelbasis den Meningo
kokken der Weg fiir die Ansiedlung in den Hirnhauten eroffnet zu 
werden. In diesem Sinne sprt'chen wenigstens FaIle, die von 
Schottm iiller 62), G. B. Gru ber') und Schmidt 611) mitgeteilt wurden. 
Der Fall G. B. Grubers, den Herm. Kerschensteiner beobachtet 
hat. und der Fall Schmidts sind noch besonders dadurch interessant. 
daB sie in genickstarrefreier Peri ode Personen betrafen, die vollig ge
Bund gewesen, die also u. E. fiir die Anschauung von der beschranktell 
pharyngealen Ubiquitat der Meningokokken herangezogen werden konnen. 

AIle diese Bedingungen fiir eine Infek tion mit Meningo
kokken lassen uns jedoch noch nicht ersehen, warum geradc 
der und jener MenBch fiir die Erkra;nkung pradestinicrt oder 
schutzlos erscheint. Dieser Punkt der Disposition oder man
gelnden Resistenz, der fiir die Infektion optimalen Konsti
tution des Einzelnen blieb bisher so ungeklart*), wie fiir das 
Befallenwerden mit einer crouposcn Lungenentziindung, 
deren Keime ja auch von unzahligen Menschen, 'anscheinend 
schadlos getragen werden. Diese individuellen Verhaltnisse sind 
UDS noch unergriindlich, sie scheinen sich in der Tatsache des ganz 
verschiedenartigen Auftretens und AblaufeB der Meningokokkenerkran
kung zu bekunden, die ja alB proteusartig in ihren klinischen Erschei
nungen bekannt ist; dafl man neben der einfachen Meningitis acuta 
cerebrospinalis eine foudroyante Form als eine "Meningitis siderans" 
(N i e m eye r 70) eine subakute, eine abortive und eine atypische Form 
(H 0'" hha us 71), Schlesinger .2) aufstellen konnte, hat wohl auch hierin 
teilweise seinen Grund. 

Auch andere epidemiologische Eigenschaften sind uns vorlaufig an 
der Meningokokkenerkrankung durchaus ratselhaft. So wenig wir 
wissen, warum die Erkrankung manchmal in scuchenartiger, 
epidemieahnlicher Hiiufung, im iibrigen sprungweise und 
sporadisch auf.tritt, ebensowenig ist uns erklarlich (G. B. 
Gruber 73), warum die Erkrankung in manchen Zeitperioden 
mit anscheinend ungewohnlichen, das heiBt mit besonders 
ausgepragten Symptomen auftritt - etwa mit entziindlichen 
Hautmetastasen und Hautblutungen, die das Bild eines fleckigen Exan
thems ergeben, wie sie das vor vielen Jahren schon in Amerika, Frank-

*) Westenhoffer UO) hat einen weiteren Punkt der inneren Disposition im 
Vorhandensein eines Status Iymphaticus sehen wollen. Da sich diese An
nahme nicht bestatigt bat, ist bier nicht weiter auf sie eingegangen. (Siehe den 
Abscbnitt iiber pathol.-anat. Veranderungen.) 



Georg B. Gruber und Fanny Kerschensteiner: 

reich und Schweden, bei uns bis 1914 zwar auch, aber doch nicht gar 
regelmaBig oder nur sehr wenig aufdringlich, wahrend des jetzigen Krieges 
aber in einer Weise getan hat, daB differentialdiagnostische Schwierig
keiten gegenuber dem Fleckfieber entstehen konnten, worauf zahlreiche 
Autoren hinwiesen, so Umber ,4), G. B. Gruber 56 u. 75), Aronson ,6), 

H. Albrecht "), Stoerk 30), Wenkebach 80), Brach und Froeh
lich ~1), v. Tabora S~). Ottfried Muller~3), H. Morgenstern W,), 

RossIe 84), und Benda S;;). Wollen wir diese Eigenschaft erklaren, so 
kommen wir bisher uber Vermutungen nicht hinaus, die nichts aufzu
hellen vermogen. Mit den Begriffen des "Genius epidemicus". der 
"Virulenzanderung" usw. scheint aber hier in die Gleichung statt der 
unbekannten GroBe .,X" nur ein ebenso unbekanntes ,,"C" eingesetzt 
zu werden. 

Eine andere allgemein epidemiologisch nicht uninteressante Beob
aehtung hat uns dieser Krieg vertiefen gelehrt, die auch fUr die Er
kennung des Wesens der Meningokokkenerkrankung einige Fingerzeige 
gibt. Walko 81l u. Ri) berichtet von Fallen, in denen Patienten des 
Kriegsschauplatzes von mehrfa chen Infektionen, wie Cholera, Ruck
fallfieber und Meningokokkenerkrankung gleichzeitig ergriffen worden 
sind. Das diirfte doch auf die Rolle hinweisen, welche fUr die l\1og
lichkeit des Angehens der Infektion der durch Strapazen, iiuBere Un
bilden aller Art, unregelmiiBige Erniihrung, schlechtes Quartier be
dingten geschwachten Konstitution, der Widerstandslosigkeit bz\\,. Emp
fiinglichkeit des Organismus zukommt; natiirlich muB auch, wie dies 
eben im Kriege mit seinen kulturwidrigen Erscheinungen der Fall ist. 
das Angebot der Kcimarten ein vielfaehcs sein. Vielleieht vermag 
diese Erfahrung aber doch zu lehren, daB in Fallen von Mischinfck
fektionen oder Begleitinfektionen der Meningen zugleich mit 
Meningokokken und anderen Bakterien, wie Diplococcus crassus. 
Pneumococcus, Staphylococcus, Tuberkelbacillus usw., wofiir 
Beobachtungen vorliegen von Bruneau und Hawthorn SS), Lewko
WiCZ RII ), Wall DO), SchottmulIer 62), Lenhartz9111.92). Fliigg~ll). 

v. Lingelsheim 10). Heymann 113), Silbergleit 94), Silbergleit und 
Angerer IIr,) , G. B. Gru b er 9,), vielleicht auch von Kohlil"ch:l~), schon 
primar eine solche Widerstandslosigkeit gegen das Eindringen bzw. 
gegen das Vegetieren der Keime im Blutstrom und Lymphstrom und 
am Metastaseort gegeben war, daB die Doppelinfektion zustandckommen 
konnte. Allerdings wird man sich vor allzu schematischer Vorstellung 
in diesem Sinne hiiten mussen, insoferne sich ja auch eine Primiiraffek
tion mit Meningokokken und infolge der dadurch bedingten Hinfallig
keit des Organismus die Aufpfropfung einer 2. Infektion (Sac
q u epee 1111) als moglich denken liiJ3t, eben so wie eine Miliartuberlmlose 
gewiJ3 noch durch einen Einbruch von Meningokokken zu einer Menin
gitis mit doppelter Atiologie sich umwandeln konnen diirfte D'). Letzten 
Endes wird hier nur aus den klinischen Feststellungen im Einzelfall die 
Pathogenese der Doppelinfektion gekJart werden konnen. Immerhin 
lassen aber aile derartigen Beobachtungen SchlUsse auf die Wichtigkeit 
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der im menschlichen Organismus selbst begrundeten Umstande fur das 
Zustandekommen der Infektion uberhaupt zu. Leider konnen wir diese 
als innere Disposition bezeichneten Umstande, diese fur die l\Ieningo
kokkenerkrankung gunstige Konstitutionsanderung nicht weiter durch
schauen, als es oben schon angedeutet wurde. 

"{jm die Bedingungen fur die Verbreitung der Meningo
kokken und damit die Meningitisgefahr einzuschranken, hat 
man auf Grund der Erkenntnisse uber das Wesen des Meningokokkus 
allerlei Mallnahmen empfohlen, die zum Teil behordlich sanktioniert 9S) 
worden sind. Vor allem hat sich darnach die A b we h r auf die sogen. 
Kokkentrager zu erstrecken, d. h. auf jene Leute aus der Umgebung 
cines Krankheitsherdes, in deren Rachenschleim Meningokokken ge
funden wurden. Die Meinungen uber den praktischen Wert der Auf
suchung, Absonderung und Behandlung der Kokkentrager. die von 
Kutscher l ), Neufeld IJ9), Hune 47), RuIl U,), Siebelt lOl ), HenkeI V8), 

ArkwrighV02), Bijl und EykeI 83), Mangelsdorf loa), Petruschk y 104) 

und Fromme und Hanken3~1) gefordert wird, sind verschieden. Aus 
den Ausfuhrungen von G. Mayer, Waldmann, Furst und G. B. 
Gruberl') geht hervor, daB der Aufsuchung der Keimtrager praktisch 
nicht die Bedeutung zukommt. die man von ihr erhofIen mochte. 
Klinger und Fourmann fi), sowie G. B. Grub er ') haben neuerdings 
auf die Unzulanglichkeit der Keimtriigerfahndung hingewiesen, die vor 
all em darin ihren Grund hat, daB der exakte Meningokokkennachweis 
aus den Sekreten der Schiidelhohlen wenigstens 4 Tage dauert, wie schon 
G. Mayer und Waldmann 16) angaben, wiihrend die Inkubation der 
Meningokokkenerkrankung etwa 2 bis 5 Tagc dauert, wie neuerdings 
Bijl und Eykel 63) wiederum bekundet haben. Wenn nun, wie es 
unseres Erachtens den Anschein hat, der !lleningokokkus ein obligater 
Parasit der RachenEchleimhaut des Menschen auch in gesunden Zeiten 
sein kann, so wird man in dem Bemuhen, durch Isolierung einer miih
sam aufgefundenen, naturlieh durchaus nicht der absoluten Menge der 
Keimtrager entsprechenden Zahl von Kokkentragern dies U msichgreifen 
der Meningokokkenerkrankung zu verhuten, nur eine Danaidenarbeit 
It'isten. DafUr sprechen auch die Erfahrungen des Weiterbestehens von 
epidemieahnlicher Hiiufung von KrankheitsfiiIlen trotz Ausscheidung und 
Isolierung von Kokkentragern (vgl. Kutschera 6H). Naturlich muB unter 
solchen Umstanden die Rolle der Kokkentrager als eigentlicher Krank
heitsverbreiter problematisch erscheincn :.~. 04 u. lOa). Endlich hat sich uns 
1915 der Versuch, beim A uftreten einer gehauften Anzahl von Meninigitis
fallen die Bekampfung nicht durch Keimtragerabsuchung, sondern nur 
durch allgemein hygienische MaBnahmen zu bewcrkstelligen, als eben so 
leistungsfahig (oder auch indifferent) erwiesen, wie die fruher unter 
gleichen Umstanden vorgenommenen Umgebungsuntersuchungen. Auch 
diesmal liell die Zahl der FaIle mit dem zunehmenden Friihjahr und 
dem Eintritt des Sommers bis zum voIligen Verschwinden nacho Die 
uns empfehlenswert dunkenden und von uns stets durchgefUhrten Mall
nahmen haben wir folgendermallen zusammengestellt (G. B. Gruber '): 



446 Georg B. Gruber und Fa.nny Kerschensteiner: 

,,1. Man hat jede allzuenge Belegung von Unterkunftsraumen Zll 

vermeiden, oder doch anzustreben, daB sich die Inwohner der Riiume 
nicht fortgesetzt - namentlich bei der Nachtruhe - anhusten miissen. 
Geht es aber doch nicht anders, miissen z. B. beim Militar in Massen
quartieren die Leute sehr eng gelegt werden, so sorge man dafiir, wie 
das Otto Mayer 10,,) mit Erfolg getan hat, daB in einer Reihe von 
Lagerstatten der eine mit dem Kopf nach dem oberen, der andere mit 
dem Kopf nach dem unteren und der dritte wieder mit dem Kopf nach 
dem oberen Bettende gelegt ist usw. Gute Liiftung, verniinftige Hei
zung, peinliche Sauberhaltung der Raume, Vermeidung aller staub- und 
rauehentwickelnden Tatigkeit (Verbot des trockenen Kehrens!). sind in 
solchen Raumen selbstverstandlich. 

2. Man sorge fiir gute personliche Hygiene der Insassen der engen 
Raume, Pflege der auBeren Korperoberfiache, namentIich der Hande, 
des Mundes, der Zahne, des Rachens! Wechsel der Wasche, Reinigung 
der Schneuztiicher, Kleider und Stiefel- natiirlich auBerhalb der Wohn
raume - Schonung der Stimme, Bekampfung des Tabakschnupfens, 
Vermeidung allzuvielen Nikotin- und Alkoholgenusses sind hier durch
aus am Platze. 1tIiissen schwere korperliche Anstrengungen geleistet 
werden, so ist auf der anderen Seite alle verfiigbare Zeit zur korperlichen 
Ruhe auszunutzen und nicht dem sog. Vergniigen in rauchigen, engen 
uud diisteren Lokalen nachzugehen." 

Natiirlich wird man mit all diesen MaBnahmen, inklusive Absondc
rung der Keimtrager ein wei teres Vorkommen von Meningokokken
erkrankungen nicht durchaus verhiiten konnen; zu diesem Zwecke 
miiBten wir die uns leider undurchsichtige Disposition rasch in eine 
vollige Resistenz gegeniiber den gefahrlichen Diplokokken umwandeln 
oder den obligaten Parasitismus der Meningokokken im menschlichen 
Rachen durch eine Sterilisatio magna ausschalten konnen. Der Versuch, 
durch medikamentose Einwirkung, Bespiilung, Gurgelungen, Bepinselung. 
Bespriihung die Meningokokken auf der Rac.henschleimhaut zu vernichten 
(vgl. Kutscher I) konnen bisher nicht als einwandslos erfolgreich be
zeichnet werden. 

\Vege und Wirkung der ~Ieningokokken-Infektion im Organismus. 

Ais obligater Aufenthaltsort der Meningokokken gilt der 
Xa'senrachenraum eines Bruchteils von gesunden Menschen 
und solcher, die an einer spezifischen Meningokokkenpharyn
gitis erkrankt sind. DaB dabei Menschen aus der Umgebung von 
Genickstarrefallen besonders in Betracht kommen, ist selbstverstandlich, 
ob sie allein in Betracht kommen, ist eine Frage, die wir glauben ver
neinen zu konnen. DaB die Meningitis cerebrospinalis meningococcia 
von einer Erkrankung der Kasopharyngealschleimhaut herzuleiten ist, 
diirfte zuerst von Weigert 107) betont worden sein. Die epidemie
artige Haufung von Genickstarrefallen der Jahre 1 H04 bis 1906 in 
Schlesien und seinen Nachbarlandern, sowie spatere Untersuchungen 
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lie13en mehr und mehr die Bedeutung der Schleimhaut des Nasenrachens 
bzw. des Respirationstraktes in Erscheinung treten. Dies geht aus den 
Mitteilungen von Weichselbaum und Ghon 10~), v. Lingelsheim 10) 

Westenhoffer 109,110,l1l), Goppert 112), G hon 37 u. 114), Reiche 113) u. a. 
klar und eindeutig hervor. Die Ansicht, da13 lediglich der Nasopharynx 
mit seiner Schleimhaut die Eintrittspforte der Erreger der Meningo
kokkenmeningitis umfasse, war von Anfang an geteilt. Gewi13 spielen 
hier Anginen eine bedeutende Rolle, wie ein Fall von Go e bel und 
H e13 160), sowie eigene Beobachtungen 9,) dartun. Aber wie schon 
Klebs 1l5), Cohnheim und Mannkopf 116), fand auch Goppert 112) eine 
friihe Beteiligung der bronchialen Wege bei Fehlen nasopharyngealen 
Reizzustandes, so daB er zum Schlusse kam: "der ganze Respi
rationstraktus von der Nase und ihren Nebenhohlen bis zu 
den LungenbHischen zeigt im Anfangsstadium der epidem i
schen Meningitis mehr oder weniger heftige Entziindungs
erscheinungen. Dieselben konnen dem A usbruch der eigent
lichen Krankheit vorangehen. Der Zufall und die Laune 
des Genius epidemicus bringen es mit sich, da13 der eine Be
obachter diese, der andere jene Affektion mehr beobachtet 
hat. Keine dieser Affektionen ist an sich obligatorisch, und 
so darf die Vermutung ausgesprochen werden, dafl einmal 
dieser, einmal jener Punkt der Schleimhaut die Eintritts
pforte der Meningokokken abgibt." Dieser Anschauung, die 
Busse 8) als die zutreffendere bezeichnete, mu13 heute erst recht beige
stimmt werden, nachdem es gelungen ist, den Meningokokkus aus dem 
Bronchialsekret bzw. aus Sputum, wie aus dem Lungensaft zu ziichten, 
woriiber v. Drigalski 11,), Jakobitz 1l8), Stade 33) und G. B. Gruber 9') 

berichten. Dbrigens scheint es nicht unmoglich, daB auch noch ein 
anderer Ort des Schadelbereiches als primare Ansiedelungsstatte der 
Meningokokken mitunter in Frage kommen kann, namlich der Binde
hautsack, in dem Verderame 1l9) die Weichselbaumschen Diplokkoken 
feststellen konnte, die abgesehen von leichter Rotung keine Verande
rung verursacht hatten. 

Bei der iibereinstimmend zugegebenen Ansiedelungsmoglichkeit der 
Meningokokken im Nasenrachenraum und bei der Tatsache, daB durch 
die gleichen Keime hier entziindliche Prozesse ausgelost werden konnen, 
die unter Umstanden ein sehr ausgepragtes Bild zeigen (Reiche 1l3), 

Go e bel und He B 160), ja eine Tracheotomie in Frage stell en konnen, 
ist ein Dbergreifen der Meningokokken auf umgebende Gewebepartien 
leicht denkbar. Da13 auf diesem Wege der Kontinuitat NebenhOhlen
entziindungen entstehen konnen, ist zuzugeben Dies mu13 auch fUr 
die Entstehung mancher Otitis media meningococcia gelten (Westen
hoff e r 110), ja es weist die Tatsache der spezifischen Mittelohrentziin
dung mitunter geradezu auch auf daB Vorhandensein einer Meningitis 
meningococcia hin (Doring 120). Doch ist vielleicht hier eine weitere 
Deutung tiber die Entstehung, namlich auf dem Blutweg, ebenso nicht 
unmoglich. Dagegen scheiDt eine Infektion des Mittelohrs von den 



448 Georg B. Gruber und Fanny Kerschensteiner: 

Meningen durch das Labyrinth her ausgeschlossen werden :lU konnen, 
nach Untersuchungen von A g a z z i 1 ~O) zu schliel3en. 

Der gleiche Autor lehnt die Moglichkeit einer direkten Ausbreitung 
der Meningokokkenentziindung von der Nase und ihren Nebenhohlen 
auf die Hirnhaute ab 1f)1); damit liil3t er freilich ein Fortschreiten des 
Prozesses auf dem Lymphwege noch offen, wenn er auth als den wahr
scheinlichsten Modus den der hamatogenen Ausbreitung der Meningo
kokken annimmt. 

Immerhin gibt es vieIleicht bestimmte FaIle, in denen man eine 
Wucherung der Keime per continuitatem aus dcm Schleimhaut
gebict des obersten Respirationstraktus zu den Meningen annehmen 
kann und mul3. Dies sind die seltenen Vorkommnisse, in denen sich an 
eine Sehadelbasisfraktur nach langerer oder kiirzerer Zeit eine Meningo
kokkenmeningitis anschliel3t, wic dies von S c hot t m ii I Ie r ~2), Sc h mid t 6U) 

und H. Kerschensteiner') beobachtet worden ist. 
Fiir die gewohnlichen FaIle der Meningokokkenmeningitis hat vor 

all em W estenhOffer 109-111 u. 122) die Infektion au f dem Ly III ph
weg vom Nasenrachenraum aus angenommen. Doch verkannte er 
keineswegs die Tatschen, die fiir eine Propagation der Erreger auf dem 
Blutwege sprechen mul3ten. Dies waren namentlich metastatische Ent
ziindungsherde im Myokard einzelner FaIle, sowie einmal in der Niere, 
sodann waren es histologische Veranderungen im Bereich der Arteria 
ophthalmica, die ihn an die Moglichkeit des Vordringens der Meningo
kokken zu den Meningen auf dem Blutwege denkcn liel3en. 

Wahrend nun die lymphatische Ausbreitung der Keime kaum 
nachweisbar ist, mit Ausnahme etwa der Feststellung der Meningokokken 
aus dem Saft der Hals- und Rachenlymphdriisen, wie es H. Chiari 9.) 
gelang, haben sich fiir die andere Anschauung, fUr den Modus der 
bakteriami8chen Entstehung der Meningokokkenerkrankung 
mehr und mehr Beweise sammeln lassen. Goppert 112) sah mit Recht 
schon als Hinweis fiir diesen bakteriamischen Modus die Tatsache an, 
daB nicht stets nur der Nasopharynx die Eintrittspforte fiir die frag
lichen Keime bildet. Von grol3ter Bedeutung aber fiir diese hamatogene 
Entstehung der Meningitis sind FaIle, in denen vor dem Auftreten der 
meningealen Symptome bakteriamische Anzeichen gesehen wurden und 
zugleich der Nachweis der Meningokokken im Elute gelungen ist. In 
dieser Beziehung ist die Beobachtung Salomons 123) klassisch zu 
nennen, die eine Frau betraf, die 45 Tage lang an recidiviererenden 
exanthematischen, einer Roseola luetica ahnelnden oder auch an Effekte 
von Wanzenstichen erinnernden Hauterscheinungen infolge Meningo
coccaemie !itt, ehe sich die Zeichen der Meningitis einstellten, und 
damit zugleich die Meningokokken im Lumbalpunktat nachweisbar 
wurden. Dieser Autor zitiert ein anderes, ebenfalls aber sprechendes, 
seltenes Vorkommnis, das Gradwohl 121 ) beschrieben hat: Es sei eine 
schwangere Frau an Genickstarre gestorben. Es hatten sich nun aber 
Meningokokken auch aus den Meningen der Leibesfrucht ziichten lassen. 
Ebenso ist der Fall von Liebermeister 1'!~) hier erwiihnenswert, in 
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dem es wohl zu den bei der Meningococcaemie gewohnheitsmii13ig auf
tr~tenden Haupteruptionen, aber nur so geringen meningealen Er
scheinungen kam, da13 der Autor die Diagnose Meningitis fUr dieselben 
offenbar nicht herbeiziehen wollte. Neuerdings konnte Ohon In,,) einen 
in lOstiindiger Krankheitl9dauer letal verlaufenden Fall von hamor
rhagischer Septikamie durch Meningokokken zeigen, bei dem es noch 
nicht zur Meningitis gekommen war. Oanz eindeutig erscheint die Mit
teilung von Martini und Rhodel~II), die bei einem Matrosen mit ex
anthematischer Erkrankung am ganzen Karper - auch an den Fu13-
sohlen - bei alleiniger Ausnahme des Oesichtes schon 2 Tage vor Auf
treten meningealer Symptome eine Meningoeoccaemie haben feststellen 
kannpn. In jiingster Zeit haben Zei13ler und Riedel liber Meningo
kokkcnsepsis ohne Meningitis an Hand von zwei Beobachtungen be
riehten kannen 329). Und wenn der also schon lange bekannte N"achweis 
der Weichselbaumschen Meningokokken im stromenden Blute, wofiiT hier 
noch an die Bekundungen von Cochez und Lemaire (zit. 1), Ja
k 0 hit z I ~'), And re wes I~H). Be n n ec k e I ~H). Len hartz 91, !I~) und S chot t
llluIleru·~). Davis 1:11), Dieudollne. Wascher und Wiirdingerl:I·~). 

Herford 1:1:1), Crawford ~4), Skilton l~), Ru~ca~I~), Handa und 
Nanjo~6), Bittorf~6) und Herzog ~'), Klinger und Fourmann 6) • 

• Johanna Schwenke ~H), Orohe1' 711 ) und Svestka I34), v. Lingels
heim IO), Stade'!\I), Wei13-Ede1' 1:lO) und Stoerk:W) erinnert sei, ferner 
der Nachweis der Meningokokken an verschiedenen Metastaseorten in 
der Leiche, so im arthritischen Oelenksexsudat durch Lenhartzlli. 9~), 
I<:schbaum (zit. I), O. B. Gruber!I,), in Herpesblaschen durch 
v. Drigalski1l7) und Herford 1:1:1) im Pcrikardialexsudat durch Schott
m ii lIer 6'~), in der Herzbeutelftussigkeit und illl Pleuraexsudat durch 
Bettencourt lind Franea lo,!), im Peritonealexsudat*) durchStoerk:IO ), 

bei Endokarditis durch Weich sel ba u m und 0 hon IO~), Schottm u lIer H'!), 
Lenhartz !Il 11.92), Cecil und Soper 1:1~), ill myokardialen Infiltraten 
durch Ohon 1l15), bei eitriger Spermatocystitis durch Pick l:1fl), bei Epi
didymitis durch Eugen Frankel 1 C,U), im periorchitischen Eiter durch 
Reuter 1:1,), im Auge durch Mc Kee (zit. 1), Tooke (zit. 1), Winter
stein 12H), Hanke und Tertsch 13\1), in pneumonischen Herden durch 
Stade '!II) uncI H. Chiari (zit. II,), im Milzsaft durch v. Li ngelsheim 10) 
Herford 1:13) und M. B. Schmidt 31), endlich in Hauteruptionen durch 
Handa und Nanjo'!;'), BendaI311.85), PickI411.HO), Verse HI ), Ohon I9:.) 

und O. B. Oru ber II,). - wenn also dieser Bakteriennaehweis direkt 
auf das Vorkommen einer sogenannten septischen Allgemeininfektion 
durch Meningokokken hinzeigt, in dessen Symptomkomplex auch menin
gitische Metastasen einzubeziehen sind, so liel3en auf der anderen Seite 
die vielen beobachteten Faile von anscheinend rein lokaler Meningitis 
meningococcica auch den Standpunkt vertreten, den z. B. Jochmann 

*) Moeltgen 3tB) hat ebenfalls in alIerjiingster Zeit iiber Peritonftis durch 
Meningokokken berichtet. Die Anschauung dieses Autors, daO die Infektion des 
Bauchfells auf Meningokokken zuriickzufiihren ware, die vom Rachen her dureh 
den Magen in den Darm gelangt seien, kiinnen wir nieht teilell. 

Eraebnt •• e d. lied. XV. 
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eingenommen 52 U.142), daB man zwischen der lokalen Infektionskrankheit 
der Meningen durch die Weichselbaumschen Kokken und der allgemein 
metastasierenden Blutinfektion, der septischen Allgemeinerkrankung durch 
Meningokokken einen Unterschied zu machen hat. Nach den klini
schen und pathologisch - anatomischen Erfahrungen der 
letzten Jahre jedoch scheint sich diese zwiespi.i.ltige An
schauung zu einer einzigen in dem Sinne vereinen zu lassen, 
daB auch in den Fallen anscheinend lokaler Meningokokken
Meningitis ein allgemeines bakteriamisches Krankheits
stadium vorausgegangen ist. Die Beobachtungen von Hauterschei
nungen als Friihsymptom der Meningokokken -Meningitikcr, die nach 
G. B. Grubers Zusammenstcllung7~) schon von vielen Autoren vor 
dem Beginn des europaischen Weltkrieges festgesteJlt waren (G h 0 n 
und Roman 14"), Erscheinungen, die bei Kindern (Heubner 143), 
Goppert 11211.147), Salge 144). Schwenke 28), H. Morgenstern H~) eben
so zur Beobachtung kamen als bei Erwachsenen (Mann WI), ferner das 
im Anfang der Meningokokken-Meningitis nicht aJlzu seltene Phanomen 
von Gelenkschwellungen, be ides Affektionen. die sehr schnell voriiber
gehen konnen, indes sich die Meningitis zum schweren, durch ihre Trag
weite fUr die Organfunktion das Ganze beherrschenden Bild entwickelt, 
endlich die Tatsache. daB man bei Obduktionen von Patienten, die 
einer scheinbar unkomplizierten Meningitis siderans erlagen, histologisch 
eitrig entziindJiche Herde im Myokard gefunden hat (Westenhoffer llO). 

G. B. Gruber 148) und Ghon lI'~) lassen uns mit geniigender Sicherheit zu 
der Entscheidung kommen, daB die Meningokokken-Meningitis als 
eine bak teriamische Metastase einer auf dcm Bl u tweg zustande
gekommenen Allgemeininfektion des Korpers anzusehen ist, 
die wegen der auffallenden Hinfalligkeit der Meningokokken 
oder der relativen Atrepsie des Blutplasmas und der meisten 
Organgewebe gegeniiber diesem Keirn sich so cntwickelt, daB 
alsbald nur mehr die meningeale Metastase bestehen kann 
und zur vollen Ausbildung eines schweren, scheinbar ganz 
lokalen Krankheitsbildes fiihrt. Die Annahme der bakteriamischen 
Genese der Meningokokken-Meningitis, fUr die die Schule Weichsel
baums schon lange mit Nachdruck eingetreten ist, scheint heute ziem
lich allgemein geworden zu sein, da sie bereits in Lehrbiichern ver
treten wird, z. B. von Striimpelll~O). 

Dagegen harrt die getrennte Abhandlung der lokalen Meningo
kokken-Erkrankung (= Meningitis meningococcica) und der allgemeinen 
septischen Meningokokken-Erkrankung mit Meningitis, eine Trennung,· 
die ja vielleicht aus didaktischen Grunden und klinischen Rucksichten 
nicht unpraktisch ist. mancherorts noch einer Berichtigung, die in einer 
Unterordnung der Meningokokken-Meningitis unter den Begriff der aJl
gemeinell, bakteriii.mis(~hell Meningokokkcn-Erkrankung zu erfolgen hatte. 
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II. 

Ober die Wirkung der Meningokokken im infizierten Or· 
ganismus solI hier zunachst nur ganz allgemein gesprochen werden. 
Aus den pathologisch-anatomischen Untersuchungen der verschiedensten 
Autoren geht hervor, daB der Meningokokkus ein ausgesprochener 
Entziind ungserreger ist (Bettencourt und Franca 106), Goppert112), 
Westenhoffer llO), Busse~), Lowenstein 1~)2) und G. B. Gruber 75. 97. 148), 
Benda SS), Pick196U.140) und Ghon 1I1S). Zumeist ist das entziindliche 
Bild so beschaffen, daf3 eine primare alterative Wirkung wenig oder 
gar nicht zum Au!!druck kommt (man rniiJ3te schon eine lokale Gefii.f3-
hyperamie oder Gefaf3wandnekrosen hier anfiihren wollen), wiihrend ex
sudative Erschelnungen irn Vordergrund stehen. Das entziindliche 
Exsudat ist bald reicher, bald armer an Fi brin, das besonders leicht 
bei den Menigokokken-Entziindungen der Serosen, ferner bei pneumoni
schen Affektionen durch den Weichselbaumschen Diplokokkus festgestellt 
werden kann. Mitunter Iiegt auch ein rein zeIIiges Exsudat vor, das irn 
fruhen Stadium so gut wie ausschlief3lich aus polymorphkernigen Leuko
cyten besteht. Die Leukocyten, die vielleicht durch die hier so ty
pische Bakteriophagie geschii.digt werden, lassen sehr oft Zeichen des 
Zerfalls erkennen. Der Meningokokkus kann daher als ein sehr 
wirksamer Eiterbildner geiten. Mit der zunehrnenden Dauer der 
Entzundung andert das Exsudat seinen Charakter, was namentIich 
Lowenstein 1.;~) sehr schon zeigen konnte. Lymphocytare Elemente 
lind ZeIIen, die durch lokale Gewebsproliferation entstanden sind, nehmen 
an dem reaktiven Vorgang teil, der die Schadigung dnrch die Meningo
kokken ausgleichen will. Die Narbenbildungen nach Meningokokken
Eiterung sind allern Anschein nach nicht sehr kriiftig ausgepragt; das 
entziindIiche Exsudat kann restlos aufgesaugt werden, wofiir ja auch 
der gute klinische Ausgang vieler FaIle spricht. 

Die Ursache dcr cntziindlichen Wirkung der Meningo
k 0 k ken, die auf der Rachenschleimhaut nur minimal oder gar nicht 
zurn Ausdruck zu kommen braucht, ist nicht geniigend bekannt. Es 
scheint aber, als ob die Meningokokken durch Freigabe eines Stoffes, 
wohl unter cigenern Zugrundegehen eine stark reizende Wirkung ent
falten konnten; deun ~s ist auffiillig, daf3 aus dem B1ut und den Ge
weben die Meningokokken so schnell verschwinden; diese von Pick 140) 
und E. FraenkeI 31!)) besonders notierte Tatsache laJ3t annehmen, daf3 
die Keime sehr schnell - wohl nach ihrer Phagocytose - einer Auf
IOsuug anheimfallen. Mit dieser Auflosung konnen sodann vielleicht 
erst recht reizende Stoffe zur Geltung kommen. Fiir eine toxische 
Wirkung der Keime sind auch AnhaItspunkte vorhanden, teils 
klinischer, teils pathologisch-anatomischer Art; darauf hat schon Ghon 37) 
hingewiesen. Es miissen die hochakuten FaIle von sog. "Meningitis 
siderans" (Hryntschak u.) hier angefiihrt werden, bei denen so oft 
die kaum nennenswerten meningealen Entziindungszustande, die etwa 
nur den geringen Befunden von OsekP63) entsprechen, in keinem Ver-

29· 
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hii.ltnis stehen zu dem klinischen Bild, das mitunter geeignet war, aile 
moglichen Vergiftungszustande annehmen zu lassen (G. B. Gruber 7). 
Goppert m) bezieht die von ihm und Rad mann !r>9) besonders bei 
foudroyanter Genickstarre gefundene petechiale und hyperamische Ver
anderung der Darmschleimhaut auf eine Giftwirkung durch die Meningo
kokkeninfektion. Die Besonderheit mancher Obduktionsbefunde, die, 
ohne daG Krampfe voraufgingen, Organblutungen in den verschiedensten 
Organen (Oberndorferl~4) erkennen HeGen. andere Falle, in denen die 
schon von Zenker beobacht<>ten. von Ziem13en und HeB1S5) erwahnten, 
von Klebs iF') cbenfalls wahrgenommenen und neuerdings von G. B. 
Grubcr UH ) erhobenen wachsartigen Degenerationszustande des Herzens 
eine Rolle spielten, endlich vielleicht aueh mannigfache kleine Entziin
dungsherde der Haut, des Herzcns usw., in denen man vergeblich nach 
Bakterien suchte * l. spreehen fiir die Wirksamkeit eines Toxins oder 
Endotoxins, das vielleicht bald mehr cine allgemeine Wirkung zu ent
falten vermag, bald nur lokal dort im Gewebe zur Wirkung kommt, 
wo die Keime ihren Untergang fanden. 

Mehr kann iiber die spczifische Meningokokkenwirkung heute nicht 
ausgesagt werden. Auch die allcrneuestcns von Berlin und Kut
scher32.') auf spezifische Menillgokokkenstoffe durchgefiihrte chemische 
Untersuchung des Lumbalpunktates hat keine weiteren Anhaltspullkte 
gezeitigt. 

Die eigenartigen, in Spatstadien der l\1eningokokkell-Meningitis auf
tretenden Veranderungen, die z. B. zu einer rapiden skelettahnlichen 
Abmagerung trotz guter Nahrungsaufnahme fiihren konnen, sind nicht 
auf Rechnung des Meningokokkus, sondern auf die des ausgebildeten 
Hydrocephalus zu setzen. Die Entwicklung cines inneren Wasserkopfes 
aber ist nicht die direkte Folge einer spezifischen, nur dem Meningo
kokkus eigenen Reizwirkung; sie ist vielmehr ganz allgemein die Folge 
schwercr entziindlieil<'r Veriinderungen im Bereiche der Meningen und 
der sUbependymalcn Regionen dt'r Hirnkammern. 

Pathologisch-anatomische Vel'anderungen durch die Meningo
kokkeninfektion. 

Die Beobaehtungen, die auf dem Leichentisch iiber Verii.nderungen 
am Korper und an den Organen von Mens('hen gemacht worden sind, 
welche an Meningokokkenerkrankung daniederlagen, sind auBerordentlich 
vielgestaltig, durchaus nicht eindeutig und, soweit nicht die bakterio
logischen und bakterioskopischen Methoden zur Stellung der Diagnose 
herangezogen werden, nicht geeignet, die N atur der Krankheit erkennen 
zu lassen - eine Ansicht, die auch von BusseS) ausgesprochen wor
den ist. 

*) Damit wird nieht bestrittcn, daB in so und so vielen Fallen tatsaehlieh 
der Bakteriennaehweis (in der Haut z. B.) gelungen iat. Diese Tatsache maeht die 
Annahme einer Wirkung eine!! Bakterienendotoxins ia immer noeh nieht hinfallig. 
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Die aullere Besichtigung der Leichen ergibt schon verschiedene 
Befunde, je nach dem Stadium, in dem der Erkrankte verstorben ist. 
Handelt es sich in den aullerst rapid verlaufenen. akutesten Fallen 
der Meningitis siderans um Menschen von muskuloser Beschaffen
heit, mit gut ausgebildetem Fettpolster, so zeigen die im hydro
cephalischen Stadium Zugrundegegangenen eine derartige Abmagerung, 
dall man von einem skelettahnlichen Eindruck reden kann (vgl. 
Roncali 161 ). Die Leichen sollen nach Busses S) Ausfiihrungen, na
mentlich diejenigen der in friihen Stadien der Krankheit Verstorbenen, 

Abb.1. Exanthema roseolare der Haut. - Vom Bauch der Leiche eines 
20 jii.hrigen Soldaten, der am 3. Krankheitstage einer Meningokokkcn-Meningitis 

erlegen ist. 

eine fiir die Genickstarre "charakteristische Haltung des Kopfes, 
der tief nach hinten hiniibergezogen ist", zeigen. Wir konnen nach 
eigener Anschauuung an akutesten und akuten Fallen die Regelma3ig
keit dieses Befundes durchaus nicht bestatigen; das mag yom verschie
denen Verhalten der Totenstarre und ihrer Losung je nach der Auf
bewahrungsart der Leichen herriihren, hangt aber wohl auch dam it 
zusammen, daB in den friihesten, sehr haufig verkannten Fallen von 
Meningokokkenerkrankung die Patienten sterben konnen, ohne dall es 
iiberhaupt klinisch zu ausgepragter Nackensteifigkeit gekommen ist. 

Ebenso wechselnd erscheint die Hautfarbe. Haufig fiel uns ein 
cyanotisches Aussehen des Kopfes auf, was wohl auf schwere pramortale 
Krampfe zu beziehen war, doch boten andere Leichen, bei denen eben
falls in Krampfzustanden das Leben erloschen war, diese graurote Farbe 
der Haut des Schadels wieder nicht. Sehr wechselnd ist in den ex
anthematischen Fallen der Meningokokkenerkrankung der Hautbefund. 
Wie schon die klinische Beobachtung (G. B. Gruber~r»), Bittorf1"~). 

Reiche 163) und Marschiitz3~fI) gelehrt, sind diese Hauterscheinungen 
recht vielgestaltig. Makulose, papulose, vesikuiose, urticariaartige. masern-
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ahnliche Erseheinungen. kleine roseolare Eruptionen, feine. petechiale 
und breite hiimorrhagisehe Affekte. knotige Infiltrate und pustulose 
Einschmelzungen werden von den Autoren erwahnt. Dementsprechend 
fanden sieh an del' Leiche die verschiedensten Bilder del' Haut, ange
fangen von feinsten blaurotcll bis braunliehen spritzerartigen Fleckchen 
bis zu ohertlachlich vertrockneten, von hamorrhagischen Randern um
gebenen, infiltrierten Hautherden. An frischen Leiehen konnen auch 
noch die selteneren papulosen Affekte festgestellt werden. (In den 
Abbildungen 1 bis :J sind roseolare, petechiale und papulose Haut
exantheme vou Meningitikern wiedergegeben.1 Die Verteilung und Aua· 

Abb.2. Exanthema petechiale der Haut. -. Vom Oberschenkel der Leiche 
eines 19 jiihrigen Mannes, der am 8. Krankheitstage einer Meningokokken-Meningitis 

erlcgen ist. 

breitung dieser Affekte ist ganz und gar unregelmal3ig. Wir haben sie 
auch im Gesichte gesehf'll, das fUr gewohnlich nicht befallen zu aein 
pfiegt. Gop pert ll'! I betont ihre Vorliebe fiir die Streckseiten der Ex
tremitaten; doch sah er sie auch am Bauehe und auf den Wangen. 
Martini und Rohdel·!~). Ottfried Miiller S3 ) und Bittorflf'~) konnten 
sie gelegentlich an den Fullsohlen hzw. Handtellern - ahnlich wie bei 
Flecktyphus - feststellen. - Haufig ist das Verh1iJtnis aber auch so, 
dall an der Leiehe diese Hautaffekte nur rnehr ganz distinkt und blall 
ausgedriickt sind. wahrend die behandelnden Arzte angeben, dall es sich 
in vitft urn recht deutlich sichtbare und fiihlbare Eruptionen gehan
delt hat. 

Viele Faile lassen auch an der Leiche einen vertrockneten und 
schmierigen Herpesaussehlag erkennen, del' durchaus nicht immer 
im Gesichte seinen Platz hat. 

Hat die Krankheit langeI' gedauert, so findet man selbst bei best
geptlegten Patienten mit groBer RegelmaBigkeit Druckgeschwiire der 
Haut und der darunter liegenden Weichteile, meist im Gebiet des 
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Kreuzbeins und der Glutiien. Von ihnen gehen oft genug phlegmonose 
Hautentziindungen in die Breite und in die Tiefe, die nicht zu selten 
auch die lumbalen Punktionsstellen einschlie/len; in dem torpiden, ja 
fortschreitenden Verhalten die
ser Decubitalulcera und in den 
daraus hiiufig resultierenden all
gemeinen Mischinfektionen mit 
Staphylokokken, Streptokokken 
und Kolibakterien (B. G. Gru
ber9~) dokumentiert sich recht 
deutlich die aul3erordentliche 
Debilitiit und die geschwachte 
Abwehrfahigkeit der Organ
gewebe von Meningokokken
kranken. 

An den Aug e n der Leiche 
kann mitunter ein Hypopyon 
der vorderen Kammer gesehen 
werden, entsprechend den Be
funden von Grunbergl~4), 

Liebrechtlf\r,), Salzer 1n6), 
Bittorf2~) und H. ChiariP~). 

Strii mpell 179) erwahnt das 
Vorkommen von ulceroser Kera
titis, was vielleicht eher auf 
den mitunter gesehenen La
gophthalmus als auf Meningo
kokkenwirkung zu beziehen ist. 
Doch kann Keratomalacie 
durch Meningokokkenwirkung 
vorkommen, wie eine Mitteilung 

Abb.3. Exanthema papulosum der Haut. 
- Vom Unterschenkel der Leiche eines 25-
jiihrigen Mannes, der am Ende der 1. Krank
heitswoche einer Meningokokken-Meningitis 

erlegen iat. 

von Bronsl~O) be weist. 1m librigen verdeckt bei Leichen die Trubung der 
Hornhaut meist die Verhaltnisse an der Iris derartig, daB kein weiterer 
Schlu/l liber Augenveranderungen durch bloBen Aspekt moglich ist. 
Pupillendifferenzen, strabistische Stellung der Augapfel, kommen zur 
Beobachtung. - -

Bei der Zergliederung der Leichen Meningokokkenerkrankter 
konnen sich folgende Verhaltnisse ergeben: 

Die von Busse~) gesehene starke Blutfullung der Schadel
schwarte, ferner die von alteren Autoren erwahnte Hyperamie der 
abgetrennten Schadelkalotte haben wir auch gelegentlich beob
achtet; sie ist aber ein durchaus unregelmiil3iger Befund und steht 
manchmaI in Verbindung mit dem cyanotischen Verhalten der Gesichts
haut, das oben erwahnt worden ist. 

Fur gewohnlich la/lt sich die harte Hirnhaut leicht von der 
Schadelkapsel ablosen; sie pflegt einen mehr oder weniger hohen Grad 
von Spannung aufzuweisen. Der Blutgehalt ist wechselnd. Einmal 
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sahen wir groBere extradurale Blutaustritte; ihr Auftreten diirfte mit 
der Tatsache zu vereinen sein, daB der betreffende Kranke vor seinem 
Ende in tollwiitigem Zustande urn sich schlug und mit dem Kopf 
gegen die Wand rannte. Haufiger sind Blutungen an der Innenflache 
der Dura mater. Auch rein eitrige Entziindung kommt gelegentlich 
vor (Westenhoffer llO), BusseS), G. B. Gruber), sowohl im Bereich 
der Konvexitat als der Basis. 

Sinusthrom bosen sind uns bei Meningokokken-l\Ieningitikern nicht 
unterlaufen. sind aber durchaus moglich. 

Sehr wechselnd ist der Grad der Leptomeningitis. Es kann 
vorkommen - nach Goppertm) ist dies bei Sauglingen die Regel --, 
daB man nach dem Zuriickschlagen der Dura mater die Konvexitat 
des Gehirns - namentlich die vorderen Teile - von einer form lichen 
Haube griingelben Eiters bedeckt sieht, der zwischen den Maschen der 
weich en Hirnhaute eingeschlossen ist; es kann aber auch gain, und dies 
Verhalten erschien uns haufiger, daB man nur entlang den parietal en 
und seitlichen Sulci griingelbe Streifen von eitrigem Exsudat parallel 
den PiagefaBen sich hinziehen und auch da und dort tie fer in die 
Sulci sich erstrecken sieht. Ein typisches Freibleiben der Fissura cerebri 
media fiel uns hiebei nicht auf (Busse~). Oft genug aber begegneten 
uns Faile, in denen die weichen Haute der Hirnkonvexitat auBer einer 
gewissen Trockenheit und Glanzlosigkeit keine Anzeichen einer Menin
gitis darboten. Wiederum in anderen Fallen waren sie auBerordentlieh 
feucht, starkst hyperamisch von intermeningeal en Blutaustritten durch
setzt. Solche auffallende Hyperamie und Blutung hangt unter Um
standen als Ausdruck von Fluxionshyperamie mit einer durch Lumbal
Dunktion hervorgerufenen Druckanderung im Meningealsack zusammen. 
Kach Czerny16~) hat Ponfick Faile von Cerebrospinalmeningitis ob
duziert und demonstriert, bei denen so viele Schichten geronnenen 
Blutes an der Hirnoberflache nachzuweisen waren, als vorher Lumbal
punktionen gemacht wurden. Desgleichen hat Orth 16S) chronische Faile 
gesehen, die unmittelbar im AnschluB an Lumbalpunktion infolge Blu
tung im Hirnbereiche zugrunde gegangen sind. - Wesentlich konstanter 
scheint uns der Befund der Meningen an der Schadelbasis zu sein. 
Hier bemerkt man gewohnlich schon, wenn man die Stirnlappen aufhebt 
und zuriickzieht. urn die Hirnnerven, die Carotiden und die Medulla zu 
durchtrennen, ein sulziges, eitrig-fibrinoses Exsudat im Subarachnoidal
raum des Gebietes zwischen den Hirnschenkeln und urn das Infundi
bulum bzw. Chiasma der Sehnerven herum. Seitlich erstrecken sieh 
bald sta.rkere, bald gering ere subarachnoidale EiterstraBen entsprechend 
der Sylvischen Furche hin, allerdings nicht mit der RegelmaBigkeit, 
mit der dies bei der tuberkulosen Leptomeningitis der Fall zu sein 
pflegt. Doch sei schon hier gesagt, daB man hierauf allein keinen 
diagnostischen Unterschied begriinden kann, ebensowenig wie unsere 
Erfahrung die Sentenz bekraftigen kann, es sei die epidemische Cerebro
spinalmeningitis in der Regel eine Konvexitatsmeningitis, die tuberku
lose dagegen stetf~ eine Basilarmeningitis. Zur Unterscheidung wichtig 
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ist vielmehr del' Xachweis von Knotchen bei del' Luberkulosen Menin
gitis, del' allerdings basal, im Verlaufe del' Arteria cerebria media. also in 
den Sylvischen Furchen, zumeist am leichtesten zu erbringen ist. Wie 
bei allen eiterigen Meningitiden!nimmt auch bei der Hirnhautentziindung 
durch Meningokokken del' meningeale Eiterbefund nach riickwiirts an 
del' Hirnbasis meist zu. Die untere Seite des Pons, die ventrale Seite 
del' Medulla oblongata und die gleichgerichteten AuBenfliichen des 
Kleinhirns pflegen ebenfalls oft von Eitel' bedeckt zu sein. Desgleichell 
findet man mit gro13er Regelmiil3igkeit in den meningealen Masehen 
des Oberwurms eitriges Exsudat. -- Jedenfalls ist hinsichtlich diesel' 
Befunde abel' stets zu wiederholen, daU sie in ihrer Intensitiit und 
Extensitiit absolut schwankend sind, daB man irgendeinen Typus. 
il'gendeine Lehre iiber den Ort primiirer Exsudatbildung und Ansamm
lung im Meningealbereiche nicht aufstellen kann. 

Die Meningen des Riiekenmarks verhalten sich in del' Menge 
und Ausdehnung, wie in der Lokalisation des entziindlichen Exsudates 
ebenfalls versehieden. Mit Westenhoffer 110) und Busse H) stimmt 
unsere Beobachtung iiberein. daB namentlieh der lumbale Abschnitt und 
hier wiederum die dorsal gerichtete HiiUte des Meniagealsackes reich
Heher mit Eiter gefiillt zu sein pflegt. Vielleicht ist das mit del' Bett
lage del' Kranken zu vereinen. 

Sehr eigentiimlit'h sind Befunde. in denen die l\1eningen des Gehirn!' 
sich mikroskopiseh vollig intakt erweiscIl. wahrend ein tief gelegener 
Teil des Riiekenmarks das Bild 8chwerster eiteriger Leptomeningitis 
zeigt. Einen solehen Fall hat GoebeJlflll) demonstriert. Hier handelte 
es sich urn einen in I) Tagen abgelaufenen Krankheitsfall. H. Chiarj1~o) 
dagegen fand bei einem Meningitiker, dessen Krankheit schon mehrere 
Wochen andauerte, den gleichen Befund eines makroskopisch intakten 
Verhaltens der Hirnhiiute im Sehiidelbereiche bei schwerer lumbaler 
Meningealeiterung. Nahere Erkliirungen sind zu diesen Beobachtungen 
nicht gegeben. In Chiaris FaIl k6nnte man sich vorRtellen, dal3 durch 
entziindliche bzw. narbige Verwachsung zwis('hen Pia und Arachnoidea 
ein Abschlu13 des Meningealsackes nach dem Cranium hin erfolgt war, 
dal3 oberhalb dieser Partie die Leptomeningitis abgeheilt, unterhalb 
des Abschlusses dagegen - entsprechend der iiberhaupt gewohnheits
mal3ig stark ausgepriigten lumbalen Eiteransammlung bei spinaler Hirn
hautentziindung - fortgedauert habe. Diese Annahme liil3t sich dt\l'(·h 
Erfahrungen von BungarV71 ) begriinden. der ein analoges Verhalten 
der Liquoransammlung bei einem Patienten mit einem das Riickenmark 
ILbknickenden und komprimierenden Wirbelbruch wahrnehmen, sowie im 
Tierexperiment wiederholen konnte. 

Eine eigentiimliche Erfahrung hat 0 bern d 0 rf e rIM) gemacht. Ihm 
fiel hei einer Reihe von Menin~okokken-Meningitikern ein betriichtlich 
gr613eres Hirngewicht auf, als es dem Durchschnitt zu entsprechen 
pflegt, ohne dal3 es sich urn hydrocephalischen oder odemat6sen Zustand 
des Organes gehandelt hatte. In diesen groJ3en, schweren Gehirnen 
sieht Oberndorfer eine Organdisposition fUr die meningitische Er-
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krankung. Vielleieht gehort hierher auch ein von BusseS) genauer 
betrachtetes Verhalten. Er sagt: "Es gibt Faile, bei denen eine ge
radezu auffallend geringe Gefa13fiillung der Meningen besteht, in denen 
dann auch die nicht mit Eiter infiltrierten Stellen des Gehirns geradezu 
trocken und die Gyri teilweise abgeplattet aussehen. Diese Erschei
nungen, besonderR die heiden letzten, die Trockenheit und die Ab
flachung, deuten auf eine Raumheengung im Schadel hin, die fiiglich, da 
ein Fremdkorper oder ein massiges Exsudat nicht vorhanden ist, wohl 
auf eine besondere Gro13e des Gehirns selbst bezogen werden mull. 
Ich habe tatsachlich in mehreren Fallen. besonders auch bei den sehr 
schnell verlaufenen, den Eindruck gehabt, als ob das Gehirn selbst 
stark hyperamisch ware und einen starken Turgor aufwiese." 

Von den Veranderungen des Gehirnes bei der Meningokokken
erkrankung gilt noth in hoherem Grade, was von den Meningen schon 
gesagt wurde. Sie kommen durchaus nicht regelma13ig, im Gegenteil 
verhaltnismal3ig selten vor. Ja, Busse~) konnte hieriiber iiberhaupt 
keine Erfahrungen sammeln, was im Gegensatz zu den Mitteilungen 
von Klebsll~), StriimpeJlIO' u.lrlO). Bettencourt und Franca106), 

Westenhoffer llO ), Maschke 172), Lowenstein 152), Sternberg 182) und 
unseren eigenen Beobachtungen steht. So sind wir auf Grund des 
Befundes an einem ziemlich akut zugrunde gegangenen Patienten im
stande, die Zweifel Busses') an dem Vorkommen einer eiterigen Ein
schmelzung von umschriebenen Partien der Hirnrinde im Sinne eines 
Ubergreifens der Entziindung von den Meningen aus zu zerstreuen; 
solche meningo - encephalitische Rindenherde analog der Beschreibung 
Stroebes 173) kommen vor, wenn sie auch ll.u13erordentlich selten sind. 
Wir sind nur einmal unter rund 40 OhduktionsfliJIen von Meningo
kokkenerkrankung dieser Erscheinung begegnet ... - Ferner haben wir 
auch in der Hirnsubstanz kleinste bis erbsengrolle blutig gefarbte, mit
unter sich weicher anfiihlende Herde -_. fast durchwegs in den wei13en 
Zonen gelegen - beobachtet, die den Schnittftiichen des Gehirns das 
Aussehen einer Purpura verliehen. Bei Bettencourt und FrancalO~) 
sind solche Petechien als zu breiten Plaques zusammengeftossen be
schrieben, die manchmal von einer strohgelben Zone umgeben waren. 
Diese Autoren sahen in 17,8 Proz. ihres Materials solche Beteiligung 
des Gehirns, bei Lowenstein 1~2) waren sogar 21 Proz. in diesem 
Sinne befallen. 

Die Hi r n r a u m e sind manchmal schon bei akuten Meningitisfimen 
leicht erweitert. Ihr Inhalt ist meist leicht getriibt, mitunter deutlich 
eiterdurchmischt. Man findet besonders in den Hinterhornern der 
Seitenventrikel eiterigen Inhalt. der sieh nicht stets leicht abspiilen la13t 
(BusseS). Die Adergeftechte sind dort haufig von Eiter oder doch von 
einem Fibrinhii.utchen bedeckt. Das Ependym der Ventrikel ist meist 
etwas getriibt. In langer dauernden Fallen werden die Hirnkammern 
weiter befunden; ihr Ependym kann dann leicht granuliert erscheinen, 
besonders im 4. Ventrikel. Auch scheint mitunter eine stark ere Vascu
larisation der subependymalen Region durcll. Der Inhalt der Hirn-
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kammern wird mit der Dauer der Erkrankung meist klarer. N ur an 
den Ventrikelwii.nden, namentlich in den Seitenkammern bleibt etwas 
Eiter zuriick. Der Hydrocephalus prii.gt sich schon bei der Entnahme 
des Gehirns aus dem Schadel durch starke Vorwolbung des Infundi
bulums, gewohnlich auch durch Erweiterung der seitlichsn Abschnitte 
des 4. Ventrikels aus, die Goppert11211.1'~.) in seinen schonau Unter
suchungen iiber das Verhalten der Auslii.sse des Gehirnriickenmarkkanals 
im Stadium hydrocephalicum als die seitlichen SchleuBen bezeichnet. 
Ais Menge der Kammerftiissigkeit solcher hydrocephali scher Gehirne 
haben Bettencourt und Franca 106) 160 bis 300 ccm gemessen. Bei 
hochgradigem und langdauerndem Wasserkopf ist die Hirnsubstanz sehr 
blaB, die Gyri erscheinen abgeplattet. Die Kleinhirntonsillen konnen 
abgeplattet und durch Einpressung in das Foramen occipitale bzw. in 
den obersten Teil des Wirbelkanals in ihrer Gestalt lappenii.hnlich ver
ii.ndert aussehen. 

Das Riickenmark zeigt manchmal wie das GroBhirn blutige und 
erweichte Herde, die das Aussehen diffuser Blutungen aufweisen. Des
sauerl'4) hat eine einschlii.gige Beobachtung beschrieben. 

Hier sei noch angefiigt, daB man gerade bei lii.nger dauernden 
Fii.llen von Hirnhautentziindung in den verschiedensten Hohen der 
Wirbelsii.ule inselformige, schuppenartig aUf:lsehende, hyalin bis kalkig 
verii.nderte Stell en der Arachnoidea findet, die sich von dem darunter 
befindlichen eiterig-sulzigen Exsudat sehr frappant als weiBliche Gebilde 
ahheben. Sie sind nicht spezifisch fiir Meningokokkenwirkung. 

In lange genug andauernden Fii.llen konnen Verwachsungen und 
Verklebungen zwischen Arachnoidea und Dura mater an den 
verschiedensten Stellen vorkommen. Eventuell kann diese Tatsache zu 
einem lokal begrenzten VerschluB des Subarachnoidealraumes, z. B. der 
Cysterne iiber dem 4. Ventrikel, fiihren (B usse H). 

Die iibrigen Organe sind in wechselndem MaBe und wechselnder 
A usdehnung und Intensitii.t von der Erkrankung befallen. We s ten
hoffer llO), der ein groBes Kindermaterial bearbeiten konnte, betont 
den Befund einer besonderen Hypertrophie, Rotung und Hypersekretion 
der Rachentonsille bei Kindern. Bei Erwachsenen fand er relativ 
hii.ufiger die Schleimhaut der hinteren ~asenabschnitte hyperii.misch. 
Bus sell) weist die Annahme der Beteiligung einer regelmii.Bigen, hyper
trophischen Rachentonsille dUf('h Westenhoffer llO) zuriick. Gop
pertll'.!) betonte die Unregelmiil3jgkeit des Befundes entziindlicher Ver
iinderungen an einer typischen Stelle des Nasopharynx und bemerkte, 
daB auch andere Abschnitte des ganzen Respirationstraktes solche ent
ziindliche Erscheinungen bieten konnen. 

Die Gaumentonsillen fand Westenhoffer llO) seltener erkrankt. 
Angina mit nachfolgender retropharyngealer Phlegm one hat er gesehen; 
auch Reiche llS) beobachtete ein einschlii.giges Verhalten, wii.hrend. 
Goebel und HeBlflO) von schwerer Angina der Gaumenmandeln mit 
Hchrnierigem. griinlichem Belage beJ·ichten. Westenhoffer vermutet, 
dal3 es !:Iidl ill so schwercll allgillosl'1I AffektionclI UIII Folgen von Misch-
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infektionen handelt. Eigene Beobachtungen sprechen eben falls dafiir, 
daB gerade nach sehr schweren ulcerosen Rachenprozessen das Auf
treten von Meningealaffekten vorkommt, die auf atiologischer Mehrfach
infektion beruhen. 

Benda1S~I) berichtete kiirzlich iiber kleine Entziindungsherde 
(mit gelungenem Meningokokkennachweis) im Zungenbereiche. 

In den Keilbeinhohlen fand BusseS) ofter neben Hyperamie 
der Schleimhaut geringe Sekretansammlung. die z weimal in dicken, 
zahen Massen bestand. 

Die Paukenhohle ist nuch Westenhoffer 11O) bei Kindern mit 
epidemischer Meningitis stets, und zwar im Anfang unter dem Bilde 
einer exsudativen bzw. eiterigen Entziindung erkrankt. Bei Erwach
senen finde sich diese Beteiligung in geringerem Malle. BusseN) betont 
die haufig einseitige stiirkere Beteiligung der Tuben und PaukenhOhlen 
am Krankheitsproze13. "Caries des Felsenbeines und Eiterungen im 
Warzenfortsatz bilden ungewohnliche Komplikationen." i\litunter gelingt 
bei der Sektion auch ein Nachweis eiteriger Entziindung des innerell 
Ohres, woriiber schon Klebs ll5 ) und Mannkopf llll) herichtet haben. 

~ach Busse H) nehmen auch die Oberkieferhohlen in analoger 
Weise am Entziindungsprozell teil. 

Die Zergliederung der Orbita und ihl'er Organe hat Westen
hoffer 110) phlegmonose Veranderungen del' Augenmuskeln erkennen 
lassen. KI e b s 11~) hat illl Orbitalgewebe ebenfalls eiterige Infiltration 
gefunden. Ebenso ist die Feststellullg intrabulbal'er Eiterbildung schon 
bei der Vornahme der Ohduktion moglich (Forster 1.6). 

Die Beteiligung des Respil'atiollstraktes an der Erkrankung 
wurde bereits erwahnt. Sie ist von Klebs 115), Mannkopf llU), Al
brecht undGhon 100). Bettencourt und Franca 106), Goppert11~), 

W estenhoffer IlO). Busse~) und Chiari (zit.''') festgestellt worden. Diesen 
Beobachtungen entsprechen unsere eigenen. Meist handelt es sich um 
bronchitische. peribronehiale und lobularpneumonische Affekte mit eiterig 
fibrinosem, graugelbem bis graubraunem Exsudat. Diese Exsudation 
kommt gelegentlich auch in Form crouposer Ausschwitzungen in den 
Luftrohrenasten wie in den Lungenblaschen zur Geltung (Goppert 1l0u.147), 
Tracheitis und Laryngitis ist nicht allzuselten anzutreffen. Sie 
kann sich in Form kleiner "petechialer" Entziindungsherde ausdriicken 
(Benda S~), kann aber aueh in ausgedehnterer eitriger Infiltration bis 
zur Gewebsnekrose fiihren und die Indikation zur Tracheotomie herbei
fiihren :(We s ten hoff e r 110). Gelegentlich verursacht der Meningokokkus 
L u n g e n e n t z ii n dun g im C mfang eines Lappens oder doch nahezu 
eines Lappens unter dem Bilde einer crouposen Pneumonie. H. Chiari 
hat eine solche nur auf Meningokokken zu beziehende, allerdings nicht 
vollstandig lobare Pneumonie im Stadium roter Hepatisation beobachtet 
(Gruber"'). SchlieBlich ist noch das Vorkommen von l'eichlichen Hypo
stasen mit atelektatischen Bezirken und von vikariierendem und inter
stitiellem Emphysclll ill den LUllgcn von ~leningokokkellel'kranktcn fest-
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zustellen, woriiber bei Westenhoffer llO) und Busse 8) genauere Aus
fiihrungen zu lesen sind. 

1m Anschlul3 an die pneumonischen und bronchopneumonischen 
Affekte sind die serosen, hamorrhagisch-serosen, serofibrinosen und sero
fibrino-purulenten Hohlenergiisse in das Cavum pleurae zu nennen, 
wie sie von Bettencourt und Franca 10ft) und BusseS) beobachtet 
worden sind. Auch diese Exsudate enthalten gelegentlich eine Rein
kultur von Meningokokken. Haufig sind die Pleurablatter Sitz feinster 
Petechien. 

Ganz das gleiche gilt vom Perikard und vom perikardialen 
Exsudat bei Meningokokkenerkrankungen. Hier haben Bettencourt 
und Franca 106) wie Schottmiiller 62) Meningokokken nachweisen 
konnen. Die Anwesenheit perikarditischer Veranderungen, die auch 
Busse gesehen hat, lal3t nach unseren Erfahrungen stets auf eine 
intensivere Beteiligung der Herzwandungen am Entziindungsprozesse 
schlieBen. 

Radmann 1~9) fielen am He-rzen su bperikardiale ei trige In
filtrate und Petechien auf. 

G. B. Gruber 14S) hat in einer relativ grol3en Zahl von sehr akut 
und auch langsamer verlaufenen Menigitisfallen mit Meningokokken
atiologie die schon von Westenhoffer llO) gesehene, entziindliche 
Affektion des Myokards in Form kleinster zelliger Infiltrate be
schrieben *). Makroskopisch zeigten derartige Herzen gewohnlich die 
Zeichen einer akuten Dilatation. Sie boten auf Durchschnitten durch 
die Muskulatur ein manchmal triibes Aussehen dar, doch war dies kein 
typischer Befund. Bei anderen Herzen dagegen, die durchaus schlaff 
und matschig. auf Muskelschnitten fahl gelblich, grau nnd triibe aus
sahen, handelte es sich um die schon von Zenker (bei ZiemBen und 
HeB 1M) festgestellte wachsartige Degeneration, ferner urn die kornige 
Triibung, die auch schon Kleb s 1l5) an Meningitikerherzen aufgefallen 
war. Bettencourt und Franca 106) haben ferner myokardiale BIu
tungen verzeichnen konnen, ein Befund, der auch von uns mehrmals 
ethoben worden ist. (Bei Beschreibung der mikroskopischen Verande
rungen ist auf die Bedeutung dieser Herzbefunde naher einzugehen.) 

Endokarditis mit Klappenveranderungen haben Klebsll~), 

Weichselbaum und Ghon 10H), Westenhoffer llO) und Busse K) mit
geteilt. 

AuBerordentlich wechselnd sind die Angaben, die iiber das Ver
halt en der Milz gemacht werden. ZiemBen und HeB 1~~) sagten von 
ihr, sie sei mitunter verkleinert. K I e b s m) fand sie schlaff und ver
mutet, daB dies bereits der Ausdruck einer regressiven Phase nach vor
hergehender Intumescenz gewesen sei, die vielleicht vor dem Eintreten 
der meningitischen Erscheinungen sich hatte nachweisen lassen. 
Westenhoffer llO) notierte in schnell verIaufenen Fii.Jlen nur eine ge-

Vgl. auch den Befund Ghons'''~) am Herzen cines an bakteriamischer 
Meningokokkenerkrankung ohne Meningitis verstorbenen Madchens! 
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ringe Schwellung mit weicher Pulpa und groBen Follikeln. In spateren 
Stadien fand er die Milz eher klein und atrophisch. Bus s e 8) fand in 
foudroyanten Fallen eine kleine, feste Milz mit sehr deutlichen Follikeln. 
Dagegen haben wir - in Dbereinstimmung mit Lowenstein 1~2) -

allerdings ohne irgendwelche RegelmiiBigkeit - recht hiiufig eine sehr 
deutliche und betrachtliche weiche Milzschwellung bei Meningokokken
meningitikern gefunden, besonders wenn es sich um auch sonst deutlich 
ausgepragte Allgemeininfektion handelte und der Ablauf ein subakuter 
war. 1m akutesten Fall, den wir zur Obduktion erhielten, lieB die 
Milz keine Veranderung wahrnehmen. 

Was nun die Nieren anlangt, so gaben Bettencourt und 
Franca 106) an, haufig hyperamische Zustande im Rindengebiet sowie 
Hamorrhagien gesehen zu haben; auch Petechien im Wandbereich des 
Nierenbeckens haben sie beobachtet. Ecchymosierung der Harnblasen
wand hat H. Chiari 181) erwahnt. Einen einzig dastehenden Befund 
von interstitieller, herdformiger Entziindung erhob Westenhoffer llO) 

in den Markkegeln der Niere eines an Meningokokkenmeningitis ver
storbenen Kindes. Er war fiir das unbewaffnete Auge in 1 bis 2 mm 
breiten roten Streifchen und stecknadelspitz- und stecknadelkopfgroBen 
Fleckchen im Nierenmark charakterisiert. Busse~) fielen bei wechseln
dem Verhalten der Nieren Triibungen und Blutungen in einigen Fallen 
auf. "Bei einzelnen Nieren ist der reiche Blutgehalt aufgefallen, wah
rend bei anderen die groBe Blasse und Blutarmut der Nieren besonders 
im Protokolle hervorgehoben ist; einmal waren kleinste Abscesse infolge 
von malignen Embolien bei gleichzeitig bestehender Endocarditis ulce
rosa vorhanden." Unsere Erfahrung 14~) bestatigt den wechselnden 
Blutgehalt der Nieren von starker Hyperamie mit Blutaustritten bis 
zur deutlichen Aniimie. Dabei war die Feststellung einer triiben Schwel
lung nicht selten zu machen. 

Sehr stark kann der miinnliche Genitalapparat von der 
Meningokokkenerkrankung befallen sein. Hier sind eiterige Orchitis und 
Periorchitis (Reu ter 13,), Epididymitis (Schottm iiller 162),E. Frankel tr)6) 

und Spermatocystitis (P. Pick 136) festgestellt worden. 
Radmann hat auf eine Veranderung des Darmtraktus bei 

der Meningokokkenerkrankung aufmerksam gemacht, die in Hyperamie, 
Follikelschwellung, mitunter auch in Hiimorrhagien petechialer Natur, 
ferner in triiber Quellung der Schleimhaut besteht; dabei fand er auch 
die Mesenteriallymphdriisen geschwellt. Diese Erscheinungen, die 
Busse H) eben falls beobachtet hat, konnten wir nur in den sehr schnell 
verlaufenen Fallen feststellen - und auch bei diesen nicht konstant. 
Goppe rt t:j~) beschreibt sie eben falls fiir die foudroyanten Erkrankungen 
und bezieht sie auf eine Capillargiftwirkung der Meningokokken. 

Dber die LAber der Meningitikerleichen haben Bettencourt und 
Francalo~) die Angabe gemacht, daB sie durch VergroBerung und 
Kongestion ausgezeichnet sei. In mehr als 71 Proz. ihrer Falle waren 
gelblich gefarbte, nekrotische Partien namentlich an der Konvexitat 
vorhanden. Sie erreichten gelegentlich die Dicke von mehreren Zenti-
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metern, waren auch wohl durch das ganze Organ verstreut. Bei der 
Zergliederung von Menschen, deren meningitische Erkrankung Hi.nger 
zuriicklag, fanden sie in der Leber alte nekrotische Herde. Busse 8), 

dem wir uns anschlieBen miissen, lehnt die Darstellung entschieden ab, 
als hatten diese Leberherde irgendeinen Konnex mit der Meningokokken
erkrankung. Wir konnten bei den Sektionen lediglich ein recht Ull

regelmaI3iges Vorkommen von triiber Leberschwellung und von akuten 
Stauungszustanden des Organes feststellen. 

Ober Meningokokkenperitonitis ist durch Stoerk30) und durch 
Moeltgen3~H) berichtet worden. 

Gelenkentziindungen mit der Ausbildung eines serofibrinosen 
bis dickeitrigen Inhaltes trifft man nach unseren Feststellungen nicht 
allzu selten an Meningitikerleichen 148 u. 97). Lenhartz 91), Re u ter 137) 
und Schottmiiller 62) berichten iiber einschliigige Beobachtungen, 
ganz abgesehen von den viel haufigeren klinischen Wahrnehmungen 
dieser Art durch andere Autoren an Fallen, die zur Restitution ge
kommen sind. 

Ghonll)r,) hat Blutungen in beiden Nebennieren bei allgemeiner 
Meningokokken-Septicamie gesehen. 

Endlich ist noch der Thymusdriise und des lymphatischen 
Apparates Erwahnung zu tun, die Westenhoffer llO) in ihrer 
starken Ausbildung bei seinen Leichenuntersuchungen aufgefallen sind. 
"Fast allen Kranken gemeinsam war eine groBe, bei Erwachsenen noch 
deutlich lymphatische Thymusdriise." - "Allen Erkrankten ge
meinsam war die vergroI3erte Rachentonsille. - Bei 12 Kindem 
ist Schwellung der Peyerschen Haufen und EinzeIknotchen des 
Darms und entsprechende Schwellung der Mesenterialdriisen notiert.
Dabei bestanden deutliche Zeichen einer Enteritis nur in einem Fall. 
-- Allgemeine Lymphdriisensch wellung ist notiert in 6 Fallen. 
Die Schwellung war lediglich eine hyperplastische. Entziindliche 
Schwellung fand sich nur an den Lymphdriisen des Halses und Nackens." 

Goppert 1:18) bezweifelt den kausalen Zusammenhang des Vor
handenseins des lymphatischen Thymus mit der Meningokokkenmenin
gitis bzw. ihrem deletaren VerIauf. Er weist mit Recht darauf hin, 
daB ein "Status lymphaticus" um so haufiger gefunden wird, je 
schneller die Krankheit ablauft, je eher man nach Krankheitsbeginn die 
Leiche zu sehen bekommt. Es handelt sich hier auch nicht um Lympha
tismus im Sinne einer Konstitutionsanomalie mit erhohter Anfalligkeit 
fUr Meningokokkenerkrankungen, sondern bereits um eine Folge der 
schweren Infektion. Wie die hyperamische Darmaffektion bei akutem 
Krankheitsverlauf, so stellt die Schwellung der Iymphatischen Apparate 
der Darmwand und des Gekroses, die in Hyperiimie und Sinusitis ihren 
Grund hat, die Folge einer Giftwirkung des Meningokokkus dar. 
Bus s e H) sieht in der von ihm ebenfalls oft festgestellten VergroI3erung 
der Iymphatischen Gewebe des Darmes und Gekroses, die an das Ver
halten bei Scharlach und Diphtherie erinnerten, nicht den "sympathi
Bchen regionaren ProzeB zu Primarerkrankungen der zugehorigen 
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Schleimhaute, sondern mehr den Ausdruck der Allgemeininfektion des 
Korpers, indem hier, ahnlich wie bei anderen schwereren Infektions
krankheiten das im Korper kreisende Virus in den verschiedenen 
Lymphdrusen Hyperamien und Hyperplasien veranlaBt". - Wenn wir 
unsere bei Erwachsenen gesammelten Beobachtungen in dieser Hinsicht 
prufen, so ergibt sich ein Unterschied gegen diese Befunde, insoferne 
Lymphdriisenschwellungen des Darmes und Mesenteriums seitener sind, 
und doch wohl nur dann angetrotIen werden, wenn sie in Korrelation 
zu hyperamischen Darmprozessen stehen, die wir aber nur ganz ver
einzeit und dann nur bei ganz akut verlaufenen Fallen wahrgenommen 
haben. Recht haufig - und das stimmt durchaus mit Busses S) Be
kundungen iiberein - fanden wir entziindliche Schwellungen der Hals
und Nackenlymphdrusen, eben so Rotung und Schwellung der bronchi
alen Lymphapparate. Die Zusammengehorigkeit dieser Affektionen mit 
den Entziindungsprozessen im Schiundgebiet und Gehirn bzw. in den 
Luftwegen mag der gelegentlich positive Meningokokkennachweis in 
solchen Lymphdriisen ergeben 97). 

Abb. 4. Stelle aus dem hii.morrhagisch-fibrinosopurulenten Exsudat im Subarach
noidealraum eines Meningokokken·Meningitikers. (Optik: Winkel; kompl. Okul. 3; 

aohr. Obj. 5.) 

Die mikroskopische Untersuchung der Organe von Meningo
kokkenkranken erstreckte sich von vornherein naturgemaB am meisten 
auf das Zentralnervensystem. Neben den Arbeiten von Westen-
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hofferll0) und Busse K) ist namentlich die Untersuchung von C_ Lo
wenstein 1~2) hier zu nennen, dessen Ergebnisse im folgenden kurz 
geschildert werden sollen_ Bei akuter Meningitis findet sich neben 
starker Hyperamie eine exsudative Entzundung, deren Produkte den 
Subarachnoidalraum ebenso wie die Gewebsspalten der Pia mater er
fullen_ Es handelt sich meist urn eine Ausbreitung von Fibrin in ge
ringerem Malle, wahrend groBe Mengen von polymorphkernigen Leuko
cyten, wohl auch von frei gewordenen, gewucherten Bindegewebselementen 
(= von mononuclearen, epitheloiden Zellen), den Hauptbestandteil des 

Abb.5. Akute eiterig-hamorrhagische Meningokokken-Meningitis. 
Stelle eines Pial-Septums in einem Sulcus des Grollbirns. (Optik: Winkel; kompJ. 

OkuI. 2; achr. Obj. 5.) 

Exsudates biJden (vgl. Abb_ 4). Form und Ausbreitung der Eiterung hat 
nichts Spezifisches an sich. Der ProzeB ist ebensowohl auf der Rohe 
der Gyri als in der Tiefe der Sulci ausgepragt anzutrefien, entgegen 
dem Befund Westenhoffers llO). (Vgl. Abb. 5 aus einem Sulcus der 
GroBhirnrinde eines Meningitikers!) Die Gefalle fallen nicht immer nur 
durch hyperamisches Verhalten auf; es pragt sich namlich mitunter 
eine totale Panphlebitis aus, wahrend die Arterien nur im Adventitia
bereich entzundliche Veranderungen erkennen lassen. Bei den Venen 
kann es zu einer formlichen lymphoiden Durchsetzung der Wand 
kommen. Dies Verhalten tritt aber erst im subakuten bis chronischen 
Stadium ein, die Veranderung der Gefallwand lallt das Endothel zu
meist achadloa bestehen. Dagegen konnen die Arterien aehr wohl eine 
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Endarteriitis erkennen lassen, die bis zur Obliteration fortzuschreiten 
vermag. Kommt es zur Heilung des Meningealprozesses, so andert sich 
das Bild an den Venen; wir begegnen dann einer Proliferation der 
GefaBwandzellen, schlieBlich einer mehr oder weniger ausgepragten 
Phlebosklerose mit hyaliner Umwandlung der Wandung; ebenso kommt 
es in den auBeren Wandschichten der Arterien zur Hyalinbildung. 

Das eitrige Exsudat der Meningen wird durch Granulationsgewebe 
verdrangt oder abgekapselt; es kann sulzig degenerieren und einer 
volligen Nekrose anheimfallen. Schon am 10. Tage der Erkrankung 
sind solche Veranderungen festzustellen. Zugleich kann eine Oblitera
tion des Subarachnoidalraumes eintreten; das kann, muB aber nicht 
eine besondere Verdickung bedingen; es kann lediglich auch eine star
kere Triibung der weichen Haute zurtickbleiben. Mitunter degeneriert 
ein Teil der im Arachnoidealgebiet proliferierten Zellen, es kommt zu 
hyaliner Umwandlung und Verkalkung. Waren bei dem meningealen 
Entztindungsprozesse groBere Blutungsherde entstanden, so zeigen die 
narbig veranderten Haute Zeichen von Pigmentation. Anatomisch bieten 
diese Bilder keinerlei Unterschiede gegeniiber den Ausdrucksformen 
irgendeiner Meningitis anderer Atiologie, nur daB bei der schlecht en 
Prognose und dem schnelleren Verlauf andersartiger Hirnhautentziin
dungen gewohnlich die Zustii.nde entziindlicher Organisation und schwerer 
Gefii.Bveranderungen vermiBt werden, die sich hier in wochenlangcr 
Dauer ausbilden. 

Die Meningokokkenerkrankung spielt sich aber nicht nur an den 
Meningen abo Moglicherweise schreitet sie tiber die Adergeflechte zu 
den Ventrikeln fort. Demgemii.B findet man, wie aus Busses H) Be
schreibung hervorgeht, in den Plexus chorioidei Hyperamie und Lymph
stauung. Das Gewehe zeigt an fangs nur maBige Einstreuung von 
Wanderzellen. "Mit der Zeit nimmt die Entztindung an Ausdehnung 
und Intensitat zu." Anhaufungen von Leukocyten kommen vor. In 
der Nahe derselben kann das Epithel desquamiert sein. Die Zotten der 
Adlergeflechte werden von einem dtinnen Fibrinhautchen eingehiillt, das 
auch Eiterzellen und desquamierte Epithelien umfaBt. "Nur ausnahms
weise kommt eine wirkliche Zerstorung der Gewebsstruktur durch die 
Entztindung zustande." Bei langerer Dauer bleiben nur an zirkum
skripten Stellen Entztindungsvorgii.nge erkennbar, welche sich dann mehr 
und mehr durch produktiven Charakter auszeichnen. 

Die Ventrikelwande zeigen meist - wenigstens in den Anfangs
stadien - ein intaktes Ependym. In der Bubependymalen Zone jedoch 
machen sich baldigst entziindliche periphlebitische Vorgange bemerkbar, 
die sich durch so dichte, die ganze Gefii.Bwandung durchsetzende Infil
tration auszeichnen konnen, daB man den Eindruck von Knotchen
bildung haben kann. Westenhoffer llO), Busse 8) und Lowenstein l~~) 
haben sie beschrieben. We s ten hoff e r hielt sie fiir den morphologi
schen Ausdruck einer Eiterresorption; wir teilen jedoch Busses An
sicht, daB es sich um einen echten entziindlichen, perivascular ange
ordneten ProzeB handelt, der nicht infolge von Zellresorption, also einer 
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"Verkehrsstockung", wie Busse sagt, sich entwickelt, sondern, wahr
scheinlich, weil die Venen und perivasculii.ren Lymphrii.ume reizende 
Toxine und Meningokokken aus den Entziindungsgebieten abfiihren, 
wie dies der [von Westenhoffer gelieferte Nachweis der meningo
kokkenhaltigen Leukocyten beweist." Es tritt dann allmii.hlich mehr 
die proliferative Natur dieser Entziindung in den Vordergrund. Zwi
schen den perivasculii.ren Herden, die sich mit der Zeit auch weiter 
in die nervose Substanz hinein erstrecken, treten ebenfalls Gefii.Bwuche
rungen auf, die wiederum von perivasculii.ren Infiltrationen eingeengt 
werden konnen. Diese reichliche Vascularisation verandert natiirlich 
die Ventrikelwandung. Das subependymale Gliagewebe wird zell- und 
kernreicher. Wucherndes Granulationsgewebe, das, wie bei van Gie
son-Farbung ersichtlich ist, aus kollagenem, wie aus gliosem Material 
besteht, dringt zwischen den Ependymzellen '-- soweit diese iiberhaupt 
noch vorhanden - hindurch in die der Ventrikelwand anliegende 
Exsudatmasse hinein. Das ist der Grund, weshalb sich bei der Zer
legung des Gebirns der Ventrikeleiter oft nicht abspiilen laBt. Das 
Ventrikelependym scheint wahrend all dieser Stadien reichlich desqua
miert und erneuert zu werden. Diese Veranderungen der subendymalen 
Zone und ihrer Venen ist wahrscheinlich von groBer Bedeutung fiir 
die Erschwerung des Liquorabflusses, also fiiI das ZuBtandekommen 
oder Fortbestehen einer Hydrocephalie (Lowenstein 152). 

Abgesehen von diesen perivascularen Prozessen, die mit der Dauer 
der Erkrankung eher zu- als abnehmen, gibt es noch andere iiber das 
ganze Gehirn verstreute Gewebsschii.digungen, die meist schon mit 
freiem Auge erkennbar sind, namlich die nicht gerade hii.ufig unter dem 
Bilde der "Gehirnpurpura" auftretenden hii.morrhagischen und hii.mor
rhagisch-entziindlichen Erscheinungen (M. B. Schmidt I84). Es handelt 
sich dabei, wie Lowensteins m ) Ausfiihrungen iiberzeugend dartun, 
um Ringblutungen, um feine Gefii.Be mit Leukocytenauswanderung, die 
jedoch nur in frischeren Fallen bemerkt wird. In ii.lteren Stadien 
sieht man davon nichts mehr; bier tritt eine Schrumpfung und Zu
sammenballung der Erythrocyten ein, die Blutungsringe werden von 
wucherndem Gliagewebe durchbrochen, sie sind nur mehr" schwer erkennbar. 
Eine diffuse Entziindung mit Leukocyten-Infiltration kann hinzukommen. 
Die Hirnpurpura beruht auf einer toxischen Schii.digung der Capillar
wande, die, ohne zerrissen zu sein, den starkeren Austritt der roten 
Blutzellen nicht mehr versperren konnen. In Abbildung 6 geben wir 
den Teil eines Schnittes durch den Hirnschenkel eines Falles, in dem 
ebenfalls eine Hirnpurpura bei einer 6 Tage dauernden Meningitis epi
demica gefunden worden war. Es ist genau das gleiche Bild, wie wir 
es fiir die Pneumokokken-Meningitis mit Hirnpurpura gesehen und 
zeichnet sich gegeniiber Lowensteins Befunden durch stellenweise 
recht deutliche zentrale Nekrose des Blutungsringes aus. Auch bier 
sind stellenweise entziindliche, infiltrative Erscheinungen, ebenso wie 
perivasculare Leukocyten- und RundzellenaIihii.ufungen zu Behan ga
wesen. Gelegentlich finden sich perivasculii.re eiterige Infiltrate 
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aber auch ohne Blutungen im Gehir ne von Meningokokken
meningitikern. (Dafiir kann Abbildung 7 als Beweis dienen.) Die 
Infiltrate konnen zur Thrombose Anlafl geben und dann sekundar eine 
Blutung veranlassen. Hamorrhagische Encephalitis bei Hirnhautentzun
dung durch Meningokokken hat auch Maschke 1"i2) beschrieben. Stern
berg 182) hat ihr Vorkommen bestatigt. 

Abo. 6. Herde von Hirnpurpura bei Meningokokken-Meningitis. Stelle aus 
einem Hirnstiel. (Optik: Winkel; kompl. Okul. 3; achr. Obj. 2.) 

Dif' Veranderungen im GefaJ3gebiet des Zentralnervensystems bleiben 
natiirlich nicht ohne Folgen fur die' nervose Substanz, Bowohl 
im Gehirn als im Riickenmark. Lowensteinl~2) beschrieb hierfiir 
Quellung und fettigen Zerfall der Markscheiden, Quellung und varicose 
Veranderungen, sowie Zerfall der Achsencylinder, Quellung der Glia; in 
den Ganglienzellen (vgl. auch Lud wiglR7) zeigte sich ein Schwund der 
NiJ3lschen Schollen, manchmal eine schlechte Farbung des Zellkernes. 
Die Fortsatze der Ganglienzellen konnen fehlen. Das Ruckenmark ist 
mitunter von Aufhellungszonen und -flecken durchsetzt, am starksten 
wohl in den Randpartien. Die Gliakerne scheinen vermehrt. Hin und 
wieder zeigen sich im Gewebe auch Leukocyten, die an manchen Stell en 
dichter liegen konnen. Analoge Mitteilungen haben LiebermeisterlH~; 
und LebsanftIR~), sowie Le hsanft in fleiner Dissertation IK~) gemacht 
doch haben sie herdformige eiterig-entziindliche Einschmelzungen nicht 
gesehen, wie Liebermeister an Busse spater brieflich mitteilte 8) 

Am Riickenmark sahen Liebermeister und Lebsanft zweierlei Dege· 
nerationsformen, solche, die nach akuterem und solche, die nach langeI 
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dauerndem Krankheitsstadium beobachtet werden. 1m ersteren Fall 
handelt es sich um leichte Randdegeneration und geringe Verfettung 
der Markscheiden der 
Nervenwurzeln. Bei Ian· 
gerer Dauer konnen sich 
diesen Degenerationen 
noch Leitungsunterbre
chungen anschIieBen, die 
gewohnlich in den Hin
terstrangen zu suchen 
sind. Von weiteren Rtik
ken marksbefunden sei 
erwahnt die Ansammlung 
von Eiterzellen in und 
urn den Zentralkanal 
(Lowenstein 1'>~); sie 
kann den Zentralkanal 
deutlich erweitern, wie 
ein Fall Busses H) mit 
Abbildung eines Quer
schnittes durch das Brust
mark lehrt. Dessauerl'~) 
hat die seltene Beobach
tung einer Myelitis hae
morrhagica bei epidemi
scher Cerebrospinal-Me

Abb.7. Vasculares und perivascuiares eite
riges Infiltrat im Bereich eines GefaBes des 

GroBhimmanteis bei Meningokokken-Meningitis. 
(Optik : Winkel; kompl. Okul. 3; achr. Obj. 4.) 

ningitis beschrieben. Dabei ist von Interesse, daB er die B1utgefa13e des 
Markes nicht nur stark mit Blut gefUlIt und ihre perivasculiiren Lymph
scheiden infiltriert fand, sondern da13 in manchen GefiiBen thrombotische 
Prozesse unverkennbar waren. In ihnen sah er den Grund zu den 
Blutungen, die per diapedesin erfolgt waren. 

Auch Zeichen von Regenerationsvorgangen wurden am Zentral
nervensystem gesehen. BusseR) beschreibt fiir das Kleinhirn von 
Kindem, die mehr als 6 Wochen krank waren, einen Zellsaum an der 
aul3eren Peripherie, der sonst nur in embryonaler Zeit und bei noch 
jiingeren Kindern als den in Frage stehenden vorkommen solI. 

Auf dem Wege der Hirnnerven kann die eitrige Entziindung 
nach Agazzp·H) weitergeleitet werden. Dies gilt namentlich fiir den 
N. opticus, den N. oculomotorius, auch fUr den N. trigeminus, weniger 
fiir den N. facial is. Stets ist bieran der Nervus acusticus beteiligt, im 
cochlearen Anteil seltener als im vestibularen. Aucb das Ganglion Gasseri, 
das Ganglion geniculi, das Ganglion Jacobsonii und der Nervus glosso
pharyngeus wurden an der Weiterleitung beteiligt befunden. Dabei 
sind meist die Nervenscheiden wie die Nervenstamme selbst von der 
Erkrankung befallen. Nur beim N. opticu8 beschriinkte sicb bei den bisher 
gemachten Beobachtungen der Proze13 auf die Scheide. 

Das innere Ohr fand Agazzi 1'>1) in seinen Fallen stets ergrifIen. 
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Abb 8. Ak ute Myokarditis. 32jii.hriger Mann, 
der aus viilligem Wohlsein schwer erkrankte, ein 
petechiales Hautexanthem zeigte und Daeh 26 
StundeD verstarb. SektionsergebDis: Meningitis 
meningoeoeciea. (Optik: Winkel; kompl. Okul. 3; 

achr. Obj. 6.) 

Der Dbergang hatte in einem 
FaIle stattgefunden auf dem 
Wege des Aquaduktes, im 
iibrigen durch den Tractus 
foraminosus (wahrend der 
Entziindungsprozel3 in Tu
ben und Mittelohr von der 
Nase hergeleitet ersehien). 
Ober die feinere Histologie 
der Entziindungsfolgen im 
inneren Ohr von Genick
starrepatienten hat Bus s e M) 
die Mitteilungen von A It lkH) 

und anderen referiert, auf 
die hiermit hingewiesen sei. 

Auch das Herz war Ge
genstand eingehender histo
logischer Untersuchung hin
sichtlich seiner Verande
rungen durch die Meningo
kokkenerkrankung. We s t e n
h6ffer llO) hat schon sehr 
friihzeitig entziindliche Ver

anderungcn bei perakut verlaufenden Fallen gefunden, die er auch 
als miliare A bscesse bezeichnete. Diese entziindlichen Veranderungen 

Abb.9. Akute Myokarditis. 19jiihriger Mann, der am 8. Tage einer MeDingo
kokken·Meningitis mit purpuraahnlichem Hautausschlag verstarb. (Optik: Winkel; 

kompl. Okul. 4; aehr. Obj. 4&.) 
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Abb. 10. Akute Myokarditis. 20jiihrigf'r Mann, der am ~. Tage einer mit 
zahlreichen Hautpetechien komplizierten Meningokokken.Meningitis erlag. (Optik: 

Winkel; kompl. Okul. 2; achr. Obj . 7a.) 

konnte G. B. Gruber 14S) bei der histologisehen Untersuehung von 14 Me
ningitikerherzen 8 mal bestatigen. "Die Ansieht, daJ3 nur in ganz fou
droyant verlaufenden Fiillen solehc entziindliehe Herzmuskelverande
rungen vorliegen mochten. hat sieh dabei nieht bestiitigen lassen. wenn 

Abb. 11. Myokarditische Infiltration, bestehend aus kleinen Rundzellen. 
20 jahriger Mann, der am 6. Krankheitstage einer Mcning'okokken·l\-lcningitis er

legen ist. (Optik: Winkel; kompl. Okul. 4; aC'hr. Obj . 4.) 
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man auch bei den akuten Meningitisfallen eher auf eine Beteiligung 
des Herzmuskels schlieBen darf. Eine bestimmte Vorliebe der Lokali
sation der entziindlichen Herde im Herzfleisch fiir besondere Regionen 
konnte nicht ermittelt werden. - Die gefundenen Myokarditiden sind 
auch nicht aile gleich zu achten, was die Zellformen der Infiltrate an
belangt. Wahrend die akutesten und akuten Formen allein leukocytare 
Elemente in die Interstitien des Myokards eingestreut erkennen liellen 
(vgl. Abb. 8, 9 und 10 von drei verschiedenen Herzen), zeigten einige 
andere, offenbar mehr subakute Faile eine reichlichere Beteiligung oder 
ein absolutes Vorherrschen von lymphocytaren Elementen (vgl. Abb. 11 *). 

Abb.12. Entziindung und wachsartige Degeneration des Herzmuskels 
eines 22jiihrigen Mannl"s, der innerhalb 11 Tagen ciner Mcningokokkcn-Menillgitis 

erlegen ist. (Optik: Winkel; kompl. Okul. 2; achr. Obj. 4a.) 

Nennenswerte Reaktionen von seiten des interstitiellen Gewebes selbst 
wurden indes nicht beobachtet." Diese Infiltrate erwiesen sich als sehr 
locker, durchaus nicht so umschrieben, daB man den Eindruck miliarer 
AusceBbildung oder einer Phlegmone hatte haben konnen. "Manchmal 
muBten erst zahlreiche Schnitte durehmustert werden, bis man auf eine 
einwandfreie Stelle stieB, die sich als entziindlich infiltriert entpuppte. 
Solche Stellen wurden namentlich auch in der Umgebung kleiner Blu
tungen des Herzmuskels gefunden." Der Nachweis von Meningokokken 
in diesen Herdchen ist G. B. Gruber nicht gelungen. Dagegen konnte 
Ghon lltr,) in einem Faile von hamorrhagischer Meningokokken-Septi
camie innerhalb von myokardialen Infiltraten Meningokokken nach-

*) Die Abbildungen 9 bis 11 sind mit Erlaubnis des Veri ages von Gustav 
Fischer aus einer Arbeit von G. B. Gruber in Zieglers Beitr. z. path. Anat. u. 
z. aUg. Path. 61, S. 236, iibernommen. 
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welsen. In geringerem Mal3e als die cntziindlichen Veranderungen be
rnerkte G. B. Gruber14~) degenerative Veranderungen der Herz
muskulatur. Abb. 12 zeigt ein Gesichtsfeld eines entziindeten und 
wa('hsartig degenerierten Herzmuskels von einem 11 Tage lang kranken 
22 jahrigen Mann. Dies Beispiel lehrt wohl zur Geniige, daB nicht nur 
in den foudroyanten Fallen die Meningokokkenerkrankung schwere 
FoJgen fur das Herz in sich birgt, wie man bei der Lektiire einiger 
lehrlmchmal3iger Darstellungen (vgl. ~etter und Dcbre lSW) der epide
mischen Cerebrospinalmeningitis glauben konnte. 

Die Verschiedenheit der myokardialen Herzaffektionen bei Meningo
kokkenmeningitis darf wohl nicht in Abhiingigkeit gebracht werden von 
hypothetischen, verschiedenen Komponenten des Reizstoffes, wie dies 
gelegentlich fi.ir die Veranderungen des Diphtherieherzens geschah. Ab
gesehen von der septischen, bzw. bakteriamischen Wirkung, die im Myo
kard zu Infiltraten und Hamorrhagien fiihren kann, mussen auch die 
degenerativen Erscheinungen als Folgen der Meningokokkenwirkung 
angesehen werden. Wenn bei dem einen Patienten mehr diese, beim 
andern mehr jene Affektion in die Augen springt, so mag das mit 
verschiedener Widerstandsfahigkeit des betreffenden Kranken, vielleicht 
aueh mit besonderer Virulenz des infizierenden Keimes zusammenhangen. 
Eine Abhangigkeit der entziindlichen Infiltration des Myokards von 
primaren degenerativen Prozes:;en. - wie sie bei Diphtherie Regel zu 
sein scheint (Hiibschmann:l27) - hat G. B. Gruber 14R) fiir einen sehr 
markanten Fall (Abb. 12) von Herzmuskeldegeneration bei Meningo
kokkenmeningitis abgelehnt. 

Kleine hamorrhagische Herde am Zungengrund und in der 
Trachea hat Benda~';) als Ausdruck akuter entziindlicher perivascu
liirer Gewebsinfiltration mit Leukocyten und mit Blutaustritten fest
gestellt. welche durch die in den Leukocyten nachgewiesenen Meningo
kokken bedingt waren. 

Auch die Lungen haben wir geJegentlich einer eingehenden mikro
skopischen Analyse unterworfen, nachdem ihr Saft eine Reinkultur von 
Meningokokken ergeben hatte. Analog dem Bilde fibrinoser Broncho
pneumonie fand sich eine starke serofibrinose und hiimorrhagische Ex
sudatbildung mit Abschuppung der Alveolar- und Bronchialepithelien, 
ferncr eine nicht sehr hochgradige Einwanderung von Leukocyten (vgl. 
Abb. 13 und 1-l!). In einem anderen Faile von H. Chiari konnte ge
radezu das ausgesprochene Bild einer roten Hepatisation wahrgenommen 
werden. 

Die Nieren hat G. B. Gruber 14S) mitunter starker befallen ge
sehen, als dies die Autoren vorher (Busse H) berichteten. Bald ergab 
sich nur Hyperiimie, bald nur eine kornige Triibung der Zellen der ge
wundenen Harnkanalchen, bald aber auch eine periglomeruJare, meist 
aus lymphoiden Elementen bestehende, entziindliche Infiltration, sowie 
Zellexsudation in die Bowmannschen Kapselraume, die manchmal auch 
Blutextravasate erkennen liel3en; dann wurden auch Cylinderbildungen 
in einzelnen Harnkaniilchen wahrgenommen. Dem von WestenhofferllO) 
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Abb. 13. Bronchopneumonia fibrinoso-haemorrhagica meningococcica. 
(Optik: Winkel; Kompl. Okul. 4; achr. Obj.) 

Abb. 14. Meningokokken-Pneumonie bei einem an Meningitis meningococcica ver
storbenen Soldaten. (Optik: Winkel; kompl. Okul. 4; aehr. Obj. 2.) 
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gefundenen Fall mit akuter interstitieller Nephritis der Markkegel konnte 
bisher kein Analogon an die Seite gestellt werden. Lowenstein 1112) 
verzeichnete das Vorkommen von parenchymatOser Nephritis bei Cere
brospinalmeningitikern. 

Die Darmveranderungen bei akuten Fallen von Genickstarre 
hat Goppertll1H) mikroskopiert und dabei festgestellt, daB es sich nicht 
um entziindliche Schleimhautveranderungen handelt, soudern nur um 
maximale Erweiterung der Blutcapillaren mit Blutaustritten ins um
gebende Gewebe. Die zugehOrigen Lymphdriisen zeigten ebenfalls Hy
peramie und geringe entziindliche Prozesse (Sinusitis). Die beiden ver
schiedenen Gewebsveranderungen bezieht Goppert auf einen toxischen 
EinfluB der Meningokokken, die in ihren Folgen auf den Darm ahnlich 
wie die Sepsin- oder Arsenvergiftung aufzufassen sei. 

In der Leber hat Lowenstein 1112) einmal miliare Nekroseherde 
gefunden; auch wir sahen einmal in der sehr ooematosen, akut ge
stauten Leber eines am 5. Krankheitstag verstorbenen Meningitikers 
neben starker LeukOcytose in den Capillaren an verschiedenen Stellen 
allerfeinste Leberparenchymnekrosen umgeben von einem Ring farb
loser Blutzellen 148). 

Sehr eingehend sind in allerneuester Zeit die Hautveranderungen 
bei allgemeiner Meningokokkenerkrankung untersucht worden. Hier ist 
auf die Mitteilungen von G. B. Gruber 711 u. 97), Benda811), L. Pick HO), 

Schmorl 1DO) und Eugen Fraenke1314 U.Sl:;), RoBle 8') und Reiche 1H3), 

sowie auf Verse 14l) hinzuweisen. Das mikroskopische BiId der Haut
erscheinungen ist recht wechselnd, wie aus den Befunden von G. B. Gru ber, 
Eugen Fraenkel, L. Pick, Lubarsch 316) und anderen hervorgeht. Eine 
typische histologische Ausdrucksform existiert hierfiir nicht, wie ja auch 
das klinische Bild dieses Exanthems recht mannigfaltig ist (G. B. Gruber). 
Reiche 163) fand Zeichen des Blutaustrittes ins Gewebe und, wie er 
meint, sekundare Nekrose. Auch in unseren ersten Fallen beherrschten 
Hyperiimie und Hamorrhagie der Cutis das BiId. Wie Eugen Fraenkel 
betont hat, konnen entziindliche Veranderungen bei solchen Erschei
nungen vollkommen fehlen. Andererseits scheint es sich mit groBer 
RegelmaBigkeit um primare, oft nur ganz gering ausgebreitete, akut 
vascuHi.re und perivasculare Entziindungsprozesse zu handeln, die in 
allen Schichten der Cutis auftreten konnen und meist, jedoch nicht 
immer, von Blutiiberfiillung der Hautgefalle sowie auch von groBeren 
oder kleineren Blutaustritten begleitet zu sein pflegen. Diese capillare 
Hyperamie kann sogar dem klinischen Betrachter Petechien vortauschen, 
wie ein Fall E. Fraenkels 316) deutlich lehrt. Mitunter findet man 
sehr stark ausgepriigte Entziindungsbilder, die nicht nur in Begleitung 
der GefaBe, sondem auch diffus im Corium zur Geltung kommen, wie 
dies etwa die Abb. 15 zeigt; dabei bleiben auch die Papillen der Leder
haut nicht verschont. Die Epidermis kann mitergriffen sein, was sich 
durch Leukocytenimmigration, durch schlechte Farbbarkeit der Keme 
(wie in Abb. 15), durch VakuolenbiIdung, Hyperchromasie des Proto
pla:smas (wie an einer Stelle der Abb. 16) oder durch totale Nekrose 
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und Abhebung bekundet. Andererseits reicht der Prozef3 nicht selten 
bis ins subcutane Zellgewebe. K I e b s m) hat angegeben, daf3 die 
Schweif3driisen in auffalliger Verbindung mit diesen Hauterscheinungen 
bei Genickstarre zu stehen scheinen. Tatsachlich lief3en sich von 
BendaH~') und G. B. Gruber~~') Anhaufungen des entziindlichen In
filtrates besonders in der Umgebung von Schweif3driisenknaueln fest-

Abb.15. Akute Dermatitis bei Meningokokken-Meningitis. (Makuloses Exan
them.) Degeneration des Epithels, dessen Zellkerne sich nicht mehr farben Hellen. 

(Optik: Winkel; kompl. Okul. 5; Obj. A. B. C.) 

stellen. Die Schweif3driisen erweisen sich dabei, wie dies auf unserer 
Abb. 17 sichtbar, gelegentlich durch Triibung des Protoplasmas, 
schlechte Farbbarkeit ihrer Zellkerne und Zellgrenzen als eben falls alte
riert. - Die entziindliche Infiltration wird in diesen F,i.Ilen wei taus 
am meisten durch polymorphkernige Leukocyten bewirkt. Nur sparlich 
sind Mastzellen und Lymphocyten daran beteiligt. - Benda fand die 
Arteriolen der Haut starker am Proze13 beteiligt als die Venen, die mehr 
durch Blutfiillung ausgezeichnet waren. (Abb. 18 zeigt einen Infiltra
tionsherd des Coriums, in engem Anschluf3 an pracapillare Gefaf3e bei 
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Abb.16. Akute, zumeist perivascular angeordnete dermatitische Hautinfil
tration wit Diapedesisblutungen. (Makulo-papuliisesExanthcm.) Von eineru 

Meningokokken-Meningitiker. (Optik: Winkel; kompl. Okul. 5; Obj. A. B. C.) 

Abb.17. Akute entziindliche Infiltration von Schweil3driisentubuli in 
der subcutanen Region eines Mannes mit Meningitis meningococcica. (Optik: 

Winkel; kompl. Okul. 3; achr. Obj. 6.) 
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starker VergroBerung.) Dabei wird gelegentlich (Benda, E. RoBle, 
E. FraenkeI 316), Schmorl lllO) auch eine GefaBwandirritation mit 
Thrombosierung der betreffenden GefaBe wahrgenommen. Die Thromben 
konnen hyaIiner oder zelliger Natur sein. Sie bieten nichts Charakte
ristisches fUr die Meningokokkenerkrankung dar. Verse sind, wie 

Abb.18. Perivasale entziindliche In
f i I t ra ti 0 n der makulos affizierten Haut eines 

Soldaten mit Meningitis meningococcica. 
(Optik: Winkel; kompl. Okul. 3; achr. Obj. 6.) 

eine Anmerkung in Eugen 
Fraenkels Arbeit iiber die 
petechialen Hauterscheinungen 
bei Genickstarre3!'~) besagt, in 
den Arterienwanden der Haut 
Infiltrate, ebenso aber deut
liche periphlebitische Infiltra
tionen stark erweiterter Haut
venen aufgefallen. Ro/3le SI ) 

hat kleine Absce13bildungen dcr 
Haut beschrieben. Die Arte
rienwandveriinderungen, die 
Eugen Fraenkel im Bereich 
von Hautpetechien bei Me
ningokokken -Meningitis fand, 
kann man geradezu als Arte
riennekrose bezeichnen, die be
sonders die Media betrifft*). 
Wie aBe diese Hauterschei
nungen durchaus nichts Spezi
fisches fiir die Hirnhautent
ziindung durch Meningokokken 

darstellen, so treten sie auch bei ein und derselben Krankheit hin
sichtlich der Intensitiit und Extensitiit, sowie in der histologischen 
Ausdru<'ksform variierend auf. Eugen Fraenkel wies auf ein ahn
liches Verhalten bei der D;phtherie hin, Schwalb e a!7) und Lubarsch 310) 
haben derartige Hautaffekte bei andersartigen septischen Erkrankungen 
gesehen, G. B. Gruber beschrieb sie als Begleitsymptome des uramischen 
Zustandes 318). 

Wesentlich muBte nun noch der Versuch sein, die Pathogenese 
dieser Hautherde zu erklaren. G. B. Gruber~oU. .~) glaubte anfangs, 
sie als Ausdruck einer rein toxischen Fernwirkung der Meningokokken
infektion ansehen zu miissen, da ihm der lokale Nachweis von Meningo
kokken in den Exanthemherden seiner FaIle nicht gelungen war. Doch 
sind von Handa und N anjo 2~), Benda H4), L. Pick 140), Verse 141) und 
spater auch von G. B. Gruber9') und von Ghon19.~) Meningokokken 
im Bereiche solcher Hautftecken in sparlichen Fallen nachgewiesen 

*) Es sei im Einverstiindnis mit Herrn Prof. Dr. E. Fraenkel hier darauf 
hingewiesen, daB in dem Bericht iiber die kriegspatholog. Tagung in Berlin 1916 
ein hochst sinnstorender Druckfehler in E. FraenkeI s 31h) Diskussionsrede anstatt 
nArterionekrose" den an jener Stelle falschen BegrifI "Arteriosklerose" lesen liiBt. 



Die Meningokokken-Meningitis. 479 

lk ..<:::---"":"-"'l... ~."....--- r.m. 

Abb. 19. Meningokokken (fm und 1m) innerhalb einer priicapilliiren Hautarteriole 
bei pctechialem Exanthem. e = Endothelien; r. Bl. = rote Blutzellen; lk = Leuko

cytenkerne des perivasalen Infiltrates. (Nach Pick.) 

worden, wodurch die N atur der Hauteruptionen als echter Metastafen 
einer auf den Blutweg propagierten Meningokokkeninfektion dokumen
tiert war (Abb. 19 u. 20*). Da 
aber dieser Nachweis immerhin 
nur in wenigen Fallen gegliickt 
ist, kann mit der Moglichkeit 
gerechnet werden, daB in man
chen FiiJIen die Hauterscheinun
gen ebenso wie analoge hamor
rhagische und entziindJiche Herde 
innerer Organe nur eine Folge 
der in loco rasch zugrunde ge
gangenen und nun endotoxisch 

*) Durch das freundliche Ent
gegenkommen des Herro Prof. Dr. 
Pic k (Berlin)' und des Verlages der 
Deutschen med. Wochenschrift durf
ten wir in den Abb. 19 und 20 die 
Figuren 2 und 3 aus Pic k s Arbcit 
in Nr. 33 der Deutschen med . Wo
chenschr 1916 hierneuerdings repro
duzieren. 

/' 

.. ... "'-'~-c 

,·.BI. 

Abb. 20. Meningokokken in einer Arteriole 
des Coriums der Haut und in den zugeho
rigen Capillaren (c). r. Bl. = rote Blutzellen. 

(Nach Pick.) 
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wirkenden Keime darstellen. - Die Exanthemeruptionen der Meningo
kokkenmeningitiker, die so oft rezidivieren konnen, sind unter Umstiinden 
durchaus reversibel und konnen auch mikroskopisch narbenlos abheilen, 
wie eine von Verse 141) mitgeteilte Beobachtung an der Leiche eines 
Hydrocephalikers lehrte; dieser Patient war einige W ochen vor seinem 
Tode in _ wiederholten Attacken von ausschlagartigen Hauterscheinungen 
befallen worden. 

Da die roseoliiren und die petechialen Ausschlagsformen der klinisch 
sich so proteusartig-.verhaltenden Meningokokkenerkrankung bei zuniichst 
fehlenden Genickstarreanzeichen in Epidemie- oder Kriegszeiten, die ja 
besonders die Einschleppung und das iiberraschende Auftreten unge
wobnlicher Seuchen moglich machen, leicht Anlall zu Verwechslungen 
mit dem Fleckfieber (Typhus exanthematicus) geben konnen, wurde die 
Hautuntersuchung gelegentlich geradezu als Mittel zur Erreichung der 
sicheren Differentialdiagnose zwischen Febris exanthematica 
und Meningitis meningococcica beniitzt und empfohlen. Die Haut
veriinderungen bei Fleckfieher bestehen nach Eugen Fraenkell\llu.~14), 
Kyrle und Morawetz:u:I), Ceelen I\J~) und anderen in einer Gefij,ll
wandschiidigung, die meist in entziindlichen, knotchenfOrmig den prii
capillaren Gefiillen des Coriums angeschlossenen, reaktiven Prozessen 
deutlich sichtbar werden, in reaktiven Prozessen, die nach Eugen 
F rae n k e I, dem wir die grundlegende Beschreibung der histologischen 
Veriinderungen an Fleckfieberorganen iiberhaupt verdanken, ausschlie13-
lich produktiver Natur sind, nach Ceelen und anderen jedoch eine 
Exsudation von polymorphkernigen Zellen neben der Neubildung histio
gener, adventitieller Elemente erkennen lassen. Bei systematischer 
Untersuchung von Serienschnitten werden im Bereiche dieser nodosen 
Arterieninfiltrate mit gro13er Regelmiilligkeit die fUr die Arterien aller 
Fleckfieberorgane typischen und wesentlichen primiiren Schiidigungen 
der Gefiillwand in Form von inti maIer Endothelzellenquellung und -Ab
schilferung, ferner oft eine weniger typische hyaline Thrombenbildung 
erkannt. Daraus ergibt sich, daG ein Unterschied gegeniiber dem viel 
weniger oder gar nicht typischen histologischen Bild des meningitischen 
Hautexanthems besteht, wenn vielleicht auch bei liingerer Dauer die 
Meningokokkenentziindung der Haut ebenfalls einen mehr proliferativen 
Charakter annehmen kann. Jedenfalls scheinen in den Hautherden 
bei Meningokokkenerkrankung die arteriellen Intimadegenerationen zu 
fehlen, wiihrend Nekrosen im Mediabercich oder Nekrosen aller Wand
schichten wohl moglich sind, wie Eugen Fraenkel~l~) dargetan hat. 
Auch Schmorll"O) hat gelegentlich in einschliigigem Hautmaterial die 
Arterienwand ausgedehnt nekrotisch gefunden. Steta muG dem Mikro
skopiker, darin stimmen wir Eugen Fraenkel durchaus bei, gegen
iiber der grollcn Konstanz und Regelmii13igkeit im Befund der Fleck
fieberroseolen das wechselnde Bild der die Meningokokkenmeningitis 
begleitenden Hautaffektionen gegenwiirtig sein. Die mikroskopische 
Diffcrentialdiagnose zwischen Fleckfieber und Gcnickstarre am Haut
material erfordert fUr jeden Fall neben mikrotechnischem Geschick eine 
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gute pathologisch-histologische Schulung und Erfahrung III der Beur
teilung der gefundencn BHder. 

tl'berblickt man die Moglichkeiten des rein pathologisch -anato
mischen Befundes, also die morphologische AusdrucksmogJichkeit der 
l\feningokokkenerkrankung an der Leiche, so wird man mit BusseS) 
und Lowenstein l~)~) zu der tl'berzeugung kommen, daB man ohne Zu
hilfenahme des Mikroskopes an derartigen Leichen nicht mehr fest
stellen kann, als den geringeren oder starkeren Grad eines nicht typisch 
lokalisierten entziindlichen Prozesses, haufig genug mit dem am meisten 
in die Augcn springenden Befund einer eiterigen Meningitis. Selbst 
die Gewebsuntersuchung mit einfachen l\Iitteln hilft hier nicht weiter. 
Es mufl vielmehr in solchen Fallen unbedingt die Sektion durch nach
folgende bakterioskopische und bakteriologische Untersuchung erganzt 
werden, will man zu einer vollstandigen Diagnose kommen. Dies diirfte 
sich auch fUr die Faile von akuter Hirnhautentziindung sehr empfehlen. 
die durch amtliche, gerichtliche Autopsien aufgedeckt werden, nachdem 
sie im Leben gen Eindruck akutester, unklarer schwerer Vergiftung 
(Wurstvergiftung lH3), Whiskyvergiftung, Fleischvergiftung, Fischvergif
tung'), L"ramie usw.) gemacht hatten; auch diese FaIle diirfen u. E. erst 
als zufriedenstellend geklart gelten, nachdem der gerichtJiche Obduzent 
die atiologische Natur der eiterigen Meningitis festgestellt hat, wenn 
natiirlich auch zuzugeben ist, dafl mit der Aufdeckung der meningealen 
Entziindung allein schon der Vergiftungsverdacht hinfallig wird. -
Diese Umstandc zeigen deutlich, wie unzulanglich, ja undenkbar heu
tigentages eine Prosektortatigkeit ohne Einbeziehung der bakteriologi
schen Technik und Diagnose erscheint. 

Klinisches fiber die !Ieningokokken-Meningitis. 

Das K ran k h e its b i I d der Meningitis meningococcica ist eines der 
wohl besterforschten. Seine Schwere und Tragik erschiittert immer 
von neuem und laflt das GefUhl der Gleichgiiltigkeit und des Gewohnten 
nicht aufkommen, sondern halt das Interesse stets wach. 

Wie bereits in den vorigen Abschnitten des naheren ausgefUhrt wurde, 
ist der Nasenrachenraum mit seinen Nebenhohlen als die Eintritts
pforte fUr die Krankheitserreger zu betrachten. Hier entwickeln sich auch 
rneist die ersten Symptome. Auf der Rachenmandel werden ja auch die 
~Ieningokokken am sichersten gefunden. In vielen Fallen von Meningitis 
.drd klinisch ein Rachenkatarrh festgestellt oder anamnestisch angegeben, 
;0 in 40 Proz. der von uns klinisch beobachteten 84 FaIle. (62 im 
Jahre 1915, 22 im Jahre 1916.) Am schiirfsten wurde vielleicht von 
Dopter4~») ausgesprochen, dafl es keine eigentlichen Meningitisepidemien 
~ebe, sondern nur zahlreiche Epidemien einer durch den Meningokokkus 
lerursachten Rhinopharyngitis, die sich gelegentlich mit Meningitis kom
lliziere, viel hiiufiger aber latent bleibe. 

Dafl auch die tieferen Luftwege primar ergriffen sein konnen, 
Ergebnisse d. ~ed. XV 31 
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konnten wir in mehreren Fallen beobachten, in den en gleich im Be
ginn der Erkrankung eine Bronchitis manifest war (s. auch BittorF"). 
In einem FaIle bcherrschten bronchopneumonische Erscheinungen das 
anfangIiche Krankheitsbild so sehr, dafl erst am 17. Krankheitstage 
die nunmchr deutIicher gewordenen meningitischen Symptome die Lum
balpunktion veranlaflt haben. 

Die Tatsache, dafl die meisten Erkrankungen an Meningitis in 
Perioden fallen, die durch katarrhalhche Affcktionen charakterisiert 
sind, nimmt den Befunden nichts von ihrer Bedeutung, ebensowenig 
wie das gelegentIiche Fehlen von deutIichen Entziindungscrschcinungen 
an der Eingangspforte. 

Nicht so selten konnten wir auch anamnestisch vorhergegangene 
A nginen feststellen oder bei voll entwickeltem Krankheitsbilde beob
achten, und zwar in ca. 12 Proz. der Falle. Meist ist ja bei stark entziind
Hcher Rotung des Rachens auch die GaumentonsilIe mit einbegriffen, wenn 
sie auch, wie J ochmann rl2) angibt, seltener als die Rachenmandel 
entziindet ist. Goebel und He/3 160) sahen in 7 unter 21, also in 
einem Drittel der FaIle, eine starke Entziindung des Gaumens und 
der Gaumenmandeln, und zwar mit so charakteristischen, griinlicb 
schmierigen Belagen, daB in den spateren Fallen diese Befunde zuerst 
ihren Verdacht auf Meningitis hinlenkten. Einmal war eine derartigE 
Angina 15 Tage lang das einzige Symptom der latent~n Meningiti! 
gewesen. Auch Bittorf26) und Herzog 27) bcrichten liber sehwere 
zum TeiI eiterige Mandelentziindungen bei von ihnen beobaehteter: 
Meningitiden, desgleichen J. Schwenke 2R), Fried1\l3), Gruber7~) u. a 
Goppcrt194) beschreibt auf Grund der Beobachtungen von JageJ 
die fUr Meningitis eharakteristisehe Angina wie folgt: Der vorderE 
Gaumenbogen und der obere Pol der Mandeln sind gerotet. Da~ 

Zapfehen zeigt an seiner vorderen Flache Rotung, die sich scharf geger 
die Basis absetzt. Dadurch entsteht ein eigentiimIiches Bild fleekigeJ 
Rotung, das mehr einem Enanthem glei cht. Oft sind auch die Pha 
rynxseitenstrange, mitunter die ganze hintere Rachenwand gerotet. 

Wenn wir fragen, was dazu kommen muflte, urn aus einer Pharyn 
gitis, ciner Halsentziindung, Bronchitis odcr Bronchopneumonie, diesel 
rclativ harmlosen Affektionen, das schwere Krankheitsbild der Menin 
gitis zu entwickeln, so stellen sich uns die Bcgriffe der Disposition 
der Virulenz der Keime, der Affinitat der Keime zu bel'ltimmten Or 
ganen zur Verfiigung, Begriffe, die ebensoviel ungeklarte Fragen al 
Antworten enthalten. Jedenfalls finden die Keime am Orte ihres Ein 
dringens Bedingungen vor, die ihnen ein kraftiges Weiterwachsen ge 
statten, die sie aueh befahigen, den widerstandslosen oder nicht ge 
niigend widerstandsfahigen Karper zu iiberfluten. Es liberwiegt jetz 
wohl die Anschauung, daB die Krankheitserreger nieht auf dem kiir 
zesten Wege zu dem Orte ihrer graflten Lebensentfaltung, den Hirn 
hiiuten, gelangen. sondern daB sie, wenigstens in den meisten Faller: 
im Blute den Karper durchkreisen und dann dort haft en bleiben, w, 
sie die giinstigsten Lebensbcdingungen finden, wahrend sie aus den 



Die Meningokokken-Meningitis. 483 

Blute selbst nach kurzer Zeit wieder verschwinden konnen. Daraus 
erklart sieh, warum man in der enormen Vielgestaltigkeit des Krank
heitsbildes, in der Flille der Symptome duch zwei groJ3e "Cntergruppen 
trennen kann. Die eine zeigt den typisch septischen Komplex, im 
Blute werden die Keime gefunden, an verschiedenen Metastaseorten 
entfalten sie ihre Wirksamkeit, in den andern Fallen beherrscht die 
~leningitis das Bild so sehr, daB man an eine Lokalerkrankung del' 
Hirnhiiute gedacht hat, zu denen die Erreger allein auf dem Lymph
wege gelangt sind. Bei genauerem Zusehen ist aber auch in diesen 
Fallen da und dort eine Spur der Anwesenheit der Keime weit entfernt 
von den Meningen aufzufinden, wohin das Blut sie getragen haben 
muB; (vgJ. den Abschnitt liber Wege und Wirkung del' Meningokokken 
im Organismus!). 

Es diirfte allerdings zu weit gehen, eine Verbreitung der Meningo
kokken !luf dem Lymphwege iiberhaupt in Abrede zu stellen. Wie cs 
vorkommen dlirfte, daB einmal die auBerst virulenten Keime den 
Korper auf dem Blut- und Lymphwege zugleich iiberfallen, so ist 
aueh in Ausnahmefallen ein direktes Dberwandern und ein Fort
schreiten del' Meningokokkenentzlindung auf dem Lymphwege nicht 
auszuschlieBen. 

Dafiir kommen die bereits oben angefiihrten FaIle von Menin
gitis nach dnem Trauma auf die Gegend zwischen ~asenwurzel 

und Stirne mit Abtraufeln der Cerebrospinalfliissigkeit (Kerschen
steiner') und die jiingst vpn P. Schmidt,m) beobachtete Meningo
kokken- und Pneumokokkenmeningitis. die im AnschluB an einen 
Schadelbasisbruch aufgetreten, in Betracht. 

Krankheitsverlauf. 
Die Mannigfaltigkeit der Krankheitsbilder der Meningitis men in go

coccica fordert cine Einteilung, urn die Vbersicht zu ermoglichen, 
doch ist eine salcha sehr schwierig, da zwischen allen Fallen flieBende 
Obergiinge bestehen. J ochmann unterscheidet drei Gruppen, die akut 
verlaufenden Fiille, unter denen die foudroyanten sich von den in 
-l bis 6 Tagen ablaufenden trennen lassen, die zweite Gruppe der 
protrahierten, deren eine Untergruppe nach langer fortbestehender 
Eiterung und meist intermittierendcm Verlauf zur Genesung oder 
zum Tode fiihrt, deren andere mit Bildung eines Hydrocephalus 
internus endet. und endlich als dritte Gruppe die Meningitis im 
SiiuglingsalterS~). Hochhaus;'1) teilt ein in foudroyante, subakut und 
atypisch verlaufende Faile. 

Die Erfahrungen des Jahres 11115 wlirden dazu einladen, die 
Krankheitsbilder, mit ausgedehntem Exanthem und rein septischem 
Geprage, in denen der rasehe Verlauf del' Erkrankung oft den me
ningitischen Symptomen iiberhaupt nicht Zeit zur Entwicklung lieB, 
oder in denen sie erst spiiter zutage traten, von jenen zu trennen, in 
denen neben dem septischen Charakter das meningitische Bild sogleich 
voll entwickelt war, oder in denen die Meningitis als solche das Krank-

31* 
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heitsbild beherrsehte und der septisehe Einsehlag zuriiektrat oder ganz 
vermiJ3t wurde. Aber diesc Einteilung wiirde nieht weniger auJ3erIieh 
und dabei ungenauer sein, denn, wie Pic k 140) in einigen Fallen naeh
gewiesen, konnen beim Fehlen au J3 e re r, klinisch feststellbarer, sep
tiseher Symptome bei der Obduktion Blutungen in den inneren 01'
ganen und die Zeichen der Sepsis nachgewiesen werden, auch wiirde 
sic neuerdings die irrige Auffassung befestigen, als ob ein prinzipieller 
"Cntersehied zwischen diesen Gruppen bestehe. 

reh moehte mieh also im allgemeinen der Einteilung J oehmanns 
anschlieBen und die Meningitiden in perakut, subakut und ehroniseh 
verlaufende FaIle einteilen, dabei aueh die besonderen Eigentiimliehkeiten 
der Meningitis im Sauglingsalter erwahnen und daran die besonders von 
Hoehhaus betonten Faile abortiven Verlaufs ansehlieBen. Dem groJ3en 
Eindruek abcr, den die Faile der Jahre 1 !115 und 16 mit ihrem haufig fou
droyanten Verlauf, ihrem hervorragend septischen Charakter auf uns und 
eine Reihe Beobachter maehten, moehte ieh dadureh gereeht werden, daB 
ieh sie in ihren typisehen Formen in der ersten Cruppe, zu der sie 
vor aHem gehoren, eingehender bespreche. Es braueht dabei aueh nieht 
unberucksichtigt zu bleiben, daB unter ihnen eine Anzahl von Fallen 
beim Vorherrsehen' der septisehen Erseheinungen die men i ng i t i sc hen 
Symptome fast oder ganz vermissen lieB. 

I. Gruppe: Perakute Faile. 

Ais reine Meningokokkensepsis 0 h n e Mitbetciligung der Meningen ist 
der folgende (erst illl Januar 1917 bei uns dureh Reiter) beobaehtete 
Fall besonders wiehtig. Er demonstriert aueh das rasehe Ver
sehwinden der Meningokokken aus dem Blute. 

M. Kr., 20 J. alt; morgens 3 Uhr an heftigen Kopfschmerzen, Erbrechen er
krankt; am gleichen Tage ins Krankenhaus eingebracht. Befund: Conjunctivitis, 
am Xaseneingang einige blutige Borken. 1m Gesicht und am ganzen Kiirper zahl
rriche hirsekorn- bis fiinfpfennigstiickgrol.le, teils auch sehr unrcgclmal3ig landkarten
fiirmig konturierte dunkelblaurote Hautblutungen. Hande, Fiil.le, Lippen cyanotisch 
verfarbt. Kein Herpes. Zunge weil3lich belegt. Rachen o. B. Lungen o. 13. 
Herz: Aktion unregelmal3ig, zahlreiehe Extrasystolen. Puis kleia, unregelmal3ig. 
Benommen, sehr erregt. Kernig nicht sieher. Bewegung des Kopfes naeh vorn 
und seitlieh und naeh hinten gut ausfiihrbar, nach vorn etwas gehemmt. mit 
Schmerzen verbunden. Patellarreflexe, Hoden-, Bauchdeckenreflexe gesteigert, 
Pupi\len eng, reagieren sehr trage. Kein Babinski. Starke Hypcrasthesie am 
ganzen Kiirper. Temperatur 40°. 

Lu mbalpunktion: der Liquor flieBt klar ab, langsam, unter minimalern Drucke. 
Sediment nur Spuren, keine Bakterien, keine Leukocyten. Injektion von 40 cern 
Serum intralumbal. Coffein, Digitalis. Sofortige Blutaussaat: Auf Agar Meningo
k ok k en in Re ink u I t u r. Einige Stunden srater zeigt sieh neben den Haut
blutungen ein urticariaartiges, kleinfleckiges, zum Teil konfluierendes Exanthem 
auf Brust, Bauch und unteren Extremitaten. das innerhalb weniger SlUnden wieder 
,oerschwindet. Die Hauthlutungen nehml'n an {;rii13e zu, es treten neue, teils 
dunkelhlaurote, teils blaBblaue hinzu. Xackensteifigkeit kaum vorhanden. 

Am nal'hsten Tage ist der PuIs ctwas kraftiger und regeImiiBiger, aber klein 
und weich. Ein TeiI cler Petechien hat an l'mfang zugenommen und zeigt unregel
miiBig begrenzte Konturen. Gesicht und Kiirper sind von B1utungen iibersiit, 
Vber vereinzelten HautbIutungen heben sich mit seriisem InhaIte gefiillte Blasen abo 
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Abends 5 Vhr Lumbalpunktion, Druck minimal. 1m Sediment keine Bakterien, 
keine Leukocyten. Injektion von je 20 cem Serum intralumbal. intravenos unci 
suhcutan. 

Nochmalige Blutentnahme. (Bouillon und Agar.) Kein Waehstum mehr. 
1m t:rin Alb. ++. Kein Diazo. 

Lebhafte Delirien. Abends 10 I/.. Uhr Exitus letalis. 
Bei der Obduktion ist eine Mitbeteiligung der Meningen makroskopisch nieht 

festzustellen, wohl aber findct sich mikroskopisch beginnende Entziindung der 
Meningen. Auller den allgemeinen Zeichen septischer Erkrankung findet sich Eiter 
in den eroffneten Gelenken, in dem Meningokokken naehzuweisen sind. (Dr. Fahrig.) 

Ein Beispiel septischen Verlaufs bot auch folgender Fa)]: 

J. N., 20 J. alt, seit einigen Tagen sehr miidc, Sehmerzen in den Gliedern. 
Kopfweh, Katarrh. Atmen schwer. Seit gestern blutiger Urin, Schwellung der 
Heine. Seit heute masemiihnlicher Ausschlag. Viel Durst, schlechter Appetit; 
keine besondercn Kreuz- noeh Nackenschmerzen. (Als Masemverdacht eingewiesen.) 
Bcfund: Gedunsenes Gesicht, geschwollene Augenlider, Lippen trocken, gesprungen; 
kein Herpes. Zunge braun, fuliginos, Rachen, Tonsillen tief dunkelrot. Heschleu
nigte Atmung. Reichliehe feuchte Rasselgeriiusehe iiber den Lungen. An der 
~Iitralis leises systolisches Gerauseh. Herzaktion regclmiillig, beschleunigt, Puis 
I:W in dcr Minute. Abdomen leicht eingezogcn. Milz vergrallert, palpabel. 
Am ganzen Karper, vom Hals beginnend bis zu den Unterschenkeln purpura
iihnliche Flecken von Flohstich- bis zu Linsengrolle. An den Extremitii.ten einige 
blutgefiillte Blasen. Odem der Unterschenkel. Plantarrefiexe gesteigert, iibrige 
Refiexe normal, kein Babinski, keine Nackcnsteifigkcit, kein Kernig. Hyperiisthesic 
der Muskulatur. Lumbalpunktion: es strumen mehr als 100 cem klaren Liquors 
ab, in dem nur stearinartige Flockchen suspendiert sind. Mikroskopisch keine 
Lcukocyten, massenhaft gramnegative Diplokokken. (Injektion von 20 ccm Serum 
Kolle-Wassermann intralumbal.) 

Temperatur 41. 1m Blutbild Polynukleose. 26000 Leukocyten. Geringe 
l'rinmenge, Eiweill nach Esbach 6 pro Mille. 1m Sediment zahlreiche hyaline, 
!!ranulierte und Wachscylinder, Blutschatten, Erythrocyten. Urobilin +, kein 
Diazo, kein Zucker. Am niiehsten Morgen, 12 Stunnen spiiter, Somnolenz, Atmung 
;,2 in der Minute, Andeutung von Nackensteifigkeit und Kernig. Puis 132, Rasseln 
iiber beiden Lungen, bald tiefere Benommenheit, gegen Abend rochelnde Atmung, 
sehlielllich lii.ngere Atempausen und unter den ganzen Karper erschiitterndell 
Atemkrii.mpfen 24 Stunden spii.ter Exitus letalis (s. Kurve I). 

Bei der Obduktion starke Injektion der Himgefiille, kleine subpiale Blut
austritte, noeh keine Eiterbildung. 

Ein weiterer Fall dieser Art ist folgender: 
E. Pr., 39 J. alt; seit einigen Tagen grolle Mattigkeit, allgemeines L'nbehagen. 

Seit heute Ausschlag. (Als Scharlach eingewiesen.) Befund: Cyanotisch, angestrengt 
beschleunigt atmend; iiber der Brust und im Riicken sowie am Abdomen das 
typisehe peteehiale Exanthem. An den Extremitii.ten urticariaii.hnlicher, blallroter 
AUHschlag, kreisrunde, ringformige, ein wenig erhahene Flecken. Keine Naeken
steifigkeit, kein Kernig, keine Hyperasthesie. Leiehte Spannung in den Heinen. 
Raehen und Tonsillen nur leicht gerotet; iiber den Lungen bronehitische Gerii.uHche, 
iiber der Mitralis systolisehes Geriiuseh. Puis unregelmii.llig, 120 bis 132. Milz 
lcicht vergrollert. Blutige Stiihle, mit etwas Blut vermisehtes eiteriges Sputum. 
1m Liquor Menningokokken. (Injektion von 20 cern Serum intralumbal.) 

Temperatur 39,4. 24 Stunden naeh der Aufnahme, ohne dall Naekensteifig
keit aufgetreten ware, zunehmende Benommenheit, Atempausen von einer hal ben 
)Iinute, dann wieder 10 bis 12 tiefe Atemziige. Immer grullere Pausen. Tempe
raturanstieg auf 41,4, PuIs uDziihlbar, ca. 40 Stunden nach der Aufnahme Exitus 
letalis. 
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Noeh fulminanter verlief folgender Fall: 
Friih morgens pliitzlieh erkrankt, benommen. 4 Stunden spater in das 

Krankenhaus aufgenommen. Keine N aekensteifigkeit; au13erst cyanotisch, iibersat 
\"on Peteehien, stirbt naeh weiteren 5 Stunden. 

Diesen Fallen entsprechen unter andern die von Pie k 140) zitierten. 
In einem }<'alle naeh unbestimmten, seit einer Woche hestehenden 
Krankheitserscheinungen Auftreten eines peteehialen AURsehlags inner· 
halb 12 Stunden an allen Korperstellen, einsehlielllieh der Augenbinde
haute, mit zum Teil bis handtellergrol3en Blutungen. Gleiehzeitig kolla
bierte der 1!l jahrige Patient und ~tarb 1 (j Stunden nach der Aufnahme 
ins Lazarett. In einem ahnliehen FaIle starb ein 25 jahriger Mann, der 
plotzlich erkrankt war, unter schnell entwiekelter Benommenheit in 
kaum 24 Stunden. "Cher den ganzen Korper waren Blutftecke ver
streut. (In diesen beiden Fallen konnte Pick in den Gewehsschnitten 
der Hautefftorescenzen Meningokokken intra- und zirkumva,scuUir nach
weisen.) 

Ghon lll;,) berichtet iiber einen Fall von hamorrhagischcr Srpticiimie 
o h n e Men i n g i tis (s. Fall 1) hei einem !l jiihrigen Miidchen, das nach 
10stiindiger Krankheitsdauer starb und Blutungen in die Haut, die 
Schlrimhaute. im Endokard und in beiden Kehennirren aufwies. 1m 
~jyokard und in den Gefiillen der Haut fanden flich Meningokokken. 

Das blitzartige Ergriffenscin des ganzen Korpers dureh die Infek
tion mit Einschlull der Meningen bekunden die durch die Schwere 
des Krankheitsbildes besondcrs ergreifcnden Falle, in denen sich zu der 
Tragik des raschen Hinsterbens noeh die durch die Erkrankung der 
Hirnhiiute bedingten stiirmisehen Erscheinungen gesellen. 

G. St., 20 J. alt, wird Htohnend. fast sehreiend hereingebraeht. die Beine 
sind angezogen, der Kopf starr naeh riickwarts gebogen, die Augen verdreht, aile 
Mu~keln gespannt. Am ganzen Korper Schauern, Gansehaut. (Klagen iiber fureht
hares Frieren.) Die Wangen simI zwetschgenblau und rot marmoriert, die Nase 
blau, das Gesieht verzerrt. Peteehien an Brust und Heinen. An beiden Lippen, 
im Lippenrot Howie an des8en Randc mit eiterigem Sekret erfiillte Hcrpesblasehen. 
1111 iibrigen aul.ler bronehitisehen Geriiusehen iiber clen Lungen, eingezogenem Ab
domen. lebhaften Patellarrellexen kein korperlieher Befund. Temperatur 38,.'i, 
PuIs ~O, illl Vrin Crobilin. Hei der Lumbalpunktion entleeren sieh 60 cern diek
citerigen Liquors. Massenhaft Mcningokokken im Sediment, die Leukocytcn sind 
vollgestopft mit den Bakterien. Trotz so fort einsetzender und intensiver Therapie 
(~O cem Serum intralumbll.l und eb!'nsoviel intravenos 8ufort und naeh 12 Stundenj 
steigert sieh der spastisehe Zustand noeh bis zu dem 24 Stunden spater unter 
mehrstiindigen Atemkrampfen eintretenden Tud. Bei der Obduktion spreehen die 
aueh bei den oben erwiihnten Fallen vorhandenen frisch en bronehopneumonisehen 
Herde, suwie triibe Sehwcllung der Nieren fiir die Allgemeininfektion. 

Ahnlieh ist 'der Verlauf der FaIle, iibcr die Rosenbaum!I"I), 
Fuchs-Reich I97), Hryntsehak 1r,,) u. a. heriehten. In den ersteren 
beiden standen allerdings die septisehen Erscheinungen noch mehr im 
V ordergrund. 

II. Gruppe: Suhakut verlaufende Faile. 

J ochmann zahlt zu dieser Gruppe jene Beobachtungen, die in 4-
his 6 Tagen ablaufen. Der Spielraum in unseren Fallen war etwas 
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groiler, er betrug 5 bis 14 Tage, in denen entweder der Tod oder ent
schiedene Besserung eintrat. 1m allgemeinen boten sie ein mittelschweres 
Krankheitsbild, natiirlich gibt es unter ihnen Dbergange zur schweren 
akuten Meningitis, die sich aus einer Wiederholung zweier schwerster 
Attacken zusammenzusetzen scheinen, und solche, die man vielleicht 
auch schon den protrahierten Fallen zurechnen diirfte. 

Krankheitsbeginn mit allgemeiner Mattigkeit, Kopfschmerzen, auch 
mit Erbrechen oder mit plotzlich einsetzender Bewll13tlosigkeit. Dazu 
ireten dann Nackensteifigkeit, Kernig, Schmerzen beim Heben des 
Kopfes, Miidigkeit und Schmerzgefiihl in allen Gliedern, Steifheit der 
Extremitaten, Schmerzen bei Bewegung in den Gelenken, Hauthyper
asthesie und Mllskeischmerzen. Die Lippen sind trocken, die Zunge oft 
trocken und braun belegt, oft normal, auch feucht mit schmierigem 
Belage. Wenn die Kranken bewu13tlos sind, wie auch in den schwereren 
Fallen, ist oft der Mund fest zusammengepreilt und kann nur wenig 
oder gar nicht geoffnet werden. Die Rachcnorgane und die Tonsillen 
sind nur in seltenen Fallen ohne Entziindungserscheinungen, meist 
sahE'n wir eine typische intensive Rotung und leiehte Schwellung des 
Rachens, ofters auch der Tonsillen. (Schwerere Anginen mit ausgE'
dehntem eiterig-sehmierigem Belage beschrieben, wie bereits erwahnt. 
(; 0 e bel und He 13 180), Fri ed 193), Bi t torf und H erzog 26 u. ~;) u. a.) 

Herpes ist zuweilen, selten am ersten Tage, meist erst am dritten 
odeI' vierten Tage festzustellen. Die Pupillen reagieren trage, sind selten 
ungleich, die Reflexe sind meist normal, selten herabgesetzt oder fehlend. 
zuweilen gesteigert. In dieses Bild bringen dann noch die Eigentiim
lichkeiten des Temperaturablaufs, des Pulses, der psychisehen Altera
tion, del' iibrigen Metastasen fiir jeden Fall besondere Sehattierungen. 

In den giinstig ausgehenden Fallen wird das Bewu13tsein, sofern PS 

getriibt war, allmahlich klarer, die Heftigkeit der Kopf- und Glieder
schmerzen nimmt ab, die Naekensteifigkeit geht zuriick, es wird zu
niichst seitliehe Bewegung des Kopfes wieder moglieh. Die im allge
meinen sehr verschiedene Temperatur fallt meist Iytisch ab, nieht Eelten 
nachdem sie noeh einmal hoher als an den vorhergehenden Tagen an
gestiegen war. Die Krankheit erseheint dann gebroehen. Die GenesendE'n 
Hind auilerordentlich elend, konnen sieh oft woehenlang nieht selbstandig 
aufriehten, zeigen noeh eine Zeitlang Andeutung von Naekensteifigkeit 
und Kernig. Der Appetit ist gro13, die Gewichtszunahme dementsprechend. 
Haufig bleibt monatelang mehr oder weniger groile Hinfalligkeit be
;.;tehen, Kreuzschmerzen, Ohrensausen, wenn nieht sehwerere Folgen die 
Freude iiber die Genesung triiben. 

Kommt es zum IetaIen Ausgang, so wird das Bewuiltsein allmahlich 
getriibt, oder die anfangIiche Benommenheit und die Delirien nehmen 
Zll: PuIs und Temperatur steigen an oder die Temperatur sinkt und 
der PuIs nimmt an Frequenz zu, del' anfangs Ieicht getriibte Liquor 
wird diek eiterig. Zuweilen seheint die Krankheit sieh zum Bessern wen
dell zu wollen, der Kranke seheint klarer zu werden, pIotzlich triibt sieh 
das Bewu13tsein wieder und, meist in tiefstem Koma. tritt der Tod ein. 
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Hier sind auch jene FaIle zu erwahnen, die fiir eine sekundare 
Lokalisation der Meningokokkenerkrankungen an den Hirn
hiiuten bei primarer allgemeiner Meningokokkamie sprechen. 
N"eben den viel zitierten Fallen von Salomon, Gradwohl, Martini 
und Rohde, in denen das Bild der allgemeinen Septicamie den 
meningealen Symptomen voranging, wurden sie gerade im Jahre 1915 
in gra13erer Anzahl beobachtet. Fried lfi3) beobachtete bei einem Sol
daten Angina lacunaris mit schweren Allgemeinerscheinungen, zu denen 
sich erst am 5. Krankheitstage die meningitischen Symptome gesellten. 
Lemierre, E. May und Porteret lllS) berichteten lU12 iiber einen 
Kranken, der zuerst das Bild der Septicamie zeigte, wahrend erst 
nach 10 Tagcn deutliche meningitische Erscheinungen auftraten. 
B i ttorf und He rzo g sahen ebenfalls 2 derartige FaIle. In dem 
einen hatte das klinische Bild: septisch embolisches Exanthem. Milz
tumor, septische Fieberkurve, die Diagnose eincr Staphylokokkensepsis 
veranla13t; beide FaIle hatten mit Angina und septischem Exanthem 
sowie Gelenkschwellungen begonnen (siehe auch die FaIle von H. Mor-' 
genstern H~), J. Schwenke 2~), Silbergleit und v. Angerer9~») u.a.*) 

II 1. G r u p p e. Protrahierte FaIle. Hydrocephalus. 

Sie bieten den vorigen gegeniiber nichts prinzipiell Verschiedenes. 
Es ist nur ein Hinausziehen des Kampfes bis zum schlie13lichen Dber
winden oder Unterliegen liber Wochen und Monate hinaus. Leichte 
oder tiefere Triibung des Bewu13tseins bleibt bestehen, die Kopf
schmerzen und auch die Nackensteifigkeit gehen nieht zuriick, das 
Fieber, das einen spater zu besprechenden unregelma13igen Typus zeigt, 
dauert an oder steigt nach kurzem, fieberfreiem Intervall platzlich 
wieder an. FaIle mit fieberfreien Zwischenzeiten bieten im allgemeincn 
cine bessere Prognose als jene, in denen das Fieber iiberhaupt nicht 
herabgeht. 

Haufig ist bei Kindern der Ausgang in Hydrocephalus, bei 
Erwachsenen scheint er selten zu sein. Wir sahen ihn in einem ein
zigen FaIle: 

Auffallend war bei diesem Kranken von den ersten Tagen an eine 
von der sonst beobachteten verschiedene psychisehe Starung. Er war 
nicht benommen, nicht somnolent, sondern verstandnislos, desorientiert. 
phantasierend. Vom erst en Tage an bestand Inkontinenz. In der 
zweiten Woche bereits fiel es auf, da13 er nie eine spontane AuGerung 
tat, nie etwas verlangte, nie etwas klagte, sich seiner und seiner Gm
gebung nicht bewu13t war. Er lag stumpf und teilnahmslos da, beant
wortete aber noch Fragen nach seinem Befinden in knappster Form. 
Mehr und mehr machte er den Eindruck der VerblOdung. Er a13, was 
man ihm gab; was ihm nicht mehr behagte, lie13 er einfach aus dem 

*) Neuerdings berichten J. Zeil3ler und F. Riede)32U) iiber 2 Faile von 
l\1cningokokkensepsis, bei denen auch nach mehrmonatlicher Dauer eine Mitbetei
ligung der Meningen nicht in Erscheinung trat. 
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Munde herauslaufen; auch wenn er genug hatte, gab er nie ein anderes 
Zeichen. Nie machte er auch eine spontane Bewegung, z. B. urn die 
Fliegen abzuwehren, die sich auf seine Stirne setzten. Er lag den 
ganzen Tag regungslos da. Drin und Stuhl Hel3 er unter sich gehen, 
ohne je Notiz davon zu nehmen. Nach 3 Wochen bereits beginnendcr 
Decubitus. Von Zeit zu Zeit wiederholte sich mehrere Tage andamirn
des Erbrechen. 

Spater traten noch ruckweise Zuckungen der Augenmuskeln hinzu, 
zuweilen auch der Hande, die, da sie mehrere Minuten dauerten, fUr 
den Kranken schmerzhaft waren. Von der 4. bis zur 8. Woche war 
die Temperatur bis auf einzelne leichte Erhebungen afebril, stieg aber 
dann wieder an, und blieb bis zum Tode unregelmal3ig, meist zwischen 
3H und 36 (Bronchopneumonie), urn dann in der letzten Woche all
mahlich hoher, bis zu 40, anzusteigen. Beide Beine waren schliel3lich 
gelahmt, rechts bildete sich cine Spitzful3stellung aus. Die Hande 
waren in Krallenstellung, wurden sie passiv bewegt, so trat ein grob
schlagiger Tremor auf, der haufig auch von Zuckungen der Augen
muskeln gefolgt war. Dabei verzog sich das Gesicht des Kranken, das 
sonst wie eine Maske war, zu einem weinerlichen Ausdruck. Die er
hobene Hand wurde in der Stellung belassen, die man ihr gab. Die 
Glieder waren steif, die Gelenke schwer beweglich. Die auffallend 
wei ten Pupillen reagierten trage. Sehen und Horen war offenbar nicht 
gestort. Die stets offenen Augen wanderten, ohne je ein Zeichen des 
Erkennens zu geben. 

Der Kranke magerte schliel3lich zum Skelett ab, die Haut war 
trocken und schilfernd. Zu dem Decubitus in der Kreuzbeingegend, 
der bis auf den Knochen ging und anscheinend vollig schmerzlos war, 
trat Decubitus an allen Stellen, an welchen der Kranke au flag, hinzu, 
die Dornfortsatze zeichneten sich in der Haut abo Nach 14 Woohen 
tmt der Tod ein, nachdem der PuIs tagelang kaum fuhlbar und zahlbar 
gewesen. Die Sektion ergab Hydrocephalus internus und eine Oblite
ration des Ruckenmarkkanals im Lenden- und Sakralteil mit formlicher 
Einschnurung des Ruckenmarks durch die verdickte Arachnoidea und 
Dura, ferner fanden sich in beiden unterlappen bronchopneumonische 
Herde. 

Die l\Jeningokokken-lUeningitis beim Siiugling. 

Beim Saugling setzt die Krankheit haufig mit den so gefUrchte
ten Magen- und Darmstorungen ein. Nackensteifigkeit ist wegen der 
noch schlecht entwickelten l\Iuskulatur nur festzustellen, wenn sie sehr 
ausgepragt ist (Le v y 199). Sie tritt also haufig nicht in Erscheinung oder 
sie kann sich mit Parese kombinieren (D u t 0 i t ~OO). Sie fehlt auch bei 
Kindern bis zu 2 Jahren in ungefiihr 50 Proz., ebenso wie das Kernig
sche Symptom. 

Die DruckerhOhung der Cerebrospinalflussigkeit gibt sich aber durch 
eine Spannung und VorwOlbung der Fontanellen kund; nach Goppert ll•4 ) 

konnen zwischen dem 3. und 1f!. Krankhcitstage die vorher geschlossenen 



490 Georg B. Gruber und Fanny Kerschensteiner: 

Nahte klaffen infolge einer Lockerung des Zwischengewebes vermittels 
Hyperamie. 

Die Kinder auflern ferner Schmerzen bei passivenBewegun
gen, wollen sich nicht tragen, nicht aufsctzen lassen. Haufigist 
das Bewufltsein leicht getriibt. 

Nicht selten treten tonisch-klonische Krampfe, oft von eklamptischem 
Typus auf. 

Die Krankheit kann sich in den ersten 3 bis 4 Tagen allmahlich 
entwickeln. haufig ist aber akuter Beginn mit schweren Krankheits
erscheinungen. Nach Goppert starben von 102 Sauglingen 34 in den 
ersten 24 Stunden. Er unterscheidet im iibrigen 2 Verlaufstypen: 
1m ersten steht die Auftreibung des Kopfes im Vordergrund, die Nahte 
klaffen weit, die Fontanelle ist stark vorgewOlbt, Nackensteifigkeit fehlt 
meist dauernd, das Bewu/3tsein erlischt friih, mcist Ende der ersten, 
Anfang der zweiten Woche. Fast aile diese Faile sterben nach kurzem 
Krankheitsverlauf. 

Beim zweiten Typus ist die Fontanelle entweder geschlossen oder, 
wenn sie offen, unauffallig gespannt. Das Bewufltsein ist nur wenig, 
kaum merklich cingeschriinkt. Bei einem Teil besteht Nackensteifig
keit. Wo sie fehIt, kann die Diagnose nur gestellt werden auf Grund 
sorgfaltiger Beachtung der grofleren Schmerzhaftigkeit der 
Beine bei passiven Bewegungen und des Verhaltens beim 
A ufsetzen. 

Eine Anzahl der Kinder bleibt bei miiflig remittierendem Fieber 
nach dem Abklingen der ersten stiirmischen Symptome in ziemlich 
gleichem Zustande, die Erkrankung nimmt einen protrahierten VerIau!' 
doch ist auch hier die Prognose meist ungunstig. In vielen Fallen 
entwickelt sich ein Hydrocephalus internus, der in seltenen Fiillen mit 
relativer Heilung enden kann. 

IV. Gruppe. Meningitis levissima und abortive FaIle. 
Neben diesen Fallen ausgesprochener Meningitis werden zu Zeiten 

von Epidemien auch weniger typische Krankheitsbilder den Verdacht 
einer Meningokokkenmeningitis erwecken. Wie bei jeder Erkrankung, 
so konnen auch hier Organismus und Infektion einen abgekiirzten 
Kampf ausfechten, der kaum in die Erseheinung tritt. Oft mag die 
Infektion bcreits mit cincr Angina oder Pharyngitis sich erledigen. 
Wird hier der Verdacht rege und ergibt die 17ntersuchung das Vor
handensein von Meningokokken, so diirfte die Annahme einer spezi
fisehen Erkrankung vor der eincr Pharyngitis bei Meningokokken
tragern den Vorzug haben. 

Die Faile leichtester Meningitis, wie sie Schlesinger 201) und 
Hamburger~02) beschreiben, sind durch so deutliche Befunde und 
Symptome eharakterisiert - in beiden Fii.llen truber Liquor, Nach
weis von meningokokkenahnlichl'n intracellularen Kokken, sterile Kultur, 
in beiden Herpeseruption -, daB sie der Diagnose keine Schwierig
keiten bereiten. 
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Es gibt aber viele Krankheitsbilder, bei welchen dem Untersucher 
der exakte Nachweis der Meningokokken nicht gliickt, denen die ganz 
typischen Symptome fehlen, die er nur auf Grund seiner Vertrautheit 
mit dem Genius der Krankheit als Meningitidcn erkennt. Hochhaus 71) 

berichtet iiber derartige FaIle, die cr als abortive Formcn der Meningitis 
bezeichnet. Das Zusammenleben der Erkrankten mit Menin
gitikern gestattet nach H. die Diagnose zu stellen, auch wenn der 
Nachweis der Meningokokken nicht moglich ist. 

In einem seiner Faile hatte dip Erkrankung mit Bewufltlosigkeit 
cingesetzt, in anderen bildeten nach vorausgegangener Angina oder 
Bronchitis Schiittelfrost, Erbreehen, Nackenschmerzen, Nackenstarre, 
Kopfschmerzen die rasch wieder abklingenden Symptome. Einmal 
wurdt:'n im Nasen-Rachensekret Streptokokken und gram negative Kokken 
naehgewiesen, ein andermal war das Lumbalpunktat etwas triib, in 
allen Fallen bestand gesteigerter Lumbaldruck. 

Wir sahen auch hier mehrere derartige Krankheitsbilder. Der eint:' 
Kranke wurde bewufltlos, cyanotisch eingebracht, zeigte Nackcnsteifigkeit 
und Kernig, blieb noch mehrere Stunden benommen und desorientiert. 
Dcr Liquor war klar und flofl unter hohem Drucke abo Sediment und 
Kultllr negativ. Rasche Erholung, aber noch tagdang Steifheit del' 
Wirbelsallle, Kcrnig, leichte Kopfschmerzen, verlangsamter Puis. Zwei 
analoge FaIle hatten am ersten Tage klaren, vermehrten Liquor, bei 
der zweiten Punktion fanden siGh Eitcrzcllen, aber keine Bakterien im 
Sediment. Bei beiden bestand noeh lange Zeit sehr ausgesprochencr 
l\.crnig. 

Hierher gchOren wohl auch die aseptischen, citrigen Mcningitiden, 
iiber die Reichman'~03) und Zabel~o~) beriehten, bei denen ein Aus
gangspunkt fiir die Infektion nieht gefunden werden kann und die 
meist giinstigen Vprlauf nehmcn. 

Manche atiologisch so unbefriedigende und so schwer zu klarende 
:'IIt:'ningitis serosa (s. Fuchs-Reich ·~o'») mag eine abortive Meningo
kokkenmeningitis sein. So beschrcibt Nieden~OU) einen derartigen :Fall. 
hei dem auch Herpes labialis vorhanden war. 

Freilich ist es auch nicht leicht, hier die Grenze zu ziehen zwi-
8('ht:'n dem boi Infektionskrankheiten so haufigen Men i n g ism u 8 und 
einer wirklichen Meningitis. Nach Quincke~07) bestehen zahlreiche 
Ubergange zwischen eiteriger Meningitis und seroser Entziindung und 
lIamentlich auch zwischen Meningitis serosa und bloB starker GefUB
fiillung. Kach Zeidler20~) ist bei Meningitis und Meningismus nur im 
Grad der anatomischen Veranderungen an den Hirnhauten, nicht in 
i h r erN at u I' ein L' ntersehied. Rei c h man n ~\I:I) halt eine Meningitis 
mit serosem Exsudat, nul' mit Bakterien im Liquor, fUr keine echtc. 
)jan hat daher die mit sterilem oder nicht steriIem, serosem Exsudat 
(,inhergehenden Meningitisfalle als "medullar-meningeale odeI' cerebrale 
Heaktion auf auflere oder innere infektiose odeI' toxische Schiidlich
keiten" bezeichnet (Fuchs-Reich20~). Nach Kirchheim und Schro
der'!09) ist die Fragt:', ob zwischen Meningismus und Meningitis nur 
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graduellc rnterschiede bestehen, so dal3 der Meningismus ledigJich als 
eine friiheste Phase der Meningitis zu bezeichnen ware, no:::h nicht ge
lost. In den Fallen, in denen bei hochfieberhaftcn Anginen, bei Typhus. 
Paratyphus, in einem Faile bei Fleckfieber meningitische Symptome 
oder auch nur starke Kopfschmerzen zur Klarung der Diagnose die 
Lumbalpunktion veranlal3t hatten, fanden wir ausnahmslos sehr gestei
gerten Druck, vermehrten Liquor, einigemal anscheinend leichte Ver
mehrung des Eiweillgehaltcs. Sicher bcsteht in derartigcn Fallen cine 
Hyperiimie der weichen Hirnhaute, die den ersten Grad der Ent
ziindung darstellen kann, aber nicht von der weiteren Ausbildung 
der Entziindung gefolgt zu sein braucht. (Vgl. hierzu die Ausfiihrungen 
yon Oseki!l~)~) 

Symptomatologie. 

I. Allgemeine Erscheinungen. 

a) Temperatur. 

Die Temperaturbewegung bei der Meningitis la13t sich nicht mit 
I'inem Schema erledigen. Sie erscheint unregelmal3ig und willkiir
lich, dennoch konnen wir fiir die einzelnen Gruppen charakteristische 
Typen - allerdings auch wieder cine Mehrzahl von Typcn - zu
~ammenstellen, die uns. wie kaum bei einer anderen KrankheiL er
zahlen yom Kampf und unterJiegen des Organism us. Kach Sorrensen 
Izitiert bei Goppert 1114) kornmt in der Fieberkurvc der Ablauf der 
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Kurve I. Kurve II. 

I Injcktion von 20 ccm Antimeningokokkenserum intralumbal nach Ablasscn 
t des Liquors. 

t Injektion von 20 ccm Serum intralumbal nach Ablassen des Liquors und 
Spiilung mit phys. NaCI-Losung. 

! Injektion von 20 ccm Serum intravenos. 

t Injektion von 20 ccm Serum intramuskular oder subcutan. 
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Gcnickstarre in einzelnen Schiiben zum Ausdruck. Jede einzelne Kom
ponente des Krankhcitsverlaufs besteht aus Tempcratursteigerung und 
Rcizcrscheinungen, die sich nach bekannten Gesetzen in ihren hochsten 

P. T Kr~nkh'ilOl·g;2 
I ~O { Ii 

P. T. 
Krankhcil&tag: 

3. I 2. 
150 42 

HO • 1 UO 41 

130 4 0 I SO 40 

120 3 9 120 39 

110 3 8 110 38 

100 3 7 100 37 

90 3 6 90 38 
~-

80 3 ~ 80 35 

70 70 
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Kurve III. Kurve IV. 

Graden in Depression verkehren. Dies gilt abcr nur fUr die Faile, in 
dcnen der Organismus die normale Reaktion aufbringt. Manchmal 
begegnen wir einem merkwiirdigen Gegensatz zwischen der Schwere dcr 
Erkrankung und der Rohe der Tem
peratur, wenn allerdings auch haufig 
schwere Symptome von hohem Fieber 
begleitet sind. 

Dies wird am besten aus dcr 
Gegeniiberstellung der verschiedcnen 
Kurven deutlich. 

Bei der perakuten Meningitis 
sehen wir bereits vier verschiedene 
Bilder. 

In einigen Fallen ist die Tem
peratur von Anfang an sehr hoch, 
40 Grad und hoher, und halt sich 
ungefiihr. wah rend der PuIs noch vor 
clem Tode ansteigt. (Kurve I und II.) 

Oft sinkt die anfangs ma13ig hohe 
Temperatur vor dem Erliegen auf nor
male Hohe, wahrcnd in dem au13erst 

P. T. Krankhcil8tag: 
1r.o 42 I. 2. 3. 

130 40 

120 39 

110 38 

100 31 

90 36 

80 36 

70 

Kurve V. 

beschleunigten Pulse dcr Ernst des Zustandes sich kundgibt (Kurve III 
und IV), oder die an fangs febrile Temperatur steigt Tag urn Tag hoher, 
als sammelte der Organismus all seine Verteidigungskrafte, und der 
Tod tritt ein bei einer Temperatur tiber 41 (Kurve V). 
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In nicht ganz seltenen Fallen bleibt die Temperatur afebril oder 
steigt nur ganz wenig vor dem Tode an, wahrend doch in starker 
Eiterbildung und hoher Leukocytose die Reaktion des Ki::irpers zum 

KrBnkheil8tBg: 
Jo 1"2 1 2 

140 41 120 39 

130 (0 itO 38 

120 39 100 31 

itO 38 90 3 

100 31 80 S6 

90 36 70 

SO 35 60 

10 60 

60 40 

Kurve VJ. Kurve VII. 

Ausdruck kommt (Kurve VI und VII). Einen derartigen Fall, der in 
26 Stunden ablief, erwiihnt Jochmann~~). Hryntschak F .;; beschreibt 
cbenfalls cinen foudroyant verlaufenen Fall mit schwerer Eiterung 
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KUlve VIlI. Kurve IX. 

an der Konvexitat und Basis des Gehirns, der ganz ohne Fieber vel'
lief. Ki::irber~IO) sah einen mittelschweren Fall daucrnd ohne Fieber 
verlaufen. 

In den ungiinstigen subakuten FliJIen entspricht der Temperatur
ablauf meist dem einer etwas verlangertcn Meningitis sidcrans (Kurve VIn 
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nnd IX). In den giinstigen Fallen folgt, wie auch Goppert beob
achtete, nicht selten dem anfanglichen Fieberanstieg eine Intermission, 
die sich nach erneutem Fieberanstieg auch wiederholen kann, hierauf 

P. T Kr~nkh.il8t.ag-2 
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Kurve X. 

zeigt die Kurve das Bild einer ma13ig hohen Continua, oder leicht rc
mittierenden Typus und falit lytisch ab (Kurve X und XI), oft vor 
dem endgiiltigen AbfaH noch eine Erhohung zeigend, die wir uns bereits 
gewohnt haben, als "Schlu13zacke" zu begrii13en (Kurve XII). 

160 42 
.. 6 . 

140 n 

130 ~oi--

120 39 

110 38 

100 37 

90 36 

80 35 

70 

Kurve XI. 

Den gleichen Veri auf zeigt die Kurve der protrahierten FaHe in 
der crsten Zeit, daran fiigen sich aber die Perioden neuer Nachschiibe, 
die durch erneuten Fieberanstieg charakterisiert sind, zwischen denen 
kurze und kiirzeste fieberfreie Zeiten licgen, die oft nur einen Tag 
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oder 16-18 Stun den betragen. So entsteht dann ein malariaahnlicher 
Typus, der auch klinisch daran erinnern kann, da der plotzliche Tem
peraturansticg nicht selten mit cinem Schiittelfrost verbundcn ist. 

P. T. Krankhcital.ag; 
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Kurve XII. 

Obergange in dieser Beziehung bilden die Kurven XIII und XIV. 
In dem einen Fall noch zwei Fieberattacken vor der endgiiltigen Ge
nt'sung, in dem anderen Fall das gleiche vor dem definitiven Erliegen. 
Bei langer hinausgezogener Krankheit wiederholen sich diese hohen 
Ficbcrzacken nach kiirzeren oder langeren fieber-, aber nicht beschwerde
frcien Zwischenzeiten, oder zwischen Tage maBig hoher Continua oder 

P. T. 
Krankbcilstag: 
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Kurve XIII. 

remittierendcn Fichers schicben sich steile Zacken ein, die sich oft 
im Verlauf weniger, oft auch binnen mehr als zwolf Stunden erheben 
konnen (s. Kurve XV). 

In ganz schweren Fallen kann auch, wie bei Hydrocephalus, der 
crsten Fieberperiode eine fieberfreie Zeit mit 'schwer gestortem AIl
gemeinbefinden bis zum Tode folgen (Kurve XVI). 
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Zu diesen Bildern, in denen sich der Charakter der meningi
tischen Erkrankung ausspricht, kommen noch die rein septischen 
intermittierenden Temperaturen, in jenen Fallen, in welchen die 
septisehe Komponente iiberwiegt; wir sahen sie in einem FaIle, in dem 
die Meningitis durch Staphylokokkensepsis kompliziert war, erst als die 
meningitisehen Erscheinungen abgeklungen waren. Ein Beispiel dafiir 
ist die Kurve eines der Faile (Fall 5), die Friedemann 211) veroffent
licht hat. 

Krankheiutag: 
1 2 9. 12. 13. 14. 4. II. 

Kurve XIV. 

b) Das Blut. 

Man findet stets eine Ryperleukocytose, sie betragt in den leieh
testen Fallen ca. 12000, in sehwereren bis 27000 und mehr, ohne 
dal3 ihre Rohe prognostiseh siehere Anhaltspunkte bote. Auffallend 
war aber, dal3 die hoehsten Werte, die wir fanden, 37000, 43000, 
48000, gerade auf die fast fieberlos und letal verlaufenden FaIle trafen. 

Die eosinophilen Zellen fehlen immer auf der Rohe der Erkran
kung, die Prozentzahl der Lymphoeyten ist - nur mit Ausnahme der 
von vornherein ganz leiehten FaIle - erniedrigt. In einem unserer 
FaIle betrug sie nur 2 Proz., in mehreren 4, 5 und 9 Proz. Das 
Fehlen der eosinophilen Zellen und die Erniedrigung der Lymphoeyten
zahl wird Mobaehtet, solange cine schein bare Wendung zum Besseren 
nieht entsehieden ist. Ihr Ansteigen lal3t ailes Gute hoffen. In der 
Rekonvaleseenz zahlten wir bis 55 Proz. Lymphoeyten, und 8, in einem 
Falle 17 Proz. eosinophile Zellen. Die gleiehen Beobaehtungen hat 
Ru sea 212) gemaeht. Er sah Zunahme der Lymphoeyten bei jeder 
Besserung, Abnahme bei jeder Versehleehterung, in der Rekonvalescenz 
Kreuzung der Lympho- und Leukocytenkurve. Das Verhalten der Mast
zeilen geht mit dem der eosinophilen parallel, d. h. sie erscheinen wieder 
zugleieh mit jenen. 

Dber die Beobachtung von Matthes 21S ), der ein VorhlOlrrschen cler 
Ergebnisse d. Med. XV. 32 
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mononuklearen, neutrophilen Leukocyten iiber die polynuclearen fest
stellte, liegen weitere Untersuchungen nicht vor. In einem akut ver
laufenen Faile, in welchem die Leukocytenzahl 48000 betrug, fanden 
sich unter den 93,5 Proz. der neutrophil en Leukocyten vorwiegend 
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einkernigc; es hing dies wohl mit der rasch einsetzenden hohen Poly
nucleose des Falles zusammen. 

G. Giorgio 214) stellte bei langerer Krankheitsdauer Poikilocytose, 
Makro- und Mikroformen, sowie das Auftreten von Myelocyten fest. 
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Wir fanden nur einmal einen Myelocyten ohne weiteren pathologischcn 
Befund in dem betreffenden Blutbild. Auch in dem FaIle, wo ausge
dchnter und blutender Decubitus eine Anamie veranla13te, blieb das 
Blutbild, abgesehen von der Verminderung der Lymphocyten und dem 
Fehlen der eosinophilen Zellen, ohne weitere Veranderung. 

Wie Skilton 12), so konnte auch Rusca im Blutausstrich Meningo
kokken find en. Eine daraufhin gemachte Blutaussaat ergab auch kul
turell Meningokokken im Blut. 

c) Urin. 

Haufig wird bei Meningitis Polyurie beobachtet, ebenso, aber vor
iibergehend, Glykosurie. Die hochste Menge Zucker, die wir feststellen 
konnten, betrug 0,8 Proz., Aceton und Acetessigsaure fand sich nie. 

Haufig fanden wir im Anfang die Nylanderprobe positiv, die Trom
merprone reduziertc schwarz (Kupferoxyd); in einigen Fallen wurde 

32* 
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diese Trommerprobe positiv, wcnn wir cine viel groI3ere Menge Alkali 
dazu gaben. 

Urobilin und Urobilinogen ist sehr haufig, in den schweren Fallen 
regelmaBig, positiv. Diazo fehlt ausnahmslos, auch in den rein 
septischen Fallen. EiweiB ist manchmal, aber nur in Spuren, nach
weisbar, abgesehen von den Fallen, in denen schwere, hamorrhagische 
und parenchymatose Nephr\tis die Krankheit komplizieren. Die Biuret
reaktion (R 0 m b erg 21&) konnten wir nie nach weisen. 

II. Septischer Symptomenkomplex. 

Wenn es nicht angeht, die Meningokokkenerkrankungen zu trennen 
in FaIle, die als septische anzusprechen sind, und in rein lokale Er
krankungcn, da auch bei letzteren eine Allgemeininfektion vorliegt, so 
kann doch der septische Symptomenkomplex, der in den einen Fallen 
sehr vorherrschend, in den anderen nur wenig in die Augen fallend 
ist, von den durch die Erkrankung der Hirnhaute allein bedingten 
Erscheinungcn unterschieden werden. Ihm gelten die folgenden Aus
fiihrungen. 

a) Das Exanthem. 

Der septische Charakter wurde in den Fallen, die im Jahre 1915 
und 1916 zur Beobachtung kamen, besonders deutlich demonstriert durch 
ein die Meningitis an allen Orten ihres Auftretens, bei uns und im 
Ausland begleitendes Exanthem. Sie war eine exanthematische Krank
heit geworden, nicht selten zum Verwechseln ahnlich dem gleichzeitig in 
Deutschland seit langer Zeit wieder einmal gesehenen Fleckfieber, wie 
es die friiher in Amerika und Schottland beobachteten und als spotted 
fever, febris nigra, in Frankreich als fievre tigree bezeichneten Epide
mien gewesen. Nie war das Exanthem bei uns so haufig gewesen, wenn 
es auch bekannt war, daB Exantheme bei Meningitis vorkommen, die 
Lehrbiicher sie erwahnen und keiner, der iiber gr6Beres Beobachtungs
material verfiigt, ihrer zu gp.denken vergiBt. 

E. Mann 146) war es bei der Epidemie des Jahres 1909/10 bereits 
aufgefallen, daB FaIle, die besonders schwer und in denen Meningo
kokken im Blute nachweisbar waren, hie und da ein Exanthem auf
wiesen. Jochmann 5~) bezeichnet die petechia Ie Meningitis als ein be
sonderes, auf die hamatogene Entstehung hindeutendes Krankheitsbild. 
Goppert 1114) unterscheidet bei der Meningitis zwei Formen von Exan
them en. die in den ersten Tagen auftretende Roseola, die man bei 
sorgfaltiger Inspektion in 4 Proz. der FaIle treffcn kann, und die uni
versellen Ausschlage, die meist mehr den Masern als dem Scharlach 
gleichen. Davon trennt er die Hautblutungen der prognostisch un
giinstigen FaIle, bei den en die typisch meningitischen Symptome fehlen 
konnen und die hiiufig unter dem Bilde der Meningitis siderans ver
laufen. Gerade diese letzteren Falle waren im Jahre 1915 besonders 
haufig. Das meist petechiale Exanthem wurde schlieI3lich ein Kenn
zeichen, nicht nur ein Symptom der schweren Krankheit, die dafiir die 
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gewohnten Zeichen: Nackensteifigkeit, Kernig nicht ganz selten ver
missen lieB. 

So hatte uns der erste nicht besonders schwer Erkrankte, der iiber 
Kreuz- und Gliederschmerzen klagte, keine Nackensteifigkeit und keine 
weiteren meningitischen Symptome zeigte, zunachst als Purpura rheu
matica imponiert, wenn uns auch der Blutbefund und die in diesem 
FaIle - ausnahmsweise - vorhandene PuIsverlangsamung auffiel. 

Es fanden sich sparliche BIutflecken an den Beinen, und iiber Brust 
und Riicken, sowie am Bauche, kIeine bIaBblauIiche FIeckchen, die be
sonders in der Schultergegend flohstichahnlich waren. In spateren 
Fallen war der Korper ganz iibersat von zahIlosen, stecknadeIkopf
groBen flohstichahnlichen bis linsengroBen, blaBrosa bis bIaulichen und 
tief dunkelroten flachen Flecken, daneben bestanden, und zwar meist 
an den Extremitaten, einzelne mehr oder weniger groBe Blutblasen. 
Ein Kranker zeigte flohstichahnliche und bis erbsengroBe blaulich-rosa
farbene Petechien am Tage seiner Aufnahme, die nur auf Brust und 
Riicken beschrankt waren, am nachsten Tage traten am Abdomen roseola
ahnIiche Flecken auf, wahrend das petechiaIe Exanthem sich weiter 
iiber den ganzen Korper mit EinschIuB der Hande und FiiBe, sowie 
der Handflachen und Planta pedis ausgebreitet hatte. (In der Rekon
valeszenz trat Schuppung der Haut ein.) Ein anderer bot das Bild 
eines dunkelroten Masernexanthems. In einem FaIle endlich hatte der 
Ausschlag zunachst das Aussehen eines handtellergroBen Naevus, der 
sich iiber der rechten Schulter und je eines kleineren, der sich ober
haIb des rechten Knies sowie auf der rechten Brustseite fand; am 
nachsten Tage wurden die blauschwarzen Naevi als frisch aufgetretene 
Blutungen von landkartenartiger Konfiguration, von etwa einem 1/2 cm 
breiten Rand umgeben, beschrieben. Diese mit Blutblasenbildung kom
plizierten Affekte trockneten ein zu einem schwarzlichen Schorf, der 
sich abstieB und eine groBe Geschwiirsfliiche zutage treten lieB, die 
Iangsam vernarbte. Unter der Conjunctiva fanden sich in diesem FaIle 
sowie in einigen andern eben faIls Blutungen, einmal waren Darm
hlutungen aufgetreten, - bei der Obduktion fanden sich submukose 
Blutaustritte im Darm. In seiner geringsten Ausbildung be
schrankt sich das Exanthem auf einige flohstichahnliche Fleck
chen, die am haufigsten in der Schultergegend, am Hals und oberen 
Teil der Brust zu finden sind und leicht iibersehen werden konnen. 

Wahrend sich mit diesen Bildern und ihren Variationen unsere 
eigenen Beobachtungen erschopfen, wurde das Exanthem von anderen 
unter den verschiedensten Formen beschrieben. Walko S6), J 0 ch
mann 5~), Gruber 75) und Scherber 216) beschreiben initiale roseola
iihnIiche Exantheme, die sich dann hamorrhagisch umbildeten. G ru ber 
sah auch, ebenso wie Bray 217) papulose Exantheme. Morgenstern W») 
beschreibt neb en hamorrhagischen Flecken von Linsen- bis Pfennigstiick
groBe, die iiber den ganzen Korper verstreut waren, einen roseolaren, 
maculo-papulosen Ausschlag, ebenso Reiche H!l). Handa und N anjo 2'») 
ycrgleichen das Exanthem einem Erythema exsudativum multiforme. 
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J. S ch wen k e 28) sah in einem FaIle symmetrisch an beiden Ober
armen und Schultern bis linsengro13e frischrote Flecken mit darunter
liegenden Knotenbildungen, die derb und deutlich fiihlbar waren. Ghon 
und Roman 140) sahen roseolaahnliche Hautausschlage neben auffallend 
gro13fleckigen und petechialen, zum Teil auch papulosen. Die Flecken 
waren unregelma13ig, aber scharf begrenzt iiber den ganzen Stamm, vor 
aIlem aber iiber die Extremitaten ausgebreitet, bei zwei Fallen auch an 
den Handtellern und Fu13sohlen nachweisbar, welche Lokalisation auch 
von O. M iiller 83) beobachtet wurde und die sonst als fUr Fleckfieber 
pathognomisch betrachtet wird. Hautblutungen wurden ferner von 
Grober'O), Priesack 'm), v. Tabora S2), Becker 219) und anderen beob
achtet. Mer 1 e 220) sah in einem FaIle erst am siebenten Krankheitstage 
ausgesproehene Roseolen. Goetz und Hanfland'm) beschrieben die 
mit Beginn der Krankheit aufgetretenen, am vierten bis sechsten Krank
heitstage am deutlichsten in die Erscheinung getretenen Hauterschei
nungen als nicht erhabene, blauviolette, roseola- bzw. purpuraahnliche 
:Flecken, die nach Rbis 14 Tagen abbla13ten. Die Haut wurde dann 
schmutzigbraun und zeigte fein kleienformige Abschuppung. In einem 
FaIle war das Brauersche Radiergummiphanomen zu beobachten. 

Silbergleit und v. Angerer or,) sahen Petechien am Gaumen, und 
in einem ihrer FaIle wurden im Diinndarm bei der Obduktion starke 
Injektion und Blutaustritte festgestellt. (tl'ber die Blutungen in den 
inneren Organen siehe das KlLpitel iiber die pathologisch-anatomischen 
Veranderungen durch die Meningokokkeninfektion!) 

Bei Kindern wurde der Ausschlag ebenfalls nicht selten beobachtet, 
so von Salge 144), J. Schwenke, Stoerk 30), Triboulet, Debre et 
Paraf 222), letztere beobachteten ihn als Purpura im Beginn der Er
krankung bei einem 10 Monate alten Saugling. 

Bit t 0 rf und Her z 0 g 26 u. 27) beschreiben das Exanthem teils als aus 
pustulosen eitrigen Herden bestehend, haufig mit hamorrhagischer U m
gebung, teils als aus kIeinen petechialen oder gro13eren hamorrhagischen 
Flecken zusammengesetzt; die letzteren verschwanden zum Teil wieder, 
oft aber bildeten sich nekrotische Zentra und eitrige Infiltrationen in del' 
Umgebung, typische Hautabsce13chen, aus. Zu den im Beginn der Er
krankung festzustellenden Blutungen traten in deren weiterem Verlauf 
immer wieder neue, die sich allmahlich eitrig umwandelten, in einem 
:Falle bis zu linsengro13en eiterigen BIasen, die mitunter zentral nabel
artig eingezogen waren. Schlie13Iich erfolgte Eintrocknung und Bildung 
braunroter fester Borken, die sich unter Hinterlassung flacher Narben 
abstie13en. Roseolaahnliche und hamorrhagische Flecken, die sich nicht 
eiterig umwandelten, bla13ten allmahlich abo 

Diese Beobachtungen lassen wohl iiber die Natur des Exanthems 
keinen Zweifel iibrig. Wie eng es mit dem Wesen der Krankheit ver
kniipft, beweist sein Auftreten in Nachschiiben, wie es von Grober,!J) 
und anderen hervorgehoben wird. Nach Sorrensen (zitiert bei Gop
pert) setzt sich ja der Verlauf der Meningitis aus lauter einzelnen 
Nachschiiben zusammen. 
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Wichtiger erscheint mir noch das Neuauftreten des Exanthems 
zngleich mit wirklichen Rezidiven. H. Morgenstern berichtet iiber 
einen derartigen Fall, in dem ein doppeltes Rezidiv jedesmal von einem 
nen auftretenden purpuraahnlichen Exanthem begleitet war. 

In einem FaIle sahen wir, nachdem das erste Exanthem bereits 
abgeblaBt war und die Heftigkeit der Krankheit gebrochen schien, zu
gleich mit neuem Fieberanstieg und unter den schwersten Allgemein
symptomen ein ausgebreiteteres Exanthem den ganzen Korper mit Ein
schluB der Hande und FiiBe, BOwie der Conjunctiven formlich iiber
gieBen und zugleich die kurze Periode der letzten Verschlimmerung an
kiinden und einleiten (s. Kurve IX). 

Gerade in solchen Fallen ist es am oftesten gegliickt, Meningo
kokken im Blute nachzuweisen. Und wiirde es noch des Beweises der 
engsten Beziehung des Exanthems zu der Meningokokkensepsis bedurft 
haben, so wurde er durch die Untersuchungen Bendas 13), Verses 142), 
Picks 140) und G. B. Grubers 97) erbracht, welche die Meningokokken 
in den Efflorescenzen selbst feststellen konnten. 

b) Affektionen der Gelenke. 

Auf die gleiche Stufe mit dem Exanthem sind die Affektionen ,der 
Gelenke zu stellen; sie zeugen gleich gewichtig fUr den septischen 
Charakter der Erkrankung. In dem FaIle von Salomon begann die 
Erkrankung mit dem petechialen Exanthem und multiplen Gelenk
schwellungen. Goebel und HeB 160) sahen einen Fall, bei dem die 
Schwellung der Gelenke so im Vordergrunde stand, daB man zuerst an 
Polyarthritis rheumatica denken muBte. Neben Angina beobachteten 
Schwellungen der Gelenke Bittorf und H erzog 26 u. 27), J. Sch wenke 2S), 
mit andern septischen Erscheinungen verbunden werden sie sehr haufig 
erwahnt, so von Goetz und Hanfland 221), Friedemann 211) u. a. 

Viele unserer Kranken klagten iiber Gelenkschmerzen. Schwellungen, 
meist im Schulter-, Ellbogen- oder den Handgelenken, wurden in sieben 
Fallen beobachtet. In zwei Fallen war eine so erhebliche Schwellung 
im Schulter- und in je einem Ellbogengelenke vorhanden, daB man an 
Eiterbildung denken muBte. Sie ging aber jedesmal binnen weniger 
Tage zuriick. In vier zur Obduktion gelangten Fallen, darunter einem, 
der fieberlos verlaufen war, entleerte sich beim Einschneiden dicker 
Eiter aus den eroffneten Gelenken. Zweimal konnten darin Meningo
kokken nachgewiesen werden. J ochmann 52), Lenhartz 91), Craw
ford 24), Com by und Condat 223), Vigot 224) u. a. wiesen ebenfalls 
Meningokokken im Gelenkeiter oder im Exsudate entziindlicher Gelenk
schwellungen nacho 

c) Affektionen der innern Organe. 

Die Milz, die als erste auf allgemeine Affektionen des Korpers 
antwortet, wird haufig bei Meningitis als nicht vergroBert angegeben 
(J ochmann 52), Goppert 104) U. v. a.). Dies gilt und ist erklarlich fiir 
die FaIle, in denen die im Blute kreisenden und so hinfalligen Keime 
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rasch iiberwunden werden. In vielen Fallen ist aber ein oft recht 
betrachtlicher Milztumor festzustellen (Bittorf und Herzog26U.27), 
Silbergleit und v. Angerer 95), J. Sch wenke 28), H. Morgenstern 145) 
u. a.). In mehr als 20 Fallen konnten wir klinisch MilzvergroBerung 
feststellen, die in jenen, welche zur Obduktion kamen, auch autoptisch 
bestatigt wurde. Allerdings fehlte sie demnach in drei Viertel der 
FaIle. Bei einem innerhalb weniger Stunden verstorbenen Meningitiker 
wurde bei der Sektion eine hypoplastische Milz bei auffallend groBer 
Leber festgestellt. 

Ikterus, wie ihn als septisches Zeichen Goppert 194) in zwei und 
Cassel (mitgeteilt von Goppert) in drei Fallen beobachtet haben, 
sahen wir nie auftreten, dagegen berichtet Bittorf uber diesen Befund 
bei einem FaIle mit schweren septischen Erscheinungen. Das Vorhanden
sein von "C'robilin in fast allen schweren Fallen weist wohl auf eine 
Mitbeteiligung der Leber hin, die ja auch pathologisch-anatomisch nicht 
selten verandert gefunden wird. 

Dber den Befund von Nephritis, der fruher selten erwahnt wurde, 
Hegen doch in neuerer Zeit mehrere Angaben vor. Silbergleit und 
v. Angerer 95), Bittorf 38), Goetz und Hanfland 220) sahen zum Teil 
ziemlich schwere hamorrhagische Nephrit.iden. Wir konnten sie unter un
sern Fallen ebenfaIls und zwar einige Male in schwerster Form feststellen, 
dreimal in akut und zweimal in protrahiert tOdlich verlaufenen Fallen. 

W ohl nicht als aspiratorisch, sondern als hamatogen entstanden 
diirften die bereits in den ersten Krankheitstagen in Erscheinung ge
tretenen Bronchitiden und Bronchopneumonien zu betrachten sein, 
die bei der Obduktion der foudroyant verlaufenen FaIle haufig als 
miliare bronchopneumonische Herdchen festgestellt wurden und klinisch 
durch eiterig-blutiges Sputum charakterisiert waren, in dem auch 
Meningokokken nachgewiesen werden konnten. 

Erkrankungen des Myokards, deren anatomischer Befund beson
ders von W estenhoffer 110) und Gruber 148) eingehend studiert worden 
ist, entziehen sich in den ganz stiirmisch verlaufenden Fallen oft der 
klinischen Beachtung und sind auch, wenn der Organismus so rasch 
zum Tode eilt, nicht immer als organische Affektionen zu diagnosti
zieren, zumal das Kriterium der Pulsbeschleunigung nicht eindeutig ist. 
Immerhin konnten wir in einem schweren, aber zur Heilung gekommenen 
Falle eine akute Dilatation des Herzens und die klinischen Symptome 
der Myokarditis feststellen.' Fur eine Mitbeteiligung des Herzens spre
ehen auch die in der Rekonvalescenz beobachteten Herzstorungen und 
die langdauernde Labilitat des Pulses, soweit sie nicht auf Vaguswir
kung (Schlesinger 72) zu beziehen ist. Endokarditische Gerausche 
wurden verschiedene Male beobachtet (siehe auch Silbergleit und 
v. Angerer 95), Bray 217) u. a.). 

Perikarditis sahen wir in zwei Fallen, einmal mit allen klassischen 
klinischen Symptomen. Haufiger wird eine fibrinose Perikarditis (RoB! e 84), 
die klinisch nicht feststeIlbar war, wie auch die fibrinose Pleuritis 
pathologisch-anatomisch diagnostiziert. 
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d) Metastasen in den Sinnesorganen. 

Als die folgensch werste Metastase ist wohl die 0 p h t h a 1m i e zu 
betrachten, falls sie doppelseitig ist, was a.Ilerdings nicht haufig vor
kommt. 

Sie beginnt mit einer Iritis, dic zu hinterer Synechie und zu 
Hypopyon fiihrt. Bittorf26) sah eine Iridocyclitis mit leichtem Hypo
pyon, die sich am nachsten Tage zu einer Uveitis mit NiederschIiigen 
im Glaskorper entwickelte; die Entziindungserscheinungen gingen zuriick, 
spater muBte das Auge aber wegen Blutung in den Glaskorper doch 
noch enucleicrt werden. Anargyros 22:,) berichtet iiber eine seiner 
Ansicht nach hochstwahrscheinlich exogcn entstandene Augenerkran
kung, die in zwei Fallen mit Bindehautentziindung begann, in deren 
schleimig-eiteriger Absonderung sich neben Meningokokken auch Pneumo
kokken fanden. Dazu gesellte sich eine Triibung der Hornhaut und 
Iridocyclitis in dem einen FaIle, im andern ein eitriges Hornhaut
geschwiir mit Hypopyon und Iridocyclitis. 

Wir sahen in zwei Fallen einmal doppelseitige, einmal einseitige 
Ophthalmie, die als erste auffaIlende Krankheitssymptome die Kranken 
dem Augenarzt zufiihrten. Salzer 166) hat iiber beide FaIle berichtet. 
In dem eincn FaIle erkrankten zugleich mit dem Auftreten des damals 
als Erythema multiforme gedeuteten Exanthems beide Augen unter 
sofortiger, fast volliger Aufhebung der Sehkraft. Entziindliche Erschei
nungen bestanden zunachst nicht. Hornhaut und Linse waren klar. 
1m Glaskorper unbedeutendes fadiges Gerinnsel, Netzhaut und Aderhaut 
waren eingehiiIlt in ein fibrinos hamorrhagisches Exsudat, so daB yom 
Augenhintergrund nichts zu sehen war. Nach Salzer handelte es sich 
um einen ProzeB auf der Aderhaut, der dem auf der Haut entsprach. Es 
kamen dann noch Entziindungserscheinungen dazu, beide Conjunctiven 
waren stark gerotet, die Cornea grau schimmernd, die Iris gelblich ver
farbt und unregelmaBig, die Pupille von graugelblicbem Exsudat iiber
deckt. In der Folge trat eine Schrumpfung beider Bulbi und vollige 
Erblindung ein. 1m andern :Falle bestand eine starke Conjunctivitis 
bulbi, die Iris war verfarbt, triib, am Boden der Pupille eine halbmond
formige Ansammlung von gelblichem, fibrinosem Exsudat. Die Ent
ziindungserscheinungen gingen hier zuriick, es trat keine Schrumpfung 
ein, doch blieben die Mediei! undurchsichtig, so daB der Kranke auf 
diesem Auge nur einen Lichtschimmer hatte. 

Die Haufigkeit der A ugenerkrankungen ist sehr wechselnd bei den 
verschiedenen Epidemien. Goppert 191) beobachtete sie bei 136 Ge
nesenen in 10 Proz., J ochmann 52) sah sie in 4-5 Proz., bei manchen 
Epidemien fehIen sie vollstandig. 

Conjunctivitis, bei der mehrmals Meningokokken im Sekret nach
gewiesen wurden (Anargyros, Verderame 1111), ist nicht haufig und, 
sofern sie lokalisiert bleibt, ohne schwerwiegende Bedeutung. Keratitis 
sahen wir nie. Sie hangt mit der Allgemeinerkrankung nur sekundar 
zusammen: schlechter LidschluB bei benommenen Kranken, seltener 
Lidschlag bei Hydrocephalikern usw. bedingen sie. 
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Die Mittelohreiterung, die besonders im Spatstadium del' Menin
gitis auf tritt, ist wohl auch am ehesten als eine Metastase des allgemein 
septischen Prozesses zu betrachten. Goppert 194) fand in del' ersten 
Woche del' Erkrankung 35, in del' zweiten Woche 70 Proz. Mittelohr
katarrhe. Diese Haufigkeit scheint besonders fiir Kinder zu geIten. 
Wir konnten sie bei Erwachsenen nur in ca. 12 Proz. beobachten, die 
FaIle mit leichten Symptomen eingerechnet. Perforation des Trommel
fells mit Eiterung sahen wir nul' in etwa 7 Proz. 1m Eitel' konnten 
dreimal Meningokokken nachgewiesen werden (s. a. Doering 120) usw. 

Interessant ist, dall in einem spater zu erwahnenden FaIle, del' mit 
beidseitiger Erkrankung des innern Ohres begonnen hatte, im Anfang 
del' vierten Woche leichte Schmerzen im linken Ohre und eine Perfora
tion des Trommelfells eintrat. In dem sehr reichlichen Eitel' fanden 
sich zahlreiche intra- und extracellulare Meningokokken, viele eosino
phile Zellen. Es ist bier die Moglichkeit nicht ganz von del' Hand zu 
weisen, dall die Entziindung den ungewohnlichen Weg vom innern 
Ohr zum Mittelohr genom men hat, wenn es sich nicht auch hier ledig
lich um eine Metastase gehandelt hat. Fieber tritt bei del' spat ein
tretenden Mittelohrentziindung fast nie auf. J ochmann nimmt an, 
daB die Otitis auf dem Wege del' Einwanderung del' Meningokokken 
vom Nasenrachenraum aus durch die Tuba Eustachii entsteht. Dagegen 
spricht vielleicht das relativ spate Auftreten, wenn Entziindungserschei
nungen im Rachen langst nicht mehr bestehen. Die Perforationen heilen 
gut, es bleibt meist nul' eine geringe Herabsetzung des Horvermogens 
zuriick. Nul' in einem unserer FaIle war Otitis mit Perforation doppel
seitig zu konstatieren. 

Ais seltenere Metastasen wurden Orchitis (Priesack 217), Reuter13~), 
Parotitis (J. Sch wenke 28) beobachtet. 

Ais eine einzig dastehende Komplikation diirfte wohl das von 
Apert 226) mitgeteilte Auftreten eines doppelseitigen Hamatothorax im 
Beginn der Erkrankung zu betrachten sein. Es handelte sich um einen 
31/ 2 jahrigen Knaben, del' bereits sterbend zur Beobachtung kam. Er 
war blaB und kiihl, PuIs und Atmung schwach. Nackenstarre bestand 
nicht. Tags zuvor war er mit Erbrechen erkrankt. Bei del' Obduktion 
fand sich in beiden BrusthOhlen eine aus Blutgerinnseln gebildete gela
tinose Masse. Es lag eine Thrombose del' Intercostalvenen und der 
Vena azygos VOl'. Langs del' Hirngefalle auf der Konvexitat fanden sich 
Eiterstreifen, also eine beginnende eitrige Meningitis. Bakteriologisch 
wurden gramnegative, meist intracelluliire Meningokokken nachgewiesen. 

e) Herpes. 

Als ein Symptom del' Allgemeinerkrankung ist auch del' Herpes 
anzusehen. Er tritt in verschiedener Haufigkeit auf. J ochmann 
sah ihn in 70 Proz. del' FaIle, im allgemeinen werden bis zu 60 Proz. 
angegeben, Goebel llrl ) und Hell sahen ihn unter 21 Fallen nul' in 
24 Proz., Silbergleit und v. Angerer 160) unter 10 Fallen zweimal, 
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Bittorf und Herzog 26 U.27) unter 4 Fallen dreimal, v. Tabora 82) unter 
12 Fallen siebenmal. Wir beobachteten ihn nur in 18 Proz. der Falle. 

Er tritt selten am 1. Tage auf (Goebel und HeB 9»); zur Diagnose
stellung ist er also nicht von Wichtigkeit. Am haufigsten Bahan wir 
sein Auftreten am 3. oder 4. Tage, in mehreren foudroyanten Fallen 
erschien er akut in groJlter Ausdehnung, nicht selten mit eitererfiillten 
Blaschen, einige Stun den vor dem Tode. 

Am haufigsten findet er sich an der Oberlippe, die er bis ins 
Lippenrot und bis zum Naseneingang iiberdecken kann. De bre 227) 

sah einen Herpes, der iiber das ganze Gesicht ausgebreitet war und an 
eine Variolaeruption erinnerte. 

Wir sahen ihn ferner im Gebiet des Nervus mandibularis, einmal 
gleichzeitig mit einem Herpes corneae in der Regio zygomatica, einmal 
aus blutgefiillten Blaschen bestehend an der medialen Seite des Knies, 
einmal in der Trochantergegend. Mehrmals wurde bei Meningitis ein 
Herpes zoster beobachtet, so von Bittorf im Gebiet des 11. Intercostal
nerven, von Evans 228) usw. Scherber sah symmetrische Stellen der 
Haut des Rumpfes und der Extremitaten ergriffen. Dieser Herpes 
zoster nahm teilweise gangranosen Charakter an und heilte an einigen 
Stellen unter Narbenbildung aus. Schlesinger 72) beobachtete bei 
abortiven Fallen einige Male einen Herpes der Mundschleimhaut. 

Der Herpes ist bei Meningitis haufig recht ausgedehnt, worauf be
sonders Einhorn229) hingewiesen hat. Der Befund von Meningokokken 
in Herpesblaschen, wie sein nicht selten machtiges und plotzliches Auf
bliihen in Zeitpunkten, in den en auch die Allgemeinsymptome sich 
steigern, zeigt seinen Zusammenhang mit der Intoxikation und Infektion. 

III. Durch die lleningitis bedingte Erscheinungen . 

. a) Allgemeine Nervensymptome. 

Die klassischen Symptome der Meningitis, die in dem gefiirchteten 
Xamen "Genickstarre" Ausdruck finden: Nackensteifigkeit, Opisthotonus, 
Rigiditat der WirbeIsaule, Spasmen der Beine, Spannung der Gelenke, 
der Bauchmuskeln (Kahnbauch) sind so bekannt, daJl sie eingehender 
Besprechung nicht bediirfen. DaJl die Nackensteifigkeit in bei Erwach
senen immerhin nicht haufigen Fallen, wenn die Krankheit den Korper 
mit groBter Vehemenz iiberfallt, fehlen oder daB sie auch erst nach 
voll entwickelten Allgemeinsymptomen sekundar auftreten kann, wurde 
bereits mehrfach erwahnt. Dann ist aber doch meist die Spannung der 
Muskeln, die Rigiditat der wie Wiilste vorspringenden Riickenmuskeln, 
die Schwerbeweglichkeit aller Gelenke auffallend. Das Kernigsche Pha
nomen ist regelmaBig meist schon in den ersten Tagen festzustellen, 
und es besteht lange in die Genesungszeit hinein fort, wenn die Nacken
steifigkeit und aIle iibrigen meningitischen Erscheinungen liingst ver
schwundell. Nach neueren Beobachtungell solI das Brudzillskischc 
Symptom (Beugung der untern Extremitaten im Hiift- und Kniegelenk 
bei passiver Beugung des Kopfes nach vorn) noch regelmaJ3iger als das 
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Kemigsche festzustellen sein. Go e bel und He B 160) sahen es dreimal 
12 Stunden vor dem Kemigschen auftreten. 

v. Brudzinski hat noch eine Reihe anderer Symptome, die auf Meningitis 
hindeuten, angegeben, welche die besonders bei Kindem zuweiIen schwierige Er
kennung der Krankheit erleichtem sollen. 

Er beobaehtete, daB eine passive Beugung des einen Beins eine Streck
bewegung des andern ausl6st und nennt dies den kontralateralen Reflex der 
unteren Extremitaten 230). Ferner beobaehtete er eine reflektorische Hebung der 
beiden oberen Extremitaten mit gleichzeitiger Beugung der Ellenbogengelenke, 
wenn man einen Druck auf die Wangen dicht unterhalb der Jochbeine ausiibt: 
"das Wangenphanomen", und die gleiche Erscheinung an den unteren Extremi
taten bei Druek auf die Symphyse"31). Diese beiden Symptome halt er fiir beson
ders typisch bci Meningitis tubereulosa. Bei passiver Beugung des Kopfes nach 
vorn sah er auBer der Beugung der unteren Extremitaten, dem nNackenphiinomen", 
eine Beugung in den Ellenbogengelenken und Hebung der Arme, die er jiingst 
erst mitgeteiIt hat und als Naekenphanomen an den oberen Extremitaten be
zeichnet 2:l2). Naeh Ibrahim"33), der das Nackenphiinomen und die kontralateralen 
Reflexe naehgepriift, spricht deren positiver Ausfall fUr, ihr Fehlen nicht gegen 
Meningitis. 

Typisch ist bei der Meningitis eine sehr ausgesprochene Em p fin d
lichkeit der Haut und der Muskulatur und besonders der schwer 
beweglichen Gelenke, auf die besonders bei Kindem geachtet wer
den .muB. Sie lost besonders beim Aufsetzen der Kranken sowie bei 
Beugung und Streckung der Beine oft lebhafte SchmerzauBerungen aus. 
Wie die Hypertonie der Muskulatur durch Reizung der austretenden 
motorischen Nervenwurzeln durch das entziindliche Exsudat bedingt ist, 
so ist die Hyperasthesie auf eine solche der sensiblen N ervenwurzeln 
zuriickzufiihren; nach G6ppert194) gibt sich die Empfindlichkeit fiir 
Hautreize d.lrch eine deutliche Erweiterung der Pupille kund, wenn 
man mit dem Nagel iiber eine beliebige Hautpartie streicht. Diese 
Reaktion tritt auch ein, wenn die Pupillen sonst nicht mehr reagieren, 
sie wurde auch beobachtet, wenn das Kneifen nicht mehr empfunden 
wird, in einem FaIle sah Coppert sie bei einem bewuBtlosen Kranken 
bei jeder passiven Bewegung. 

Ais ein Zeichen der Uberempfindl'ichkeit ist auBer der regel
maBig verstarkten Dermatographie auch das reflektorische 
Zittern zu beurteilen. G6ppert sah bei einem 11 Monate alten Kinde 
grobschIagigcs Zittem von Kopf und Extremitaten besonders beim Auf
setzen als einziges Symptom der bestehenden Meningitis. Es ist be
sonders ausgepragt im hydrocephalischen Stadium. 

Die Haut- und Sehnenreflexe zeigen kein besonders charakte
ristisches Verhalten. Die Patellarreflexe sind oft lebhaft, meist noch 
innerhalb der Crenzen des Normalen. Selten - und bei giinstigem 
Verlauf nur voriibergehend - fehlen sie. lhr Verhaltcn gestattet im 
allgemeinen keine prognostischen Schlusse. Das gleiche gilt fUr die 
iibrigen Sehnen- und die Bauch~ckenreflexe. Der Plantarreflex ist meist 
gesteigert, Babinski konnten wir fast nie beobachten, nach J 0 chmann 
ist er bei Erwachsenen von der zweiten Woche an oft, nach G6ppert 
in einem Drittel der FaIle zu beobachten und als Zeichen der Hirnrinden
lasion anzusehen. Bei Kindem ist er vor dem dritten Jahre sehr haufig. 
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FuBklonus wurde von Goppert in der zweiten Halfte des zweiten 
Monats oIters als ein Spatsymptom beobachtet. Er sah ihn manchmal 
als ein Zeichen neuen Aufflammens der Krankhcit. 

Ein Erloschen samtlicher Reflexe ist in ganz schweren, verlorenen 
FiiJlen und einige Stunden vor dem Tode manchmal zu beobachten. 

Flexibilitas cerea sahen wir in drei ganz schweren Fallen mit Be
wuBtseinsstorung und bei dem Hydrocephaliker. Sie ist auch von Gop
pert und Crusi us beobachtet worden 194). 

b) Cerebrale und durch die Beteiligung der Hirnnerven 
ausgelOste Symptome. 

Die Kopfschmerzen, die in keinem FaIle der Meningitis meningo
coccica fehlen, bilden die Hauptklage der Kranken. Sie werden haupt
siichlich in die Stirn- und Schlafengegend, in man chen Fallen auch am 
Hinterkopf lokalisiert. Sie sind zu einem Teil hervorgerufen durch 
den Druck der vermehrten Cerebrospinalfliissigkeit, wofiir ihr Nachlassen 
nach der Lumbalpunktion spricht, aber auch mitbedingt durch die 
starke entziindliche Injektion der HirngefaBe und der Meningen. Auf
fall end ist bei Mcningitikern ein starkes Hervortreten und Pul
sieren der Temporalarterien, das in einem Falle bei vorwiegend 
linksseitigem Kopfschmerze auf die linke Temporalis beschrankt war. 
Bei der Obduktion des Falles fand sich eine nur auf die linke Seite loka
lisierte, in der Mitte wie abgeschnittene eiterige Konvexitatsmeningitis. 

Das Erbrechen, ein weiteres cerebrales Symptom, tritt vorwiegend 
1m Beginn der Krankheit auf, ist am haufigsten in den ersten Tagen, 
verschwindet bei Besserung, tritt wieder auf hei Verschlimmerung und 
wiederholt sich in unregelmal3igen Zwischenraumen beim Hydrocepha
liker. Selten steht es im Vordergrund des Krankheitsbildes und es 
kann auch fehlen, besonders bei Kindern in den ersten Lebensjahren. 
Schlesinger·2) beobachtete schwere Darmerscheinungen, profuse Diar
rhoen; nach Knopfelmacher 234) sind gastro-intestinale Storungen be
sonders beim Saugling haufig und konnen das Bild verschleiern. Der 
Appetit fehlt auf der Hohe der Erkrankung, seine Wiederkehr haben 
wir als ein erfreuliches Zeichen beginnender Genesung kennen gelernt, 
und in voller Rekonvaleszenz ist er auffallend gut, dementsprechend 
ist auch die Gewichtszunahme eine groBe. Eine Ausnahme macht der 
Hydrocephaliker, der bei oft sehr groBem Appetit eine iibrigens in 
allen langer dauernden Fallen zu beobachtende enorme Ab
mag e run g zeigt, die nach verschiedenen Beobachtern nicht allein dem 
Erbrechen zuzuschreiben ist, sondern durch trophische Storungen 
erklart werden muG (Joch mann 52). 

Der PuIs ist nicht, wie man erwarten mochte, regelmi:i.Big ver
langsamt, sondern haufiger beschleunigt. Allerdings kommt Pulsverlang
samung vor. In einem binnen 72 Stunden fieberlos verlaufenen Falle 
betrug er nie mehr als 44 bis 48 (s. Kurve VII), in mehreren mittel
schweren Fallen zahlten wir 56 bis 60 Pulse, bei Temperaturen urn 
38 und hoher. Silbergleit und Angerer ll") sahen unter 10 Fallen 
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zweimal verlangsamten PuIs. Sehr oft ist der PuIs, ahnlich dem Typhus
pulse, verhaltnismaBig wenig beschleunigt im Vergleich zur Temperatur. 
Dies ist aber kein gesetzmaBiges Verhalten, und wenn auch die An
sicht, daB Tachykardie fUr Genickstarre pathognomisch sei (Schle
singer 72), nicht ganz zu Recht bestehen diirfte, so sahen wir doch nicht 
selten gleich im Beginn der Erkrankung Pulszahlen iiber 100 bis 120, 
allerdings bei auch meist sehr hohen Temperaturen (s. Kurve I). In 
einem FaIle ging der PuIs deutlich mit der Temperatur, solange sie 
intermittierend war: 120 - 40,6, 72 - 36,0, 114 - 39,6; spater als 
die Temperatur sich einige Tage urn 38 bewegte, blieb der PuIs konstant 
urn 80. Beim Kinde scheint Tachykardie haufiger zu sein. Goppertlll4) 
sah unter 150 Fallen nur zweimal einen PuIs unter 100. Unter 40 
schweren Fallen beobachtete er 7 mal Pulsverlangsamung. Ein plotz
liches Herabgehen der Pulsfrequenz nach langem Krankheitsverlauf war 
einmal durch ein Versagen der Ventrikelauslasse veranlaBt. 

Haufig ist beim Erwachsenen in den ungiinstig verlaufenden Fallen 
cin langsames oder ein rapides An steigen der Pulszahl zu beobachten. 
Wenn es in den prolongierten Fallen bisweilen auf eine Insufficienz des 
Herzens zuriickzufiihren sein mag (s. die Befunde von Myokarditis), so 
ist ein besonders in den akuten Fallen plotzlich auf 160 bis 180 empor-
8chnellender PuIs, der tagelang auf dieser Hohe bleiben kann, auf die 
Erlahmung des Vagus zuriickzufiihren. Dafiir sprechen auch die Qualitat 
dieses enorm besehleunigten Pulses, die klaren, .gleichmaBigen Schlage, 
die nie unregelmaBig, nie flatternd sind, seine UnbeeinfluBbarkeit durch 
Herzmittel, das in einem FaIle beobachtete plotzliche Zuriickgehen zur 
Norm (s. Kurve XV) sowie die mit dieser Pulsfrequenz meist gleich
zeitig einhergehenden Storungen der Atmung. 

Diese hat im Beginne der Erkrankung meist nichts Typisches. 
Beatehen Bronchitis oder Pneumonie, so ist sie selbstverstandlich durch 
diese Komplikationen etwas beeinfluBt. Das Sterben der Meningitiker 
aber, das meist stunden- und tagelang dauert, ist begleitet und cha
rakterisiert durch die schwersten Atemstorungen. Es ist ein gepreBtes, 
stohnendes Atmen, wahrend der Kranke oft auf einer Gesichtshaifte 
lastend oder nach hinten in die Kissen gebohrt ist; oft scheint es 
vollig zu stocken, man kann in der Minute oft nur 6 Atemziige zahlen, 
diese sind aber von solcher Tiefe, daB der ganze Korper sich bei ihrem 
Ablauf zu baumen scheint. Nicht selten beobachten wir auch den 
Cheyne Stokesschen Atemtypus. Wenn dann stundenlang immer langere 
Atempausen mit den ganzen Korper erschiitternden Aternziigen ge
wechselt, die oft von merkwiirdigen Lauten begleitet sind und ein 
Mittelding zwischen Stohnen und gepreBtem Schreien darstellen, dauert 
einmal die Atempause fort und einige Sekunden spater hort das Herz 
zu schlagen auf. 

BewuBtseinsstorungen und andere Storungen der p sychi
schen Funktionen erklaren sich aus dem Odem des Gehirns wie aUI;l 
dem Ubergreifen des entziindlichen Prozesses auf die Hirnsubstanz 
selbst (Stroebe l73), Sittig235), dem Eindringen von Eiter in die Hirn-
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ventrikel. Sehr hiiufig beginnt die Krankheit mit BewuBtlosigkeit, die 
an sich ohne iible Vorbedeutung ist. In den giinstig verlaufenden 
Fallen macht sie in wenigen Stunden, auch erst nach einigen Tagen 
mehr oder weniger klarem BewuBtsein Platz, in den ungiinstigen, rasch 
verlaufenden Fallen dauert sie bis zum Tode an. Sie kann so voll
standig sein, daB vollige Anasthesie besteht und der Kranke z. B. den 
Einstich der Nadel und das Ablassen des Liquors ohne zu zucken iiber 
sich ergehen laBt. In andern Fallen wehrt er heftig ab, will ent
weichen; aber alles macht nur den Eindruck von Reflexbewegungen, 
und sobald der Eingriff voriiber, schlaft der Kranke ruhig weiter und 
hat keine Erinnerung und keinen Eindruck von dem Geschehenen. 
Langsam °geht die Benommenheit in leichten Sopor iiber, der Patient 
empfindet wieder, jammert, ohne aber iiber seine Lage orientiert zu 
sein, nicht selten sieht er Gestalten und ist inmitten von Situation en 
aus seinem sonstigen Leben; oft besteht eine groBe motorische Unruhe. 
Diese Erscheinungen gehen langsam zuriick, eine geringgradige Des
orientiertheit, auch Stumpfheit kann wochenlang fortbestehen, ohne daB 
dies prognostisch absolut ungiinstig ware. Wenn allerdings nach Pe
rioden geistiger Klarheit wieder zunehmende BewuBtseinstriibung oder 
vollige Benommenheit einsetzt, so kiindet das meist eine entschiedene 
Wendung zum SchIimmern an, sie vertieft sich immer mehr, bis in 
v6lliger BewuBtlosigkeit [das fiir den Zuschauer so furchtbare, fiir den 
Kranken selbst so gnadige, oft Stunden und Tage wiihrende Sterben 
beginnt. 

1m Zustande der BewuBtlosigkeit laBt der Kranke meist Stuhl und 
Crin unter sich gehen, beim Hydrocephaliker besteht dauernde Incon
tinentia urinae et alvi. Seltener ist die Harnretention. Sie kam 
unter all unsern Fallen, stets nur voriibergehend, 5mal vor (bei einer 
tuberkulOsen Meningitis wahrte sie bis zum Tode). Schlesinger i2) 

hat sie mehrmals beobachtet. Er fiihrt sie auf eine entziindliche In
filtration der vorderen Wurzeln des Sakralmarks zuriick und glaubt, 
daB sie als ein Reizsymptom, ahnIich dem Kernigschen, aufzufassen ist. 
Ihre relative Seltenheit erkliire sich daraus, daB die vorderen Wurzeln 
8eltener als die hinteren Wurzeln betroffen sind. 

AngstanfaIIe, wie sie Goppert als wohl bei Kindern haufiger vor
kommend beschreibt, die bedingt sind durch eine Erschwerung der 
Zirkulation der Hirnftiissigkeit, konnten wir beim Erwachseneh nicht 
beobachten, ebenso wurden die bei Kindern haufigen Krampfanfii.lle 
(Parmelee 236) bei Erwachsenen nur selten beschrieben. Goebel und 
HeB160) beobachteten einen kurz dauernden Anfall mit klonischen 
Zuckungen der Arme und Beine, einmal sahen wir im Beginn der Er
krankung einen epileptiform en Anfall auftreten, dabei war das Gesicht 
verzerrt und zugleich maskenartig starr, in einem Falle traten vor dem 
fode 3 mal epileptiforme Krampfe auf. 

Trismus istin schweren Fallen und bei BewuBtlosigkeit nicht selten. 
Lahmungen treten verschieden haufig auf. Berdach (zitiert nach 

}oppert) sah in 85 Proz. seiner FaIle, allerdings rasch voriibergehende 
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FacialisUihmungen, meist mit HypoglossusHihmungen verbunden. Gop
pert194) sah in Oberschlesien unter 300 Fallen kaum 2. Goebel und 
HeB160) beobachteten unter 21 Fallen 2mal Facialislahmung. Am 
Ende der ersten und im Anfang der zweiten Woche, zu welcher Zeit 
auch diese Lahmungen beobachtet wurden, sah Goppert in 4 Fallen 
Halbseitenparesen auftreten. Sie kommen nach Curtius auch noch 
nach der zweiten W oche vor und bilden sich beim Genesenden Iangsam 
wieder zuriick. 

Richardiere und Merle 237) beobachteten bei einem 31/2jahrigen 
Madchen erst eine Lahmung des rechten Abducens, die nach einigen 
Tagen verschwand, dann den aphatischen Symptomenkomplex, der in 
14 Tagen zuriickging. Gleich im Beginn der Krankheit hatte auBer
dem eine rechtsseitige Hemiplegie eingesetzt, zusammen mit der Aphasie, 
zeitweiliger FacialisHihmung, Fehlen jeder Schmerzempfindung, Storungen 
der elektrischen Erregbarkeit. Es war zuerst schlaffe Lahmung mit 
Herabsetzung der Reflexerregbarkeit, dann Contractur in rapidem Ge
folge mit Reflexsteigerung und FuBklonus eingetreten. Die Lahmung 
bildete sich nicht zuriick. Es handelte sich nach den Verfassern moglicher
weise um eine Cortico-Encephalitis oder um GefaBthrombosen oder Embolien. 

In 2 klinisch ganz leichten Fallen sahen wir im Verlauf der Er
krankung Parese beider Beine auftreten. In dem einen FaIle besteht 
jetzt nach 11/2 Jahren noch Parese des einen Beines geringen Grades. 
1m andern fehIen noch beide Patellarreflexe, die Quadricepsmuskulatur 
ist beidseits noch atrophisch, eine linksseitige Peronauslahmung beginnt 
erst jetzt - nach 11/4 Jahren - sich langsam zuriickzubilden. AuBerdem 
besteht noch in geringem Grade eine anfangs sehr ausgesprochene Ataxie. 

Walder beobachtete Parese der Beine llmal unter 40 Fallen (zitiert 
bei Goppert). Goppert sah spastische Parese beider Beine bei einem 
4jahrigen Madchen in 2 Monaten heilen. Zweimal sah Goppert im 
Spatstadium schlaffe Lahmung samtlicher Extremitaten. Beide Falle 
starben. Der von uns beobachtete Hydrocephaliker zeigte ebenfalls 
eine Lahmung beider Beine. Nach Goppert ist die Paraplegie der 
Beine auf eine chronische spinale Meningitis zuriickzufiihren. (In un
serem Falle bestand in der Tat eine sehr starke spinale Meningitis, die, 
wie bereits erwahnt, zu einer Obliteration des Riickenmarkskanals im 
unteren Lenden- und im sakralen Teile gefiihrt hatte.) Fiir die iibrigen 
Lahmungen konnte G. keinen anatomischen Ausdruck find en. Bei Lah
mung der Gesichtsnerven konnte nach G. die von Westenhoffer fest
gestellte Infiltration der N ervenscheiden atiologisch in Betracht kommen. 

Das Verhalten der Pupillen ist ein wechselndes. In den 
schweren Fallen und bei BewuBtlosigkeit sind sie oft ungleich, haufig 
sehr eng, reagieren trage oder - seltener - gar nicht. Nach Curtius 
(zitiert nach Goppert) ist besonders in den ersten Tagen eine Pupillen
differenz festzustellen. Sie ist meist voriibergehend gleich wie die Re
aktionslosigkeit und geht mit dem Abklingen der erst en schweren 
Attacke zuriick, kann auch nach Goppert auf eine Lumbalpunktion hin 
verschwinden. Es kann auch bei vorher reagierenden Pupillen wahrend 
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des Krankheitsverlaufes - bei auch nur voriibergehender Verschlimme
rung - Lichtstarre auftreten. So sahen wir bei einem Kranken zu
gleich mit schwereren Allgemeinerscheinungen die Pupillen ganz we it 
und lichtstarr werden, in wenigen Tagen ging die Erscheinung mit der 
einsetzenden Besserung zuriick. Nach Goppert kann man reaktions
lose sehr weite Pupillen besonders in der zweiten und dritten Woche 
der Krankheit beobachten, vor allem bei Schwerkranken und Sterben
den. Bei den schwer benommenen Kranken, die oft mit weit offenen 
Augen daliegen, wird auch abnorm seltener Lidschlag beobachtet, er 
ist besonders auffallend bei den Hydrocephalikern mit ihren stumpfen, 
teilnahmslosen, reglosen oder langsam wandernden Augen. 

Nystagmus ist nicht haufig. Er wird erwahnt von Goebel und 
He B 160), wir sahen ihn nur beim Hydrocephaliker und einige Male im 
letzten Stadium der Krankheit. 

Was die Storungen der Augenmuskeln betrifft, so ist nach 
Goppert fast in jedem Falle in den erst en drei Tagen ein, wenn auch 
rasch voriibergehendes, Konvergenzschielen eines Auges zu beobachten. 
Es kann nach Goppert und Curti us nach einer Spinalpunktion ver
schwinden. In 6 unter 84 der von uns beobachteten Falle war die 
Augenmuskellahmung immerhin so deutIich, daB die Kranken iiber Doppelt
sehen klagten, und zwar meist schon auf der Hohe der Erkrankung, oft 
wahrend sie noch halb benommen waren, zuweilen auch erst bei be
ginnender Genesung. Das Doppeltsehen ging meist nach einigen Tagen, 
in einigen Fallen auch erst nach Wochen zuriick, bestand in einem 
Falle beim Blick nach unten monatelang fort. Einmal bestand eine 
komplette Abducenslahmung rechts, ohne Doppeltsehen, da gleichzeitig 
das linke Auge erblindet war. Goppert sah unter 150 Fallen nur 
2 sichere Abducenslahmungen, Heine unter 100 Fallen 4. 

Ptosis ist ebenfalls nicht haufig. Wir konnten sie nur 3mal be
obachten. Sie ging jedesmal nach einigen Tagen zuriick, in einem Fall 
noch vor dem am dritten Tage eintretenden Tode, in dem oben er
wahnten FaIle der rechtsseitigen Abducenslahmung nach einer Woche. 
Goppertl94) sah Ptosis, meist fliichtiger Natur, in 1 Proz. der Falle. 

Die oben erwahnte Amaurose des link en Auges war bedingt durch 
Neuritis optica, die im Anfang auch am rechten Auge bestand. 
Hier ging sie aber nach 10 Tagen zuriick. Sie war bereits in den 
crsten Krankheitstagen festgestellt worden. Rechts besteht noch eine 
vollstandige temporale Hemianopsie, der Kranke muB das rechte 
Auge nach ganz bestimmter Richtung einstellen, um Gegenstande er
kennen zu konnen. Der Sitz der Lasion des Opticus diirfte hier also 
zentral yom Chiasma gelegen sein. *) 

uthoff sah in 16, Heine in 7 Proz. seiner FaIle Erkrankungen 
des Sehnerven (zitiert nach Goppert). Ihr Verlauf ist nach Goppert 
nicht selten ein giinstiger. Bei Kindem tritt nach Goppert noch eine 
andere Form plOtzlicher Erblindung auf, und zwar wahrend der Re-

*) Inzwischen ist auch rechts vollige Erblindung eingetreten. 
Ergebnisse d. Med. XV. 33 
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konvalescenz, die nach wenigen Tagen oder erst nach W ochen wieder 
zuriickgehen kann. In einem derartigen von Lenhartz beobachteten 
FaIle war das Sehvermogen erst nach 5 Monaten wieder ganz normal. 
Es kann sich in diesen Fallen, sofern sie rasch voriibergehen, nur urn 
fliichtige Odeme, in den langwierigen, nach der Anschauung Gopperts 
urn tiefergehende Entziindungserscheinungen handeln. Terrier und 
Bourdier 238) berichten iiber Erkrankung des Sehnerven in Form einer 
Perineuritis optica diffusa. 

Nach Aga~zP~l) ist unter den Hirnnerven der Nervus acusticus 
am haufigsten an dem entziindlichen Prozesse beteiligt und zeigt auch 
die schwersten Veranderungen. Der Grund hierfiir liegt vor aHem in 
seiner anatomischen Disposition. Die Erkrankung tritt meist in den 
allerersten Tagen in die Erscheinung. Zwei un serer Kranken machten 
anfangs den Eindruck von Geistesgestorten. Der eine begann plOtz
lich zu toben, wild urn sich zu schlagen; der andere erflehte Verzeihung 
von allen u mstehenden, da er an Lepra leide und in 3 Tagen sterben 
miisse. In beiden Fallen erklarte sich der Zustand bald dadurch, daf3 
iiber die Kranken plOtzlich die unheimliche Stille einer volligen Er
taubung hereingebrochen war als erstes Symptom der Meningitis. Bei 
dem einen bestand zugleich die unmoglichkeit, sich aufzurichten, da er 
nach rechts taumelte. Beide Kranke und ein dritter, bei dem vollige 
Taubheit im Verlaufe der erst en Wochc aufgetreten war, konnten die 
ersten Male, als sie aufstanden, nicht gehen, ohne gefiihrt zu werden, 
da sie erst langsam wieder lernen muBten, das Gleichgewicht zu halten, 
sie gingen dann noch lange meist langs der Mauern. In einem 4. FaIle, 
der in den ersten Tagen ertaubte und nach 6 Tagen starb, war bei 
der Obduktion die Entziindung und Degeneration entlang dem Acusticus 
bis ins innere Ohr zu verfolgen. Klingen und Sausen in den Ohren 
wurde von diesen Kranken geklagt; Ohrensausen bildet iibrigens eine 
sehr haufige Klage der genesenden Meningitiker, ja man kann sagen, 
es fehlt nur in wenigen Fallen; ebenso ist Schwindel ohne deutliche 
Horstorung nicht belten. 

Die Haufigkeit der Erkrankung des inneren Ohres wird bei den 
verschiedenen Epidemien sehr verschieden angegeben. Sie schwankt 
zwischen 31 und 33, 16, 12 und 2 bis 4 Proz. Nach Goppert be
tragt sie bei grof3eren Krankheitsziffern kaum iiber 12 Proz. Die 
Prognose bei volliger Ertaubung ist immer schlecht. Die Erkrankung 
ist meist doppelseitig. Moos (zit. nach Goppert) fand sie unter 
(j4 Fallen 3 mal einseitig. Doelger 239) berichtet ebenfalls iiber ein
seitige Erkrankung des inneren Ohres, bei del' vor allcm der Nervus 
cochlearis und vestibularis affiziert waren, lctzterer am starksten. (DRS 
Horvermogen wurde in diesem Falle durch Jodkali gebessert.) Nach 
Goerkes 240) Untersuchungen kann der Einbruch der Entziindung ins 
Labyrinth entlang dem Nervus acusticus erfolgen, aber in der Regel 
erfolgt er durch Lymphspalten des inneren Gehorganges oder den Aquae
ductus cochleae, meist durch beide zugleich, selten kann auch eine 
Thrombose der Hirnvenen auf die Labyrinthvenen fortgeleitet werden. 
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Mischinfektion. 
Wahrend den bakteriologischen Untersuchern seit langer Zeit 

das Vorkommen einer Reihe von Bakterien als Begleitbakterien 
oder als Sekundarinfektion neben den Meningokokken bekannt war 
(s. Kutscher und Grubers ll7) AusfUhrungen) und zur Bezichtigung einer 
Menge von Keimen als Erreger der epidemischen Genickstarre gefUhrt 
hatte, hat sich diese Mischinfektion im Krankheitsbilde nie so geltend 
gemacht, daB iqr klinisch je eine besondere Beachtung geschenkt worden 
ware, wenn sie auch schon hin und wieder beschrieben wurde (so von 
Lingelsheim 1906 241); erst neuere Beobachtungen haben gelehrt, sie 
fiir besonders stiirmische Erscheinungen mitverantwortlich zu machen. 

Silbergleit und v. Angererll5) wiesen in 4 Fallen, die besonders 
ausgepragte septische Erscheinungen und ein ausgedehntes petechiales 
Exanthem aufwiesen, im Blute andere Bakterien nach, und zwar 1 mal 
nichthamolytischen Staphylococcus aureus, einmal nichthamolytische 
Streptokokken, in einem 3. Falle hamolytischen Staphylococcus au reus 
und im 4. FaIle einen grampositiven Diplokokkus. Die entsprechenden 
Bakterien wurden in jedem Falle auch im Liquor nachgewiesen neben 
dem jedesmal auch kulturell festgestellten Meningokokkus: 1m Blute 
konnten Meningokokken nicht nachgewiesen werden. Neuerdings wiesen 
Goetz und Hanfland 220) bei 5 Fallen, bei welchen im Liquor Meningo
kokken gefunden wurden, im Blute nichthamolytische Staphylokokken 
nach, nur in einem FaIle fanden sich letztere auch im Liquor. 

Goetz und Hanfland, sowie v. Angerer und Silbergleit halten 
die )lischinfektion fiir mitbestimmend fUr das septische Bild und den 
schweren Charakter der letal verlaufenen Falle. Ob die Infektion mit 
Meningokokken oder die mit den anderen Bakterien die primare war, 
laBt sich an dem Material nicht entscheiden. Silbergleit und v. An
gerer halten es fUr moglich, daB durch die Primarinfektion eine Ver
minderung der Resistenz geschaffen wurde, die das Haften der sekun
daren Infektion moglich machte. 

Wir konnten ebenfalls bei einem Kranken, der ein besonders aus
gedehntes Exanthem aufwies und unter schwersten meningitischen Er
scheinungen innerhalb 48 Stunden starb, im Blute hamolytische Staphy
lokokken nachweisen, mit denen die Platte iibersat war, wahrend sich 
im Liquor nur Meningokokken fan den. 

In solchen akut verlaufenen Fallen, zumal wenn sie sich haufen, 
gewinnt man den Eindruck, daB die Meningokokken und die Sta.phylo
oder Streptokokken den Korper gemeinsam und gleichzeitig iiberfallen. 
Gibt es vielleicht Zeiten, die der Infektion mit beiden giinstig sind, 
Zeit en , in denen jene unbekannten Faktoren die Virulenz der einen 
wie der anderen erhohen und es zu Epidemien beider kommen lassen 
und schlieBlich beider in einem Individuum? Zeiten und U mstande, die 
auch die Disposition der Befallenen, ja der Organe in besonderer Weise 
bestimmen? Das gleichzeitige Vorkommen von Pneumokokken- und 
Streptokokkenmeningitiden neben der Meningokokkenmeningitis hat doch 

33* 
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die Beobachter zuerst verwirrt und es erschwert, die Spezifitat der 
Meningokokkenmeningitis klar zu stellen. Lehmacher~4~) berichtet, 
daB in 19,5 Proz. unter 53 Fallen der Genickstarreepidemie in KOln 
1907, unter 47 Fallen 1908, 18 Fallen 1909 andere Organismen als 
Meningokokken gefunden wurden und zwar mehrmals Pneumokokken, 
Streptokokken, Staphylokokken, Influenzabacillen usw. Es war auch 
uns aufgefallen, daB im Jahre 1915 neben den Meningokokkenmenin
gitiden drei primar durch Streptokokken verursachte und eine Pneumo
kokkenmeningitis zur Beobachtung kamen, was doch sonst sehr selten 
und seitdem bei uns nicht mchr der Fall gewesen ist *). 

In man chen Fallen von Mischinfektion ist es nicht ganz unmoglich, 
eine Prioritat der einen oder anderen Infektion wenigstens mit groBter 
Wahrscheinlichkeit anzunehmen. 

Es kann hier eine andere Infektion den Korper so gescha
digt haben, daB er der Infektion mit Meningokokken sekundar er
legen ist, oder diese kann einer Sekundarinfektion den Weg bereitet 
haben, zu der vielleicht die Disposition im Korper bereits lag, oder die, 
vorher latent, nur aktiviert zu werden brauchte. 

In dem von Gruber mitgeteilten Falle 97) einer DoppeIinfektion 
der Meningen mit Tuberkelbacillen und Meningokokken ist es ebenso
gut moglich, daB durch eine Infektion mit Meningokokken der chro
nisch-tuberkulose ProzeB (alte Spitzentuberkulose, kasige Prostata
und Samenblasentuberkulose) zu einer miliaren Aussaat aktiviert, als 
daB die tuberkulose Hirnhautentzundung sekundar durch die Meningo
kokken kompliziert wurde. Fur den ersten Modus spricht mehr die 
klinische Erfahrung, fiir den zweiten die langsame Ausbildung der 
meningitischen Symptome, unter Beriicksichtigung der relativ langen 
Dauer, welcher die AUBbildung makroBkopisch sichtbarer Knotchen bedarf. 

Das Auftreten von Meningitis bei einem 5 1/ 2 jahrigen Kinde, das 
erst Varicellen, dann Scharlach durchgemacht hatte und das von Ba
rabas v. Zoltan 243) beobachtet wurde, ist dadurch zu erklaren, daB 
das Kind ein Kokkentrager war, und daB den Keimen durch die 
Schwachung des Organismus die Moglichkeit zur Entfaltung ihrer krank
machenden Wirkung gegeben war. Das gleiche gilt fur den Fall von 
PersiIieff~43a), der bei einem Kinde im Verlaufe von Scharlach 
Meningitis auftreten sah, als deren Erreger Meningokokken im Liquor 
festgestellt wurden. 

Die FaIle dagegen, in denen neben der Meningitis Abscesse be
obachtet und in den Meningen neben den Meningokokken die Eiter
erreger gefunden werden, durfen wohl so gedeutet werden, daB die 
Meningitis den Korper vorbereitete flir die Ansiedlung der sekundaren 
Infektion, die sich dann hinwieder auch auf die Meningen ausdehnen 
konnte (s. Gruber"'). 

Anmelkung wahrend der Korrektur: 1m Januar 1917 kam neuerdings ein 
Fall von primarer Stieptokokkenmeningitis bei uns zur Beobachtung, der 
klinisch wie eine Meningokokkenmeningitis verlief mit akutem stiirmischem Beginn, 
Fieberablauf in 6 'l'agen und Ausgang in Heilung. 
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Wie eine im K6rper ruhende Infektion durch die Meningitis akut 
werden kann, scheint mir der folgende, besonders schwere und tragische 
Krankheitsverlauf zu zeigen *): 

Der Kranke hatte zuerst eine fast 4 Wochen lang dauernde Mandelentziin
dung durchgemacht, es waren ihm dabei die Mandeln geschlitzt worden; hierauf 
trat Heiserkeit und ein Rachenkatarrh auf. Einige Tage, ehe er zu uns gebracht 
wurde, hatte er ein Exanthem bekommen, das als Erythema multiforme ange
sprochen wurde, zugleich bestanden Schmerzen in Armen und Beinen, groBe 
Mattigkeit und Schmerzen im rechten Auge. Heftige Kopfschmerzen und hin
zutretende meningitische Symptome veranlaBten die Lumbalpunktion und die 
Frststellung von Meningokokken im Liquor und im Rachensekret. Bei der Auf
nahme in das Krankenhaus fand sich ein ausgedehntes petechiales Exanthem, am 
rechten Auge eine Iritis mit einem fibrinosen Exsudat in der vorderen Augenkammer. 
Die Nackensteifigkeit war gering, Kernig und Spasmen in den Beinen sehr aus
gesprochen. Haufiges Erbrechen, maBig starke Kopfschmerzen. Die Temperatur 
betrug 39,6°, das Herz war nicht verbreitert, die Tone rein, der PuIs betrug 88 in 
der Minute. Die Milz war nicht vergroBert nachweisbar. 

Nach 8 Tagen war das Exanthem abgeblaBt, die meningitischen Symptome 
waren abgeklungen; starke neuritische Schmerzen in beiden Beinen, die zeitweise 
unertriiglich waren, Schmerzen in den Fu13gelenken und im Iinken Schultergelenke 
standen im Vordergrund. Zugleich klagte der Kranke iiber Stech en und Schmerzen 
in der Herzgegend. Der objektive Befund am Herzen ergab nun starke Verbreiterung: 
nach links bis in die vardere Axillarlinie, nach rechts 1/2 fingerbreit yom rechten 
Sternalrand, lautes systolisches und gieBende3 diastolisches Geriiusch iiber allen 
Ostien; der PuIs war celer, 112 bis 120 in der Minute. 

Von nun ab war das Krankheitsbild iiber Monate hinaus das einer Sepsis 
mit Embolien, bald da, bald dort, mit unerhorten Schmerzen, bald im Bein mit 
unangenehmem pelzigen Gefiihl an den Zehen, bald im Leib, bald im Gesichte; 
objektiv fand sich an den betroffenen Stellen leichte Rotung und geringe Schwel
lung. Dazu kamen Blasenbeschwerden, eine Vrethritis und eine Orchitis, die 
allerdings bald Yoriiberging, auch voriibergehend EiweiB im Urin mit Cylindern 
und Blutschatten. Besonders qualend war ein in den letzten Wochen aufge
tretener, Tag und Nacht anhaltender Singultus, der den todmiiden Kranken nicht 
zur Ruhe kommen lieB, die Atmung hemmte und anfangs durch nichts zu still en 
war, schliel.llich sich auf Atropininjektionen etwas besserte, urn dann wieder Yor
iibergehend aufzutreten und endlich ganz zu verschwinden. Monatelang bestanden 
Schiittelfroste oft Tag fiir Tag, Temperaturen, die von 35,6 bis auf 40,5° an
stiegen. Bemerkenswert ist, daB in diesem Faile die Diazoreaktion negativ war 
und nie eine Leukocytose bestand; das Blutbild war wahrend des septischen 
Stadiums ebenfalls ungewohnlich, insofern, als die Lymphocyten wenig vermindert· 
waren, 15, spater 20 Proz., und die Eosinophilen ebenfalls nie verschwanden. 
Das Hamoglobin ging auf 50 Proz. zuriick. 

Das Ende der 9 monatlichen Leidenszeit wurde durch eine Embolie in die 
Arteria pro fossa Sylvii herbeigefiihrt, die eine faustgroBe Zertriimmerung der 
rechten Stammganglien zur Folge hatte. 

Bei der Obduktian fand sich au13erdem cine Endokarditis mit frischen Auf
lagerungen und Ulcerationen und Taschenbildung unterhalb der Aortenklappen, 
Herzhyp~rtrophie, groBer septischer Milztulllor, Infarkt in der rechten Niere. Die 
Hirnhiiute zeigten die Spuren der abgelaufenen Meningitis in Verdichtung und 
leichter Triibung der Meningen. 

Nachdem wir anfangs die septische Erkrankung als Folge der Meningo
kokkeninfektion aufgefaBt hatten, waren wir sehr erstaunt, als bei der 

*) Der Fall wurde veroffentlicht durch CJ. Soergel: "Vber die Hauterschei
nungen und die Mischinfektionen bei der Meningokokkenmeningitis." Inaugural
dissertation. 1914. 
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ersten Blutaussaat eine Reinkultur von Staphylokokken aufging; wieder
holte Untersuchungen bestatigten aber diesen Befund. In den letzten 
8 Wochen waren wiedelholte Blutkulturen /Steril, vielleicht, nachdem der 
Kranke, der vordem Antistreptokokkenserum, Collargol, Elektrocollargol 
mehrmals bekommen hatte, auf 2 malige Injektion von Methylenblau
silber sehr stark reagiert hatte. 

In diesem FaIle ist wohl anzunehmen, daB der Kranke, der angab, 
schon friiher haufig an Mandelentziindung und Rheumatismus gelitten 
zu haben, zu der Staphylokokkeninfektion pradisponiert war, und daB diese 
---' vorher latent -, durch die Meningokokkenerkrankung ausgelOst wurde. 

FoIgen der l\leningokokken-ltleningitis. 

Eine groBe Zahl der Geheilten hat nicht iiber weitere Folgen del' 
Krankheit zu klagen als iiber eine langandauernde geringere Leistungs
fahigkeit, ii ber eine bestimmte Zeit bestehende Kreuz- und Glieder
schmerzen; andere sind leichter als vorher erregbar, Neigung zu Jahzorn 
wird beobachtet, ungewohnliche Nervositat, bei Kindern nieht selten 
dauernde Gedachtnisschwache. 

Betrachten wir das pathologisch-al;latomische Bild bei jenen, die 
der Krankheit erJegen sind, die formliche Einbettung der Hirnnerven 
in sulzig-eitrige Massen, so kommen wir zur Uberzeugung, daB der Tod 
bereits die groBte Zahl derjenigen ausscheidet, bei denen fiir das spatere 
Leben die schwersten Schadigungen zu erwarten sein miiBten. 

So endet auch der Hydrocephalus, der beiKindern ziemlich haufig 
ist, nach mehr oder weniger langem Siechtum und blOdem Vegetieren 
meist mit dem Tode, nur ganz wenige FaIle gehen in Genesung iiber. 

Schwachsinn wird in 1 bis 7 Proz. beobachtet, wechselnd wie aile 
Erscheinungen in den verschiedenen Epidemien. 

Die traurigsten Residuen fiir die Betroffenen selbst sind wohl die 
Ertaubung ul1d Erblindung. Taubheit hat bei Kindern meist auch 
Stummheit zur Folge. Bei der letzten oberschlesischen Epidemie biiBten 
25 -Proz. der Genesenen das Gehorvermogen ein. In anderen Epidemien 
ist die Prozentzahl viel kleiner, Goppert sah 16 Proz. unter 136 Ge
nesenen, ein andermal 10 Proz. unter 39 Genesenen ertauben, Braun 
12 Proz., Mannkopf und Heller 31 bis 33 Proz., unter unseren 43 Ge
nesenen waren 3 Taube. Da die Taubheit wohl ausnahmslos auf eine 
Erkrankung des inneren Ohres zu beziehen ist, leiden die Betroffenen 
auch sehr haufig unter Taumeln und Schwindel, was sich aber im 
Laufe der Zeit noch bessert. 

Die Erblindung kann cine Folge der Neuritis und Perineuritis 
optica (Terrien et Bourdier~aH) oder einer doppelseitigen Ophthalmie 
sein. Wie verschieden haufig ihr Auftreten sein kann, geht aus 
Gopperts Gegeniiberstellung einer Epidemie im Landkreis Kattowitz 
in den Jahren tH05 und 190(i hervor. Wahrend im letzteren Jahre 
gar keine FaIle von Erblindung vorkamen, betrug die Zahl der an 
metastatischer Ophthalmie Erkrankten im Jahre 1905 14 unter 131i 
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= 10 Proz. der Genesenen; davon war sie doppelseitig bei 4 von diesen. 
'Vir sahen 1 mal doppelseitige, 1 mal einseitige Ophthalmie und 1 mal 
Neuritis optica unter 43 Genesenen. 

Augenmuskellahmungen sind gleich den anderen Lahmungen 
selten dauernd. 

tlber Danerliihmung (Hemiplegie) hatten Richardiere und Merle ~:\,) 
berichtet. 

Einer unserer }'alle hat jetzt, wie bereits oben erwahnt, nach Cm
fluB von mehr als 11i4 Jahren noch eine Parese der Beine, eine Pero
nauslahmung und Ataxie; der Zustand scheint aber noch nicht stabil 
zu sein und laUt noch weitere Besserung erhoffen. 

Coester244) hat 223 Kinder untersucht, die in den Jahren 1903 
bis 1906 Genickstarre iiberstanden haben, um die Folgerr der Krank
heit festzustellen: es handelte sich um 113' Knaben und 110 Madchen 
von 6 bis 13 Jahren, (die grollte Zahl aus dem Jahre 1905, 30 Knaben 
und 50 Madchen). 32 mal bestand Schwerhorigkeit, 16 mal Sprachfehler, 
38 mal Taubstummheit, 35 mal Geistesschwache, 28 mal Augenfehler. 
11 mal Lahmungen. 

Diagnose und Differentialdiagnose der lIeningokokken-1Ieningitis. 

Die Diagnose der Meningitis ist nicht schwer, wenn auch nur ein 
~ymptom an das Bestehen einer Hirnhautentziindung denken laBt. Die 
Lumbalpunktion und Untersuchung der Lumbalfliissigkeit ermoglicht es 
dann, die vorhandene Vermutung zu bestiitigen oder zu entkraften, 
sowie die festgestellte Meningitis in ihrer Atiologie zu kliiren. 

Die von Quincke im Jahre 1891 eingefiihrte Lumbalpunktion 
hat sich so eingebiirgert, daB iiber die Art und ihre Bedeutung Worte 
nicht mehr zu verlieren sind. 

Die makroskopische Beschaffenheit des Liquors gibt bereits einige 
Anhaltspunkte. 1st er triib, so ist das Bestehcn einer Meningitis fast 
sicher, ist er klar und ist dabei der Druck gesteigert, die Liquormenge 
vermehrt, so ist es nicht ausgeschlossen und es bedarf noch weiterer 
L'ntersuchungen, chemischer und vor allem der bakteriologischen und 
der mikroskopischen Untersuchung des Sediments. Fiir tuberkulOse Me
ningitis spricht klarer Liquor, der nach 12 Stunden Hautchenbildung 
zeigt, die allerdings auch bei der Meningokokkenmeningitis beobachtet 
wird, aber erst, wenn einige Tage verflossen sind und Fibrinbildung im 
Liquor an die Stelle der Leukocytose tritt. Blutfarbstoff im Liquor 
muB den Verdacht auf Pachymeningitis haemorrhagica hinlenken, die 
auch im jugendlichen Alter vorkommen kann, wie ein bei uns be
obachteter Fall bewies. 

1m normal en Liquor ist EiweiB nur in Spuren vorhanden, nach 
Quincke 0,2 bis 0,5 Proz. Es entsteht beim Kochen kaum eine Opa
lescenz, nie Flockenbildung. Das Eiweill besteht aus Globulin und im 
wesentlichen Albumin. Zur quantitativen Bestimmung, die bei der 
akuten Meningitis von geringerer Wichtigkeit ist nnd mehr ein theore-



520 Georg B. Gruber und Fanny Kerschensteiner: 

tisches als klinisches Interesse hat, hat N i 131 das Es bachsche Verfahren 
modifiziert: 2 ccm Liquor werden in einem rohrenformig ausgezogenen 
GlasgefiU3 mit 10 ccm Esbachs Reagens versetzt und eine Stunde mit 
Motor zentrifugiert; dann liest man die Eiweil3menge an einer Skala 
ab, die in den Rohrenansatz eingeritzt ist und 0,1 ccm anzeigt. Die 
Angabe geschieht in Teilstrichen. Fallung bis zu 2 Teilstrichen der 
Skala gilt als normal (Allard ~45). Einfacher ist noch die Methode des 
Essigsaurekorpernachweises nach Moritz: Man setzt zu 2 ccm der 
Punktionsftiissigkeit 1 bis 2 Tropfen 5 proz. Essigsaure. Exsudate werden 
triibe bis zur ftockigen Ausscheidung, Transsudate bleiben klar. Diese 
Methode kann auch auf die Lumbalftiissigkeit angewandt werden. 
(H. Popper und E. Zak~4fl). 

Der normale Liquor enthalt ferner eine reduzierende, jetzt als 
Zucker anerkannte Substanz und zwar in einer Menge von ca. 0,05 Proz. 
Sic wird am besten mit der Haineschen Losung nachgewiesen. Zucker 
fehlt nach Jakob~4'), Sicard und Langwelt~4S), bei Fallen von Me
ningitis, die durch Pneumokokken und Streptokokken veranlaBt sind 
und bei Mischinfektionen, auch im akuten Stadium der Meningitis cere
brospinalis. 

Eine noch feinere Methode, die klinisch wohl nicht zu haufig heran
gezogen zu werden braucht, ist die von Dan i e lop u 1 0 ~49) angegebene, 
von Jancovescu 250) nachgepriifte Methode der Taurocholnatriumreak
tion, die darauf beruht, daB die normale Cerebrospinalftiissigkeit die 
vom Taurocholnatrium bewirkte Hamolyse zu hemmen vermag und bei 
den verschiedenen Formen der Meningitis diese Fahigkeit in ziemlich 
hohem Grade gesteigert ist. J ancovescu fand die Methode brauchbar 
zur Unterscheidung wirklicher Meningitis von Meningismus und an
deren Erkrankungen des Zentralnervensystems, bei denen sie stets 
negativ ausfallt. 

Nach Mestrezat 2:;1) ist bei Meningitis meningococcica der EiweiB
gehalt erhoht, der Zuckergehalt vermindert, 0,01 bis 0,025, der Gefrier
punkt meist herabgesetzt, 6 bis 7 pro Mille, die Permeabilitat fiir Nitrite 
gering, 45 bis 55 mg. Je mehr sich die Zahlen den normalen Werten 
nahern, urn so giinstiger ist die Prognose. 

Eine weitere Methode zur Diagnose pathologischen Liquors ist die 
Permanganatreaktion. Jede Lumbalftiissigkeit reduziert Permanganat 
in saurer Losung. Als Reduktionsindex wird die wahrend des Kochens 
durch 10 Minuten verbrauchte Anzahl von Zehntellosung pro 1 ccm 
Punktat angenommen. Der Reduktionsindex meningitischer Lumbal
ftiissigkeit ist hoch. Er betragt 2,0 bis 8,0; in den einzelnen Frak
tionen ein und derselben Punktion fallt der Index urn Werte von 
1 bis 2 abo Nach intraduraler Anwendung von Wiener Meningokokken
serum sah Mayerhofer~52) den Reduktionsindex der Lumbalftiissigkeit 
sinken, obwohl der Index des injizierten Serums enorm hoch ist: 100 
bis 121. Aus der Beobachtung des Liquors, besonders nach der ersten 
Punktion lassen sich nach Mayerhofer anscheinend Anhaltspunkte fiir 
die Prognose gewinnen (s. auch Lat,einer 2f>:l). 
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Diese und aIle iibrigen ehemisehen und biologisehen Reaktionen, 
die Nonne-Apeltsehe Aussalzung mit Ammoniumsulfat, die Mastix
reaktion, Bestimmung der Hamagglutinine, die Ninhydrinreaktion, Be
stimmung der Hamolysine (Salus 2M) haben mehr ein wissensehaftliehes 
als praktisehes Interesse, naeh Kafka 255) sind sie besonders wiehtig 
zum Studium der Immunitiitsverhaltnisse der infektiOsen Meningitis. 

Von weit groJ3erer Bedeutung ist fiir den Kliniker die Untersuehung 
des Sediments des meist triiben Liquors auf Zellen und Bakterien, 
sowie wenn diese versagt, die bakteriologisehe und kulturelle "Unter
suehung des Liquors, dureh die er die Atiologie der bestehenden Me
ningitis zugleieh klaren und sie differenzieren kann von allen anderen 
Meningitiden, die in Frage kommen konnen. 

In seltenen Fiillen ist der Liquor aueh bei Meningokokken-Menin
gitis klar. Es finden sich aber dann, wenigstens in den sehweren 
Fiillen, stearinahnliche Floekchen darin, in denen - so in einem unserer 
FaIle - zuweilen massenhaft gram negative Diplokokken naehgewiesen 
werden konnen. Andreseu und Nieoleanu 256) beriehten iiber einen 
Fall von Meningitis, der iiber 3 Woehen sieh hinstreekte und bei dem 
sie bei dreimaliger Lumbalpunktion im Liquor stets Meningokokken, 
aber niemals Leukoeyten feststellen konnten. Carolueci 257) fand eben
falls in einem Fall von Meningitis meningoeoeeiea klaren Liquor mit 
vielen Bakterien und keinen Leukoeyten. Bei der Obduktion fand sieh 
eine Konvexitatsmeningitis mit eingediektem Eiter, auf die Medulla 
spinalis sieh fortsetzend. Dieser Befund sprieht gegen eine allgemeine 
Giiltigkeit der Ansehauung Reiehmanns 20:l), daJ3 Meningitiden, nur mit 
Bakterien im Liquor und ohne Zellvermehrung, nieht als solehe anzu
spreehen seien. 

Typiseh ist fiir die Meningitis meningoeoeeiea der Befund poly
nueleiirer Leukoeyten neben wenig Lymphocyten und Makrophagen, 
letztere naeh Speroni 25R) dureh Proliferation von Adventitiazellen der 
PiagefiiJ3e entstanden. 

Die Leukoeyten sind oft so zahlreich, daJ3 der Liquor bereits ma
kroskopiseh rein eiterig erseheint und sieh naeh langerem Stehen im 
Reagensglas ein mehr oder weniger hoher Satz, in schweren Fallen oft 
ein Drittel der Hohe Eiter absetzt. In den Leukocyten finden sich 
eingesehlossen in mehr oder weniger groJ3er Anzahl, sehr oft nur ganz 
vereinzelte gramnegative Diplokokken. In spiiteren Stadien finden sieh 
unter den polymorphkernigen Leukocyten, die sparlieher geworden sind, 
und neb en den jetzt aueh zahlreieheren Lymphoeyten, gleiehwie im 
Blute ziemlieh zahlreiehe eosinophile Zellen. Aueh konnen dann die 
Leukoeyten gegen die Lymphoeyten so zuriiektreten, daJ3 man glaubt, 
das Sediment einer tuberkulosen Meningitis vor sieh zu haben, was 
aber differentialdiagnostisch ohne weitere Bedeutung ist, da es nur fUr 
Faile zutrifft, die sieh in voller Genesung befinden. Die Beobaehtung 
\'on Firmin und Duperie 251l), die in einem FaIle von Meninogokokken
l\leningitis klares Punktat und Lymphoeyten, in einem FaIle von tuber
kuloser Meningitis triiben Liquor und polymorphkernige Leukoeyten im 
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Sediment gefunden haben, diirfte ganz vereinzelt dastehen und praktisch 
nicht in Frage kommen. 

Die Zahl der Meningokokken im Sediment ist insofern prognostisch 
nicht unwichtig, als sie in den schweren und foudroyant verlaufenden 
Fallen eine besonders hohe ist, es tinden sich oft einzelne Leukocyten 
mit Bakterien fOrmlich vollgestopft, daneben das ganze Gesichtsfeld 
iibersat auch von freien Diplokokken. Freilich kann auch nicht gesagt 
werden, daB aIle FaIle mit wenig Meningokokken giinstig sind. 

Scheinen die Diplokokken im Liquor zu fehlen, so gelingt es noch, 
welche zu tinden, wenn man sich der im ersten Abschnitt angegebenen 
Anreicherungsverfahren bedient (Frankel '.!1), Obe'.!2) und G.B. Gruber). 

In vielen Fallen geniigt die Feststellung gramnegativer und z. T. 
intracellular gelagerter Diplokokken im Liquor zur Bestatigung einer durch 
die klinischen Befunde und die weiteren Umstande bereits begriindeten 
Diagnose. Es gibt aber immerhin eine Anzahl von Fallen, in denen 
mangelhafter klinischer Befund, zweifelhaftl,r Ausfall des Sediment
befundes weitere Methoden zur Bestimmung der .Atiologie der Menin
gitis notwendig oder nur wiinschenswert erscheinen lassen. 

Das ist z. B. besonders der Fall bei den abortiven Meningitiden, 
bei den atypischen Formen, bei den Mischinfektionen. Dann kommen 
das kulturelle Verfahren, die Agglutination, die Pracipit.inreaktion, das 
Komplementbindungsverfahren (Bordet Gengoux), die besonders zur 
Ausschaltung verwandter Keime wiehtig sind, in Betraeht, iiber die 
in den vorhergehenden Kapiteln eingehend beriehtet ist. Die von 
Grysez'.!IIO) angegebene Methode des Tierversuches - Inj. von 0,5 bis 
0,75 ccm der Lumbalfliissigkeit bei einem mittelschweren Meerschweinchen 
intralumbal - Tod des Ticrcs unter starkem Temperaturabfall in 
2 bis 24 Stunden, wenn es sich um Meningitis handelt, - diirfte ent
behrlich sein. 

Schwieriger ist es, die Diagnose zu stellen, wenn das Krankheits
bild von vornherein den Verdaeht in falsche Bahnen lenkt. 

Erbrechen und Darmerscheinungen konnen so im Vorder
grunde stehen, daB die mit Unrecht so beliebten Diagnosen ciner Wurst
vergiftung, Kase-, Schwammevergiftung usw. auftauchen. Wie in dem von 
S ch I e si ng er 72) angefiihrten FaIle einer vermuteten Schwammvergiftung. 
wird doch das meist bestehende Fieber, die Benommenheit, etwas 
steife Haltung, wenn nicht des Nackens, so doch der Wirbelsaule, 
eventuell Kernig, alsbald den ruhigen Beobachter von der Fehldiagnose 
ablenken. 

Stehen cerebrale und Krampferscheinungen ohne meningeale Sym
ptome im Vordergrunde bei EiweiBausscheidung im Drin, so kann der 
rasch eintretende Tod l'S unmoglich machen, die aufgetauchte Ver
mutung einer Uramie richtig zu stell en (Chiari 161); der Befund von 
Zucker im Drin bei schwerer Benommenheit kann an diabetisches 
Koma denken lassen, das Fehlen von Aceton und den anderen Sym
ptomen, sowie das baldige Verschwinden des Zuckers wird diese An
nahme bald berichtigen (Rosenbaum llHI). 
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Wichtig und aktuell wurde im Jahre 1915 die Unterscheidung der 
l\1eningitis vom Fleckfieber. (Umber74), G. B. Gruber56), Ottfried 
l\IiillerS!l), Pick I4), v. Tabora H2), Aronson ;11), Morgenstern14~), 

Becker 218). In derTat, das voll entwickelte Krankheitsbild hat in beiden 
FliJIen groJ3e .Ahnlichkeit. Das Fleckfieber kann auch ebensogut akut 
beginnen mit Schiittelfrost und 'allcrheftigsten Kopfschmerzcn (Dorcn
dorf 261), wie bei der Meningitis schleichender Beginn (ReuJ3262) lang
same Entwickelung der typischen Krankheitssymptome beobachtet wird. 
Das Auftreten des Exanthems bei Meningitis in Nachschiiben, das H. 
Morgenstern als besonderes Cnterscheidungsmerkmal der Meningitis 
betont, wird doch immerhin nur selten beobachtct, andererseits tritt 
auch beim Fleckfieber entgegen der Beobachtung Curschmanns das 
Exanthem oft innerhalb mehrerer Tage auf (Dorendorf), indem zu den 
zuerst aufgetretenen Flecken am Rumpfe immer neue aufschiel3en, auch 
an den Extremitaten, an Handteller und Ful3sohlen; es wird schwer 
sein, einen Unterschied zwischen dies en neben den alten Flccken 
(Dorendorf) immer neu erscheinenden und sich wieder petechial um
wandelnden Fleckchen und wirklichen Nachschiiben festzustellcn. Dip 
friiher fUr Fleckfieber als typisch angesehene Lokalisation an den FuB
sohlen und Handtellern wurde, wie bereits friiher erwahnt, auch bei 
Meningitis beobachtet. Dazu kommt noch, daJ3, wie wir beobachten 
konnten, auch bei Fle~kficber deutlichc Nackensteifigkeit. (Meningismus) 
auftreten kann, die uns, trotzdem wir Gclegenhcit hatten, zu gleicher 
Zeit Fleckfieber und Meningitis nebeneinander zu beobachten, doch in 
cincm FaIle von Febris exauthematica zur Lumbalpunktion veranlaJ3t hat. 

Letztere konnte in Zweifelsfallen auch hier immer dic Entschei
dung bringcn. Der Liquor ist zwar auch bei Fleckfieber vermehrt und 
steht unter hoherem Drucke (Odem des Gehirns), aber er ist klar, 
Bakterien fehlen, die kulturelle Untersuchung ist negativ. 1m aIIge
meinen ist aber der ganze Tonus des Meningitikers ein anderer als der 
des Fleckfieberkranken, denn auch bei fchlender Nackensteifigkeit ist 
die gesamtc Muskulatur des Meningitikers in einem gewissen spastischcn 
Zustand, wahrend der .Fleckfieberkranke meist auffallend schlaff ist. 
Ein prinzipieller Unterschied im Aussehen des Exanthems besteht nicht, 
doeh ist das primare Auftreten von Roseolen bei Meningitis und deren 
sekundare petechiale Umwandlung doch wohl recht selten zu beob
aehten; man sieht meist sofort die Petechicn. Aueh sind diese bei 
der entwickelten Krankheit sofort zu sehen, wahrend das Fleckfieber
exanthem zu den iibrigen Krankheitserseheinungen erst am 3. oder 
4. Krankheitstage hinzutritt (Curschmann 263). Zur histologisch-patho
logischen Untersuehung dcs Exanthems (Eugen Frankel, Gruber), 
urn die Diagnose festzustellen, wird sich der Kliniker nur zogernd 
entschlicl3cn, vorher wird, wenn ihm der Verlauf der Krankheit Zeit 
dazu laJ3t, Vergleich und Bewertung aller Symptome die Diagnose cr
moglichen; in den ganz akuten }<'allen (U m b er 74) wird es ohnedies 
nicht moglich sein, an den Sterbenden die Excision der Hautstiickchen 
vorzunehmen, auch wiirdc der Tod der Diagnosestellung auf diesem 
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Wege voraneilen. Dazu kommt, daB uns ein ganz sic heres und ein
faches diagnostisches Hifsmittel in der Diazoreaktion gegeben ist, 
die bei Fleckfieber immer positiv, bei Meningitis so sicher negativ ist, 
daB wir bei ihrem Vorhandensein in jedem FaIle eine Meningokokken
meningitis auszuschliel3en wagen. 

Nach J. Simecek 264) ist die kiinstliche Blutstauung ein Mittel, 
um Rekonvaleszenten nach Meningitis von solchen nach Fleck
fieber zu unterscheiden. Wahrend im Verlauf der Erkrankung sowohl 
bei Meningitikern als bei Fleckfieberkranken durch Stauung ein pete
chiales Exanthem hervorgerufen werden kann, ist es in der Rekonvales
zenz nur bei Fleckfieber, nie nach einer anderen Infektionskrankheit, 
auch nicht nach Meningitis auszulosen. 

Seltener diirfte die Diagnose einer Malaria erwogen werden 
miissen. Gerhard 266) berichtet iiber einen langdauernden Fall mit Fie-ber, 
das an Malaria erinnerte. Ungewohnlich ist der Verlauf des von 
Bittorf162) beschriebenen Falles, der nach einem Prodromalstadium, 
das im Fieberverlauf einer Tertiana und Quotidiana entsprach, erst 
nach 4 Wochen meningitische Symptome zeigte. Wahrend dieser Zeit 
intermittierenden Fiebers, in welcher auBer einem sich wahrend der 
Fieberperioden immer wieder erneuernden an Erythema multiforme er
innernden Exanthem, und einer Leukocytose des Blutes keine weiteren 
klinischen Erscheinungen bestanden, fUhlte sich der Kranke in der 
fieberfreien Zeit stets wohl; stieg das Fieber unter Schiittelfrost an, 
zugleich mit neuen Eruptionen des Ausschlags, so litt er unter groBer 
Mattigkeit. Drei Wochen nach Beginn der Erkrankung traten Gelenk
schmerzen auf, in den naehsten Tagen Entfieberung. 7 Tage spater 
unter Schiittelfrost wieder Fieber, Schmerzhaftigkeit der linken unter
sten Rippe und erneut die Hauterscheinungen. Nach 2 Tagen Pro
trusio bulbi, reehts mehr als links, Zittern der Lippen, Opisthotonus, 
allgemeine Hyperasthesie und Oberempfindlichkeit gegen Gerausche, am 
nachsten Tage rechts Abducenslahmung, Nackensteifigkeit, dann doppel
seitige Abducenslahmung und typische Meningitis. Kein neues Auf
treten des Exanthems mehr bis zu dem ca. 6 Wochen nach dem 
Krankheitsbeginn erfolgenden Tode. 

Gleich diesem FaIle sind die von Deycke 2fHS) als eine unbekannte 
Art von Wechselfieber beschriebenen FaIle aufzufassen. Was in beiden 
Fallen an Malaria erinnerte, war einzig das wiihrend 2 Monaten an
ha.ltende periodische Fieber, aUe iibrigen Symptome fUr Malaria fehlten : 
Schwellung der Milz, Schiittelfroste, SchweiBausbriiche, die spezifische 
Beeinflussung durch das Chinin, dagegen warcn bei Malaria nie beob
achtete Hauterscheinungen vorhanden. Das eine Mal fanden sich BO

gar "terminale Metastasen" an den Meningen. Das einzige malaria
ahnliche Symptom, das periodische Fieber, ist gerade in langer dauern
den Fallen bei Meningitis sehr haufig zu beobachten, Sorrensen machte 
bereits darauf aufmerksam. Wir konnten es ebenfalls mehrmals beob
aC'hten, in cinem FaIle iiber mehrere Monate hinaus. 

Typhus und andere schwere Infektionskrankheiten, hei 
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denen hohes Fieber mit Meningismus und starken Kopfschmerzen ver
bunden sein kann und die an Meningitis denken lassen, werden bald 
nach Entwicklung der jeweils typischen Symptome und eventuell durch 
die Lumbalpunktion davon unterschieden werden konnen. 

DaB die exanthematische Meningitis nicht BelteD mit Sepsis ver
wechselt worden ist, wurde bereits friiher angedeutet. Ein jiingst von 
K oc h 211,) verofientlichter Fall von Staphylokokkensepsis auf dem Boden 
einer primaren Knochenmarkserkrankung demonstriert besonders deut
lich die Ahnlichkeit der Exantheme. Es fanden sich auf der Raut 
des Riickens zahlreiche Blasen, deren Umgebung gerotet und infil
triert und deren Zentrum teils gelblieh seros, teils blutig verfarbt 
war, auf der Brust vereinzelte solcher Blasen, die sich im Verlauf der 
Krankheit noch vergroBerten. Da der Kranke starke Kopfschmerzen 
hatte und benommen war; muBte hier auch die Lumbalpunktion ge
macht werden, urn cine Meningokokkeninfektion li.uszuschlieBen. 

Eine Meningitis mit ausgesprochenen Gelenkschwellungen, wie sie 
in den letzten Jahren nicht selten beobachtet wurde, kann gelegent
lich mit Gelenkrheumatismus mit meningitischen Erschei
n ungen verwechselt werden. In den von Herzog 268) mitgeteilten 
Fallen diirfte es sich wohl urn Meningokokken-Meningitis vielleicht 
mit Mischinfektion gehandelt haben, zumal in einem FaIle auch Me
ningokokken im Liquor gefunden wurden. DaB der Kranke friiher 
mehrmals Gelenkrheumatismus hatte, spricht nicht dagegen, ebenso
wenig wie die Reaktion auf Salicyl, die Temperaturen sind sehr typisch 
fiir Meningokokkenmeningitis. Der A usfall der Lum balpunktion 
miiBte in solchen Fallen wohl als entscheidend respektiert werden. 

Curschmann 324) berichtete jiingst iiber eine Epidemie von "myo
sitischer Pseudogenickstarre", die neben epidemischem Auftreten 
eine Reihe von Symptomen der Genickstarre aufwies: initiales Erbrechen, 
Nackensteifigkeit, Opisthotonus, Kopfschmerzen, Erregung, auch Som
nolenz und Sopor; der VerIauf dieser FaIle ist so tauschend iihnlieh 
den leichten Fallen von Meningokokkenmeningitis, wie wir sie haufig 
zu beobachten Gelegenheit hatten, daB es sehr bedauerlich erscheint, 
daB auch nicht in einem einzigen FaIle eine solche durch den 
negativen Ausfall der Untersuchung der Lumbalfliissigkeit ausgeschlossen 
wurde. Der Beginn der Erkrankung mit Angina oder Katarrh sowie 
das mehrmals beobachtete Hinzutreten von Gelenkschwellungen spricht 
ebensowenig gegen Meningitis wie das Fehlen der Bradykardie oder 
des Kahnbauchs. Auch die Meningitis kann ohne Lumbalpunktion heilen, 
die giinstige Einwirkung von Salicylaten wurde auch hier beobachtet. 

Bei Kindern besonders kommt difierentialdiagnostisch die Poliomye
litis in Betracht. N ach Tom A. Will i a m s 269) kann es im Anfangs
stadium bisweilen unmoglich sein, die beiden Krankheiten zu unter
scheiden, zumal Epidemien von Poliomyelitis und Meningitis meningo
coccica fast zu gleicher Zeit und in denselben Gegenden auftreten 
(N etter2'O). Die bei der so haufig fehlenden Nackensteifigkeit zur 
Diagnose der Meningitis bei Kindern vor aHem in Betracht kommen-
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den Symptome: Hauthyperasthesie, spontane Schmerzen in den erkrankten 
Extremitaten, Schmerzen im Riickgrat, besonders bei Bewegungen, 
Schmerzen bei aktiven und passiven Bewegungen, sind auch fiir Polio
myelitis charakteristisch (Tezner 271). Naeh J. Pignot 272) ist beson
ders der Symptomenkomplex der Meningitis mit Ikterus als eine klinische 
Form der Poliomyelitis Heine-Medin zu betrachten. Von 3 derartigen 
Fallen hat er ein Serum 36 Monate nach Uberstehen der Krankheit 
Affen injiziert, die er mit dem poliomyelitischen Virus infizierte; :2 
Affen blieben iiberhaupt gesund, der 3. bekam Poliomyelitis, allerdings 
erst nach langerer Zeit. Die 3 Patient en hatten also so lange Anti
korper gegen die Poliomyelitis im Blute gehabt. Die Virusneutralisa
iiionsprobe kommt zur Diagnose in derartigen Fallen vor aHem in Be
tracht (E. M iiller 273), wenn nicht die Lumbalpunktion bereits eindeu
tiges Ergebnis hatte. 

J. Mouges 274) berichtet iiber einen Fall bei einem 18 jahrigen 
Mann, bei dem im Anschlu13 an meningitische Krankheitssymptom<, 
eine schlaffe Lahmung beider Beine mit Muskelatrophie und Schmerz
empfindlichkeit samtlicher N ervenbahnen und im Bereiche der N erven
wurzeln auftrat. Hier mu13te die Moglichkeit einer Heine-Medinschen 
Krankheit erwogen werden. Der Befund von Meningokokken im Liquor 
noch 3 Monate nach Ablauf der akuten Erkrankung ermoglichte die 
Klarung des Krankheitsbildes. 

Prognose und Therapie der l\leningokokken-Meningitis. 
Die Prognose der Meningitis meningococcica soll sich nach Mit

teilung der meisten Beobachter seit Einfiihrung der spezifischen Bc
handlung mit Serum sehr gebessert haben. Die Mortalitat betrug in 
der oberschlesischen Epidemie 70 bis 80 Proz. vor, nach Jochmannr,~) 
27 Proz. nach dem Einsctzen der spezifischen Behandlung. 

Jochml1nn berichtet weiter iiber die Erfahrungen von Schone, 
der bei 30 mit Serum behandelten Fallen eine Mortalitat von 27 Proz. 
einer solchen von 53 Proz. bei den unbehandelten Fallen gegeniiber
stellen konnte, von Wassermann, der die Erfahrungen verschiedener 
.~rzte bei 57 Fallen zusammenstellte und eine Mortalitat von 47,3 Proz. 
verzeichnete, von Levy, der bei 23 1908 mit Serum behandelten 
Fallen eine Mortalitat von 21,74 Proz. hatte. Schwankt in diesen 
wenigcn Zahlen die Mortalitat bereits zwischen 21,7 und 47,3 Proz., so 
macht Gopp ert 1\14) darauf aufmerksam, wie die Prozentzahl der Mor
talitat bei den an verschiedenen Orten, zu verschiedcnen Zeiten, an 
einer wechselnden Anzahl beobachteten und unbehandelten Kranken 
bereits zwischen 20 und 80 schwanken kann. 

Es ist unendlich schwer, einen Vergleich von beh'andelten und un
behandelten Fallen zu finden·, der v611ig stimmt. Es geht nicht an, 
verschiedene Epidemien einander gegeniiberzustellen *), ebensowenig wic 

*) So starben z. B. von 10 Fallen des Jahres 1916 von Anfang des Jahres 
- 15. III. beobachtet 7, - von 8 Fallen, die im gleichen Zeitraum 1917 er
krankten, nur 2 - bei gleicher Behandlung. 
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Perioden einer und derselben Epidemie, denn es ist bekannt, daB 
innerhalb einer Epidemie Zeiten, in denen FaIle ein besonders bOs
artiges Geprage haben, mit Bolchen wechseln, in denen lauter leichte 
FaIle einander folgcn. Oft sehen wir ein Anschwellen und ein Ab
klingen der Schwere der Krankheitsbilder. Auch darf nicht eine k 1 e i n e 
Anzahl mit groBen Zahlen verglichen werden. Werden aber die von 
verschiedenen Autoren veroffentlichten kleinen Zahlen zu einer groBen 
zusammengerechnet, so liegt hier eine groBe Fehlerquelle darin, daB 
nicht aIle Arzte ihre Resultate veroffentlichen, ja es werden wohl meist 
die guten Resultate zur VeroffentIichung aufmuntern, maBige und 
schlechte werden unveroffentlicht bleiben. 

Flexner 2i6), der bereits friiher eine Statistik iiber 436 mit Serum 
behandelte Falle zusammengestellt hat, errechnete in dieser eine Mor
talitat von 32, in einer iiber 1300 FaIle erhobenen Statistik eine Mor
talitat von 31 Proz., und betont auBerdem, daB, wenn die Injektion 
bereits vor dem 3. Krankheitstag gemacht worden, die Mortalitiit nur 
18 Proz. betrug; je spater sie einsetzte, um so hoher war die Zahl der 
Todesfalle. 

Fischer-Newyork2i6), der Flexner-Serum in Dosen von 30 bis 60 ccm 
injizierte, sah die Sterblichkeit von 70 bis 80 Proz. auf 30 bis 40 Proz. 
herabsinken (1909), Comby2ii) sah bei 31 Fallen vor der Serumbehand
lung 75 Proz. Mortalitat, gegeniiber 20 Proz. hernach. Math. Lateiner 2i8) 

beobachtete 1910 unter 50 Kranken, die mit Punktionen behandclt 
wurden, eine MortaIitat von 70 Proz., bei dcn mit Wiener Serum be
handelten betrug sie nur 40 Proz. Es wurde sowohl die' Temperatur 
wie das Allgemeinbefinden und die Hirnerscheinungen durch das Serum 
giinstig beeinfluBt. Prompten Tempcraturabfall bezeichnet auch 
Mer 1 e 220) als Wirkung des Serums. Doch sind seine Mitteilungen 
nicht iiberzeugend. Osler 2' 9) berichtet iiber die Behandlung mit Me
ningokokkenserum in der englischen Armee. In einem FaIle sei die 
SterbIiehkeit von 72 Proz. vor dem Gebrauch des Flexner- Serums 
auf 26 Proz. nachher gesunken (Robl), wahrend Rollston unter den 
mit Serum behandelten Fallen eine Mortalitat von 70 Proz. verzeich
nete, Forster dic Serumbehandlung iiberhaupt einstellte, da er keinen 
Erfolg sah und seine FaIle nur mchr mit Lumbalpunktionen behandelte. 

N"ach Kurak 2ijO) sind gute Erfolge von der Serumbehandlung be
sonders bei schr friihzeitiger Behandlung und bei hohen Dosen (die 
ja auch J ochmann empfiehlt) zu erwarten. Er stellt aus den Jahren 
H102-1915 75 FaIle zusammen, von denen 32 nicht mit Serum be
handelt worden waren. Von den nicht injizierten sind 22 gestorben, 
also 6f} Proz., 10 geheilt, davon 5 ohne Rcsiduen der Erkrankung. Von 
den 43 injizierten sind 19 = 44 Proz. gestorben, 24 = 56 Proz. geheilt, 
17 = 39 Proz. ohne Sinnesstorungen, oder andere bleibende Defekte. 
Von 20 von ihm selbst beobachteten J1'allen starben 6. Von den mit hohen 
Dosen (40 ccm intralumbal, 40 ccm intramuskuliir) behandelten genasen 
aIle, von den 7 mit kleinen Serumdosen behandelten starben 4. Unter 
den Geheilten befindct sich einer, der erst am 16. Krankheitstage 
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zur Behandlung kam. (Es crseheint mir zweifelhaft, daB in diesem 
FaIle die wenn aueh hohe Serummenge (100 cern im ganzen) die Heilung 
entsehied, urn diese Zeit muBte der Korp er bereits selbst seine Ver
teidigung iibernommen haben.) 

Brach und Frohlieh81) behandclten neun FaIle mit Paltaufsehem 
Meningokokkenserum, jeden 2. oder 3. Tag 20 eem, nachdem sie 30 bis 
40 ccm Liquor abgelassen; es erfolgte in der Regel nach 3 bis 4 Injek
tionen die Entfieberung. 8 FaIle kamen zur Heilung. v. Tabora8~) 
bcobachtete 12 FaIle, von denen 7 starben. Sie erhielten J ochmannsches 
Serum, 20 cern taglich, spater 30 bis 40 cern. Ein Fall erhielt im ganzen 
300 cern in einzelnen Portionen. Goetz und Hanfland 21) sahen unter 
61 behandelten Fallen eine Mortalitat von nur 24,59 Proz. Sie wiirde 
nach den Verfassern noeh geringer sein, wenn sie 5 FaIle, die aus 
auBeren Griinden zu spat zur Behandlung kamen und schon kurze Zeit 
nach der Aufnahme starben, abziehen wiirden. (Selbstverstandlich ist 
ein "Abziehen" der ungiinstig gelagerten FaIle nicht erlaubt, man 
miiBte dann auch jene FaIle abziehen, die von vornherein die GewiB
hcit geben, daB sic einen giinstigen VerIauf nehmen werden.) 

Goetz und Hanfland spiilten auch den LumbalkanaI, wie cs 
bereits Hirsch~81) 1913 empfohlen, mit erwarmter physiologischcr 
Kochsalzlosung oder noch besser mit Ringerscher Losung aus und 
glauben davon besonders bei starker Eiterung einen giinstigen Erfolg 
gesehen zu haben. Zugleieh unterstiitzten sie die Serumbehandlung 
mit intravenosen und rectalen Collargolapplikationen. Auch Lesehke 282) 

empfiehlt die Auswaschung dcs DuraIsaekes vor der Seruminjektion mit 
physiologischer KoehsalzlOsung. Leschke sah vom Hoehster Serum, 
gegen das aueh J ochmann und Neufeld Bedenken geauBert, keinen 
deutlichen giinstigen EinfluB. 

Giinstige Erfolge sahen bei der Serumbehandlung auch H. Mor
gensternH5), Goebel u. He(160), J. Seh wenke28) und andere. Letztere, 
die ihre Beobachtungen besonders bei Kindern machte, sah nach der 
Seruminjektion Abnahme der Meningokokken im Liquor; das Auf
treten eines Rezidivs glaubte sie in einem FaUe auf das Aussetzen der 
Serumbehandlung zuriiekfiihren zu sollen. Friedemann211) sah bei 
dcr Behandlung mit Serum cine Mortalitat von 50 Proz. (8 unter 16 
Fallen.) B. St ci n 2R3) behandelte 8 FaIle mit Serum, von ihnen starben 
nur 2. Knopfelmacher 284) betont die giinstigen Erfolgc der Serum
therapie besonders bei Sauglingen. Wahrend vor dcr Serumbehand
lung von 14 Kranken nur 2 gerettet wurden, genasen von mit Serum 
behandelten Sauglingen unter 20 8. Vor der Serumbehandlung hat die 
Sterblichkeit der Sauglinge an Geniekstarre 80 bis 100 Proz. betragen, 
seitdem ist sie auf 62,5 Proz. gesunken. Aueh Ibrahim 233), Pcrsi
lieff2438), Papanagiatu 2R5) und andere riihmen die giinstigen Erfolgc 
der Serumbehandlung bei Sauglingen. 

Bei Sauglingen kommt neben der Injektion des Serums in den 
Lumbalkanal aueh die Injektion in die Seitenventrikel in Be
tracht, allerdings nur fiir Fane, in denen erstere aus irgendwelehen 
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Griinden versagt: Unmoglichkeit des Eindringens der Nadel, Verlegung 
der Nadel, VerschluB der VentrikelausHi.sse usw. 

Sie ist zuerst von Cushing und Sladen 286) im Jahre 1908, spater 
von N etter28') ohne Erfolg versucht worden. 1m Jahre 1910 behall
delte Louis Fischer 288) ein 2 Monate altes Brustkind mit 3 maligen 
Seruminjektionen in die Seitenventrikel, das Kind genas. Weitere 
giinstige Erfolge erzielten Triboulet, Rolland und Fenestre289) im 
November 1910, Bouche 290) 1912 und L evy 291) bei einem 31/ 2 Monate 
alten Brustkinde 1912. Spolverini2112) empfiehlt die Methode ebenfalls. 

Auch beim Erwachsenen wird fiir bestimmt gelagerte FaIle, so 
wenn die Kommunikation zwischen Gehirn resp. Ventrikelraumen einer
seits und dem Subarachnoidealraum im Riickenmarksabschnitt aufge
hoben ist, was bei starkem Hirndruck und ergebnisloser Lumbalpunktion 
wahrscheinlich ist, direkte Einspritzung des Serums in die Gehirnven
trikel empfohlen. Goetz und Hanfland 221) lieBen in zwei derartig 
gelagerten Fallen den Balkenstich zur Druckentlastung und zu an
schlieBender Seruminjektion in die Hirnventrikel ausfiihren. Einer von 
diesen Fallen konnte einige W ochen spater geheilt entlassen werden. 
der andere starb mehrere Wochen spater. Eine Schadigung durch den 
Balkenstich war auch in diesem FaIle nicht gegeben. Otfried MiilIer s:l ) 

hat ebenfalls in einem FaIle den Balkenstich mit Erfolg beim Erwach
senen angewandt. Nach Lewkowicz 293) kamen therapeutisch in allen 
Fallen die intraventrikulare oder die sogenannte epicerebrale Serum
applikation in Betracht. 

Zu solcher Therapie wird man aber doch wohl nur geneigt sein 
bei sehr groBem Glauben an die Wirksamkeit unserer Eingriffe, die 
aber doch vielleicht auch hier nicht allen Eiter aus den Nischen der 
Ventrikel fortzuspiilen vermogen, die vielmehr dem Organismus in 
crster Linie einen Anreiz geben sollen zur eigenen Verteidigung, sofern 
er dazu noch imstande ist. 

1m allgemeinen wird man sich nicht des Eindrucks erwehren 
konnen, daB selbst unter Beriicksichtigung subjektiver Momente und 
von zufalligen Umstanden die Serumtherapie relativ giinstige Erfolge 
aufzuweisen hat. DaB dies nicht nur der Lumbalpunktion zuzuschreiben 
ist, dafiir scheinen die Beobachtungen von M. Lateiner2' 6) und anderer 
zu sprechen. 

Was die Art der Anwendung betrifft, so hat Jochmann dafiir 
cine ausfiihrlichc Anleitung gegeben, an die wir uns im allgemeinen 
gehalten haben. 

Man macht die Lumbalpunktion in der iiblichen Weise, am besten 
moglichst tief, da wir meist ofter zu punktieren haben, also in dem 
Interarcualraum unterhalb der Verbindungslinie der beiden Darmbein
schaufeln. Man kann dann spater an der gewohnlichen Punktionsstelle 
zwischen dem 3. und 4. Lendenwirbel und auch noch in dem hoher 
gelegenen Zwischenwirbelraum punktieren. Nach Ablasaen der mehr 
oder weniger triiben Fliiaaigkeit, deren Menge je nach der DruckerhOhung 
wechaelnd aein kann,. injiziert man langaam das Serum, meist 20 ccm, 

Ergebnisse d. Med. XV. 34 
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das vorher auf Korpertemperatur erwarmt worden iat. Die Punktions
nadel nach Kronig, die einen Hahn zur Unterbrechung des Abflusses 
besitzt, und mit der man mittels eines Gummischlauches ein Steigrohr 
aus GIas verbindet, ist am geeignetsten, wenn man den Druck messen 
will, der 150 mm nicht iibersteigen solI. Er wird mit einem Zenti
meterma13 gem essen. 1m allgemeinen ist nach unserer Erfahrung die 
Schatzung ausreichend. Wir lie13en meist so viel Fliissigkeit ab, bis sie 
in langsamem Strahle oder in Tropfen abflo13 (oft bis 100 und 200 ccm) 
und der Kranke keine besondere Schmerzensau13erung kundgab. Etwas 
starkerer Kopfschmerz wird immer angegeben. Man kann dann noch 
mit ca. 20 ccm steriler physiologischer Kochsalzlosung, die man langsam 
wieder abflie13en la13t, den Lumbalkanal spiilen, ehe man das Serum 
einspritzt, doch wird man diese Verlangerung des Eingriffs nur dann 
vornehmen, wenn der Kranke nicht zu sehr darunter leidet - die 
Empfindlichkeit bzw. die Schmerzhaftigkeit ist wechselnd intensiv -
und wenn der eventuell benommene Patient solange gut gehalten werden 
kann. Sonst wird man moglichst schnell die Injektion an die Ablassung 
des Liquors a~schlie13en. Gewohnlich wird die Punktion in Seitenlage 
der Punktion im Sitzen vorgezogen. Wir haben meist im Sit zen punk
tiert wegen des besseren und griindlicheren Abflusses des Liquors; der 
Kranke wurde von einem oder zwei Wartern schonend aufgerichtet und 
gut unterstiitzt, insbesondere der Kopf gehalten. Wir sahen dabei nie 
Unangenehmes. In jedem FaIle bekam der Kranke vor der Punktion 
eine Morphiumspritze, nach dem Eingriff fiihlte er sich dann stets sehr 
erleichtert und schlief einige Stunden. Meist wurde das Bett am Fu13-
ende hochgestellt, in man chen Ifallen auch nur vollig horizontale Lage' 
durch Wegnahme des Keilpolsters und eines Kisscns hergestellt. Wir 
bedienten uns zur Injektion meist einer Rekordspritze, die in die Nadel 
gepa13t war, ohne iible Zufalle dabei zu erleben. 1m Gegenteil, wenn 
der benommene Kranke plotzlich so unruhig wurde, da13 er nicht mehr 
gehalten werden konnte, gelang es dann sehr leicht, die N adcl mit der 
Spritze in einem Moment aus dem Riiekgratskanal zu entfernen. Joch
mann empfiehlt, die Nadel mittels cines Gummischlauches mit der 
Spritze - er zieht die Luersche Spritze allen anderen vor - zu ver
binden. Durch die Vermeidung einer starren Verbindung zwischen 
Spritze und Punktionskaniile konnen nach J ochmann bei unruhigen 
Patienten tible Zufalle vermieden werden, so auch ein Abbrechen der 
Nadel. 

GewohnIich werden nach dem Ablassen des Liquors, des sen Menge' 
zwischen 20 und 100 cern schwanken kann, 20 ccm Serum eingespritzt. 
Goppert empfiehlt 30 ccm, auch wenn weniger abgeflossen ist, - wenn 
cine groBere Menge Liquor entfernt wurde, 45 ccm Serum einzuspritzen. 
L evy 2111) rat, fUr kleine Kinder sich miL 10, bei Erwachsenen mit 
20 ccm zu begniigen. Parmelce 2 :l6) spritzt 30 bis 40 ccm das erstemal 
ein, naeh 12 bis 14 Stunden wieder 20 bis 30 ccm. Warschauer 294) 

halt die sofortige Anwendung sehr hoher Dosen fiir angezeigt, urn Ana
phylaxie zu vermeiden. Mit einer taglich 4 maligen Serumeinspritzung, 
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wie sie Wesson 21lr.) in schweren Fii.llen anrat, wird man sich bei dem 
immerhin fiir den Kranken sehr schmerzhaften und auch nicht harm
losen Eingriff nicht befreunden konnen. Goppert rat, abgesehen von 
den allerleichtesten Fallen, die Injektion 4 Tage lang tagIich zu wieder
holen, und wenn Diplokokken im Liquor gefunden werden, sie noch 
weiter fortzusetzen. Bleiben nach dem Versehwinden der Diplokokken 
!loch die subjektiven Symptome und schwerere Allgemeinerscheinungen 
bestehen, so rat er, 4 Tage abzuwarten und darauf die 4 Injektionell 
zu wiederholen, wenn vorher Verschlimmerung eintritt, sofortige In
jektion. Die 4 tagige K ur soll auch bei jedem Wiederaufflammen des 
Prozesses wiederholt werd6I'l, und die Behandlung bis zur Genesung 
oder dem Eintritt eines stabilen Zustandes fortgesetzt werden. Wir 
spritzten meist je 20 ecm Serum intralumbal, oft gleichzeitig 20 ccm 
intravenos ein, in einigen Fallen je 40 ccm, ohne von der hoheren 
Dosis groBeren Erfolg gesehen zu haben, und wiederholten die Injek
tion taglich oder aIle 2 Tage, je nach der besonderen Art des Falles 
llnd so oft, als es jeweils angezeigt schien, in manchen Fallen gaben 
wir bis 150 ccm Serum (s. Kurve XIV u. XVI). Natiirlich miissen die 
Punktionen aseptisch gemacht und die Injektionsstelle vor Sekundar
infcktion geschiitzt werden. 

Die iiblichen Sera sind: das bei Merck hergestellte Jochmannsche 
Serum, das im Institut fiir Infektionskrankheiten in Berlin hergestellte 

. Kolle und Wassermannsche Serum, das Ji'lexner und Joblingsche Serum 
im Rockefellerinstitut hergestellt, das nach Jochmanns Vorschrift be
reitete Paltaufsche Serum, die alle gegen verschiedene Meningokokken
stamme polyvalent sind. Davon unterscheidet sieh das in Rochst her
gestellte, nur gegen einen besonders fiir Mause virulenten Meningo
kokkenstamm eingestellte Serum. Letzteres wird im allgemeinen fiir 
weniger wirksam als die anderen gehalten. DaB auch sonst trotz sorg
faltiger Wertbestimmungen manche U ngleichheit sich gel tend machen 
mag, geht aus den Mitteilungen Friedemanns 21l ) hervor, der von ihm 
beniitztes Serum Neufeld iibergab, welcher es nach seincr Methode 
auf phagocytosebefOrdernde Antikorper priifte und feststellte, daB solche 
in nachweisbarer Menge iiberhaupt nicht vorhanden waren. J och
mann glaubte auch an fangs , daB Serum, das iiber 3 Monate alt ist, 
an Wirkung verliere, doch war er spater der Ansicht, daB es sich gut 
viele Monate lang halte. Seit Januar 1916 ist eine staatliche Priifung 
des Serums auf Antikorpergehalt eingefiihrt. 

Nach im allgemeinen iibereinstimmendem Urteil ist eine augen
f allige Wirkung des Serums auf die Besserung des Befindens, ein Ein
tiuB auf die Temperatur nieht festzustellen oder wird nur von ganz 
wenigen Beobachtern angegeben (Lateiner, Merle, Comb y 277). Siehe 
auch unsere mitgeteilten Temperaturkurven. 

In den giinstig ausgehenden Fallen treten eben die.Erleichterungen 
cin, - Minderung der Kopfschmerzen, der Nackensteifigkeit, Wieder
kehr des BewuBtseins, Rebung des Appetits, die iiberhaupt die Wendung 
zum Bessern einleiten. Das objektive Symptom der Besserung ist die 

34* 
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Aufklarung der Lumbalfliissigkeit, die Minderung der Leukocyten, Ver
mehrung der Lymphocyten im Sediment, Verschwinden der Meningo
kokken, ferner die besprochene Veranderung des Blutbildes, das a11-
miihliche Sinken der Temperatur. 

Vber ungiinstige Wirkungen des Serums an sich wird selten be
richtct, die iiblen Zufiille, die auf Rechnung der Lumbalpunktion zu 
setzen sind, sollen im Zusammenhang mit dieser erwahnt werden. 
Einigemale wurden anaphylaktische Erscheinungen beobachtet. Si
card 296) sah Anaphylaxie nach Injektion von Dopterschem Serum bei 
Meningitis serosa: erhohte Temperatur, Kernig, Obclkeitcn wiihrend 
2 bis 3 Stunden nach der Injektion, die nach weiteren 3 Stunden ihren 
Hohepunkt erreichten und am folgenden Tage wieder verschwanden. 
Der Liquor wurde triib, zellreicher, zeigte erst Vermehrung der polymorph
kernigen Leukocyten, spiiter der Lymphocyten, die erst nach Monaten 
verschwand. Einer unserer Kranken starb 1.4 Stundc nach der ersten 
Seruminjektion. Ob der Tod durch Chokwirkung, er hatte iiuBerst 
heftige Schmerzen nach der Injektion geiiuI3ert, oder durch Ana
phylaxie zu erkliiren ist, ist nicht zu entscheiden; eine Blutung fand 
sich nicht. Ein zweiter Kranker, der eine intralumbale Injektion von 
20 ccm Serum und daran anschlieBend eine intravenose Injektion von 
20 ccm Serum bekommen, hatte sofort nach letzterer einen schweren 
Kollaps, klagte iiber heftige Schmerzen auf der Brust, die Herzaktion 
war unregelmiillig, auBerordentlich beschleunigt, der PuIs unfiihlbar, der 
ganze Korper mit dunkler Rote iibergossen. Auf Campher und Exci
tantien usw. erholte er sich wieder. 

Uber einen Todesfall durch Anaphylaxie berichtet Vigot224). Nach 
Flexner2' 4) konnen Todesfiille auI3er durch Anaphylaxie oder durch 
Toxine infolge zu rascher Auflosung der Meningokokken, durch intra
craniellen Uberdruck oder schlieBlich auch durch Injektion phenol i
sierten Serums verursacht sein. 

Die Anaphylaxie kann verhiitet werden durch Vermeidung von 
Injektionen nach liingerer Pause, auch wird empfohlen, wenn nach 
langerer Zwischenzeit wieder eine Injektion notig werden sollte, vorher 
subcutan Serum zu geben. 

Nach Debre 29') kann nach Seruminjektion eine Art Rezidiv der 
Meningitis infolge von besonderer Lokalisation des serotoxischen Odems 
im Bereich der Meningen auftreten, auch sah er manchmal schweren 
und todlichen Kollaps. 

Die sog. Serumkrankheit, die meist nach 10 bis 14 Tagen auf tritt, 
ist charakterisiert durch ein urticarielles, stark juckendes Exanthem, 
Gelenkschmerzen, zuweilen auch Schwellungen der Gelenke mit miiBigem 
Fieber. Ernstere Bedeutung hatten die in 2 bis 3 Tagen abklingenden 
Erscheinungen in uns~ren Fallen nie. 

Die subcutane und intramuskulare Seruminjektion wird im 
allgemeinen als wirkungslos betrachtet, aber doch wohl nur auf Grund 
der Anschauung, daB es sich bei der Meningitis um eine lokale 
Erkrankung handle. 
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Nach J ochmann 298) ist der wichtigste Einflu/3 des Serums die 
Entfernung der Meningokokken' aus dem Krankheitsherde dadurch, da/3 
die Phagocytose in machtiger Weise angeregt wird. Da wir aber nUIl
mehr die Mitbeteiligung des Gesamtorganismus bei der Erkrankung in 
den Vordergrund zu stellen gelernt haben, mu/3 erwogen werden, ob 
nicht nach Analogie anderer Seren auch das Meningokokkenserum, intra
muskular, subcutan und insbesondere intravenos verabreicht, dem Korper 
Hilfskrafte zu seiner Verteidigung zu liefcrn imstande ist. 

Allerdings wurde nachgewiesen, da/3 Schutzstoffe aus dem Elute 
nicht oder jedenfalls nur in sehr geringer Menge in den Liquor iiber
gehen. Daher kommt auch bei der Allgemeinerkrankung die intra
lumbale Injektion des Serums, als den wichtigsten Krankheitsherd an
grcifend, in erster Linie in Betracht. 

Nichtspezifische Behandlung der llieningitis. 

Die Lumbalpunktion, die unter den niehtspezifisehen Behand
lungsmethoden an erster Stelle steht, wurde bekanntlieh vielfaeh flir 
die giinstige Beeinflussung der Krankheit dureh das Serum verant
wortlieh gemaeht. Sieher empfinden viele Kranke die Erleiehterung 
naeh einer Punktion so deutlieh, da/3 sie nicht selten selbst den Ein
griff erbitten. 

~aeh Reiehmann 213), der taglieh 1 malige Punktion empfiehlt, 
soIl man bei einer Punktion nicht bis zum normalen Drueke VOIl 
120 mm Wasser herabgehen, da ein gewisser Dberdruck als Heilfaktor 
in Betraeht komme (Hem mung des venosen Abflusses dureh Stauung). 

Dagegen rat, Miihsam 2UU) und neuerdings Fr. RiedeJ32!l) zu tag
licher Entleerung des Eiters bis zu 100 ccm Lumbalfliissigkeit bei 
Meningitiden jeder Atiologie, er konnte dadurch die Mortalitat von 
50 auf 6 (!) Proz. herabmindern. (Wie bereits erwahnt, liellen aueh 
wir stets vor der Seruminjektion so viel Liquor als moglieh ab; 
die Mengen sehwankten zwischen 40 und 120 und mehr cern Liquor, 
ohne da/3 wir diesen erstaunlichen· Erfolg erzielen konnten.) M ii h sam 
beniitzte ferner die abgelassene Fliissigkeit zur Autovaccination. Auf
fallende Wirkung der Autoserotherapie mit dem Liquor sah Stefano
wi c z 300), nachdem intralumbale Injektion von Meningokokkenserum nur 
voriibergehenden Erfolg gehabt hatte. Er spritzte 10 cern des Liquors 
subcutan ein, der zur Totung der Meningokokken 3 Stunden der Sonne 
ausgesetzt war. Ich habe in 3 Fallen Liquor, der 24 Stunden im Eis
schrank gestanden hatte, injiziert; ohne die Genesung der Kranken 
darauf zuriiekfiihren zu wollen, wiirde ieh diesen einfachen und harm
losen Eingriff in jedem Fane neben allen anderen Hilfeversuchen wieder
holen. Eine Reaktion an der Injektionsstelle war nicht zu sehen. 

Die Lumbalpunktion ist aber nieht ohne Gefahren. CzernyI6') 
und Orth 168) wenden sich gegen die M iihsamsehe Methode. Czerny 
hat FaIle von Meningitis referiert, bei denen sich 80 viele Sehichten 
gcronnenen Elutes an der Gehirnoberflache naehweisen liellen als Lumbal-
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punktionen gemacht worden waren. Orth sah - allerdings ni<;ht bei 
akuten, sondern bei ehronischen Erkrar,kungen - unmittelbar nach der 
Lumbalpunktion den Tod infolge Blutung in das Gehirn eintreten. 
Pachymeningeale und arachnoideale Blutungen sind iiberhaupt des ofteren 
beobachtet worden. Schonbeck:lOO) rat daher ebenfalls, nieht unter 
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Kurve XVII. 

100 mm Druck Wasscr herabzugehen. TodeE
faile traten naeh ihm doch meist nur nach 
Punktion bei Hirntumoren ein. Wir sahen 
unter mehr als 400 Punktionen einmal den 
Tod 4 Stunden nach einer Punktion mit 
deutlicher Verschlimmerung der meningiti
schen Symptome eintreten, bei der Obduk
tion fand sieh cine Blutung unter der Dura 
in der Gegcnd der Zentralwindungen. (siehe 
Kurve XVII). . 

Gegen diesc iiblen Zufiille ist es wohl 
nicht moglich, sich bei aller Vorsicht - VOl' 

allem langsames AblasAen des Liquors mit 
Beriicksichtigung des Zustandes des Kran
ken - zu schiitzen, denn in besonders ge
lagerten Fallen kann sonst geniigend(' Vor
sicht eben doch unzureichend sein. 1m all

l Injcktion von 40 cern Sc- gemeinen wird die Lumbalpunktion reeht 
f rum intralumhal. haufig gemacht, wenn auch meist in Verbin-

dung mit der Seruminjektion. Wir machten 
sie in mehreren protrahierten Fallen, bci Steigerung der Hirndruek
symptome, in Verbindung mit Spiilung durch Koehsalzlosung, wenn 
wegen Anaphylaxiegefahr Serum nicht mehr gegeben werden konnte; 
sie wurde dann von den Kranken meist als Erleichterung empfunden. 

J 0 ch mann empfiehlt hiiufig wiederholte Lumbalpunktionen. be
sonders bei Hydrocephalus internus, wo sie die Symptome dcs Hirn
druckes mildern konnen. 

Bei Sauglingen konnen auch, rein zum Ablasscn des Liquors, be
sonders im hydrocephalischen Stadium, die Seitenventrikel punkticrt 
werden. 

Beim Erwachsenen diirften die eingreifenden MaBnahmen der Durch
trennung des Ligamentum atlanto-occipitale, die Ventrikeldrainage, die 
permanente Drainage jetzt urn so weniger in Betracht kommen, als wir 
verlernt haben. unseren Blick so ausschliel3lieh auf die lokale Erkran
kung zu richten. Ebensowenig wird man sich so leicht zu den jiingst 
von M. Westenhoffcr und R. Miihsam:l~:l) empfohlenen Occipital
incisionen mit Unterhirnpunktionen und Drainage entschliel3en konnen. 
zumal auch ihre Erfolge nieht gerade ermutigend sind. 

Allerdings schien uns eine ungewollte Dauerdrainage in einem 
FaIle Gutes gebracht zu haben. Del' benommene Patient straffte, wahrend 
die Nadel im Lumbalkanal lag, plotzlich den Riicken so sehr, daB die 
Nadel zwischen 2 Dornfortsatzen abgeknickt wurde. Der sofort durch 
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den Chirurgen vorgenommene Versuch der Extraktion miBgliickte tl'otz 
Freilegung der Riickenwirbel. Die Wunde wurde daher - es war 
spat am Abend - mit Gazetampons verbunden, die Nadel erst am 
nachsten Morgen nach Rontgenphotographie extrahiert. Wahrend der 
ganzen Nacht war in die Verbandgaze Liquor abgeflossen. Der Kranke 
war am Morgen klar, vollig frisch, die Temperatur war von 38 auf 35,4 () 
gesunken. Sie blieb noch ein paar Tage normal. Dann stieg sie lang
sam wieder an, und es machte den Eindruck, daB der Kranke eine 
neue mittelschwere Meningitis durchmachte, die ohne Serumbehandlung 
in H Tagen mit lytischem Fieberabfall verlie!. 

Die von Bier angegebene Stauungshyperamie, die eine starkere 
Absonderung von Liquor cerebrospinalis, der im spinalen Arachnoidal
raum resorbiert wiirde, zur Folge haben soIl, wurde nur selten ange· 
wandt, wiewohl einige Gutes davon gesehen haben. 

An hydrotherapeutischen Ma13nahmen werden warme Bader 
von B5 bis 38 0 und bei hohem Fieber kiihle Packungen empfohlen odeI' 
PrieBnitzwickel. Sie sollen abel' nul' so weit angewandt werden, als sie 
das subjektive Befinden des Patienten giinstig beeinflussen. V ollige 
R uhe flir den Patient en scheint mil' im allgemeinen nooh wichtiger. 
Eisblase auf den Kopf wird meist angenehm empfunden, auch werden 
mit Eiswasser gefiiIlte Gummischlauche, auf den Riicken appliziert, und 
dic Leiterschen Kiihlapparate empfohlen. 

Medikamentose Behandlung. 

Bereits friiher wurde versucht, duroh Injektion in den Spinalkanal 
die Keime zu verniohten. Es wurde 1 proz. Lysollosung, (Franya) Pyo
cyanase, (E s c her i ch) Methylenblau injiziert, ohne daB derartige Methoden 
iiber das Stadium des Versuohs hinaus gediehen waren. Neuerdings 
wurde von Wolff303) empfohlen, nach AbfIuB von oa. 40 bis 50 ccm 
Liquor 5 ccm einer Tropacooainlosung in den Lumbalkanal zu injizieren, 
0,05 : 10,0, und nach 10 Minuten 10 com einer sterilisierten Losung von 
0,2 Protargol : 100,0. Die Injektion soIl 2- bis 3 mal wiederholt werden. 
In 5 von 8 Fallen trat Genesung ein. Vber eine Naohpriifung des 
etwas langwierigen Eingriffes - die Nadel muB nach der Cocainisierung 
10 Minuten liegen bleiben, oder del' Kranke muB 2 mal punktiert 
werden -. finde ich keine Angaben. 

Nachdem S. Wolff und W. Lehmann 30:!) bei der Behandlung von 
Pneumokokkenmeningitis in einem FaIle von subcutanen, intralumbalen 
und intraventrikularen Injektionen von Optoohin giinstigen Erfolg ohne 
Schadigung erzielt haben, versuchte Friedemann 211) auoh bei Meningo
kokkenmeningitis 2 promiIlige Optoohininjektionen und zwar mit gutem 
ErfoIge. Vnter 8 ziemlich schweren Fallen genasen 7, in einem FaIle, 
der das Bild der Meningokokkenaepsia bot, wurde Optochin auch per 
os gegeben. 

Wir behandelten seit Februar HH6 bis Ende 1916 aIle zur Beob
achtung kommenden Kranken mit intralumbalen Optochininjektionen. 
Sie wurden in den eraten Tagen bei aohwerem Zustande der Kranken 
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taglich gemacht in der Dosis von 20 bzw. 10 ccm, dann seltener; nie 
von mehr als 80 ccm im ganzen. Vier sehr schwere und ein allerdings 
sehr leichter Fall sind genesen. Drei starben, cineI' nach Ausbildung 
eines Hydrocephalus, zu dem er von Anfang an vorbestimmt schien, 
einer, der bei volliger Fieberlosigkeit und dickeitrigem Liquor, mit 
hoher Leukocytose von Anfang an eine triibe Prognose hatte und ein 
weiterer nach wenigen Tagen, ohne zum BewuBtsein gekommen zu sein. 

Auffallend war, daB in den mit Optochin behandelten Fallen nach 
2- odeI' 3 maliger Injektion in jedem FaIle einige Tage ein Zustand 
del' Benommenheit eintrat, in dem die Kranken besonders lebhaft de
lirierten. In einem FaIle wurden die Pupillen des Kranken nach 
2 maliger Optochininjektion von je 20 ccm weit und lichtstarr, man 
konnte sich abel' iiberzeugen, daB del' Kranke sah, und die Reaktion 
kehrte bald wieder zuriick. Auffallend war auch, daB del' Liquor bei 
der dritten, manchmal auch erst nach del' fiinften Injektion zahftiissig 
wie gallertig wurde und schlieBlich iiberhaupt nur mehr in einigen 
ziihen Tropfen abftoB; die Leukocyten verschwanden daraus, in einigen 
Fallen glaubte ich mehr Bakterien als bei del' ersten Punktion darin 
gefunden zu haben, welche zum Teil zusammengeballt erschienen. 
Systematische Untersuchungen waren aus auBeren Griinden nicht moglich. 
Die starkere Benommenheit erklart sich vielleicht doch aus einem 
Reizzustand der Meningen. In den Fallen, die nach del' Optochin
injektion zum Exitus kamen, war bei del' Obduktion eine ganz auf
fallende Injektion aIler feinsten GefaBchen del' Meningen zu 
beobachten. In 2 Fallen, in denen ich das Optochin neben del' 
Seruminjektion einige Male per os gegeben, waren auch Diapedesis
blutungen in die Magenschleimhaut bei del' Obduktion und starke 
Injektion aller GefaBe festzustellen. Ob eine vollige Obliteration des 
Lumbalkanals bei dem mit Optochin behandelten Hydrocephaliker und 
eine zu vermutende bei einem Rekonvaleszenten, bei dem die wegen 
Tachykardie und Kopfschmerzen versuchte Lumbalpunktion keinen 
LiquorabftuB mehr zu erzielen vermochte, auf die Anregung entziindlicher 
Reaktionen durch das Optochin zuriickzufiihren war, mochte ich dahin
gestellt sein lassen. Dafiir sprache jedenfalls auch das fast jedesmal 
beobachtete Versulzen des Liquors nach einigen Injektionen, das 
weiteres Ablassen von Liquor stets unmoglich machte*). 

Von del' medikamentosen Therapie per os ist eine direkte 
Beeinftussung des meningitischen Prozesses nicht zu erwarten. Eine 
Ausnahme macht das Urotropin, von dem Ibrahim 304), Stockmayer:Jo~) 

u. a. Gutes gesehen. Nach Untersuchungen von Ibrahim, Hald:Jofl), 
Crowe307) wird es auch in die Cerebrospinalftiissigkeit ausgeschieden. 

Experimentelle Untersuchungen von van Ganeghem308) an Tieren 
scheinen einen giinstigen EinftuB auf Meningitis zu bestatigen. 

*) In zwei jiingst (Februar 1917) behandelten Fallen, die sich iiber mehrere 
Wochen hinzogen, gab ich im Anfang Serum, spater 3 bis 4 mal je 10 cem 1%0 
Optochin intralumbal. Die Reizerscheinungen waren geringer, die Wirkung eine 
anscheinend gute. 
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J iingst berichtete Bam b er g er309) iiber giinstige Beeinflussung des 
Krankheitsprozesses durch Injektion von 1 ccm einer 1 proz. Milchsaure
losung intravenos. Der Patient hatte nach der Einspritzung eine ruhige 
Nacht, war am nachsten Morgen nahezu schmerzfrei. Nach einer zweiten 
Injektion trat innerhalb 18 Stunden Entficberung ein (s. Kurve XVIII). 

P. T. 
Kronkheitatag: 
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Kurve XVIII. 
+ Injektion von 1 eern einer 1 proz. Milehsaurelosung intravenos, 

Der ein'e Fall, auch die Temperatursenkung sind natiirlich nicht be
weisend, aber man wird bei der traurigen Krankheit immer wieder 
fr0h sein um eine Methode, an die man neue Hoffnungen kniipfcn 
kann *). Der septische Charakter der Meningitis berechtigt iiberdies, die 
Therapie zu versuchen, die nach Jessen bei Infektion des Elutes mit 
Strepto- und Staphylokokken usw. gute Erfolge erwarten lieB. Die 
Annahme, daB infolge der durch die Milchsaure bewirkten Hamolyse 
die in den roten Blutkorperchen vorhandenen Antiimmunkorper frei 
werden, soIl nach Liidke irrig sein. Um Schiidigungen, die bei der 
Injektion der Milchsaure in das Blut bcobachtet wurden, zu vermeiden, 
solI nach Bamberger ganz langsam injiziert werden, aIle 2 Sekunden 
nur ein balber Teilstrich der Pravazspritze. Es konnen sonst Embolien 
kleinster Capillargebiete zustande kommen, die unangenehme Neben
wirkungen auslosen. 

Der Gedanke an die Allgemeininfektion wird auch ofters Veranlassung 
zu intravenosen Injektionen von Kollargol oder Elektrokollargol (Stock
mayer 305), Kluge310) geben, man sieht jedenfalls nie Ungiinstiges davon. 

Zur Bekampfung der Kopfschmerzen wirkt sehr gut das Pymmi
don, Natrium salicy!. in hohen Dosen wird eben falls mehrfach emp
fohlen (Bittorf); nie wird man das Morphium missen mogen, das den 
gcqualten Kranken die kostliche Ruhe gibt, in der sicher mehr zur 

*) Rudruac sah ebenfalls guten Erfolg von die3er Therapie. (Therapie der 
Gegenwart, Juni 1917.} 
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Heilung gewirkt wird, als wenn sie sich stohnend im Bette herum
werfen. Von Herzmitteln sahen wir nie einen EinfiuB auf den PuIs. 
wenn er sehr stark beschleunigt war; eingedenk der Befunde von 1.1yo
karditis wird man aber tastend manchmal davon Gebrauch machen. 
zumal man bei der Krankheit nie sieber ist, woher die Gefahr droht, 
ob die schweren eerebralen Symptome, ob die allgemeine Intoxikation. 
ob ein Versagen des Herzens zur Todesursaehe werden will und mttn. 
ob auch in dem Gefiihle der Ohnmacht, dennoeh allen zugleich be
gegnen moehte. 

Selbstverstandlich ist eine sorgfiiltige allgemeine Pflege, hier 
wie bei allen schweren Krankheiten, von groBter Wichtigkeit. Man muB 
dem Kranken vor allem moglichste Ruhe geben. grelles Licht und 
Gerausehe fern haJten, fUr frische Luft, gute Korperpficge, sorgsame 
Lagerung sorgen. Ferner muB der Kranke sorgfiiltig ernahrt, und 
wenn er benommen, mit aller Vorsicht gefiittert werden; bei ausge
sproehener Kackensteifigkeit und Opisthotonus gibt man ihm am besten 
nur fiiissige Nahrung mit einem Mundr6hrchen. Bei Kindern ist es 
auch besonders wichtig, eventuell durch hydrothcrapeutische 1.1al3nahmen 
tiefe Inspirationen zu veranlassen, urn einer komplizierenden Bronchitis 
vorzubeugen. Die Bronchitiden bei Erwachsenen machten uns stets 
den Eindruck primarer Infektion, ihre Verhiitung ist durch mechanische 
Mal3nahmen nicht moglich. 

Die Moglichkeit eines Rezidivs (Gotz und Hanfland'J21 ), Morgen
stern 14") liiBt auch eine sorgfiiltige Dberwachung der Rekonvalescenz 
notwendig erseheinen. N eigung zu Taehykardie bei Fehlen organiseher 
Herzaffektion deutet auf eine Reizwirkung des Vagus hin und ist ein 
Zeichen, daB der entziindliehe ProzeB an den Meningen noeh nieht 
ganz abgeklungen ist. In solehen Fiillen sind naeh Gotz und Hanf
land bei Untersuehung des Augenhintergrundes helle verwaschene 
postinfektios neuritisehe Papillen nachzuweisen. Der Druck des Liquor~ 
ist gesteigert, die cytologische Cntersuchung ergibt Pleocytose des 
Liquors mit Vorherrschen der Lymphocyten. Gotz und Hanfland 
sahen in diesen Fiillen Gutes von fortgesetzter Crotropinmedikation 
und wiederholten Lumbalpunktionen, die den Kranken, welche zugleich 
an Kopfschmerzen litten, willkommen waren. 

Wenn ich zum Schlusse noch eine zusammenfassende Dbersicht 
iiber unsere klinisch beobachteten Faile gebe, so bin ieh mir bewul3t. 
nur eine weitere Einzelerfahrung all den iibrigen Einzelerfahrungen an
zureihen, von der keine allgemeine Giiltigkeit hat, da in jeder Beob
achtungsreihe besondere Umstiinde, Zufiilligkeiten und besondere Art 
des Materials sich geltend machen. 

Wir sahen im ganzen 84 Fiille*), davon starben 41 = 49 Proz. 
(lUiteingerechnet sind dabei allerdings 4 sterbend Aufgenommene, ferner 

*) Dazu kommen im Anfange des Jahres 1917 noch 8, von welchen 2 starben, 
eine akut verlaufende Meningokokkensepsis und ein binnen 12 Tagen sich ent
scheidender Fall. 
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ein Kranker, der seine Meningitis ambulant durchgemacht hatte, dann 
in sehr schwerem Zustande gebracht wurde und nach 10 Stunden starb. 
Es war durch Blutung eine schwere Apoplexie in die rechte innere 
Kapsel eingetreten. Endlich jener Kranke, der an den Folgen der 
Staphylokokkensepsis ebenfalls apoplektisch gestorben ist.) 

Mit Serum behandelt wurden 68 Kranke. Bei 2 Kranken wurde 
von der Serumbehandlung abgesehen, weil sie einen vollkommen giin
stigen Eindruck machten, der Kranke, bei dem die Nadel abgebrochen. 
konnte natiirlich nicht behandelt werden, bei den 4 Sterbenden war 
eine Therapie nicht mehr moglich. abgesehen von dem Versuch mit 
Herzmitteln. Ein Kranker konnte kein Serum bekommen, da eine 
Punctio sicca die Injektion nieht geraten seheinen lieB. Er starb rasch. 
t'ber dem Gehirn war cine dicke Eiterhaube neben allgemein septi
Rchen Befunden. 

8 Kranke wurden mit Optoehin behandelt. einer davon allerdings 
zllgleich mit einmaliger Seruminjektion. 

Von den 68 mit Serum behandelten Kranken starben 32 = 47 
Proz. Von den 8 mit Optochin behandelten starben 3, das waren 
37,5 Proz. Natiirlich ware es grundfalseh, dieser Gegeniiberstellung 
groBer und kleiner Zahlen irgendwclche Bedeutung beizumessen. (Dipse 
Methode der Ausreehnung in Prozenten, die eben das Subjektive aus
schalten soIl, bringt dafiir ein totes und ebenso unzutreffendes Schema.) 

Wenn wir die FaIle weiter gruppieren. so konnen wir daraus 28 
foudroyante. in den ersten 3 bis 4 Tagen gestorbene, (bei einigen 
dauerte "das Sterben" 11:2 bis 2 Tage), herausgreifen. Es wurden ihnen 
allen sofort 20, einigen bis 40 ecm Serum intralumbal injiziert, mehrmals 
zugleich intravenos, und diese Injektionen. wenn die MogIichkeit noch 
dazu vorhanden war, in 12 bis 16 Stunden wiederholt. Sie starben all e. 
Goebel und HeB sahen unter 21 Fallen viermal Meningitis siderans. 
die ebenfalls trotz sogleieh einsetzender Therapie starben. Diesen 
Fallen steht man von Beginn an mit dem Gefiihl der Maehtlosigkpit 
gegeniiber. Wcr das Gesamtbild erfaBt, kann sieh aueh nicht vor
stell en, wie ein noch so gewaltsamer Eingriff, eine Punktion der Hirn
'-entrikel oder eine Dauerdrainage hier Hilfe bringen solI, der Korper 
ist so ganz von der Infektion ergriffen, daB er nieht mehr Zeit noch 
Fahigkeit hat, die Stiitze, die man ihm entgegenhalten mochte, zu er
greifen, ehe er sinkt. 

Von den 39 mittelschweren und leichten, subakuten Fallen 
starben 5 = 13 Proz. In diesen J<'allen mag der Therapie die Moglich
keit zu wirken gegeben sein. Wenn wir allerdings die Kurven be
trachten, in denen der Krankheitsverlauf sich spiegeln solI, so sehen 
wir die Temperatur sieher unberiihrt von der Therapie, und 
es mochte seheinen, als ob die Krankheit ihren Weg unbekiimmert 
weiter verfolgte; nichtsdestoweniger ist es moglich, daB bei der letzten 
Entscheidung doch die kleine Hilf<" die unsere therapeutischen Bestre
hungen geben und die 'nach au Ben nicht in Erscheinung tritt, den 
.\ usschlag zur endgiiltigen Obl'rwindung gibt. Wir gaben in diesen 
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Fallen neben den Seruminjektionen, die wir nach ergiebiger Ablassung 
des Liquors so oft machten, als der Allgemeinzustand sie zu fordern 
schien, oft taglich, oft jeden 2. Tag, spater seltener -, Urotropin, Py
ramidon, wenn es notig war -, Morphium, wenn die Ruhe des Kranken 
es erforderte, Herzmittel je nach Bedarf. Von hydrotherapeutischen 
MaBnahmen sahen wir ab, wir sorgten vor aHem fUr vollige Ruhe 
des Kranken. Von den 17 protrahierten Fallen starben 8 = 47 Proz. 
Darunter war der Hydrocephaliker und der Kranke, der an Sepsis mit 
terminaler Apoplexie gestorben. - Wir gaben in diesen Fallen anfangs 
Serum, manchmal sehr lange (s. Kurve XIV), behandelten sie spater 
mit Lumbalpunktionen und nachfolgender Spillung mit physiologischer 
KochsalzlOsung. Wenn Sehiittelfroste an die Allgemeininfektion ge
mahnten, wurden intravenose Kollargolinjektionen gemacht, im iibrigen 
wurde die weitere symptomatisehe Behandlung eingehalten. Bei der 
Obduktion fanden sieh in diesen Fallen meist dicke, eitf'rig-sulzige 
Massen an der Hirn basis, bcsonders an der Briicke und in der Klein
hirngegend; vielleicht ist diese Umwandlung der Konvexitatsmenin
gitis in eine basale, eine Folge der Lumbalpunktionen, die zum groBten 
Teil den dorsal angesammelten Eiter entfernt. 

So erscheint trotz aller wirklicher oder vermeintlicher Fortschritte 
in der Therapie aueh hier die Ve r h ii tun g der Krankheit wiehtiger 
oder zum mindesten aussichtsreicher. Sie ist Sache des Hygienikers 
und des Bakteriologen. Der eine hat die Bedingungen fUr den Or
ganismus so giinstig wie moglich zu gestalten, da des sen Krankheits
bereitschaft durch Strapazen und schlechte iiuBere Verhaltnisse gestci
gert wird. Der Bakteriologe hat die Feinde zu erjagen, ihnen die Ent
wicklungsmoglichkeiten abzuschneiden, ihre Verbreitung zu verhindern. 
Dber die MaBnahmen, d;e hierzu empfohlel1 worden sind, hat Gruber 
in einem vorangehenden Ahschnitt des naheren berichtet. DaB sie nicht 
ganz hinreichend sein konnen, licgt an dem vielen Ratsclvollen und 
Dunklen, das fiir uns, trotz aller Erkenntnis, noch iiber dem Wesen 
der Infektionskrankheiten liegt, die kommen wie die Heuschrecken
schwarme der alten Zeit und wieder verschwinden, ohne daB ihr Ver
schwindcn immer so sehr, wie wir's mochten, auf die Wirksumkeit unserer 
MaBnahmen zuriickzufUhren ist. 

Soweit klinische Beobachtung iiber die Ansteckungsfahig
keit der Meningitiker Aufschlu13 geben konnte, schien es uns, als 
oh eine solche nicht bcstehe, dCl1n nie sahen wir aus einem 
Quartier zugleich 2 Erkrankte kommen, nie traf ein Kamerad zum 
andern. Die 84 Krankcn kamen aus Quartieren, die stets wl'chsclten. 
Beziehungen zwischen den einzclnen Erkrankten waren nie aufzudecken. 
Auch konnten wir in der Ptlege der Kranken keine strenge Isolierung 
des Ptlegepcrsonals, auch keine vollige AusschlieBung der Kranken 
durchfiihren, ohne daB je eine Hausinfektion erfolgt ware. 

Auch die Beobachtungen anderer Autorcn stimmen darin iiberein. 
daB eine Kontaktinfektion nicht fcstzustellen ist. So herichtet FeserM1 ). 



Die Meningokokken-Meningitis. 541 

daB es in keinem der von ihm ermittelten FaIle gelang, einen Zusammen
hang, und sei es auch nur den allerindirektesten, iiber 3 oder 4 Mittels
personen hinweg festzustellen. Der gleichen Ansicht sind v. Tabora 82), 

Klinger und Fourmann 6) und viele andere. Die Dbertragung erfolgt 
nach der meist verbreiteten Anschauung durch gesunde Kokkentrager. 
Arnold Netter189) referiert iiber FaIle, in denen die Dbertragungs
kette Schritt fiir Schritt verfolgt werden konnte und der Keimtrager 
sich in ausgezeichneter Gesundheit befand. Es wird aber unmoglich 
sein, aIle Keimtrager ausfindig zu machen, und die Vernichtung der 
Keime im einzelnen wird immer nur von untergeordneter Bedeutung 
sein, mag sie auch in kiirzester Zeit gelingen und durch die heroisch
sten MaBnahmen erstrebt werden. (So rat z. B. Justitz 311) eine Pro
targollosung, deren Konzentration allmahlich von 1 bis 31/ 2 Proz. steigt, 
mit einem Zerstauber durch den unteren Nasengang in die Nase und 
den Raehen zu bringen, und gleichzeitig die Rachenhohle mit einer 
Argentum-nitricum-Losung von 2 bis 51 / 2 Proz. bei allmahlieher Steige
rung zu pinseln, worauf schon nach 5 Tagen eine Entkeimung mog
lieh sei.) Andererseits werden einzelne FaIle mitgeteilt, so von Sil
bergleit und v. AngererU5) und von Goetz und Hanfland 221), in 
denen mehrere Personen neb en- und naeheinander an Meningitis er
krankten oder in denen mehrere FaIle in einer Familie vorkamen 
(Bijl und EykeI63), welche die Moglichkeit einer Kontaktinfektion 
nicht ausschlieBen lassen, wenn sie auch dafUr nicht beweisend sind. 

Die Tatsachc, daB uns ein sicherer Beweis fUr die Unmoglichkeit 
einer Dbertragung der Krankheit vom Kranken aus und durch Zwi
schentrager ehenso fehlt wie der zwingende Gegenbeweis, mag uns zur 
Vorsicht mahnen und die Meningitis nach wie vor als eine ansteckendc 
Krankheit behandeln lassen, wenngleich von einer Kontagiositat wie bei 
Scharlach und Typhus nicht die Rede sein kann. 
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1m ersten Teil dieser Arbeit (Ergebnisse Bd. 12) sind die lokalen 
und allgemeinen Veranderungen, welche die Menstruation charakteri
sieren, ausfiihrlich besprochen worden; auf Grund des Gefundenen 
wurde der Versuch gemacht, das Wcsen der Menstruation unserem Ver
standnis naherzubringen. Es sind seither nur wenige Arbeiten liber 
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dieses Thema erschienen, vor aHem hat die experimentelle und physio
logisch-chemische Forschung kaum etwas gebracht, was hier nachgetragen 
werden miiBte (vgl. S. 597). Die Bedeutung der in den Ovaricn vorhandenen 
gefal3erweiternden Substanzen fiir die Brunst oder brunstahnliche Ver
anderungen haben die Versuche von Fellner und Herrmann aufs neue 
gezeigt. Es ist mir von mancher Seite wohl entgegengehalten worden, 
dal3 der Anwesenheit gefal3erweiternder und gerinnungshemmender 
Stoffe in Ovarien und L'terus kein besonderer Wert zuerkannt werden 
kann, da ganz ahnliche Stoffe in Gewebe anderer Organe gefunden 
werden konnen. DaB dieser Einwand nicht gegen die Bedeutung dieser 
Substanzen in Ovarien und 1Jterus spricht und ebensowenig ihre vielleicht 
entscheidende Wirkung fiir die Entstehung der Menstruationsvorgange 
herabsetzen kann, ergibt sich u. a. auch aus der nun folgenden Ka
suistik, welche die gegenseitigen Beziehungen zwischen Organerkran
kungen und Menstruation erlautern solI. (Falle mit Genitalerkrankungen 
sind nicht beriicksichtigt worden; auf das Verhalten der Menstruation 
v 0 r cler Erkrankung wurde stets besonders geachtet.) Soweit iiberhaupt 
anatomische Veranderungen in einem Organe nachgewiesen werden 
konnen, die durch die Menstruation entstanden sind, wird sich so gut 
wie regelmal3ig eine Wirkung der Vasomotoren, eine zirkumskripte 
Gefal3erweiterung und oft auch eine deutliche Neigung zu Blutungen 
herausstellen. Dies sind ja auch die typischen Veranderungen in der prii.
menstruellen Uterusschleimhaut, die als anatomische Unterlagen der zykli
schen Zustande bei Tier und Mensch seit der Mitte des vorigen Jahrhunderts 
erkannt sind. Die dazu parallel gehenden Driisenveranderungen werden 
durch die erstgenannte sekundar ausgelOst. Es ist uns leider einstweiJen 
unmoglich, weiter in das eigentiimliche Wesen dieser gegenseitigen 
Beziehungen einzudringen, einmal weil die Genauigkeit der klinischen Be
obachtungen nur zu oft im Stiche laBt, und dann wegen der Unzulanglich
keit der verfiigbaren L'ntersuchungsmethoden. Die grol3e Zahl der in der 
Literatur niedergelegten Kasuistik einerseits, das Bediirfnis anderseits 
wichtige Falle nicht auBer acht zu lassen, bedingt notgedrungen eine 
gewisse Weitschweifigkeit, die durch aul3erordentlich verschiedene und 
z. T. sich widersprechende Angaben noch erhoht wird Mit Riicksicht 
auf aIle diese Momente beanspruchen die foJgenden Kapitel, weder 
eine abschlieBende Kritik iiber unsere heutigen Kenntnisse zu liefern. 
noch neue Gesichtspunkte zu schaffen; allein urn den Versuch einer 
Sammlung und Sichtung des Materials zur Weiterarbcit soIl es sich 
hier handeln*), allerdings mit der ausgesprochenen Absicht, die Einzel· 
kasuistik zu vermeiden. 

*) Die Mogliehkeit, eigene Beobaehtungen an klinischem Material zu sammeln, 
verdanke ieh der Liebenswiirdigkeit der Herren Proff. A. Cahn und E. Meyer; 
beide Herren stellten mir bereitwiIlig ihre zahlreiehen FaIle aus der stadtiscilen 
innern Abteilung und aus der medizinisehen Univ('rsitatsklinik zur Verfiigung, 
deren Bearbeitung mir durch die stete Unterstiitzung der Herren Assistenten sehr 
erleichtert wurde. 
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Herzkrankheiten. 
Die Menstruation hat unter normalen Verhaltnissen keinen EinfluB 

auf das Herz; eine Beschleunigung oder Verlangsamung des Herz
schlages kommt in einer Reihe von FiHlen wohl voriibergehend vor, 
ohne aber die normale Grenze zu iiberschreiten (s. Abschnitt I). Bei 
Individuen mit besonders erregbarem Nervensystem und bei vasomo
torisch veranlagten werden allerdings die oberen Grenzen der Norm 
erreicht und auch zuweilen iiberschritten, aber auch bei diesen nicht 
regelmaBig bei jeder Menstruation (Tachykardie der Pubertat und Men· 
struation). Bei besonders schmerzhaften Menstruationen kommen neben 
Pulsbeschleunigung, Herzklopfen, Angst- und Krampfzustande wohl 
vor, die sich aber durch Behandlung der Schmerzen beseitigen lassen. 
Nach Menorrhagien kann als Folge des starken Blutverlustes eine Be
schleunigung des Herzschlages und eine voriibergehende leichte Blut
druckerniederung vorhanden sein. Da. in einer gewissen Zahl v~m 
Myomen menstruelle Blutungen vorkommen, wurde z. T. auch aus 
diesem Grunde von einem EinfluB des Myoms auf das Herz gesprochen. 
Einen derartigen Zusammenhang haben dic Internisten mit Recht ab
gelehnt. Nur auf dem Wege iiber eine sekundare Anamie konnen 
Veranderungen der Schlagfolge des Herzens und UnregelmaBigkeiten 
eine Erklarung finden. (Vgl. Angaben bei Jaschke.) 

Uber die Beziehungen der Menstruation zu Herzfehlern ist nicht 
viel bekannt. Die Meisten nehmen an, daB die Herzbeschwerden 
durch die Regel nicht beeinfluBt werden oder nur wenig; tatsachlich 
gibt es auch nur wenig Herzkranke, die iiber starkere Atmennot, 
oder Angstgefiihl oder andere Beschwerden wah rend der Menstruation 
klagen. J aschke gibt allerdings an, mehrmals bei schweren Herz
fehlern zur Zeit der Menarche oder kurz vor derselben zum ersten
mal eine Dekompensation gesehen zu haben, die auch spater zur Zeit 
der Regel sich wiederholte oder durch eine auffallige Zunahme der 
subjektiven Beschwerden ersetzt wurde. Das Eintreten einer Dekom
pensation oder eine ernste Verschlimmerung durch die Menstruation her
vorgerufen, habe ich zu beobachten keine Gelegenheit gehabt, auch in der 
Literatur zuverlassige Arbeiten weiter nicht gefunden. Temperatur und 
PuIs werden im allgemeinen durch den Eintritt der Menstruation nicht 
beeinfluBt. Es findet sich gelegentlich ein pramenstrueller Anstieg 
oder AbfaH; die fortlaufende Betrachtung der Kurve zeigt aber, daB 
derartige Schwankungen ebensogut innerhalb als auBerhalb der Men
struation vorkommen. 

Anders liegt es mit dem EinfluB, den Herzfehler auf Menarche 
und Menstruation ausiiben konnen. Es findet sich ziemlich haufig die 
Angabe, daB bei herzkranken Miidchen die erste Regel verspatet 
auftritt. 

Nach Duroziez (1876) kam die er:ste Regel in iiber der Halfte der FaIle zur 
richtigen Zeit, in einem Fiinftel etwa aber vor 14 Jahren, in etwas mehr nach 
dem 16. Jahre, dabei verhalten sich Mitral- und Aortenfehler ziemIich gleich. 
Mohnheim (1913) fand in 50 Proz. eine Verzogerung der Menarche bei Mitral-
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stenosen; bei Mitralinsuffizienz war sie in 20 Proz. mit dem 18. Jahr, in 12 Proz. 
im 18. bis 21. Jahr und bei kompliziertcn Herzfchlern in 20 Proz. mit dem 18. 
J ahr eingetreten. G u i I mar d gibt an, daB die erste Regel bei Mitralfehlern ver
spatet, bei Aortenfehlern aber verfriiht eintritt. Es Hegen noch weitere Angaben 
iiber diese Frage vor. aber ich kann mich des Eindrucks nicht erwehren, daB es 
sieh nieht immer urn Herzfehler, die in friiher Jugend aufgetreten waren, handelt, 
es scheint \'iclmehr, als ware vielfaeh bei herzkranken Frauen bcliebigen Alters 
das Datum 'der Menarche erst naehtraglich festgestellt worden, ohne Riicksicht 
ob der Herzfehler schon vor der Menarche bestand oder nieht. Eine derartige 
Statistik ist natiirlich nicht zu gebrauehen. Es diirfan nur solche FiiIle in Be
trueht gezogen werden, in denen die Erkrankung sic her zu einer Zeit schon be
stand, wo die normale Menarche noch nicht eingetreten sein konnte. Ich habe 
nur 3 derartige Herzfehler beobachten konnen (Mitralfehler); in einem Faile 
trat die erste Regel im 1 :l., in den beiden anderen naeh clem 17. Jahre ein. 

Es wird im allgemeincn angenommen, daf3 Hcrzfehler keinen 
wcsentlichen Einfiuf3 auf Art und Verlauf der Menstruation habcn. 

Allerdings ist in der alteren Literatur vielfach von Blutungcn die Rede, und 
manehe (D a I e he) wollen bei ~Iitralfehlern, und zwar besonders bei 8tenosen, hiiu
tiger profuse Mense~ gesehen haben, scI ten hei Aortenfehlern; es sollen sogar 
Menorrhagien zuweilen das erate Symptom eines Herzfehlers und hei Eintritt 
einer Dekompensation Blutungen und spatere Menorrhagien haufig sein. Als 
Crsachc dieser B1l1tungen gilt eine sekundare venose Stauung des Uterus, auf 
Grund deren die franzi)sisehe Literatur vielfach von einem uterus cardiaque 
spricht (V e r in). 1m Ge!!ensatz dazu sieht Go w unter 22 Mitralstenosen 4 mal 
starkere, i, mal ~('hwiiehere, H mal normale Blutungen und 4 lllal Menorrhagicn; 
hei 15 Fallen von :\litralinHllffizienz 10 normale und 4 schwiichere Menses und 
1 mal Menorrhagie. In der neueren Zeit gibt eigentJich nur die Arbeit von 
Diepgen und Schroder genauere Angaben iiber diese Fruge, und zwar fand 
sich eine Anderung der Menstruation iiberhaupt nur in 16,4 Proz. (andere Autoren 
etwas hautiger). Diese Anderung iiuBert sich in UnregelmaJligkeiten, starkerem 
odcr sehwiicherem Auftrcten dcr Regel. Aueh hei Dekompensation wurde eine 
Anderung in nur 18 Proz. beobachtct, und zwar scheint dann die Regel spiidicher 
zu werden, in grosseren Ahstiinden aufzutretcn, urn allmiihlich auch in Fallen, 
wo die BJutung anfiinglich starker war, in Amenorrhoe iiberzugehen, die mit 
Bes8erung des Leidens wieder aufhoren kann. Es muB jedoch hervorgehoben werden, 
daB mane he Autoren von Utcrusblutungen reden, die v 0 r dem nachweisharen Vitiulll 
schon vorhandcn waren und in denen sie das erste Symptom der Krcislaufstorung 
erblieken wollen. Jcdenfiills ist die Wirkung von Digitalis in solchen Fallen und 
schon aUHgesprochenem Herzfehler nach manchen Angabcn sehr bearhtenswert; die 
Blutungen werden geringer, die Abstande zwischen dcn einzclnenMenses gleichmiiBiger. 

Zur Beurteilung des Einflusses von Herzfehlcrn auf die Menstrua
tion standen mir 51 Falle zur Verfugung (13 Mitralfehler, 9 kombi
nierte, die ubrigen Aortenfehler). Zur Zeit der Beohachtung bestand 
in :!3 .Fallen, die meist alter und schwer waren, Amenorrhoe. Diese 
war nicht von vornherein eingetreten, sondern erst allmahlich, 4 Mo
nate bis 3 Jahre nach Beginn der Erkrl!-nkung und zwar, nachdem die 
Menstruation in der Halfte der Falle zuerst unregelmaJ3ig, meist in 
graf3eren Abstiinden und reichlicher aufgetreten war. Allmahlich nahm 
die Intensitat ab und ging in Amenorrhoe uber. Nur einmal harte die 
Regel platzlich auf, nachdem sie 3 Jahre lang, d. h. seit Bestehen deE 
Herzfehlers, unverandert gewesen war. 

In 13 Fallen waren Menorrhagien vorhanden, die bald nach 
Beginn der Erkrankung eingesetzt hatten; dahei handelt es sich meist 
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um Mitralfeh1er. Es muG aber betont werden, daG sowoh1 die Ab
stande zwischen den einze1nen Regeln wie die Starke der Blutungen 
ganz verschieden waren. In den iibrigen 15 Fallen war die Menstrua
tion als normal zu bezeichnen. Bemerkenswert ist ein Fall von Mitral
und Tricuspidalinsuffizienz mit Dekompensation, bei dem die Menstrua
tion \'or der Erkrankung normaL nach deren Beginn unrege1maJ3ig, 
profus war, dann nul' nach monate1angen Abstanden cintrat, um zu
letzt 14 Monate vor dem Tode, ganz aufzuhoren. Wahrend dieser 
1etzteren Zeit traten meist zur Zeit der Menses stark ere Blutungen aus 
X ase und Rektum auf. 

In 29 von den 51 Fallen hatte der Beginn des Herzfehlers einen 
nachweisbaren EinftuG auf die Menstruation gehabt; diese war von da 
ab meist in unregelmaGigen (groBeren) Abstantlen eingetreten, reich
Heher als vorher; UJ mal horte nach verschieden 1anger Zeit die Periode 
vollstandig auf. 

Das verschieden:e Verha1ten der Menstruation bei ein und der
selben Patientin verdient besonders hervorgehoben zu werden: sowoh1 
die Abstande als aueh die Starke der Blutungen als auch die Heftig
keit gleichzeitiger Schmerzen wechseln sehr. So .tritt z. B. nach 
mehreren auffallend schwachen Perioden plotzlich eine starkcre Blu
tung ein; dies kann auch der Fall sein naeh mehrmonatiger Amenor
rhoe. Ein anderes Mal ist die Regel unvermittelt reichlich und lange 
dauernd, nachdem sie bis dahin vollig normal geblieben war. Nur 
seiten lieB sich eine Erklarung hierfiir in einer Verschlimmerung des 
Herzfehlers finden (zunehmende Beschwerden oder Dekompensation). 
Es scheint, daB die Menstruation starker oder liinger wird, wenn die 
Dekompensation in die pramenstruelle Zeit fallt und ferner, daB das 
psychische Verhalten der Kranken in der pramenstruellen Zeit auf 
die fallige Menstruation besonders stark einwirkt. 1st der Herzfehler 
schwer und von langer Dauer, dann kommt es meist zu Amenorrhoe, 
auch wenn keine Dekompensation vorhanden; andererseits tritt dies 
nach Dekompensation friiher ein. 

Er ge b n is: Bestimmte und regelmaBige Beziehungen zwischen 
Herzkrankheiten und Menstruation existieren nieht. Mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit laBt sich folgendes sagen: bei kongenitalen oder in 
der ersten Jugend erworbenen Herzfehlern tritt wohl die erste Regel 
spater ein als normal. N ur schwere oder langerdauernde Herzfehler 
iiben einen EinftuB auf die Menstruation aus und zwar meist so, d,tB 
die Regel allmahlich aufhort, nachdem sie vorher in grof3eren Inter
vall en. nicht selten aueh besonders reichlich aufgetreten war. Wenn 
bei einer Dekompensation die Menstruation iiberhaupt beeinftuBt wird 
(das ist del' seltenere Fall), dann ist dies meistens so, daB sie ungleich
ma13ig. dann sparlicher und seltener wird. Profuse Blutungen sind bei 
Herzfehlern nicht gerade selten, aber jedenfalls kein regelmaBiges Vor
kommnis; meistens dauern sie auch nicht lange an, sondern gehen bei 
Besserung des Herzfehlers in normale Verhaltnisse (Digitalis!), bei Ver
schlimmerung in Amenorrhoe iiber. 
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Eine Beeinflussung des Herzfehlers durch die Menstruation ist 
sehr selten. 

Nach den bisherigen Beobachtungen laBt sich eine Trl'nnung zwi
Echen Aorten- und MitralfehIern je nach dem Verhalten der Menstrua
tion gegeniiber nicht durchfUhren. 

Erkrankungen der Respirationsorgane. 
Die Arzte des Altertums kannten schon einen Zusammenhang 

zwischen Erkrankungen der oberen Luftwege und den menstruellen Vor
gangen (Menstruationsschnupfen, Nasenblutungen kurz voroder wahrend 
der Menstruation, Heiserkeit). Diese Auffassung besteht hcute noch zu 
Recht, wenn sie auch nur fUr wenige FaIle praktische Bedeutung hat. 
In diesem Sinne ist die von den Rhinologen befolgte Uebung zu cr
wahnen, Eingriffe im Bereich der Nasenhohle wiihrend der Menstruation 
nicht vorzunehmen, weil Blutungen Ieichter auftreten und Ianger dauern. 
Objektiv weist die SchIeimhaut der Nase, des Rachens und des KehI-

. kopfes vor und wahrend der Menstruation verschieden starke Schwellung 
und GefaBerweiterung auf, stellenweise Cyanose. Kurz nach Beendi
gung der Menstruation bilden sich diese Veranderungen zuriick; sie 
geniigen aber, u'm das Aufflackern chronischer Prozesse in diesen Be
zirken zu erklaren; dasselbe diirfte fiir Blutungen (am haufigsten wohl 
Nasenblutungen) gelten. Hierher gehort auch die Beobachtung von 
Wunsch einer periodischen pramenstruellen Blutung aus der Rachen
tonsille. Praktische Bedeutung gewinnen diese Veranderungen wohl 
nur, wenn krankhafte Zustiinde der Schleimhiiute vorhanden sind. Bei 
dieser Gelegenheit auftretende Blutungen konnen sehr liistig werden, 
verschwinden aber meist nach geeigneter Behandlung, sei es der Iokalen 
SchIeimhauterkrankungen, sei es gleichzeitiger Menstruationsanomalien 
(Baumgarten). Ganz selten diirften menstruelle Kehlkopfblutungen 
sein, deren Quelle in kleinen Angiektasien an den falschen Stimm
bandern oder Blutpunkten im Anfangsteil der Trachea gefunden wurden. 
Noch seltener wurden Blutungen gleichzeitig aus mehreren der an
gegebenen Orte beobachtet. Vbrigens ist die Blutungsstelle nicht 
immer zu finden. Baumgarten erwahnt einen Fall von pramenstru
ellen Blutungen aus einem TonsillenabsceB. Wichtiger ist es, daB zu
weilen eine Verschlimmerung tuberkuloser Erkrankungen des KehI
kopfes durch die Menstruation beobachtet worden ist; immerhin ist 
auch dies sehr seiten. Die friiher beliebte Auffassung, daB diese men
struellen Veranderungen auf reflektorischem Wege von den Genitalien 
ausgelost werden, hat heute nur noch weniges fiir sich. Auch die von 
FlieB betonte Bedeutung der sog. Genitalstellen im Bereiche der Nasen
schleimhaut diirfte nur fUr vereinzelte FaIle zu Recht bestehen. Die 
Deutung der meisten in der Literatur niedergelegten Falle, ebenso der 
von den alteren Autoren einer gieichzeitigen Retroflexio uteri zuge
wiesenen Rolle diirfte jetzt leichter sein, nachdem der EinfluB psy
chischer Momente in den Vordergrund geriickt worden ist. 

Seit der Mitte des vorigen Jahrhunderts spielen die Beziehungen 
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zwischen Menstruation und Lungentuberkulose eine groBe Rolle. 
Die Zunahme der phthisischen Veranderungen, das Auftretenvon Lungen
blutungen, die Zunahme des Auswurfes, Fiebersteigerungen unter dem 
EinfluB der Menstruation haben zahlreiche Autoren beschiiftigt. Eine 
Verschlechterung des Allgemeinbefilldens wahrelld der Menstruation wird 
hiiufig erwahnt; bei vielen Phthisikerinnen tritt zur Zeit der Menstruation 
eine Diazoreaktion im Urin auf, die meist voriibergehend ist; sie bleibt 
dauernd bestehen, wenn im AnschluB an die menstruelle Reaktion eine 
Verschlimmerung der Lungenerkra.nkung zustande kommt (B loch). 

Dem Verhalten der Temperatur Phthisischer unter dem Einfluf.! der Menstruation 
hat in der letzten Zeit Turban mit vielen anderen eine besondere Aufmerksamkeit 
gewidmet (Neumann, Sabourin, Noucher, Kraus, Joubert, Gluzinski 
u. a.). Am haufigsten wird der pramenstruelle Typus angegeben: einige Tage 
vor Begir..n der Menstruation steigt die bisher normale oder subfebrile Tempera
tur um einige Zehntelgrade, in seltenen Fallen um 1 bis 2 Grade und fallt am 
ersten Tage der Menses oder im Laufe derselben allmahlich abo In seltenen 
Fallen setzt dieser Anstieg schon fruher, bis zu 14 Tagen vor Eintritt der Regel 
dn, in anderen beschrankt er sich auf die Zeit zwischen zwei Menstruationen, in 
wieder anderen findet sich ein intra- oder postmenstruelles Fieber und endlich hat 
Turban zuweilen aueh einen AbfaH der normal en oder fieberhaften Temperatur 
nur wahrend der Menses beobachtet. Auch physikalisch wurde ein EinfluB der 
Menstruation auf die Lungenprozesse gefunden: durch Zunahme der Atemgerausche 
und der Diimpfung vor oder wahrend der Regel, durch das Manifestwerden eines 
vorher unbestimmten Befundes, durch das Auftreten von TuberkelbaciIlen im 
Sputum und auBerdem durch erhohte Disposition fUr andere Infektionen (Angina, 
Pneumo- und Streptokokken). Dem pramenstruellen Fieber, mit dem ein Puls
anstieg zuweilen parallel geht, ist eine besondere Bedeutung zugesprochen worden 
(Neumann u. a.); in ihm haben manche, auch bei Fehlen sonstiger Lungen
veranderungen, ein wichtiges Symptom einer latenten Tuberkulose der Lungen 
gesehen. An Widerspriichen hat es allerdings nicht gefehlt und insbesondere ist 
diese letzte Behauptung von verschiedenen Seiten lebhaft bestritten worden. 

Aus der ziemlich reichlichen Literatur liiBt sich etwa folgendes 
zusammenfassen. 

1. In 40 bis 45 Proz. der tuberkuli:isen Lungenkranken (Anfangs
stadium) kommt ein priimenstrueller Temperaturanstieg urn 3 bis 
6 Zehntelgrade vor, nur selten iiber 38 0. In spateren Stadien 
ist dies seltener. Der Anstieg fallt meist innerhalh der letzten 
4 bis 6 Tage vor Beginn der Menstruation, seltener beginnt er 
schon friiher und dauert dann bis zum Eintritt der Menstruation. 
Als sicheres prognostisches Zeichen kann er aber nicht angesehen 
werden. Insbesondere ist zu bedenken: bei rasch voranschreiten
den ernsten Fiillen finden sich manchmal nur geringe pramen
struelle Temperaturerhohungen, andererseits wei sen hohere An
stiege nicht immer auf eine Verschlimmerung oder weitere Aus
breitung der Erkrankung hin; bei fieberfreien Phthisikerinnen ist 
zuweilen auffallend hiiufig eine priimenstruelle Temperatursteige
rung gesehen worden. So geben Hansen und Begtrup an, bei 
100 solchen Fallen regelmiiBig im Priimenstruum eine Erhohung 
vorwiegend der Morgen-, weniger der Abendtemperatur gesehen 
zu haben, so daB die Verkleinerung der Tagesamplitude etwas 



558 G. Schickele: 

Typisches zu haben schien. Eine Verschlimmerung der Lungcn
voranderung kam dabei nicht vor. Eine Ieichte Hiimoptoe vor 
oder wiihrend der Menstruation soll nach manchen Autoren nicht 
so seIten sein, ohne daB darin ein beangstigendes Symptom er
blickt zu werden braucht. Solche Faile sind zuweilen schon nach 
kurzer Beobachtungszeit in Heilung iibergegangen. Immerhin 
konnen bei V orhandensein objekti ver Lungensymptome regel
miiBige pramenstruelle Temperaturanstiege auch innerhalb nor
maIer oder subfebriler Werte als eine Warnung angesehen werden. 

2. Nicht so haufig kommt eine Erhohung der Temperatur innerhalb 
der Menstruation selbst vor (1 il Proz. Wi e s e). Die Mehrzahl 
der Autoren hat eine solche nicht gesehen; andere wieder heben 
einen Temperaturabfall wahrend der Menstruation hervor, der 
zuweilen als prognostisch glinstig erscheint. Welch fand einen 
intramenstrucllen Temperaturabfall in 75 Proz. beim ersten 
Stadium del" Erkrankung, in 40 Proz. beim zweiten, in 14,2 Proz. 
beim dritten Stadium. Andere mhen einen solchen AbfaH wah
rcnd der :Menstruation erfolgen und konstant bleiben (11,6 Proz. 
Wiese), wobei allmiihlich Heilung eintrat. An solche Beobach
tungen rei hen sich Faile, in denen wiihrend der Menstruation. 
zugleich mit einer Verschlimmerullg der Lungensymptome und 
Auftreten von Hiimoptoe, die Temperatur in die Hohe ging und 
ein rapides Ende sich anschlof3. Daraus wird dann auf eine be
sonders ungiinstige Wirkung der Menstruation geschlossen. Es 
handelt sich aber hier um schon wcit fortgeschrittene Fiille. 

F\eltener wurde cin Temperaturanstieg unmittelbar nach der 
Periode naehgewiesen. (2 bis,* Proz. Wiese, 20 Proz. Glu
zinski) und zwar im Verlauf des ersten bis vierten Tages nach 
dem Aufhoren der Hegel. 

3. Sehr selten endlieh findet sieh eine Temperaturerhohung in der 
Mitte zwisehen zwei Perioden. V 0 orn vo I d hat bei leichten 
Spitzenafiektionen 4 mal am 1,L lind 14. Tag eine geringe Stei
gerul1!.'( gesehen, ohne Verschlimmerung der objektiven Symptome. 

4. Hamoptoe, welche nach manchen Angaben haufiger pramenstruell 
vorkommt, findet sich doch auch wiihrend, nach und zwischen 
den Menstruationen; bei leiehten Graden scheint sie zyklisch, abcr 
auch bei vorgeschrittenen zugleieh mit pramenstruellen Tempcra
turanstieg aufzutreten IF\cherer). Eine gleichzeitige Vermehrung 
der katarrhalischen Gerausche wurde manchmal nachgewiesen, 
trockene Geriiusche wurden feucht oder traten iibcrhaupt zum 
erstenmal auf. Hiimoptoe soll vorkommen, sowohl bei noch er
haltener Menstruation, gleichgiiltig ob sie normal oder patholo
gisch verliiuft. als auch bei Amenorrhoe. 1m letzten Faile soli 
sie zicmlich hiiufig sein. Sie ist nach Sabourin nicht von VOfD

herein als prognosti;"ch ungiinstig anzusehen. Bei der Beurteilung 
der Hamoptoc stollen wir auf die verschiedensten Widerspriiche. 
Macht halt Hiimoptoe bei gleichzeitiger Menstruation fUr hiiufiger 
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als bisher angenommen, Diu ski halt es fiir fraglich, ob Hii.moptoe 
in Beziehung zur Menstruation als ein Symptom fiir Lungentuber
kulosc angesehen werden darf. 

Aus dem Gesagten geht schon hervor, wie schwer die Beurteilung 
der mit der Menstruation einhergehenden Temperatur- und anderen 
Anderungen ist. Eine Dbereinstimmung besteht in keiner Weise und 
mit Recht betont Dluski, dan zu einer sicheren Einschatzung bessere 
Kenntnisse iiber das Wesen des Fiebers und der Menstruation notig 
waren. Gerade die lange Beobachtung eines einzelnen Falles zeigt, wie 
verschieden Temperatur, Puis und die iibrigen objektiven Symptome 
unter dem Einftul3 der Menstruation reagieren; dieselbe Pat. zeigt nicht 
selten im Verlauf mehrerer Menstruationen ein auffallend wechselndes 
Verhalten. Endlich darf nicht vergessen werden, dal3 auch bei Tuber
culosis pulmonum andersartige Infektionskrankheiten zur Zeit der Men
struation einsetzen konnen, wie z. B. eine Angina. Gelenkaffektionen, 
Rezidiv einer C~'stitis; diese konnen die l'rsache von Fieber sein, das 
natiirlich mit dem Lungenproze13 nichts zu tun hat. 

ITnter 160 eigenen Fallen wurde eine direkte Verschlimmerung des 
Lungenprozesses dureh den Eintritt der JIenstruation in keinem Faile beob
achtet; zliweilen war der Husten etwas starker, der Auswurf etwas reieh
lieher; einmal trat Hamoptoe B Tage VOl' Beginn der Menstruation ein, 
zuglcieh mit leichtem Temperaturanstieg; die nachste Menstruation hatte 
aLer sehon keincn Einflul3 mehr. 

Zur Beurteilung des priimenstrueIIen Fiebers solIen nur 20 Faile 
hcrangezogen werden, die liingerc Zeit beobachtet,' z. T. auch innerhalb 
mehrerer Jahre (mit Cnterbrechung) verfolgt werden konnten. Sur 
ein einziges Mal wurdc bei einer :15 jiLhrigcn Patientin mit beginnender 
Tuberculosis pulmonum bei jeder MCIlstruntion ein priimenstrueller An
stieg gesehen, aber auch dieser war recht verschieden; im allgemeinen 
setztc er zwischen dem 11. und 14. Tag VOl' Eintritt der Regel ein 
und dauerte dann mehr odeI' weniger gjpichmaBig bis zum Eintritt der 
Regel an, um wahrend derselben abzufallen. In den anderen 19 Fiillen 
ist bei manchen Mcnstruationen ein geringer priimenstrueller An6tieg 
vorhn.ndcn, bei anderen fehlt er. Vor n.Ilem haben diese Paticntinnen 
das Uemeinsnme, dal3 sie sich bei dpn einzelnen Perioden gaIlz ver
sehieden verhn.lten; bnld fiilIt ein leiehter Temperaturanstieg in das 
Priimcnstruum. bald fehlt er; ein anderes Mal fiillt er innerhalb der 
MenstI'llation, um Lei einer folgcnden Hegel auszubleiben, odeI' aber die 
Tempemtur wird wahrend del' l\1enstruation einmal urn ein Geringes 
niedriger, ein anderes Mal bleibt die Lillie VOIl Puis und Temperatul' 
durch den Eintritt der Menstruation ganz unbeeinftul3t. Auch del' Puis 
zeigt ein schwankendes Verhalten in Beziehung zur Menstruation. 

Schr lchrrcich war eine 2;{ jahrige Patientin, bei der im Verlauf ihrcs sC'hr 
langsam, z. T. stationar sich C'nt\\ickelndcn Leiden~ die Menstruation 20 llIal be· 
~bachtet werden konnte. Scit Bqdnn ihrer Erkrankllng mit dem 16. Jahre kam die 
Regel ganz unregelmiiLlig lind ungleichmul3ig, in Abstunden von 2 bis 3 Wochen, dann 
wieder nach mehrcren .\Ionaten. Ein deutlicher prumcnstrllellerTempcrat lIranstieg war 
jberhaupt nicht vorhanden, dagl'gen huufig ein Aufall def Pulszahl am ersten Tug 
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der Menstruation und zuweilen parallel damit ein Sinken der Temperatur; hie 
und da trat auch das Gegenteil ein. Wenn man die ganze Kurve iiberblickt, 
sieht man zahlreiche geringe Schwankungen von PuIs und Temperatur in gstnz 
unregelmaBiger Aufeinanderfolge, von denen einige zufalJig in den Bereich der Mcn
struation fallen. Zuletzt setzte die Menstruation ganz aus und bald nachher trat 
der Exitus cin. Auch bei dieser Patientin konnte cine Vcrschlimmerung des Lun
genprozesses durch die Menstruatiun nie festgcstellt werden; zuweilen gab die 
Patientin allerdings an, mehr Husten und Auswurf zu haben. 

Wenn man dieses wechselvolle Bild uberblickt, drangt sich doch 
die Erinnerung an ein ganz iihnliches Verhalten von PuIs und Tem
peratur bei der normalen Menstruation auf. Da haben wir ja in einem 
Drittel etwa aller Falle leichte Anstiege im Pramenstruum gesehen und 
noch etwas haufiger, wenn die ganze Zeit der Menstruation in Bet.racht 
gezogen wurde. Wir gehen wohl mit der Annahme nicht fehl, daB 
unter diesen Patientinnen sich nervose und besonders vasomotorisch 
leicht erregbare oft finden. Eine Erhohung der vasomotorischen Er
regbarkeit ist aber bei Lungentuberkulosen recht haufig, und so er
scheint eine menstruelle Reaktion von 40 bis 50 Proz. bei diesen 
Kranken nichts so Auffallendes und vor aHem nicht so weit entfernt 
von den Verhaltnissen gesunder Individuen. Es darf ferner das psy
chische Verhalten der Phthisikerin nicht auBer acht geiassen werden 
dessen Labilitat auch eincn EinfluB auf PuIs und Temperatur haben 
durfte. Interessanterweise fanden Kohl er und Baer in nicht weniger 
als 21,7 Proz. suggestive Temperatursteigerungen nach alleinigem Nadel
stich, ohne Injektion, oder nach Injektion von Wasser allein, dabei kam 
meist der Temperaturanstieg (in 62,5 Proz.) in der erwarteten Abendzeit. 

Bei dieser Lage der Dinge erscheint der EinfluB, den die Men
struation auf Lungenkranke ausubt, in einem etwas anderen Lichte. 
In schatzungsweise der Haifte aller Falle, in denen irgendwelche Ver
anderungen zur Zeit der Menstruation beobachtet worden sind, diirfte 
es sich wohl urn physiologische Zustande handeln; in der anderen Haifte 
kamen allerdings Falle mit subfebrilen Temperaturen vor, die sich als 
eine physiologische Reaktion eines erkrankten Organismus deuten lassen. 
Dabei fallen die Temperaturveranderungen oft in die Zeit des Pramen
struums, aber doch nicht so ausschlieLHich, daB man sie nicht auch 
wahrend der Menstruation findet. 1m allgemeinen konnen ernste Ver
schlimmerungen mit den bekannten Begleiterscheinungen, wie sie in 
allen Stadien der Lungentuberkulose vorkommen, nur selten durch den 
Eintritt der Menstruation eine Erklarung find en. Sie diirften eben so 
haufig auBerhalb der Menstruation und bei Amenorrhoe vorkommen, 
so daB die Frage, ob eine siehere Beziehung zu der Menstruation uber
haupt besteht, nicht ohne weiteres bejaht werden darf. 

Der Einflu8 der Lungenerkrankungen auf die lIenstruation. 
Die zahlreichen sich vielfach widersprechenden Angaben uber der 

EinfluB der Lungentuberkulose g,uf die Menstruation scheinen hochstem 
darin iibereinzustimmen, daB in man chen Fallen oder kurz vor dem Todl 
die Menstruation aufhort; aber auch dies ist keine Regel, denn es kommer 
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FaIle vor, in denen sie bis kurz vor dem Tode bestand. Der Ansicht man
cher, dall Amenorrhoe ein prognostisch ungiinstiges Zeichen ist und 
eine rasche Verschlimmerung der Erkrankung ankiindigt, steht die auch 
neuerdings mehr betonte Auffassung gegeniiber, dall gerade bei be
ginnenden und leichteren Fallen Amenorrhoe haufiger ist als bisher 
angenommen. Ebenso verschiedell sind die Angaben iiber den Typus 
der Menstruation, iiber starkere und schwachere Blutungen und ihre 
Aufeinanderfolge. 

Welch fand uDter seinen Amenorrhoischen 11,9 Proz. im ersten Stadium, 
<!3,i Proz. im zweiten Stadium und 62,ii Proz. im dritten Stadium der Lungen
tuberkulose vor. Mac h t gibt in 27,3 Proz. aller FiHle Amenorrhoe an, uDd zwar 
45,8 Proz. im ersten Stadium, 14 Proz. im zweiten und 23 Proz. im dritten. Dnter 
den Patientinnen von Mac h t waren 71 Proz. nicht iilter als 30 Jahre und 
41,9 Proz. nicht liinger als 6 Monate krank. Er fand folgende Typen der Men
:;truation: 

regelmaBige Menstruation besonders bei Pat. iiber 30 Jahre; gestorte Men
struation bei jugendlichen; ferner zuerst regelmaBige, dann allmiihlich ver
siegende Regeln und endlich nach Menorrhagien (4 Proz.) zeitweise und 
auch dauernd Amenorrhoe. 

L. Fraenkel hat hiiufig Amenorrhoe gerade bei beginneDden Phthisen gesehen 
und glaubt dieses Moment sogar diagnostisch verwerten zu konnen. Aus seinem Material 
berechnct M. Friedrich in 15Proz. Lungenphthise als Drsache der Amenorrhoe, 
wobei es sieh in 3:4 aller FaIle urn leichte SpitzenafiektioDen handelt. Es 
kann hier die Amenorrhoe nicht die Foige schwerer Schiidigung sein. Amenorrhoe 
fand sich ferner unter 200 tuberkulosen Frauen, bei denen weder klinische Unter
such un/!' noch eventuelle Sektion Genitalerkrankungen feststellten, im ersten Sta
dium der Erkrankung in 45 Proz., im zweiten in 64 Proz., im dritten in 85 Proz. 
Rosenstrauch sah unter 36 lungenkranken Patientinnen keine Amenorrhoe. 
Macht erwiihnt auBer 27,3 Proz. Amenorrhoen uDd 4,6 Proz. Menorrhagien, 
.'il,6 Proz. ohne Storungen der Menstruation und 8,3 Proz. mit unregelmiiBigem 
Verlauf. 

Unter meinen 160 Fallen wurde zur Zeit ihres Aufenthaltes in 
der Klinik 79 mal Amenorrhoe und 27 mal Menorrhagien, 13 mal un
regelmaf3ige und ungleichmiif3ige, 6 mal schwache und 35 mal normale 
Menstruation festgestellt. Ober den EinfluB der Lungentuberkulose 
auf die Menstruation lallt sich aus diesen Fallen folgendes entnehmen: 

1. Der Beginn der Lungentuberkulose hat im allgemeinen einen Ein
flull auf die Menstruation, wenn auch nicht immer innerhalb der 
allerersten Monate. In gut der Halfte der FaIle aullert sich der 
Beginn der Erkrankung in irgendeiner Weise auf die Menstrua
tion, sei es, daB sie unregelmaBig und ungleichmallig wird, oder 
ganz unregelmaBig verlauft, mit bald starkerem, bald schwacherem 
Blutverlust. Ein Wechsel des Menstruationstypus ist im Verlauf 
der Erkrankung recht haufig und zwar sowohl unter dem EinfluB 
der Verschlimmerung des Prozesses als auch ohne diese. Nur in 
der Minderzahl der FaIle wird die Menstruation unmittelbar mit 
dem Beginn der Erkrankung verandert. 

2. Wenn man die leichteren FaIle und mit ihnen die urspriinglich ver
dachtigen, die sich erst spater als tuberkulos herausgestellt haben, 
iiberblickt, so findet man, wenigstens fUr die erste Zeit, daB eine 
Beeinflussung der Menstruation meistens nicht besteht. 

Ergebni88e d. Med. xv. 36 
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3. Menorrhagien traten im Verlaufe der Krankhcit schatzungsweise 
in Iii) der FaIle auf und sind fiir Tuberkulose nicht charak
teristiseh; bei derselben Pat. kann eine Menstruation profus sein, 
wiihrend andere normal odeI' schwaeh sind. Wenn die Periode 
eine Zeit lang ausbleibt, kann sie unvermittelt auffallend reichlich 
einsetzen, wobei die naehstfolgende wieder andel's verlaufen kann. 

4. 1m weiteren Verlauf der Lungentuberkulose odeI' bei plotzlicher 
Verschlimmerung kommt es in etwa 50 Proz. zu Amenorrhoe. 
Diese tritt ganz seIten mit Beginn der Erkrankung auf (nul' 2 
Falle). Meistens waren VOl' Eintritt 'der Amenorrhoe Storungen 
del' Periode schon vorhanden und zwar scheinen Menorrhagien 
haufig gewesen zu sein; im ii brigen wird ein ungleichmaBiges Ver
halt en mit unregelmiWigen Abstanden recht oft angegeben. 

5. Bei der groBen Verschiedenartigkeit del' Angaben ist es unmog
lich, zahlenmaJ3ig fcstzustcllen, ob eine Anderung der Peri ode im 
Sinne groJ3erer Sehmerzhaftigkeit eintritt. Es scheint eher, daB 
dies nicht del' FaJI ist. 

WeI' nach den Crsachen forscht, durch die eine tuberkulose 
Erkrankung auf die Menstruation einwirken kann, wird in del' Litera
tur wenige Angaben finden. Am meisten wird noeh die allgemeine 
Schwachung des Korpers durch den tuberkulosen Prozel3 als Ursaehe 
del' Amcnorrhoe angesehen und diese wieder als Folge del' versiegen
den Ovarienfunktion. Diese Auffassung ist jedenfalls rich tiger als die 
von Thorn seinerzeit vertretene, welche eine Atrophie des Cterus be
schuldigte. Wenn eine solche wirklich einmal vorliegt, dann diirfte sic 
wohl eine Folge del' gestorten Tatigkeit del' Ovarien sein. M. Fried
ri c h glaubte in der nach Ausfall del' Ovarialtiitigkeit lLuftretcnden Li
poidamie eine Erkliirung fiir einen moglichen Zusammcnhang zwischen 
Lungenerkrankung und Amenorrhoe erblicken zu konnen, und zwar in 
dem Sinne, daJ3 die tuberkulose 1nfektion sich durch Schadigung des 
Ovariums (Zerstorung del' Follikelfunktion) und dic infolgedessen auf
tretende Vermehrung der Lipoide im Blut giinstigere Entwicklungs
bedingungen schafft. In dieser Richtung angestellte Versuche zeigten 
aber, daB eine Lipoidamie die Ausbreitung eines tuberku16sen Prozesses 
nicht begiinstigt, eher verzogert. Es ist zum Sehlusse noch endihnens
wert, daB Eisenstein und Hollos und ebenso Graefenberg bei 
auffallend vielen mit dysmenorrhoischen Beschwerden behafteten Frauen 
eine positive Reaktion auf Alttuberlin gefunden haben. Die daraus 
sich ergebende spezifische Natur del' Dysmenorrhoe kann im 8inne 
einer durch die tuberkulose Erkrankung bedingten Cnterentwieklung 
des Korpers und seiner Organe sehr plausibel werden, dabei brauehen 
natiirlich die Gcnitalien tuberkulose V crandcrungen nicht immer auf
zuweisen, wenn dies auch gelegentlich del' Fall ist. Es verdient iiber
haupt bctont zu werden, daB die Sektion phtisischer Patientinnen, 
die im Laufe ihrer Erkrankung menstruelle Symptome gezeigt hatten, 
anffallend selten Tuberkulose del' GenitaIien ergab; auch solche mit hau
figen und starken menstruellen Reaktionen hatten meist intakte Genitalien. 
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Wir durfen also sagen, daB bei Lungenphthise das tuberkulose Virus 
in vielen Fallen die Menstruation oder, richtiger gesagt, die Ovarien 
funktionell oder anatomisch ungunstig beeinfluBt. Haufig wird die 
Tatigkeit der Follikel teilweise oder vollstandig lahmgelegt, so daB 
Amenorrhoe eventuell narh vorherigen Storungen der Menstruation 
(Menorrhagien) eintritt. Dabei verdient betont zu werden, daB in 
manchen beginnenden Fallen friihzeitig Amenorrhoe eintreten kann 
(Fraenkel, Friedrich), es ist aber nicht ausgeschlossen, daB lokale, 
bezw. klimatische Einfli.isse eine Rolle dabei spielen. Die grossen Ver
schiedenheiten im Ablauf der Menstruation bei Lungentuberkulose finden 
ihre Erklarung neben der Intensitat der jeweiligen Infektion besonders 
in der verschiedenen individuellen Reaktion des erkrankten Korpers 
und der bezuglichen Organe. 

Bronchitis, Asthma brollchiale, Pleuritis, Plleumonie. 

Die Angaben uber die gegenseitige Beeinflussung dieser Erkran
kungen und der Menstruation sind sehr sparlich. Es ist zuweilen die 
Rede von der Verschlimmerung einer Bronc hi tis durch den Eintritt 
der Menstruation, von einem verfriihten Einsetzen der Menstruation 
kurz nach Beginn der Bronchitis. Dasselbe gilt fiir die Pleuritis. In 
Wirklichkeit ist von einem gegenseitigen EinfluB aber kaum etwas 
nachzuweisen und das kann z. T. in der geringen Dauer der meist 
nicht schweren Erkrankung eine Erklarung finden. Wenn bei tuber
kuli>ser Pleuritis eine Verminderung des Blutabganges oder Amenorrhoe 
vorkommt, so diirfte das auf die Infektion als solche zuriickgefiihrt 
werden. Dnter einer Reihe von Pleuritiden war nur 1 mal die Periode 
kurz nach Beginn der fieberhaften Erkrankung zu fruh eingetreten; 
wah rend ihres Verlaufes fiel das Fieber ziemlich rasch zur Norm 
ab; in allen anderen Fallen konnte ein EinfluG weder auf die Men
struation noch der Menstruation auf die Erkrankung nachgewiesen 
werden. 

Dnter 4 eigenen Fallen von Asthma bronchiale verdient 1 Fall be
sondere Erwahnung, weil zugleich mit der Menarche der erste Anfall ein
trat, der sich mit den nachsten 5 Menstruationen jedesmal wiederholte. 
Die Anfalle blieben dann einige Jahre aus und wiederholten sich dann 
innerhalb eines Zeitraumes von mehreren, meist 5 Monaten, in ver
schiedenen Intervallen. Wahrend dieses Zeitraumes kam die Menstruation 
haufiger, statt nach 4 Wochen schon aIle 2 oder 3 Wochen, aber im 
iibrigen unverandert. Der Beginn mehrerer Anfalle setzte 1 oder 2 
Tage vor Anfang der Peri ode ein. In einem weiteren FaIle waren die 
Asthmabeschwerden vor dem Eintritt der Menstruation immer starker, 
diese selbst aber nicht verandert. In den 2 anderen Fallen bestand eine, 
gegenseitige Beziehung zwischen Menstruation und Erkrankung nicht. 
In keinem der 4 FaIle wurde PuIs und Temperatur durch den Eintritt 
der Menstruation in regelmaBiger Weise beeinfluBt. 

In keinem 1<~aIle von Pleuritis exsudativa konnte ich eine Beein-
36* 
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fiussung del' Menstruation odeI' del' Erkrankung durch jene feststellen. 
Bei einer akut einsetzenden Pleuritis sicca kam die fiillige Periode 
10 Tage zu spat. Zugleich mit ihr rascher Temperaturabfall und Besse
rung, die bald in Heilung iiberging. 

Erwahnenswert ist ein als Pleuritis eingelieferter Fall, der mit einem Sehiittel
frost und einer geringen Blutung aus den Genitalien einsetzte, die naeh 1 Tage 
aber wieder aufh6rte. Na<:h 6 Tagen kam zur richtigen Zeit die Menstruation 
wie unter normalen Verhaltnissen, nachdem innerhalb der 2 letzten pramenstru
ellen Tage Puis und Temperatur zur Norm abgefallen waren. Am 2. und 3. Tage 
der Periode p16tzlieher Anstieg der Temperatur auf 38,6, des Pulses auf 100 Sehlage, 
dann, nach einem voriibergehenden Abfall Fieber bis 39 und 40 Grad im Verlauf 
der ersten [) Tage naeh dem Ende der Menstruation. In dieser Zeit entwiekelte 
sieh ein broncho-pneumoniseher Proze13, der aber raseh wieder zuriickging. Die 
niichste Menstruation kam etwa 10 Tage zu spat, Puis, Temperatur und Blutver
lust nieht beeinB'u13t. ebensowcnig traten von seiten der Lunge neue Erscheinungen 
auf. In diesem Falle seheint die Infcktion im pramenstruellen Zeitraum begonncn 
und nach voriibergehendem Stillstand, wahrend und nach der Periode weiter
gesehritten zu sein. 

Dber die gegenseitigen Beziehungen zwischen Pneumonie ulld 
Menstruation finden sich nul' kurze, meist allgemeine Bemerkungen: 
haufig stark ere Blutungen, wenn del' Beginn del' Erkrankung mit dem 
Eintritt del' Erkrankung zusammenfallt 'und wohl aueh vorzeitiges 
Eintreten del' Menstruation (Rosenstrau/3). 

Vnter 44 Fallen crouposer Pneumonie war z. Z .. des Aufenthaltes 
in der Klinik in 25 Fallen Amenorrhoe vorhanden. In der Mehr
zahl hatte die Erkrankung nach der Menstruation oder im inter men
strueHen Zeitraum eingesetzt, im Pramenstruum dagegen nur 5 mal, 
wobei 2 mal die zur richtigen Zeit eintretende Periode reichlicher war, 
nur 1 mal schwacher. Stark ere Blutungen als VOl' Beginn der Erkran
kung wurden nul' 3 mal notiert; 1 mal trat die Periode zu friih und 
1 mal zu spat auf. Abgesehen von den pramenstruell beginnenden 
Pneumonien setzte die nachst fallige Menstruation in der iiberwiegen
den Mehrzahl aus und trat auch nicht selten wahrend del' zuweilen lang
dauernden Rekonvaleszenz nicht auf. Es handelt sich hier immer um 
sehwere FaIle. Del' Beginn der Pneumonie fiel in 1 Fall mit dem 
ersten Tag del' riehtig einsetzenden Menstruation zusammen; die nachste 
Periode trat zur riehtigen Zeit ein, war schwach, hatte abel' auf PuIs 
Temperatur und Lungenerscheinungen keinen Einfiu/3. Die zweitnaehste 
Periode fiel vollstandig aus (langsame Rekonvaleszenz). Del' kritische 
AbfaH del' Temperatur fiel in mehreren Fiillen innerhalb del' Menstrua
tion und wurde durch diese in keiner Weise beeinfiu/3t; dasselbe gilt 
vom PuIs. 

Eine Versehlimmerung der pneumonischen Veranderungen durch 
die Menstruation wurde in keinem FaIle mit Sieherheit erkannt. Die 
14 Falle, in den en durch die Lungenerkrankung die Periode in keiner 
Weise betroffen wurde, waren zumeist leiehterer Art. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, da/3 in schweren Fallen von Pneu
monie die Menstruation im Sinne einer voriibergehenden Amenorrhoe 
beeinfiu/3t wird. l<'iillt der Beginn del' Erkrankung in den pram en-
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struellen Zeitraum, dann tritt im allgemeinen die Periode zur richtigen 
Zeit ohne wesentliche Veranderung ein. Menorrhagien als Folge der 
Erkrankung ebenso verfriihtes oder verspatetes Einsetzen der Periode 
sind selten. Eine Beeinflussung der schon bestehenden Pneumonie durch 
den Eintritt der Menstruation ist im allgemeinen nicht anzunehmen. 

Harnorgane. 

Die Lage der Blase. in der Hohe des eterus, die Fixation eines 
Teiles ihrer Hinterwand an die Cervix uteri, die Verbindung, die 
das Peritoneum zwischen dem Blasenfundus und der vorderen Uterus
wand herstellt, der Zusam~enhang des perivesikalen Bindegewebes mit dem 
parametranen und dem Beckenbindegewebe iiberhaupt, aIle diese Momente 
lassen eine Beteiligung der Blase an den menstruellen Veranderungen 
leicht verstandlich erscheinen. An den GefaJ3erweiterungen innerhalb 
des Uterus, der Ovarien, der zugehorigen Ligamente, des Beckenperi
toneums und des Beckenbindegewebes nimmt die Blase mit ihrer 
Schleimhaut und dem umliegenden Gewebe in graduell verschiedenem 
MaJ3e teil. Das Cystoskop zeigt im Pramenstruum schon eine Hyper
arnie, die yom Trigonum aus nach den iibrigen Teilen der Blase sich 
verliert; in manchen Fallen sieht man eine Erweiterung der Venen und 
ein leichtes Odem. Diese Veranderungen sind nicht selten bis in den 
Bereich der Ureterenmiindungen zu verfolgen; die Papille erscheint 
zuweilen leicht odematos und hyperamisch. Dies diirfte geniigen, urn 
manche Beschwerden bei normaler Menstruation und normalen Blasen
verhaltnissen zu erklaren (haufigen Harndrang, leichte Tenesmen): 
es ist dabei nicht notwendig, von einer "Reizblase" als einem krank
haften Zustand zu sprechen. Mit dem Ende der Menstruation horen 
die Beschwerden auf. Bei selbst leichten Erkrankungen der Blasen
schleimhaut oder eines Teiles derselben konnen derartige Beschwerden 
in erhohtem MaJ3e auftreten; es finden sich dann oft entEprechende 
anatomische Veranderungen. Sehr selten diirfte eine Beimengung von 
Blut im Urin vorkommen, aus kleinen Blutaustritten oder besonders 
hyperamischen Bezirken herriihrend. Immerhin sind stark ere Blutungen 
unter dem EinfluB der Menstruation z. B. aus erweiterten Venen 
(Varicen, Teleangiektasien) in einigen Fallen bekannt geworden, die be
sonders differentialdiagnostisch groBe Schwierigkeiten geboten hatten. 
Mit dem Ende der Menstruation horte die Blutung auf. Die anatomi
schen Veranderungen bilden sich oft derart zuriick, daJ3 selbst bei ge
nauer und wiederholter Untersuchung sich die Quelle der Blutung nicht 
mehr finden laJ3t. Rezidive kommen zuweilen zugleich mit der Men
struation oder kurz vor derselben vor. In einem selbst beobachteten 
FaIle lag zwischen 2 derartigen sehr starken Blutungen ein Abstand 
von mehreren Monaten; auJ3er geringen GefaBerweiterungen der Blasen
schleimhaut konnte eine Ursache fiir die Blutung nicht gefunden wer
den. Die Genitalien waren normal; spater sind Blutungen aus der 
Blase nicht mehr aufgetreten. 
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Auf Grund der menstruellen Schleimhautveranderungen der Blase 
ist das Auftreten der akuten Cystitis im Zusammenhang mit der 
Menstruation, ebenso ihr Rezidivieren leieht verstandlich (Einwanderung 
von Keimen aus dem Orificium der Harnrohre in die Blase). Vielfach 
geht gleichzeitig eine Tempemtursteigerung der Schwere des Falles ent
sprechend einher. Aueh die chronische Cystitis flackert, wie bekannt. 
unter dem Einflu13 der Menstruation nieht selten auf oder verschlim
mert sich, je naeh der Schwere mit oder ohne Temperaturerhohung. 
Haufig wird die gonorrhoische Urethritis durch die Menstruation in 
besonderer Weise beeinflu13t, wenn auch sehr selten derart, daG eine 
Cystitis daraus entsteht (H olzbach). Auch bei Blasentuberkulose ist 
ein demrtiger Einflu/3 der Menstruat,ion beobachtet worden (u. a. Blu
tungen); Blasengeschwiilste machen zuweilen 'die ersten Symptome illl 
Zusammenhang mit der Menstruation (kleine Blutungen). 

Der Verlauf der Menstruation crfiihrt nur sehr selten durch eine 
bestehende Blasenentziindung eine r\nderung. Eine im Pramenstruum 
akut einsetzende Cystitis kann gelegentlich zu einem verfriihten Ein
tritt der Regel fiihren, die dann auch schmerzhafter und reichlicher 
sein kann. 

Ein kiirzlieh beobaehteter Fall ist nicht ohnc Intcressc: bci ciner jungcn 
Frau war eine akute Cystitis unmittelbar naeh dcm Ende del' Regel aufgetrcten. 
Da dem Drin oft etwas Blut beigemcngt war, dachte man zuer,t an Blasenblu
t ungen; del' Katheterurin war abel' stets frei von Blut. Die Untersuchung del' 
Genitalien ergab normale Grol3enverhaltnisse und keine Zeiehen von Entziindung, in 
del' Seheide fanden sieh abel' geringc Blutmengen, offenbar aus dem Cterus stam
mend, dessen menstruelle Hyperamic trotz des Aufhiirens dcr Mcnstruation wohl 
nieht vollstiindig zuriiekgebildet war (auffallende Weichheit des Organs), durch 
die akute Cystitis vielmehr noeh unterhalten wurde. 

Von einem Einflu13 del' ehronisehen Cystitis ist nichts bekannt. 
Bei Blasentuberkulose wurden gelegentlieh StOrungen del' Regel heob
achtet (spiirliche Blutungen), die wohl auf die Wirkung dertuberkulosen 
Infektioll als sole he zuriickgehen diirften. 

Die Bedeutung der Menstruation fiir die P y eli ti s (Pyelo-nephri
tis) ist seit den Arbeiten von Lenhartz und Opitz bekannt und 
spaterhin ausgiebig untenmcht worden. Es steht fest, da13 eine Pyelitis 
bei Frauen bedeutend haufiger als bei Mannern ist, daG der Beginn 
dieser Erkrankung haufig in die pramenstruelle Zeit flillt, selten inner
halb oder nach der Menstruation, ebenso, daG ein Rezidiv im Pra
menstruum haufiger auftritt und endlich, da13 eine bestehende Pyelitis 
durch das Einsetzen der Menstruation verschlimmert werden kann. Es 
gehen gleichzeitig damit je nach del' Schwere des Falles Temperatur
steigerungen einher, z. T. mit Schiittelfrost, die bei akutem Einsetzen zu
weilen sehr hoch, bei Rezidiv oder chronisehem Leiden niedriger sind. 
Nicht selten wird aueh eine Zunahme del' durch die Erkrankung be
dingten Schmerzen beobaehtet. Unter den sogenannten pramenstru
ellen Temperatursteigerungen alterer Autoren war die Pyelitis zweifellos 
eine der haufigen Ursachen; sie wurde damals nur nicht diagnostiziert. 
Manche Pyelitis setzt zum erstenmar mit der Menstruation ein und 
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rezidiviert nicht selten zu dieser Zeit. Dieses Leiden ist iibrigens bei kleinen 
Kindern nicht selten (Escherich u. a.); die im spateren Leben eintreten
den Pyelitiden (Pubertat, Menstruation, Schwangerschaft) sind haufig als 
Rezidive aus dem friiheren Alter anzusehen (Kermauner). Daf3 bei 
Pyelitis das erkrankte Nierenbecken hiiufig nicht unwesentlich erweitert 
ist, ebenso daf3 Kolibacillen fast immer die Infektionserreger sind, 
diirfte bekannt sein. Typische pyelitische Beschwerden ohne Tempe
ratursteigerung konnen aber auch im Zusammenhang mit der Men
struation auftreten, ohne daf3 Keime im Urin vorhanden sind (lediglich 
Harnstauung, s. unten). Die von Hausmann in manchen Fallen an
genommene gleichzeitige Nierensenkung bei Pyelitis diirfte, wie pyelo
graphische L'ntersuchungen zeigen, selten sein. 

Die Haufigkeit des Zusammenhanges zwischen Pyelitis und Men
struation findet in den oben erwahnten menstruellen Veranderungen 
einer oder beider Ureterpapillen (am haufigsten rechts!) ihre Erklarung. 
Odem oder Hyperamie der Papille oder ihrer L'mgebung bewirken eine 
voriibergehende Erschwerung des Harnabfiusses und so eine maf3ige 
Harnstauung im zugehorigen Ureter und Nierenbecken. Dies ist aber 
wiederum die beste V orbedingung fiir die Ansiedelung und Vermehrung 
von Bakterien, sei es, daf3 solche aus friiherer Zeit noch vorhanden 
oder daf3 sie neuerdings erst eingewandert sind. In einer ganzen Reihe 
von Fallen kommen aber besondere Veranderungen im Bereiche der 
Parametrien, z. B. nach Wochenbetterkrankungen zur Erklarung einer 
C reterverengerung in Betrach t. Akute und chronische entziindliche 
Infiltrationen im Parametrium, alte Narben konnen voriibergehend eine 
Verengerung des Ureters herbeifiihren, insbesondere wenn in ihrem Be
reich unter dem Einfiuf3 der menstruellen Hyperamie ein Rezidiv sich 
entwickelt. Die Wand des L'reters kann dabei an diesen entziind
lichen Veranderungen beteiligt sein. Auch in diesen Fallen werden 
meist Kolibakterien im Urin nachgewiesen, aber es gibt auch Aus
nahmen; aus letzteren kann man schlief3en, daG die Harnstauung allein 
ohne gleichzeitige Infektion Beschwerden machen kann. 

Zur Illustration des Gesagten diene folgender Fall: n42 jahrige Frau; 14 
Kinder. von denen 6 leben. Seit vielen Jahren (nicht genauer anzugeben) leidet 
Pat. 2 bis 3 Tage vor der Periode an haufigem Harndrang, der mit dem Auf
haren der Periode spontan vergeht. Bei der letzten Periode (vor 3 Woehen zu 
Endp) waren diese Beschwerden viel starker als sonst, Pat. hat bis zu 25mal im Tage 
Wasser lassen mussen. Wiihrend dieser Zeit bestanden zeitweise starke Sehmerzen 
unter dem reehten Rippenbogen, die nach Beendigung der Periode mit den Harn
heschwerden versehwunden waren. Auf3erdem hat die Pat. seit etwa 3 Wochen 
diffuse Schmerzen in der reehten Regio iliaca zugleich mit einem Gefiihl von 
Druck und Schwere im Unterleib. 

Befund: Uterus in anteflexio, liegt mehr nach rechts heriiber, dahin verzogen 
durch einen dicken, derben, parametritischen Strang, der von der reehten Uterus
cervixkante nach der seitlichen Bcckenwand verlauft; linkes Parametrium nicht 
schmerzhaft veriindert. 

Diagnose: Chronische rechtsseitige Parametritis, die vor einiger Zeit rezidi
viert ist. Pyelographie: rechtes Nierenbeeken deutlich erweitert, Ureter nicht er
weitert; linkes Xierenbecken normal; dcr Grin aus heiden Nieren bleibt steriI." 
(Vergl. Schickele, Arch. f. Gyn. 98, 8. 3.) 
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Dber den Einfiul3 der Pyelitis auf die Menstruation gibt es nur 
wenige Angaben; Me y e r -Bet z erwahnt als Foige des Anfalles den 
Beginn einer unregelma13igen Blutung; es findet sich ferner die Be
merkung, daB die Periode schmerzhaft, zuweilen blutreicher und 
Hinger war. 

Dnter 30 eigenen Fallen waren zur Zeit der Anwesenheit in der 
Klinik Menorrhagien in 12 Fallen vorhanden, die erst seit Beginn der 
Erkrankung bestanden. Die Blutungen waren in manchen Fallen von 
auffallend langer Dauer und sehr stark. In 3 schweren Fallen bestand 
Amenorrhoe und zwar schon mehrere Monate lang, in den iibrigen 
Fallen waren Blutungen nicht vorhanden; wohl aber gaben viele Pa
tientinnen an, dal3 seit Beginn der Erkrankung die Schmerzen bei der 
Periode wesentlich starker waren als friiher, bzw. jetzt erst eingesetzt 
hatten. Auch bei Pyelitiden, die nicht viel Beschwerden machten 
hatte der Beginn des Pramenstruum einen Einfiul3 auf Temperatur 
und PuIs, wenn auch nicht immer bei jeder Menstruation und nicht in 
gleicher Weise. Die Verschiedenartigkeit des Einfiusses der Menstrual
vorgange zeigt sich auch bei dieser Erkrankung, sofern Gelegenheit 
vorhanden ist, mehrere Menstruationen nacheinander zu beobachten. 
Wahrend das eine Mal am Tage vor Beginn der Regel ein Temperatur
an stieg erfolgte, der mit Eintritt der Regel schon wieder zur Norm zuriick
ging und der Puis wahrend dieser Zeit dauernd ruhig blieb, trat bei 
einer nachsten Menstruation schon 6 Tage vorher ein Pulsanstieg auf. 
der bis in die Tage der Menstruation hinein dauerte, ohne daB die 
Temperatur eine Anderung zeigte. Ein anderes Mal stieg dagegen die 
Temperatur mit dem Eintritt der Menstruation um einige Zehntel
grade, um gegen Ende derselben wieder abzufallen. Mit diesen Ver
anderungen ging eine gleichzeitige Zunahme der pyelitischen Beschwerden 
durchaus nicht immer parallel. 

Was fUr die Pyelitis, gilt im allgemeinen auch fUr die N ephro
Ii thiasi s, allerdings konnte ich das Auftreten eines Kolikanfalles zu
gleich mit den menstruellen Veranderungen nicht beobachten. In je 
einem FaIle kam seit Beginn der Erkrankung die Menstruation haufiger, 
mit starkeren Blutungen und im weiteren Verlauf in grol3eren und un
gleichmaf3igen Abstanden. 

In mehreren Fallen von Wanderniere waren Veranderungen der 
Menstruation oder des Leidens durch diese nicht vorhanden. 

Zu dem Kapitel der sog. Menstruationsalbuminurie sind neuere 
Untersuchungen nicht bekannt geworden. Die alteren u. a. von 
Christin verofientlichten .Falle sind nicht einwandfrei. Da es sich 
in der iiberwiegenden Mehrzahl urn junge Madchen in den Wachstums
jahren handelt (Pubertatsalbuminurie von Leube u. a.), erscheint es 
nicht ausgeschlossen, dal3 mechanische und statische Veranderungen 
etwa im Bereiche der Wirbelsaule eine gewisse atiologische Rolle 
spielen (vgl. Z. B. Schiff iiber die Auslosung voriibergehender Albu
minurie beim Menschen). 

Dber den Einflul3 von Nierenerkrankungen auf die Men-
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struation sagt Kermauner, dafl von einer erhohten Disposition zu 
Genitalblutungen berichtet wird. Manna berg erwahnt beim Beginn der 
Nephritis subacuta neben starkem Odem der auBeren Genitalien ein 
Ausbleiben der Menstruation. 

Unter 37 Fallen von Nephritis wurde zur Zeit der Anwesenheit 
in der Klinik festgestellt: Menorrhagien 13 mal, die erst allmahlich 
einige Monate nach Beginn der Erkrankung eingesetzt hatten, 1 mal 
kam die Peri ode auBerdem anteponierend; Amenorrhoe 4 mal und zwar 
einmal 5 Monate vor dem Exitus, die anderen Male bestand sie so
lange die Erkrankung sich in ihrem schweren Stadium befand (bis 11 
Monate lang), urn dann nach Besserung wieder wie friiher einzutreten; 
in den iibrigen Fallen war die Periode entweder normal oder (seltener) 
postponierend und schwacher. Es ist auffallend, daB 12 Patientinnen 
angeben, seit Beginn der Erkrankung stark ere Schmerzen wahrend der 
Menstruation zu haben, die vorher nicht vorhanden waren. 

Ein bestimmter EinfluB der Menst ruation auf Nierenerkran
k ungen konnte weder in der Literatur, noch bei eigenen Fallen nach
gewiesen werden; nur Kapsammer hat in einem Fall von Nieren
tuberkulose 7 Monate nacheinander gleichzeitig mit der Menstruation 
eine Nierenblutuug beobachtet. Die Untersuchung der entfernten 
Niere zeigte nach K., daB die Blutung nicht durch die Tuberkulose, 
son~ern indirekt durch die interstitielle Nephritis verursacht war. (?) 

Auf die Menstruation scheint die Nierentuberkulose von vorn
herein keinen EinfluB auszuiiben; erst nach langerer Dauer werden 
die Abstande zwischen den einzelnen Perioden groBer, zugleich wird 
der Blutverlust schwacher, es kommt zuweilen zur Amenorrhoe. Einen 
pramenstruellen Fiebertypus erwahnt Hofmann bei Nierentuberkulose; 
mit Eintritt der Menstruation fiel auch die Temperatur abo In ahn
licher Weise sah H. auch eine priimenstruelle Verschlimmerung des 
Allgemeinzustandes mit dem Eintritt der Menstruation zuriickgehen. 

Lebererkrankungen. 

Die Existenz eines durch die menstruellen Vorgange allein bei 
gesunder Leber bedingten Ikterus (sog. Menstruationsikterus), eine An
nahme, die bei alteren Autoren bis in die neue Zeit hinein sich 
findet, kann nach kritischer Untersuchung heute nicht angenommen 
werden. In den wenigen Fallen, welche immer wieder als beweisend 
angefiihrt werden (Senator, FaBbender, Frerichs, Rouvier, 
Metzger), lagen wohl ausnahmslos Erkrankungen der Gallenwege 
vor, die durch den Eintritt der Menstruation beeinfluBt, Z. T. ver
schlimmert wurden. Sicher ist, daB in dem bekannten Fall von 
Metzger bei der Sektion ein Choledochusstein gefunden wurde. Auf 
Grund ahnlicher ungenauer Beobachtungen sind wohl die Angaben 
mancher Frauen, daB zur Zeit der Menstruation ein Gefiihl von Schwere 
oder Schmerzhaftigkeit unterhalb des rechten Rippenbogens besteht, 
mit der Leber in Beziehung gebracht worden. Der erste tatsiichliche 
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Bericht iiber eine Veranderung der Leber wah rend der Menstruation 
stammt von Chvostek. In 27 Fallen unter 30 fand er die Leber 
wah rend der Menstruation vergroBert, so daB ihr unterer Rand 1 bis 2 
Querfinger und dariiber tiefer stand, trotzdem haufig bei Menstruation 
ein leichter Meteorismus vorhanden ist. Diese VergroBerung bildete sich 
nach der Menstruation innerhalb einiger Tage zicmlich rasch zuriick. 
Die Leber selbst war nicht druckempfindlich, besondere Klagen wurden 
von dieser Seite auch nicht geauf3ert. Dieser Befund fand sich nicht 
nur bei Leberkranken, sondern auch bei solchen, die keine Symptome 
einer Leberveranderung hatten. Der Beginn der Schwellung setzte mit 
der Menstruation oder kurz vorher ein. Diese VergroI3erung der Leber 
fiihrt Ch vostek auf eine durch im Korper kreisende Ovariumsubstanzen 
hervorgerufene Hyperiimie zuriick. Ahnliches hat Fell n e r beohachtet. 
Dibailoff hat die VergroBerung der Leber wahrend der Menstruation 
bei 100 Frauen nur 2 mal vermif3t. In \) Fallen fand er sowohl per
kutorisch als palpatorisch den unteren Leberrand um 21.'2 Finger tiefer, 
33 mal um 2 Querfinger, HI mal um 11/2 und 37 mal um 1 Quer
finger; 73 mal war die Leber schmerzhaft, 24 mal nur empfindlich und 
3 mal unempfindlich. Die VergroBerung hielt nach der Menstruation 
noch mindestens 2 bis 3 Tage an. Da ich iiber eine geniigende Zahl 
von einwandfreien Fallen augenblicklich nicht verfiige, soIl zur Kritik 
dieser Zahlen nur das Bedenken gea.uI3ert werden, ob es sich bei der
artigen voluminosen Veranderungen (4 Querfinger!) nicht vielIeichl doch 
um Erkrankungen der Leber gehandelt hat, oder ob nicht moglicher
weise Tauschungen untergelaufen sind. Soweit bekannt, ist jedenfalls den 
Anatomen eine derartige menstruelIe Leberhyperamie nicht aufgefallen. 
Die Moglichkeit einer Beteiligung der LebergefaJ3e an den menstruellen 
Zirkulationsveranderungen ist theoretisch nicht abzulehnen; es fragt 
sich nur, ob sie dcrart ist, daB sie bei normaler Leber klinisch nach
weisbar wird; charakteristische Symptome bestehon bei gesunden Indi
viduen jedenfalls nicht. 

Die genannten Autoren haben einen sog. menstruellen, event. rezi
divierenden Ikterus unter ihren l!'allen nicht beobachtet. Anders ist 
es allerdings, wenn Erkrankungen selbst leichterer Art vorliegen. Dann 
wird es vcrstandlich, daB eine auch geringfiigige menstruelle Schwellung 
der Schleimhaut der GalIengange zur Einklemmung eines Steines fiihren 
kann. der sonst keine Erscheinung gemacht hat. Dies kann sowohl 
bei einem ersten Anfall als bei einem Rezidiv der l!'all sein. Ebenso 
findet eine gleichzeitige leichte Temperatursteigerung ihre Erklarung. 
Ferner bietet die bei der Menstruation nicht so sclten erhohte Peri
staltik des Darmes Gelegenheit zu einer primaren oder rezidivierenden 
Infektion der Gallenwege. Immerhin diirfte dies geniigen, um das be
kannte Zusammentreffen von Gallensteinanfallen mit der Menarche oder 
der Menstruation zu erkliiren. Dabei scheinen die pramenstruellen Ver
anderungen w'ichtiger zu sein als die Tage der Menstruation selbst. Wie 
oft ein Gallensteinanfall zur Zeit der Menstruation einsetzt oder rezidi
viert, liiBt sich einstweilen zahlenmaBig nicht ausdriicken, ebensowenig 
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wie haufig Ikterus im allgemeinen urn diese Zeit vorkommt (schatzungs
weise vielleicht in 10 Proz.). Es verdient noch betont zu werden, daB 
bei Lebererkrankungen der PuIs wahrend der Menstruation manchmal 
auffallend langsam ist, wahrend vor oder nach der Periode normale 
Zahlen vorhanden sein k6nnen. In einem eigenen Faile (Cholecystitis) 
wurde eine Pulsverlangsamung durch 3 Menstruationell hindurch ver
foIgt; nachdem eine Besserung eingetreten und die Besehwerden zuruck
gegangen waren, blieb in 2 spateren Menstruationen die PuIsverlang
samung aus. Die Temperatur stieg dabei im Pramenstruum bei den 
3 ersten Menstruationen urn einige Zehntelgrade und fiel wahrend der 
Menstruation wieder zur Norm. Der PuIs blieb wahrend der Tage der 
erh6hten Temperatur normal. Bei den 2 letzten Menstruationen fehlte 
die Temperaturerh6hung. 

Ob und wie Erkrankungen der Leber und Gallenblase auf 
die Men s t r u at ion einwirken, scheint in der Literatur nicht beachtet 
worden zu sein. Unter 41 Fallen konnte zur Zeit ihres Aufenthaltes in 
der Klinik festgestellt werden: 18 mal stark ere Blutungen als vor Be
ginn der Erkrankung; 11 mal verlief die Menstruation mit gr6Beren 
Schmerzen, 2 mal war die Blutung geringer, 3 mal nicht beeinflu13t und 
7 mal ( schwere FaIle) war allmahlich Amenorrhoe eingetreten. Die 
Mehrzahl der Patientinnen, bei denen der Blutabgang zugenommen 
hatte, waren ziemlich schwer krank und gaben an, wahrend der Periode 
Schmerzen sowohl in der Lebergegend als auch im Bereiche der Geni
talicn zu haben. Immerhin konnte auch hier ein nicht geringer Wech
sel sowohl der Aufeinanderfolge der Regel als auch der Starke der 
Blutung und der Schmerzen bei ein und derselben Frau beobachtet werden. 
Dieses verschiedene Verhalten fand sich au13erdem bei 8 Fiillen, die 
wahrend mehrerer Menstruationen hindurch verfoIgt werden konnten 
X ach der Heilung oder wenigstens Besserung der Erkrankung gingen 
die erwahnten Menstruationsbeschwerden in manchen Fallen wieder 
vollstandig zuruck. Diese Menstruationsst6rungen bei besonders schmerz
haften Erkrankungen k6nnen vielleicht auf dem Umwege iiber das 
Zentralnervensystem oder den Sympathicus eine Erklarung finden. 

:Uagen-Darmerkrankungen, einschlie13lich Mundhohle 
und Rachen. 

Zur Zeit der Menstruation kommt es zuweilen zu einer leichten 
Schwellung und Hyperamie der MundschIeimhaut und des Zahnfleisches, 
das dann auf geringe Beriihrung hin schon blutet; eine Stomntitis 
eatarrhalis ist selten. Nach Mitteilungen von Zahnarzten bleihen die 
Zahnfleischveranderungen meist auf die Gegend der Schneidezahne be
schrankt. N euralgien der Zahnpulpa ohne lokale Veranderungen, Zahn
schmerzen im Pramenstruum werden gelegentlich erwahnt. Bei pro
fusen Menstruationen mit verkurztem, etwa 3 w6chentlichem Typus soIl 
eine erh6hte Disposition zu Zahnkaries bestehen (N e sse I). In einem 
Fall periodischer menstrueller Zahnfleischhlutungen solI sogar der Tod 



572 G. Schickele: 

eingetreten sein (zitiert bei Wagner, S. 904). Hierher gehort auch der 
Fall von Anonfriew: Bei normal menstruierter Patientin trat naeh 
Extraktion von (j Wurzeln wah rend der Menstruation eine lebens
gefahrliche B1utung aus dem Ute ru s auf, die sich nur miihsam stillen 
lief3 (psychische Wirkung sehr wahrscheinlich). 

Starkere Absonderung von Speichel in Zusammenhang mit der 
Menstruation wird von manchen Patientinnen erwahnt, ebenso perio
disch wiederkehrende Schwellungen der Parotis; auch Parotitis im An
schluf3 an die Menstruation soIl beobachtet worden sein. Eine Beziehung 
zwischen diescr Erkrankung und den Ovarien, ahnlich wie bei Orchitis, 
besteht jedenfalls nicht (B roo k s); immerhin erscheint eine innersekre
torische Beeinflussung der Parotis nach Mohr moglich. Diese FaIle be
schranken sich auf grof3e Ausnahmen, so daB ihre praktische Bedeutung 
nur sehr gering ist. 

Anders steht es mit der Angina. Ein gewisser Zusammenhang 
zwischen dem Auftreten dieser Erkrankung und der Menstruation war 
schon den alteren Arzten bekannt und wird seit Tro usseau (1855) 
mehrfach erwahnt. Besonders die auslandische Literatur hat darauf 
aufmerksam gemacht, daf3 viele Anginen im Pramenstruum, seltener 
im Verlauf der Menstruation oder nach derselben beginnen. G aut i e r 
fand in 16 derartigen Fallen immer Streptokokken und interpretiert 
diesen Befund in der Weise, daf3 bei Anwesenheit von Streptokokken 
in der Mundhohle das Eintreten der pramenstruellen Hyperamie der 
Schleimhaut die Vorbedingung zur Infektion gibt. Diese pramenstruell 
entstandenen Anginen sind nicht immer gutartig, sie solI en manchmal 
sogar zur Abscedierung oder zu einem Erysipel fiihren. Die aus der 
neueren Zeit stammenden Zahlen von Berchmann betonen in 19 Proz. 
einen pramenstruellen Beginn der katarrhalischen Angina, ebenso haufig 
beginnt aber auch die Erkrankung am 2. bis 6. Tag der Menstruation. 
In ungefahr 50 Proz. von Angina follicularis fiel der Beginn der Er
krankung vor, wahrend oder nach der Menstruation; in 14 Proz. in die 
pramenstruelle Zeit. Die phlegmonose Angina soil ebenfalls in 50 Proz. 
mit dem Praemenstruum eingesetzt haben. Dabei wird betont, daB 
die Menstruation bis zur Erkrankung regelmaBig und zur richtigen Zeit 
eingetreten war. Auf den Verlauf der Angina selbst hatte sie keinen 
nachweisbaren EinfluB. 

Diese Zahlen erscheinen jedenfaIls reichlich hoch, immerhin geht 
aus ihnen wie aus den alteren ein Zusammenhang zwischen dem Be
ginn einer Angina und der Menstruation hervor. Als Stichproben ge
wissermaf3en stehen mir 23 FaIle aus den letzten Monaten zur Ver
fiigung, in denen 8 mal die Angina in die letzten Tage vor Beginn der Men
etruation fiel, 3 mal direkt im AnschluB an das Ende derPeriode. In einem 
weiteren FaIle verlief die Periode wesentlich langer und profuser als 
sonst. Bei einer weiteren Patientin wurde 10 Tage vor der zu er
wartenden Peri ode eine Tonsillektomie ausgefiihrt; 2 Tage darauf 
steIIten sich plotzlich starke Schmerzen in der Brust und Seitenschmerzen 
ein, zugleich mit einem Anstieg der Temperatur und am selben Tage 
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trat die Menstruation 8 Tage zu friih ein, verlief aber ohne Besonder
heiten. Ein weiterer Fall ist dadurch interessant, daB an dem ersten 
Tag der fiiJIigen Periode der Beginn der Angina einsetzte, die Periode 
aver nicht eintrat. Die weitere Erforschung dieses Falles zeigte jedoch, 
daB die 22 jahrige Patientin zu Abnormitaten der Menstruation sehr 
neigte. Schon nach der erst en Menstruation, die im 16. Jahre eintrat, 
blieb die Periode ein ganzes Jahr aus, trat dann von dem 17. Jahre ab 
aIle 6 Wochen auf, blieb aber ofters aus, wenn zur Zeit der falligen Periode 
sich die Patientin aufregte oder eine Reise alltreten muBte. Es lagen 
also zweifellos normale Verhaltnisse hier nicht vor. Dieser Fall diirfte 
mit der notigen Einschrankung neben dem bekannten von Sehlbach 
gestellt werden, in dem bci Eintritt einer Angina die Menses plOtzlich 
aufhorten. 

Auch bei kritischer Betrachtung kann die Auffassung, daB die nor
malcn pra- und menstruellen Veranderungen innerhalb der Rachen
sehleimhaut und der Tonsillen eine gewisse Disposition zur Angina 
setzen, nicht ohne weiteres abgelehnt werden. 

Inwieweit die menstruellen Zirkulationsveranderungen im Bereiche 
der Genitalien auf die Schleimhaut des Magens einwirken, ist nicht 
genau bekannt. Wir kennen aber die haufigen Magenbeschwerdeu vor 
und wahrend der Menstruation, haufiges AufstoBen, B~echreiz, Erbrechen, 
schlechten Geschmack im Munde, Druck in der Magengegend usw. 
Diese Beschwerden sind natiirlich in ihrer Haufigkeit und Intensitat 
auI3erordentlich verschieden und hangen, wie man sagt, von der ner
vosen Erregbarkeit des Individuums nicht zuletzt abo Altere Unter
suchungen betonen einen erhohten Sauregehalt wahrend der Menstrua
tion, eille geringe Verlangsamung der Magenverdauung, andere eine geringe 
Salzsaureabsonderung, zuweilen sogar vollstandiges Fehlen der Salzsaure. 
Man nahm wahrend des Pramenstruums eine Steigerung der Aciditat 
an, als Folge der menstruellen Blutung aber ein Sinken derselben; bei 
profuser Blutung sollte der Verlust an Sal zen und Wasser im Sinne 
einer geringeren Aciditat sich bemerkbar machen (Elsner). In aus
fiihrlichen 1Jntersuchungen hat E. Kehrer nachgewiesen, daI3 bei ge
sunden Frauen ein Unterschied zwischen Pramenstruum und menstru
eller Zeit fast nicht gar vorhanden ist, daI3 jedoch bei Genital- und AII
gemeinkranken wohl eine leichte Hyperaciditat vorkommt. Es scheint 
aueh nach der Angabe von Plonies so zu sein, daI3 bei gesunden, 
insbesondere magengesunden F~auen eine nennbare Veranderung der 
Magensekretion durch die Menstruation nicht hervorgerufen wird; bei 
magenkranken aber kommt es zu einem erhohten Reizzustand. den PI. in 
fast 83 Proz. nachweisen konnte. Nur solange das Magenleiden dauert, 
bleibt dieser EinfluI3 der Menstruation bestehen. 1st das Leiden ge
heilt, dann verschwinden die menstruellen Beschwerden, urn bei et
waigem Rezidiv wieder aufzutreten. Das zeitIiche Auftreten dieser 
Beschwerden ist verschieden, wird jedoch meistens intramenstruell, 
seltener vor und nach der Menstruation angegeben. Hier wirft sich 
wieder die Frage auf, ob diese Reizerscheinungen durch eine lokale Blut-
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entziehung im Bereiche der Magenschleimhaut entstehen, bedingt dureh 
die menstruelle Kongestion im kleinen Becken; ein gesundes Organ wiil'de 
dann diese ZirkulationsstOrung vertragen, ein krankes aber weniger. 
Es konnte ferner der Grad der Besch werden von der Starke der Blu
tung einigermaBen abhangen und endlich unter dem EinftuB der Men
struation eine yoriibergehende Erfolglosigkeit der Magenbehandlung 
verstandlich werden. Eine zuverlassige Beantwortung dieser Frage ist 
nicht moglich, jedenfalls sind chemische Untersuchungsbefunde, ins
besondere wenn es siGh um die Frage handelt, ob 'Dcus ventriculi 
vorliegt oder nicht, mit Vorsicht zu verwerten, falls sie kurz vor odeI' 
wahrend der Menstruation erhoben worden sind (Pariser); es wird 
dann zweckmaBig sein, nach dem Ende der Regel eine neue Unter
suchung vorzunehrnen. 

Wenn auch anatomisehe Untersuchungen iiber das Verhalten der 
Magenschleimhaut unter dem EinfiuB der Menstruation nicht vorliegen, 
so bringt die in der Literatur vielfach zu findende Angabe von Magen
blutungen in Beziehung zur Menstruation die Annahme einer menstru
ellen Hyperamie der Schleimhaut naher. Naeh Ewald sollen solehe 
Blutungen nieht selten scin; G. Klempcrer hat einen derartigen Fall 
bei einer Hysterisehen mitgeteilt, deren Magen keine anatomischen 
Veranderungen bot. Andere Autoren, wie Lenhartz, haben dagegen 
Magenblutungen bei lIenstruation nie gesehen. Die Frage ist also 
einstweilen mit Bestimmtheit noch nicht zu beantworten, ob durch 
die Menstruation die Di~position zu Cleusblutungen geschaffen wird. 

Immerhin verdienen Faile wie die folgenden Beachtung: Wattson (regel
miiBiges monatliehes Bluthre('hen vom 14. Jahr an bei Fehlen einer normalen 
lIenstruation; wahrend der Graviditiit kein Blutbreehen, naeh heendigtem Stillen 
Wiederauftreten der Blutung wie friiher), ehenso K u t t ncr (35 jahrige Frau mit 
heftigem periodischem Bluthrechen, IJald zur Zeit der auftretenden, bald der 
fehlenden M('n~truati()n); ferner Fleck (29 jahrige gesunde Frau, die jedesmal 
bei der im iibrigen regelmaLligen Menstruation 4 'rage lang 10 bis 12 mal taglich 
Blut erbrach; der Fall von FeldIllann-Raskina ist etwas zweifclhaft da das 
Bestehen eines Magenulcus nicht ausgeschlossen werden kann. Normale Verhiiltnisse 
seheinen bei diesen Fallen jedoch nicht vorgelegcn zu hahen, so diirfte z. B. auch 
das etwaige Vorhandensein von Varicen im lIsophagus oder im Magen in den Bereich 
dieser Miiglichkeiten fallen (C a h n). 

Eine wesentliche Veranderung der Motilitat des Magens, abgesehen 
von einer gelegentlichen geringen Verlangsamung, ist bei der Menstrua
tion nicht festgestellt worden; eine beschleunigte Funktion kommt sehr 
selten VOl'. 

Zuverlassige Bemerkungen iiber den EinfluB von Magen
erkrankungen auf die Menstruation finden sieh nur ganz ver
einzelt. Es ist nicht zu erwarten, daB voriibergehende Schwankungen 
im Sauregehalt des Magensaftes einen EinftuB auf die Menstruation 
ausiiben. Anders steht es aber mit dem Cleus ventriculi. Leichte 
Fiille bleiben wohl ohne EinftuB; aber bei schweren stellt sich doch 
nicht selten nach starken Blutungen Am enorrhoe fiir einige Zeit 
ein. So hatten unter 2!J eigenen Fallen von Ulcus 11 wahrend ihres 
klinischen Aufenthaltes mehrere ~Ionate lang keine Periode. In allen 
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Fallen war vor der Erkrankung die Menstruation normal gewesen. 
Auch in einem FaIle von schwerer Blutung nach Vlcus duodeni wurde 
Amenorrhoe beobachtet; bei einem Teil der iibrigen FaIle war die 
Periode kiirzer und schwacher. In einem besonders schweren FaIle 
kam nach 3 monatlicher Amenorrhoe mit Fortschreiten der Rekon
valeszenz die Menstruation wieder und konnte in der Klinik 4 Monate 
beobachtet werden. Schon mit dem ersten Mal war ihr Verhalten wie 
vor der Erkrankung, ohne Einflu13 auf PuIs und Temperatur und ver
lief auch so weiterhin; Magenerscheinungen waren zur Zeit der Men
struation nicht vorhanden. In einem FaIle schwerer nervoser Dyspepsie 
blieb die Menstruation 2 Monate lang aus. Die iibrigen leichteren FaIle 
hatten keinen Einflu13 auf die Menstruation. 

Nur bei schweren Fallen von Carcinoma ventriculi traten Storungen 
der Periode ein und zwar kam es hier zu Amenorrhoe, nachdem mehrere 
l\Jonate vorher Vnregelma13igkeiten der Menstruation und vor aHem 
starkerer Blutverlust bestanden hatte. 

Leichte Darmbeschwerden unter dem Einflu13 der bevorstehen
den oder eintretenden Periode werden haufig angegeben, wie z. B. 
Meteorismus und voriibergehende Koliken. In schatzungsweise 30 Proz. 
diirfte eine Neigung zu Durehfiillen, etwa in der Halfte (50 Proz.) zu 
Obstipation bestehen. Diese Zahlen erh6hen sich, wenn zu gleicher Zeit 
auch leichte Darmerkrankungen bestehen. Sichere Darmblutungen 
dtirfen, entgegen manchen Publikationen, mit Recht sehr fraglich er
scheinen. Die Moglichkeit einer Verwechselung mit Hiimorrhoidal
blutunger. Iiegt zu nahe und tatsachlich sind solche ja auch in Beziehung 
zur Menstruation beobachtet worden. Chronische und subakute Darm
katarrhe verschlimmern sich nicht selten unter dem Einftu13 der Men
struation, anderseits fiihrt der Eintritt einer Menstruation zuweilen ein 
Rezidiv herbeL 

Zur Erklarung einer zweifellos bestehenden, aber in der Literatur 
eben so sicher iiberschatzten Bedeutung der menstruellen Vorgange auf 
den Darm geniigt vielleicht die Beteiligung mancher Darmabschnitte 
an diesen Zirkulationsveranderungen. Ob die starke Peristaltik (Diarrhoen) 
so zu erklaren ist, bleibt fragJich, moglicherweise geben die Beobach
tungen bei Tieren, wo nach Injektion von Ovariumextrakten eine ver
starkte Peristaltik haufig ist, eine bessere Deutung. Es ware dann diese 
veriinderte Darmfunktion eine Folge der im Korper zirkulierenden 
Ovariumsubstanzen und ihrer Wirkung auf die glatte Muskulatur des 
Darmes. 

Darmerkrankungen haben im allgemeinen keinen Einflu13 auf die 
Menstruation; eine Ausnahme biJden nur schwere FaIle und akute 
(toxische) Gastroenteritis oder Enteritis. Letztere, wenn sie schwer sind, 
flihren gar nicht selten als Folge der aUgemeinen Schiidigung des 
Korpers (Fliissigkeitsverlust) zum Ausbleiben der Periode wahrend 
mehrerer Monate (4 eigene FaIle). Bei einer am zweiten Menstruations
tage eintretenden akuten Enteritis horte an diesem Tage die Periode 
plotzlich auf. In 5 weiteren nicht minder sehweren Fallen wurden 
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Veranderungen nicht vermerkt. Unter 2 Fallen von Dyse nterie 
wurde in dem einen, leichteren, die Periode nicht beeinfiullt, in dem 
anderen, schweren, blieben die letzten 2 letzten Monate vor dem Tode 
die Menses aus. . 

Di~ Peritonitis wird nur in ihrer chronischen Form zuweilen 
einen Einfiull auf die Menstruation ausiiben, und zwar wird dies am 
ehesten bei den Peritonitiden in dem unteren Abschnitte des Abdomens 
der Fall sein, die auf eine Appendicitis oder Adnexitis zuriickgehen. 
Als Folge des chronischen Entzlindungszustandes im Bereiche des 
kleinen Beckens und seiner Umgebung kann die Hyperamie wahrend 
der Menstruation starker sein und so zu profusen Blutungen fiihren. 
Anderseits ruft der Eintritt der Menstruation in diesem :Falle nicht 
selten Wiederaufflackern des peritonischen Prozesses hervor. 

Bei tuberkul6ser Peritonitis kommt ein Einftull auf die Men
struation erst nach langerer Dauer und bei schweren Fallen zustande. 
Ein interessanter Fall diirfte vielleicht kurz erwahnt werden: 

Eine 18 jii.hrige Patientin konnte im Laufe dreier Jahre mehrmals beobachtet 
werden, 1913 kam sie wegen beginnender Lungentuberkulose auf die Abteilung, 
bei 4 Menstruationen von 5 stellte sich regelmiiBig eine pramenstruelle Tempera
t.urerhohung von verschieden langer Dauer, meistens mit subfebrilen 'Verten, nur 
1 mal mit hohem Fieber ein; diese Steigerungen fielen wiihrend der Menstruation 
langsam zu ihrer Norm ab; der Puis verhielt sich allgemein parallel zu der Tem
peratur. Einmal kam es auch nach der Menstruation gleichzeitig zu einem Tem
peraturanstieg. 1m Jahre 1915 trat plotzlich Durchfall auf, nachdem die Paticntin 
bis dahin beschwerdefrei gcwesen war. Es entwickelte sich in kurzer Zeit das 
Bild einer tuberkulOsen Peritonitis mit ciner septischen Kurve; wiihrend des 
Bchweren Stadiums der Erkrankung blicb die Periodc 4 Monate lang aus. Nach 
einigcr Besserung konnte bei 4 verschiedenen Menstruationen 3 mal wieder ein 
prii.menstrueller Puis und Temperaturanstieg mit Abfall wiihrend der Menstruation 
beobachtet werden, nur bei der letzten Menstruation blieb er aus. Bald darauf 
trat wieder ein 8chweres Rezidiv auf (1916), das ein vollstiindiges Aufhoren der 
Menstruation zur Folge hatte. Bei der infausten Prognose ist ein Wiederauftreten 
der Menstruation wenig wahrscheinlich. 

An dieser Stelle mull auch der sog. menstruellen Peritonitis 
gedacht werden, die sich in alteren Arbeiten und Lehrhiichern oft 
findet. Diese FaIle sind jedoch nicht einwandfrei, da die Diagnose 
nicht immer klar ist und vor aHem Sektionsbefunde zu haufig fehlen 
oder nicht ausfiihrIich genug sind. Es mull eine Appendicitis oder 
Adnexitis als Ausgang der Peritonitis ausgeschlossen werden konnen, 
bevor man von einer durch die menstrllellen Veranderungen der Geni
taHen bedingten Peritonitis spricht. Aber wenn man auch sehr kritisch 
zu Werke geht, werden doch einzelne FaIle iibrigbleiben, die, wenn auch 
nicht mit absoluter Sicherheit, so doeh mit gro/3er Wahrseheinlichkeit 
die Bedeutung der Menstruation fiir die Entstehung einer peritonealen 
Infektion in den Vordergrund rlicken. Diejenigen, die diese Auf
fassung vertreten, sehen in der menstruellen Schwellung der Gterus
schleimhaut, in der Bllltgefallerweiterung im Bereiche der Genitalien, 
der Eroffnung des Cavum uteri wahrend des Blutabganges begiinsti
gende Momente zum Eintritt von Bakterien aus der Scheide in die 
Uterush6hle und auf dem Wege durch die Tuben in die Peritoneal-
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hohle. Wenngleich die bakteriologische Forschung hierfiir bis jetzt 
keine geniigende Unterlagen geschaffen hat, so miissen doch FaIle wie 
die von Jaffe mitgeteiIten zu denken geben. In seinen 5 Fa.llen war 
die Peritonitis, die 4 mal zum Tode fiihrte, nicht von der Appendix aus
gegangen; die Sektion ergab, daB in der Bauchhohle keine weitere 1n
fektionsquelle bestand; nur die Genitalien waren im Zustand menstrueller 
Hyperamie und die Tuben 4 mal entweder stark gerotet oder aufgetrieben 
oder mit schleimig-eitriger Fliissigkeit gefiiIlt. Es laBt sich also in 
diesen Fallen eine vorher schon bestehende Salpingitis zum mindesten 
nicht ausschlieBen. Dann liegt es aber nahe, an ein Fortschreiten 
einer Bchon hestehenden Tubeninfektion zu denken, die, durch die men
struelle Hyperamie begunstigt, auf das Peritoneum sich ausgebreitet hat. 
Es bleibt aber dann noch der Fall 3 ohne Erklarung, dessen Appendix 
und Tuben ebenso wie andere in Betracht kommende Organe der 
BauchhOhle frei waren; fur ihn bliebe dann die Moglichkeit einer durch 
die Menstruation bedingten Infektion der BauchhOhle bestehen. 

Der Liebenswiirdigkeit von Herrn Dr. F. Sehaeffer-Stral3burg verdanke ieh 
die :\litteilung des folgenden hierher gehorigen Falles: bei einer gesunden Frau 
traten am lctzten Tage der zur riehtigen Zeit eingetretenen l\Ienstruation plotzlieh 
peritonilisehe Symptome auf, die sieh raseh versehlimmerten; am folgenden Tage 
stellte sich eine neue Blutung ein; Versehlimmerung der Peritonitis, tJberfiihrung 
in das Krankenhaus. Die Eruffnung des Abdomens entleert eine miil.lige Menge 
Eiter, der aus den unteren Bauchregioncn stammt; der Wurmfortsatz, der ent
fernt wurde, ebenso Tuben und Uterus zeigten aul3er einer hyperiimisehen Rotung 
keine wesentliehe Anderung. Versehlimmerung der peritonitisehen Symptome 
nach der Operation; am 4. Tage Anlegen einer Kotfistel, darauf rasche Besserung, 
spontaner Verschlul3 der Fistel, Heilung. 

Die Untersuehung des Uxor ergab eine frische Lues; bei der Frau traten 
sekundiire Erseheinungen (Iuetisehes Exanthem) wiihrend der Rekonvaleszenz auf. 
Der letzte Verkehr hatte kurz vor dem Beginn der Menstruation stattgefunden. 

Eine einwandfreie ErkJiirung des Falles ist nicht moglieh; immerhin driingt 
~ieh die Bedeutung der Menstruation fiir die Entstehung der akuten Peritonitis 
doch sehr auf. 

Inwieweit der Wurmfortsatz an den Menstruationsveranderungen 
teilnimmt, ist mit Sicherheit nicht festgestellt. Es liegt ja nahe, an
zunehmen, daB er bei Verwachsungen mit den Adnexen wie diese eine 
Hyperamie durchmachen wird. Cnter normalen Verhaltnissen kann er 
vielleicht ahnlich dem benachbarten Beckenperitoneum geringfiigige 
Anderungen erleiden, die klinisch kaum Erscheinungen erwarten lassen. 
Wiihrend des Priimenstruums und zuweilen wiihrend der Periode selbst 
wird manchmal iiber Schmerzen in der Blinddarmgegend geklagt, die 
anfallsweise auftreten konnen, ohne daB auBer einer leichten lokalen 
Tympanie Symptome einer entsprechenden Erkrankung vorliegen. 
Dieses Bild der sog. menstruellen Pseudoappendicitis kann je nach Be
tonung des einen oder anderen Symptoms variieren und in seltenen 
Fallen bedrohliches Aussehen gewinnen, so daB meist kurz vor Eintritt 
der Periode ein appendicitischer Anfall vorgetauscht werden kann. Bei 
diesen Fallen ist nun differentialdiagnostisch die Bemerkung wichtig, 
daB PuIs und Temperatur nicht wie sonst hei einer Appendicis betei-
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ligt sind, insbesondere der PuIs nicht, dessen Zahl fast nie 100 er
reicht und daB der allgemeine Zustand gut hleibt. Mit Einsetzen 
der Menstruation klingt dieser Zustand meist sehr rasch abo Es ver
dient betont zu werden, daB dieses Bild sinh mehrmals in Beziehung 
mit der Periode wiederholen kann; dadurch wird aber die Diagnose, 
daB es sich nicht urn eine richtige Appendicitis handelt, leichter. 
Ganz ahnliche FaIle kommen auch beim Eintritt der ersten Regel 
vor, wenn auch sehr selten. Ich sah bei einem 13 jahrigen Madchen 
kurz vor der ersten Regel einen derartigen Anfall, der mit dem Ein
setzen der Regel raseh zuriickging und bei den naehsten zwei l\Ien
struationen sich wiederholte. Wenn auch der lokale Befund fUr 
eine Appendicitis sprach, lieB doch der Allgemeinzustand die"e Dia
gnose abweisen; der weitere Verlauf hat diese Annahme gerecht
fertigt. Anderseits darf nicht auBer acht gelassen werden, daB 
nicht so selten eine Appendicitis im pramenstruellen Stadium beginnen 
oder rezidivieren kann. Die Diagnose wird aber bei entsprechender 
Beobachtung auf Grund der Temperatur, des Allgemeinbefindens, und 
vor allem des Pulses wesentliche Schwierigkeiten nicht bieten. Sehr 
lehrreich sind in dieser Bezieh ung 2 FaIle von G I u c k sam, in denen 
die Appendicitis mit Eintritt der Menses begann und die Diagnose 
durch diesen Umstand voriibergehend beeinfluBt wurde. Der Anstieg 
des Pulses, die Verschlechterung des Aussehens trotz d€s Fehlens ent
sprechender Tempemtur, die Zunahme des Druckschmerzes in der 
Blinddarmgegend fUhrten aber schliel3lich zur richtigen Diagnose; dabei 
war in dem erst en Faile die Appendix perforiert und im zweiten ein 
Empyem des Wurmfortsatzes vorhanden. 

Nur selten wird eine akute Blinddarmentziindung einen EinfluB 
auf die Pel'iode haben. etwa in dem Sinne, daB die zugleich odeI' kurz 
darauf einsetzende Blutung starker oder langerdauernd wird. In 
einem sol chen FaIle zog sich die Blutung 3 Monate lang hin entgegen 
der sonst 8 Tage dauernden. Bei der chronischen Blinddarm
entzundung kann gelegentlich eine Beeinflussung der Periode beob
achtet werden. Bei langdauernden und mit Eiterbildung verbundenen 
Erkrankungen des Processus kann die Regel schwacher werden, 
in groBeren Abstanden auftreten und zum SchluB langere Zeit ganz 
ausbleiben. In weniger schweren Fallen sind auch vorubergehende profuse 
Menstruationen beobachtet worden. Die rein menstruellen Schmerzen 
werden durch diese Erkrankung zuweilen starker und dauern langer an. 

Akute Infektionskrankheiten. 
Bestimmte Beziehungen von Di phtherie und Masern zu der 

Menstruation bestehen nicht. In 50 klinischen Fallen konnte ich solche 
jedenfalls nicht finden. W ohl wird in der Literatur hier und da er
wahnt, daB die menstruelle Blutung unter dem EinfluB der Masern 
fruher und starker erscheinen kann. Sto lz beobachtete eine ungewohn
lich starke und lange Blutung, die sich bis zur Genesung hinschleppte. 
Bei Variola sind starke langdauernde Blutungen, Hamorrhagien in der 
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Uteruswand, auch Hyperamien der Ovarien, endlich eine sog. Endo
metritis haemorrhagica bekannt. DaB hierdurch wesentliche Storungen 
der Menstruation zustandekommen konnen, - erscheint sehr wahrschein
lich. Ahnlich Hegen die Verhaltnisse bei Cholera, wo altere Autoren 
starke und zu friih eintretende menf-truelle Blutungen beschreiben und 
die anatomische Untersuchung 'C. T. ausgedehnte Blutaustritte in der 
Vterusschleimhaut nachweist. Das Gift dieser Erkrankung scheint \Vie 
auf andere Organe, so auch auf Uterus und Ovarien besonders schwer 
einwirken zu konnen. 

Von der Malaria wird ziemlich haufig angegeben, daB Blutungen 
und Unregelmal3igkeiten der Menstruation zugleich mit starken dys
menorrhoischen Beschwerden vorkommen. Die Schmerzen konnen in ge
wissen Intervallen regelmaf3ig auftreten. Es scheint, daB malariakranke 
Madchen spater menstruieren, in groBeren und unregelmaBigen Ab
standen und daB gelegentlich Amenorrhoe vorkommt. 

In der alteren Literatur spielt das menstruelle Erysipel eine ge
wisse Rolle. Ein tatsachlicher Zusammenhang zwischen Erysipel und 
Menstruation, etwa in dem Sinne, daB die Zeit vor oder wahrend der 
Menstruation zu dem Auftreten dieser Erkrankung pradisponiert, ist 
nicht mit Sicherheit nachweisbar. Allerdings gibt es einige .Falle in 
der Literatur, welche nicht ohne wei teres abgelehnt werden diirfen 
(ein Fall von Virchow, mehrere FaIle von Jerusalem, der jedoch 
auffallend hohe Zahlen hat im Gegensatze zu Salyg, der unter 810 
Fallen in 5,2 Proz. eine gewisse Beziehung finden konnte; vgl. ferner 
Massalonga: 60 Rezidive von Erysipel bei der Menstruation). In einem 
von 4 selbstbeobachteten Fallen setzte die Erkrankung Imrz vor der 
Menstruation ein, eine gegenseitige Beeinflussung bestand aber nicht; 
in 2 weiteren Fallen war irgend etwas Besonderes nicht zu bemerken; 
im letzten FaIle endlich, der ziemlich schwer war, blieb die Periode 
einmal aus. 

Ober die Influenza finden sieh in der Literatur der neunziger 
Jahre zahlreiche Angaben, aus denen wir entnehmen konnen, daB eine 
X eigung zu Blutungen sowohl wah rend als auch au13erhalb der Men
struation in solchen Fallen vorliegt. Bei jungen Madchen trat wahrend 
des Influenzabeginns die erste Periode sehr stiirmisch ein; in anderen 
Fallen verlief die Menstruation, die mit der Influenza gleichzeitig einsetzte, 
mit Schmerzen und starken langdauernden BIutungen. Auch zwischen 
den Perioden wurden zugleich mit Beginn der Erkrankung profuse BIu
tungen festgestellt, die therapeutisch wenig beeinfluBbar waren. Dabei 
soIl angeblich eine Beziehung zu der Schwere der Erkrankung nicht 
bemerkbar gewesen sein. Die Autoren jener Zeit nehmen eine akute 
Entziindung der Uterusschleimhaut an, ahnlich wie die bei Cholera und 
Pock en beschriebene. Heute, wo die schweren Influenzafalle seltener 
geworden sind als in jener Zeit, imponiert der Einflu13 dieser Infektion 
auf die Menstruation in viel geringerem Ma13e. So verlief unter 26 
klinischen }'allen die Periode 15 mal ohne jede Veranderung, 9 mal 
wurden allerdings stark ere Blutungen beobachtet als vorher; wenige 
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Male trat die Periode auch verfriiht ein. In 2 mittelschweren Fallen 
blieb sie 1 mal aus, urn zur naehstfalligen Zeit riehtig wiederzukommen. 
Eine Beeinflussung des Krankheitsbildes durch die Menstruation wurde 
nicht festgestellt. 

Uber die Beziehungen zwischen Scharlaeh und Menstruation 
schweigt sich die Literatur fast vollstandig aus. Es heil3t, daB die 
Regel meist reichlieher ist; naeh Boxal soIl der Beginn der Erkran
kung gew6hnlieh in die Zeit der Periode fallen. Unter 73 Fallen aus 
meinem Material waren nur 4 mal keine Veranderungen der Periode 
vorhanden, in {j\.l Fallen bestand eine deutliche Beeinflussung derselben. 
In 17 leichten Fallen trat die Peri ode 1 bis :F.'~ Woehen zu spat ein, 
und zwar lag der Beginn der Erkrankung vielfaeh innel'halb der pra
menstruellen Tage der fiilligen Periode, die aber dann erst spater nach 
Besserung der Erkrankung kam. In der gr6Beren Mehrzahl (52 FaIle) 
wurde wahrend des klinisehen Aufenthaltes Amenorrhoe beobaehtet, 
und zwar fiel hier der Beginn der Erkrankung meistens in die Zeit 
nach der Periode oder zwischen 2 Menses; die nachstfallige Regel blieb 
dann aus. Nur selten fiel bei schweren Fallen die Periode wahrend 
2 Monaten aus. Klwh Heilung trat die Regel wieder wie vorher auf, 
selten mit reichlieherem Blutverlust. Auf den Verlauf des Scharlaehs 
selbst hat die eintretende oder fehlcnde Menstruation keinen EinfluB; 
bestimmte Beeinflussung von PuIs und Temperatur konnte nicht be
obachtet werden. 

Schon lange ist ein Zusammenhang zwischen Typhus und Men
struation bekannt. Es wird ziemlich allgemein angegeben, daB der Be
ginn des Typhus wah rend des Pramenstruum auf den Eintritt der 
Regel keinen oder nur einen geringen Einflul3 ausiibt. Setzt dagegen die 
Erkrankung nach der Regel ein oder im intermenstruellen Zeitraum, 
dann bleibt in einer groUen Zahl von Fallen die niiehsWillige Pel'iode 
aus und mit ihr je nach der Sehwere der Erkrankung mehrere nach
folgende Menstruationen. Rei gleiehzeitigem Reginn von Menstruation 
und Typhus kann der Veri auf der ersteren sehr stiirmiseh, anderseits 
solI auch besonders hohes Fieber beobachtet worden sein. enter 53 
Fallen war zur Zeit des klinisehen Aufenthaltes 8 mal eine Anderung 
der Periode nicht zu sehen; 3 mal trat sie verspatet (Ieichtere Falle), 
6 mal kam sie haufiger als sonst, mit starkeremBlutabgang, und 36 mal 
bestand Amenorrhoe. Diese Amenorrhoe war nicht immer von vorn
herein eingetreten, sondern nur bei Reginn des Typhus im post- oder 
intermenstruellen Zeitraum; setzte dagegen die Erkrankung 6 bis 8 Tage 
vor der falligen Periode ein, dann kam diese ZUI' riehtigen Zeit oder 
etwas verfriiht, ohne aber wesentlich geandert zu sein. Ein Einfluf3 
der Menstruation auf den Typhus selbst war nicht naehzuweisen, InS

besondere nicht auf das Verhalten von PuIs und Temperatur. Rei 
schweren Fallen bestand eine Amenorrhoe von 2 bis 4 Monaten, bei 
mittelschweren von 1 Monat. Die erste Periode, die sieh wieder ein
stellte, war in manchen Fallen profuser als vor der Erkrankung. 

Man begegnet gelegentlich der Angabe, daB Darmblutungen bei 
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Typhus mit Vorliebe in die Zeit der Menstruation oder kurz vorher 
fallen. Einwandfreie Faile sind mir nicht bekannt geworden. 

Vber Beziehungen zwischen Meningitis und Menstruation wurden 
Literaturangaben nieht gefunden. In einem Fall von schwerer Meningo
myelitis bei einem 16 jahrigen Madchen sah ich Amenorrhoe seit Be
ginn der Erkrankung. 

Anhangsweise sei hier kurz der Gelenkrheumatismus erwahnt. 
Auf einen Zusammenhang mit der Menstruation ist haufig aufmerksam 
gemacht worden, in letzter Zeit besonders von Riebold. In 24 Proz. 
war ein intramenstrueller Beginn der Polyarthritis rheum. nachweisbar, 
meist am H. und 4. Tage der Periode. Durch Eintritt der Menstrua
tion wurde der VerI auf der Erkrankung oft beeinflu13t (Schmerzen, 
Fieber, Rezidiv). DaB der Beginn der Erkrankung haufig mit der 
Periode zusammenfallt, konnte ich nieht finden; nur selten trat 
zur Zeit der Periode eine leichte Versehlimmerung oder eine Tempe
raturerh6hung ein. Dagegen blieb oft bei akutem Beginn der Er
krankung die Periode aus, manehmal so lange als das sehwere Stadium 
dauerte. 

Blutkrankheiten. 
Von der Anamie naeh Blutungen wird vielfach angenommen, 

daJ3 in ihrem Gefolge die Menstruation in gri::iBeren Abstanden und 
sparlieher kommt; v. N oorden erwahnt allerdin ! auch profuse Menstrua
tionen (v. Meerings Lehrbueh). In 2 eigener. Fallen von posthamor
rhagischer Anamie naeh Ulcus ventriculi prat bei der 19 jahrigen Pa
tientin Amenorrhoe ein, die nach 4 Monaten noch bestand, obwohl 
eine deutliche Besserung vorhanden war (1. H Lmoglobin 20 Proz., rote 
Blutk6rperchen 1100000, weiBe 13000; 2. (Be serung) Hamoglobin 70 
Proz., rote Blutk6rperchen 4025000); bei der 25 jahrigen Patientin 
trat nach 41 / 2 monatiger Amenorrhoe die Periode wieder ein, schwacher 
als vorher, ohne Beschwerden; dieser Fall war leichter wie der vorher
gehende (1. Hamoglobin 45 Proz., rote Blutk6rperchen 23:'4 MiIIionen; 
~. (Besserung) Hamoglobin 85 Proz., rote Blutk6rperchen 4 Millionen). 

Cber die progressive pernizi6se Anamie fehlen in der Lite
ratur genauere Mitteilungen was ihre Beziehungen zur Menstruation 
anbelangt. Nur gelegentIieh wird erwahnt, daB entweder keine St6rung. 
oder eine Abnahme des Blutverlustes oder ein v6lliges Ausbleiben der 
Regel beobaehtet wird. "Cnter 10 eigenen Fiillen war meist Amenorrhoe 
vorhanden und zwar war sie meist ziemlieh pl6tzlieh eingetreten, 
seltener, naehdem die letzte Menstruation sparlieher gewesen war. In 
einem :Falle bestand sehon seit 7 Jahren Amenorrhoe. In 2 anderen, 
aueh schweren Fallen erfolgte die Menstruation unregelmaBig, sparlieh, 
in groBen Abstandt'n. Ein der Sehwere des Falles paralleles Ver
halten ist nieht von vornherein nachweisbar; so kann trotz niedrigen 
Hamoglobingehaltes und sehleehten Befindens die Periode noeh vor
handen, wenn auch unregelmaBig sein, anderseits trotz wesentlieher 
Besserung und Anstieg des Hamoglobingehaltes und der roten Blut-
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korperchenzahl die Amenorrhoe noch weiter bestehen. In einem FaIle 
bestand trotz schlechter Blutverhaltnisse (40 Proz. Hamoglobin, 11! 2 

Millionen roter Blutkorperchen) die Menstruation noch weiter, setzte 
erst dann, als Besserung eintrat, vollstandig aus. In seltenen Fallen 
kommen schwere menstrue1le Blutungen vor; es zeigen sich aber dann 
anch sonst Neigungen zu Blutungen. so dall ml1n von einer hamorrha
gischen Diathese reden kann. Ein derartiger Fan kam wegen der 
starken und langdauernden Menorrhagien in gynakologische Behandlung 
und wurde durch die A usschabung,. der er nicht entgehen konnte, in 
keiner Weise beeinfIullt; die folgende Menstruation war ebenso stark 
wie vor der Ausschabung; kurz darauf kam es zum Exitus. 

Die gegenseitigen Beziehungen zwischen Menstruation· und Chlo
rose haben die Arztes~;haft seit langer Zeit beschli.ftigt, ohne aber his 
heute eine eindeutige Erklarung erfahren zu haben. Von Trousseau 
lChlorose menorrhagiquel iiher Virchow, der 2 Formen unterschied 
(amenorrhoische und menorrhagische), bis in die neueste Zeit hinein 
standen sich die Ansichten vielfach gegeniiher. Es liegt tatsachlich 
nahe, bei den nicht seltenen Menstruationstorungen an eine atiologische 
Beziehung zwischen den Genitalien und Chlorose zu denken. Dabei 
ist es aher von vorherein erforderlich, eine moglichst genaue Diagnose 
auf Grund des Bluthefundes zu stellen und nicht llach Art des Volkes 
bei Allwesenheit gewisser yager Beschwerden oder Erscheinullgell von 
Bleichsucht zu sprechej. Zu einer Beurteilung der Mellstruationsver
haltnisse stehen etwa lOOO FaIle zur Verfiigung (N oorden, Otten, 
Diepgen und Schrod3r). Nicht selten erfolgt der Eintritt der ersten 
Menstruation verspatet, 27 Proz. der Patientinnen von N oorden waren 
mit 17 Jahren noch Jlicht menstruiert. In einem kleineren Teil der 
FaIle begannen die chI. rotischen Erscheinungen zugleich mit der Men
arche (Noorden 13 Proz.), in etwa 1/4 der Falle aber schon vor der
selben. Ein EinfIull der Chlorose auf die Menstruation finden Diep
gen und Schroder in etwa 1/6 der Falle und zwar wurde in ~,5 Proz. 
die urspriinglich normale Menstruation schwacher und seltener, in 12 
Proz. starker und haufiger. Das Verhalten der Menstruation bei schon 
bestehender Erkrankung gibt als regelmaJ3ig an: N oorden in 34 Proz. 
Otten in iiber 1/3 der FaIle, Diepgen und Schroder in 38,3 Proz. 
In der Mehrzahl der FaIle ist also die Menstruation unregelmaJ3ig; es 
bestehen aber hier so grolle Abweichungen, dall ein gleichmalliges Ver
halten nicht zu erkennen ist: die Abstande sind verschieden groll, die 
Intensitat wechselnd, die Beschwerden noch mehr. Die Beurteilung 
der gegenseitigen Verhaltnisse zwischen Chlorose und Menstruation wird 
noch dadurch erschwert, dall in den Jahren, in denen die Chlorose 
haufig ist, Abnormitaten der Menstruation an sich oft vorkommen. 
Anderseits sieht es fast so aus, als miillten klimatische Verhaltnisse 
oder andere nicht hekannte eine Rolle spiel en. Wahrend manche von 
haufigen Menorrhagien sprechen, betont z. B. Otten, daf3 starke men
struelle Blutungen in seinen Fallen verschwindend selten waren. Bei 
Noorden, Diepgen und Schroder kam sie in 10 Proz. vor, dagegen 
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wird von anderer Seite direkt von einer menorrhagischen Form der 
Chlorose gesprochen. Auch die Amenorrhoe ist nicht so hii.ufig als be
hauptet wird, selbst nicht bei schweren Fallen; wohl aber tritt die 
Periode hii.ufig unregelmallig auf, in Abstanden von 6 bis 10 Wochen, 
zuweilen auch von mehreren Monaten, vielfach mit Schmerzen. Diep
gen und Schroder finden nur in 12,1 Proz. dysmenorrhoische Schmer
zen, welche durch die Chlorose hervorgerufen sein konnten. Nach 
N oorden trat in 37,5 Proz. mit Eintritt der Chlorose eine Anderung 
der· Menstruation ein und zwar in 25,4 Proz. Amenorrhoe, in 10 Proz. 
war die Periode schwacher und seltener, in 20 Proz. starker. In 38 
eigenen Fallen war die Menstruation 23 mal durch Beginn der Erkran
kung in ihrer Regelmalligkeit nicht beeinflullt worden, erhOhte Schmerz
haftigkeit wurde allerdings in 29 Fallen angegeben; 4 mal war im Laufe 
der ErkraBkung die Peri ode langere Zeit ausgeblieben; nur in 2 Fallen 
bestanden Menorrhagien. In den iibrigen Fallen war der Verlauf der 
Menses meist unregelmallig und ungleichmallig, in zu groBen Abstanden 
und schwacher als normal. Jedenfalls scheiDt die Schmerzhaftigkeit, 
entgegen dem Verhalten vor der Erkrankung, im Vordergrund zu stehen. 
Gerade dieses Moment aber, die Schmerzhaftigkeit, ist aus bekannten 
Griinden besonders schwer zu beurteilen. Dasselbe gilt fiir das Wesen 
cler Chlorose iiberhaupt. 

Es muB in Zukunft erstrebt werden, Falle von Wachstumsabnormi
taten, sei es Hemmungen, sei es iiberschnelles Wachstum, in denen 
Genitalhypoplasien mit voriibergehenden Storungen der Menstruation 
auftreten, fiir sich abzutrennen, denn diese gehoren nicht zur Chlorose, 
obwohl sie sich vielfach mit ihr vermengt find en. Fiir solche FaIle 
diirfte eine Therapie mit Ovariumpraparaten Besserung bringen konnen. 
Demange sieht ahnlich wie Noorden die Chlorose als eine Intoxi
kation an, die in Beziehung zur inneren Sekretion der Ovarien steht. 
Dieses Organ hat nach D. unabhangig von der Menstruation EinfluB auf den 
allgemeinen Korperstoffwechsel und so auf das Wachstum; durch die 
menstruelle Blutung werden Abfallstoffe entfernt. Bei der Chlorose ist 
die Funktion der Ovarien aber stets gestort, die Menstruation oft, und 
so kommt es zur Retention von Toxinen, als deren Folge sich das 
Krankheitsbild der Chlorose entwickelt. Die Stoffwechselveranderungen, 
wie sie bei der Pubertat stattfinden, erklaren nach D emange das 
Auftreten der Chlorose um diese Zeit. Wahrscheinlich steckt auch 
hinter mancher Chlorose eine tuberkulose Organerkrankung, sei es im 
Beginn, sei es in latenter Form; dafiir sprache die positive Reaktion 
auf Alttuberkulin in einer ganzen Reihe von Fallen (Eisenstein und 
Hollos, Graefen berg). Den Abbau von Ovarien nach Abderhal
den fiir die ovarielle Theorie . der Chlorose zu verwerten, diirfte ver
friiht sein, denn einem positiven Befund (Schmitt) stehen auch nega
tive gegeniiber (Lampe, Aschner). Aus dieser kurzen Besprechung 
geht wohl schon hervor, daB unter der Gesamtbezeichnung "Chlorose" 
mehrere Gruppen von pathologischen Zustanden zusammengefaBt wer
den, die nicht gleichwertig sind. Zwar sind ihnen zahlreiche meist un-
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bestimmte Beschwerden gemeinsam, auch gewisse Erscheinungen wie 
Menstruationsstorungen und Blutveranderungen; trotzdem darf. man 
heute schon Wachstumsstorungen, wie sie zur Zeit der Pubertat 
haufig sind, ebenso latente oder beginnende Tuberkulosen aus diesem 
Gesamtkomplex der Chlorose abtrennen und gesondert weiter unter
suchen. 

Das Vorkommen von Hamophilie bei Frauen ist noch nicht 
lange bekannt. Es diirfen natiirlich nur solche FaIle hierher gerechnet 
werden, bei denen die bekannten Eigentiimlichkeiten, wie Verzogerung 
der Gerinnung, Bedeutung der Vererbung. tatsachlich vorliegen. Es ist 
zu verwerfen, wenn langdauernde oder nicht von v()rnherein aufgeklarte 
Blutungen aus den Genitalien als hamophile angesehen werden. Die 
bekannten Blutungen in der Pubertat und im Praklimakterium haben 
mit Hamophilie nichts zu tun; zahlreiche Gerinnungshesiimmungen 
haben zur Geniige gezeigt, daB abnorme Verhaltnisse in diesem Sinne 
nicht vorliegen. De Bovis (1905) hat eine gute ubersicht iiber die 
Sachlage gegehen; es erscheint dabei bemerkenswert, daB unter dem 
Stammbaume des Ortes Tenna nur 2 bis 3 hamophile Frauen vorkommen 
(Hossli); nach Vieli wurde nur einmal eine Menorrhagie beobachtet. 
In dem Stammbaum der Familie Mampel findet sich keine Hamophile; 
nach Kolster solI auf 6 Manner eine hamophile Frau kommen. Die 
Untersuchungen von Fraenk el und B6hm (l!HHl) haben iiberraschend 
groBe Zahlen zutage gefordert: in 20 Proz. fallt das erste Auftreten 
hamophiler Symptome mit der Menarche zusammen; anderseits wurde 
einmal nach Beginn der Menarche das Aufhoren der Hamophilie beob
achtet (B a s tar d); die Zahl der weiblichen Todesfiille ist nicht 
wesentlich groBer als die der mannlichen (11,8 Proz.), trotzdem die 
Frauen durch die Menstruation wesentlich mehr gefiihrdet sind; die 
Menses sollen bei ererbter Hamophilie etwas friiher eintreten, hei del' 
sporadischen normal sein; schon die erst en Menstruationen konnen 
sehr stark sein; einmal wurde ein Todesfall als Folge der allerersten 
Menstruation beobachtet; in 77 Proz. sollen durch das ganze Leben hin
durch Menorrhagien vorhanden sein; diese Zahl ist angehlich noeh 
hoher, wenn nur die hereditar Belasteten beriicksichtigt werden; 
Bohm findet 9 FaIle von Verblutung wah rend der Menstruation, 18 
an Genitalblutungen iiberhaupt; auch bei Entbindungen wurden starkfl 
Blutungen beobachtet. unter ihnen 4 Todesfiille, anderseits gibt es 
sporadische und hereditare Hamophilie mit normaler Menstruation (:2 
Falle von Czy borra). 

Eine zuverlassige Beurteilung des Zusammenhanges von Hamo
philie und Menstruation ist nicht mit Sicherheit moglich, weil es in 
zahlreichen Krankengeschichten an geniigenden Angaben fehit. Nach 
den Zahlen von Fraenkel und Bohm muG man allerdings ann ehmen, 
daB die Hamophilie zu stark en Blutungcn priidisponiert (vgl. aueh 
Kiistner und Hannes); jedoeh sind auch unter den Fallen von 
Bohm einige diskutabeI (1, 3, 7). erst recht unter anderen Fallen der 
Literatur. 
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Angaben iiber das Verhalten der Menstruation bei anderen ha
mo rrhagischen Diathesen fehlen fast vollstandig. Es konnen ent
sprechend der Hamophilie auch bei Morbus Werlhofii Menstruations
blutungen erwartet werden. Kroemer berichtet iiber einen Fall von 
profuser Menstruation mit gleichzeitigen heftigen Schleimhautblutungen; 
fast bei jeder Menstruation kam ein Rezidiv der Haut- und Zahn
fleisrhblutungen; nach eingetretener Besserung verlief die Menstruation 
maI3ig stark. 

Krankheiten del' innersekretorischen Ol'gane *). 

Eine leichte VergroI3erung der S chi I d d r ii s e in der Pubertatszeit ist 
seit langem bekannt und kommt etwa in 50 Proz. vor, in manrhen Ge
genden noch ofter. Bei den meisten dieser Madchen tritt eine VergroI3erung 
erst mit der Menarche ein, urn dann nach Einsetzen der Regel entweder be
stehen zu bleiben, oder nach der Menstruation abzunehmen und mit jeder 
neuen wieder aufzutreten. Diese periodische Veranderung der Schilddriise 
ist kein dauernder Zustand, der zeitlebens bleibt, er bildet sich vielmehr bei 
einem Teil der FaIle allmahlich wieder zuriick. bei einem anderen Teil 
wiederholt er sich eine gewisse Zeit, etwa 4 bis 5 Jahre oder bis gegen 
Ende des zweiten Dezenniums; das Volumen der Schilddriise bleibt 
dann stationar, bis neue Ul'sachen, wie z. B. eine Schwangerschaft oder 
Erkrankungen der Schilddriise, eine weitere Vergrol3erung hervol'rufen. 
Bei anderen Frauen wiederum fallt die menstruelle Vergrol3erung der 
Schilddriise nicht mit der l)ubertatszeit zusammen, sondern tritt erst 
spater aus nicht immer nachweisbaren Ursachen auf. Auch dann 
pflegen die pel'iodischen Schwankungen nicht dauernd zu sein, sondern 
nur eine unbestimmte Zeit lang sich zu wiederholen. J edenfalls konnen 
sie, und das gilt auch fUr die Vergro13erung del' Schilddriise in der 
Pubertat, den Ausgangspunkt einer Struma, wenn auch nicht oft. bilden. 
1m allgemeinen ist diese pel'iodische VergroI3erung der Schilddriise nicht 
so haufig als von manchen Autoren angegeben wil'd, eine wesentliche 
Bedeutung kommt ihr im allgemeinen nicht zu. vVoronytsch geht 
sogar so weit, diesen EinfluI3 der Menstruation auf die Schilddriise, von 
wenigen Fallen abgesehen, in Zweifel zu stellen. Zwischen beiden Ex
tremen scheint auch hier wieder der Mittelweg der bessere zu sein. An 
dieser Schwellung der Schilddriise sind haufig nul' die Gefaf3e der Schild
driise beteiligt (Wirkung der gefiil3erweiternden Ovariumsubstanzen); in 
anderen liegt eine Hyperplasie des Parenchyms vor; dies diirfte nicht 
so selten der Ausgangspunkt einer spateren Struma sein. 

Krankhafte Veranderungen der Schilddriise haben einen weitgehen
den Einflu13 auf die Menstruation, die gewohnliche Struma erscheint 
jedoch davon ausgenommen. Beim kongenitalen ~lyxodem besteht 
eine gleichzeitige Unterentwicklung der Genitalien, so dan Ame-

*) Bei der bald uniibersehharen Literatur erschien es zweckmii13ig, auf die 
Mitteilung einzelner Beobachtungcn zu verzichten; die wichtigeren linden sich in 
den unter 1 und 9 angegebenen Quellen. 
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norrhoe die Regel ist. Dasselbe gilt von dem infantilen Myxodem. 
Verschieden verlauft die Menstruation beim Myxodem der Erwachsenen. 
Hier finden wir in der Mehrzahl Amenorrhoe und seltener Menorrha
gien. Storungen der Menstruation (sowohl A- und Dysmenorrhoe als auch 
Menorrhagien) sind zuweilen die ersten Anzeichen einer gestorten Sehild
drilsentatigkeit. Die Sehilddrilsentherapie hat auf das Myxodem, so auch 
auf die Menstruation einen gewaltigen Einflu13. Dies gilt besonders fUr 
die nach Kropfoperationen auftretenden Zustande. Die Verabreichung 
von Schilddrilsenpraparaten hat oft sowohl das Wiederauftreten der Men
struation bei Amenorrhoe, als auch die Abschwachung der Periode bei 
Menorrhagien zur Folge. Es verdient aber betont zu werden, daB Myx
odem nach Kropfoperationen, selbst in schweren Fallen, manchmal 
keinen Einflu13 auf die Menstruation ilberhaupt ausilbt. 

Eine besondere Beachtung verdienen die Beziehungen zwischen 
Schilddrilse und Menstruation bei Basedow. Es ist bekannt, dal3 
diese Erkmnkung bei Frauen wesentlich haufiger ist als bei Mannern. 
was eine gewisse Erklarung dadurch findet, da13 die Schilddrilse im 
Organismus der Frau eine wesentlich gro13ere Rolle spielt als beim 
Manne (Menstruation, Graviditat, Klimakterium). Der Verlauf der Men
struation bei Basedow wird im allgemeinen sehr verschieden angegeben; 
vielleicht la13t sich abel' Dbereinstimmung darin finden, da13 in etwa 
3/4 aller Faile Storungen der Menstruation tiberhaupt bei dieser Erkrankung 
vorhanden sind. Amenorrhoe oder Abnahme der Blutung kommt nach 
Kocher, v. Graf und Novak in ilber der Haifte der Faile vor; Seitz 
fand diese nur in 18 Proz., Dunn gibt in 46 Proz. Amenorrhoe an, unter 
meinen 28 Fallen war nur zweimal die Periode zeitweise ausgeblieben. 
In schweren Fallen dilrfte Amenorrhoe ziemlich haufig, etwa in jedem 
zweiten FaIle vorkommen, und zwar kann dies auch schon zu Beginn 
der Erkrankung der Fall sein (0. Frankl). Die leichteren FaIle haben 
auf die Menstruation keinen Einflul3, die mittelschweren dagegen 
scheinen haufiger, als in der Literatur angegeben, starke Blutungen zu 
verursachen, wie ieh sie z. B. in 67 Proz. gefunden habe. Dabei erseheint 
erwahnenswert, da13 mehrere Patientinnen wegen der Menorrhagien die 
gynakologische Sprechstunde aufsuchten und von ihrem Basedow keine 
Kenntnis hatten. Ebenso darf betont werden, da13 bei derselben Pa
tientin die Menstruation im Verlauf verschiedener Zeit nicht gleich
maJ3ig blieb; so konnen schwache Blutungen allmahlich oder unvermittelt 
stark werden oder schwach, oder zuweilen auch durch Amenorrhoe unter
brochen werden. Dab«;li la13t sich klinisch ein paralleles Verhalten des 
Basedow nicht immer nachweisen. Nach mehrfachen Literaturangaben 
ist eine Beeinflussung, meist Verschlimmerung der Erkrankung durch 
die Menstruation anzunehmen; in manchen Fallen lassen sich die erst en 
Symptome zur Zeit einer Menstruation nachweisen. 

Bei Tumor der Hypophysis ohne Akromegalie kann Amenorrhoe 
jahrelang vor dem Auftreten der erst en klinischen Symptome der Er
krankung vorhanden sein (1 eigner Fall). Vnter den Erkrankungen 
der Hypophysis sind nur bei Akromegalie bestimmte Angaben tiber 
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das Verhalten der Menstruation bekannt. In vielen Fallen, wenn 
nicht in der Mehrzahl, setzt die Menstruation plotzlich oder allmahlich 
aus, und zwar kann dies schon zu einer Zeit sein, wo Anzeichen einer 
Hypophysiserkrankung noch nicht vorhanden sind. Anderseits sind 
auch Falle bekannt, wo die Menstruation unverandert weiterbestand 
oder erst nach Beginn der Erkrankung aussetzte. Es scheint sich aber 
doch nur urn eine voriibergehende oder funktionelle Beeinflussung des 
Ovariums zu handeln, denn 1. kommt, wenn auch nur selten, trotz 
Amenorrhoe eine Konzeption vor, und 2. tritt nach Entfernung eines 
die Amenorrhoe verursachenden Hypophysentumors Menstruation wieder 
ein. Eine geringe menstruelle Hyperplasie der Hypophysis, ahnlich 
aber geringer als in der Graviditat, wird ziemlich allgemein angenommen. 

Bei der ungeniigenden Funktion der Hypophysis (Hypopituitaris
mus) ist Amenorrhoe stets vorhanden. Dasselbe scheint bei Riesen
wachstum (Hyperpituitarismus) der Fall zu sein; Amenorrhoe ist ein regel
miiBiger Befund bei der sogenannten Dystrophia adiposogenitalis. 

Die N e bennieren zeigen unter dem EinfluB der Menstruation eine 
leiehte Hyperplasie. Krankhafte Veriinderungen der N ebenniere (Tumor, 
Tuberkulosc) machen haufig Amenorrhoe. Dies kann sogar ein Friih
symptom sein, besonders wenn daneben eine tiefere Stimme und das 
Auftreten von Barthaaren nachweisbar wird. Anderseits sind auch 
Faile bekannt ohne jede Menstruationsstorung, 

Neuerdings werden auch gegenseitige Beziehungen zwischen dec 
Menstruation und der Brustdriisc angenommen. DaB unter dem Ein
fluB der Pubertat, Menstruation und Graviditiit die Brustdriisen an
sehwellen, sich vergroBern und secernieren, ist zur Geniige bekannt. 
BI utungen geringen Grades sind aus ihnen bei der falligen oder fehlen
den Menstruation mehrfach beobachtet worden, cbenso leichte An
sehwellungen mit Absonderung einiger Tropfen waBriger Fliissigkeit. In 
seltenen Fallen ruft das Eintreten der Menstruation eine vorii bergehende 
VergroBeruug cystischer oder adenomatoser Neubildungen der Mammae 
hervor (Hamorrhagien in Cysten ?). Inwieweit die Brustdriisen einen 
EinfluB auf die Menstruation besitzen, ist fraglich. Durch Hyperamisie
rung der Mammae hat Polano eine Besserung dysmenorrhoischer Be
sehwerden erzielt und auch eine Verspatung der Menstruation beobachtet. 

StoHwechselerkrankungen. 
Diesen Zeilen miiBte die Erliiuterung des Einflusses der Ernahrung 

auf die Menstruation vorangehen. Leider ist diese Frage bisher fast 
ganz vernachlassigt worden. In iilteren Arbeiten finden sich wohl An
deutungen, zuweilen auch interessante empirischo Tatsachen. Auf Grund 
eigener Beohachtungen hat eine vegetarische Kost einen giinstigen, eine 
fleisch- uncI' fettreiche dagegen einen schlecht en EinfluB auf die Men
struation, insbesondere auf die Menge des Blutabganges; ersteres glaube 
ieh aus der erhohten Zufuhr von Sal zen (Beziehung zur Blutgerinnung, 
Erregbarkeit der nervosen Apparate), letzteres aus einer erhohten Erreg
barkeit durch zu reichliche Nucleinzufuhr ableiten zu konn£'n. 
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Leichte FaIle vO'n Diabetes haben auf die MenstruatiO'n keinen 
Einflul3. Bei ernsten Fallen kO'mmt AmenO'rrhO'e O'ft vO'r, im Gegen
satze zu manchen Angaben in der Literatur; seltener diirften Blutungen 
sein. Ob die AmcnO'rrhoe funktiO'nell O'der durch vO'riibergehende Schii
digung der OvarialfO'llikel bedingt ist, entzieht sich unserer Beurteilung; 
jedenfalls tritt nach Besserung der Erkrankung die MenstruatiO'n und 
KO'nzeptiO'nf'fahigkeit hiiufig wieder ein. Vnter 9 eigenen Fallen war 
8 mal wahrend des klinisehen Aufenthaltes AmenO'rrhoe vorhanden und 
1 mal kamen die Menses in unregelmal3igen 2 bis 6 wochigen Abstiinden. 
BIO'ch hat unter 31 Patientinnen 26 FaIle vO'n AmenO'rrhoe. Wichtig 
ist die in den letzten Jahren mehrfach betonte BeO'bl1ehtung, dal3 die 
MenstruatiO'n einen schiidlichen Einflul3 auf den Verlauf des Diabetes 
ausiibt, eine Tatsache, die nach N' 11 U n y n zu wenig beriicksichtigt 
wird. Die schadigende Wirkung der MenstruatiO'n tritt ganz dcutlieh 
in der Herabsetzung der ZuckertO'leranz und dem Wiederauftreten von 
AcetO'n wii-hrend der Dauer der Menstruation zutage. Zahlenmal3igen 
Nachweis hierfiir haben u. a. Umber und BIO'ch erbracht. Es ist nieht 
unmoglieh, dal3 die menfltruelle Hyperplasie der Nebenniere eine Er
klarung fUr diese Erseheinung geben konnte. Bei Diabetes insipidus 
SO'll AmenO'rrhoc O'ft vO'rkO'mmen. (Bedeutung der Hypophysis?) 

Die exogene Fettsucht hat in vielen Fii,llen einen deutliehen 
Einflul3 auf das Verhalten der Menstruation. Ziemlich parallel mit der 
Zunahme der Fettmasse des Korpers, O'der nachdem ein gewisser Grad 
vO'n Fettreichtum erreieht ist, treten Storungen der MenstruatiO'n auf 
und zwar vielfaeh Zllerst ungleichmal3ige Blutungen, bald schwaeh, bald 
etwas starker; es kO'mmt jedO'ch auch unregelmal3iger Typus mit 
starkem Blutabgang vO'r; allmahlieh tritt dann bei allmahlicher Abnahme 
der Blutung AmenO'rrhO'e ein. Nur selten tritt AmenO'rrhO'e im Be
ginn der Erkrankung dn. Daf3 es sich hier wieder urn sekundare 
Storungen der Ovaricn handelt, zeigt die bekannte Tatsache, dal3 naeh 
Entfettungskuren Besserung eintritt, und zwar konncn profuse Blutungen 
wieder nO'rmal werden, ebensO' kann nach zeit weiser Amenorrhoe die 
Periode wieder einsetzen. Interessanterweise erwahnt Casalis, daf3 
die operative Entfernung von Fettmassen aus den Bauchdecken das 
Auftreten der MenstruatiO'n nach vorheriger Amenorrhoe zur Folge hat. 
Vielleieht darf hier erwahnt werden, dal3 in geeigneten Fallen der Er
folg der Entfettungskuren durch gleiehzeitige Verabreiehung von Ova
riumpraparaten in giinstiger Weisse unterstiitzt wird. Es ist nicht aus
geschlossen, dal3 gerade Faile, die dHitetisch schwer zu beeinflussen 
sind. dureh gleichzeitige O1'gantherapie eine wesentliche Besserung e1'
fa.hren konnen (vgl. Romheld). 

Hierher gehort auch die OsteO'malacie, die gewohnlich bei den 
Erkrankungen des Knochensystems behandelt wird, in Wirklichkeit 
aber zu den Stoffwechselerkrankungen gerechnet werden darf. In der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Faile tritt Amenorrhoe erst im kachek
tischen Stadium ein, jedenfalls spat. Bis dahin bleibt die Menstruation 
fast immer bestehen; haufig wird sie als verstarkt und liingerdauernd 
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angegeben, . sie verlauft aber meist ohne wesentliche Anderung des 
friiheren Rhythmus. Auch in mittelschweren Fallen erfolgt in der Regel 
keine Anderung der Menses. Der ungiinstige Einflul3 dcr monatlichen 
Blutung auf den osteomalacischen ProzeB bzw. auf die Knochenschmerzen 
ist bekannt. Wenn er sich auch nicht regelmaBig vorfindet, ist er doch 
oft reeht deutlich und bietet iibrigens Gelegenheit zum Auftreten von 
Rezidiven, selbst wenn liingere Zeit eine Besserung oder ein Stillstand 
des Erweichungsvorganges eingetreten war. 

Die folgenden Kapitel sollen nur in gedrangter Klirze besprochen 
werden, da sie den Rahmen des eigentlichen Themas libersteigen; bei 
einem allgemeinen Vberblick iiber die Bedeutung der Menstruation 
k6nnen sie aber nicht iibergangen werden. 

Geistes- und Nervenkrankheiten. 
C nter normalen Verhaltnissen besteht bei vielen Frauen vor und 

wahrend der Menstruation, seltener nachher, neben den bekannten 
k6rperlichen Erscheinungen eine erh6hte Erregbarkeit des Nerven
systems mit Veranderungen der Psyche, unter denen eine Zunahme 
der Affektivitat oft in den Vordergrund tritt. Diese Zustande steigern 
sich oft bei psycho- und neuropathischen Individuen in der bekannten 
Weise und nahern sich den Grenzen des Pathologischen. Nach Ablauf 
der Menstruation stellen sich dann wieder normale Verhaltnisse her. 
Hierin liegt die Ursache fiir die bekannte forensische Beurteilung der 
Frau unter dem Einflul3 der Menstruation, fUr ZubilIigung mildernder 
Umstande oder sogar Ablehnung ihrer Zeugenschaft. Die Auffassung 
der Arzte hat vielfach mit der Auffassung der Krankheiten gewechselt; 
bald ist die Bedeutung der Menstruation iiberschatzt wordell, wie in 
dem Bilde, das z. B. v. Krafft-Ebing von dem relativ normalen men
struierenden Weibe entwickelt; andere Male ist sie nicht geniigend be
riicksichtigt worden. Sehr wichtig sind jedenfalls die Ergebnisse der 
Cntersuchungen Wollenbergs und seines Schiilers Bischoff bei ge
sunden Personen der arbeitenden Bev6lkerung, aus denen hervorgeht, 
daB unter normalen Verhaltnissen die der "akustischen Wortassozia
tionen zugrunde licgende psychische Tatigkeit durch die Menstruation 
allein in keiner erheblichen und gleichmal3igen Weise beeinflul3t ist" 
cbenso, dal3 "ein Anhalt fiir die Annahme, als werde ein wahrend der 
Menstruation aufgefal3ter Vorgang nach Ablauf einer gewisseI\ Zeit un
genauer wiedergegeben, als ein auBerhalb dieser Zeit aufgefal3ter, sich 
nicht ergab". Von hier bis zur Frage der Menstruationspsychose 
ist der Abstand nicht grol3. 1m Gegensatz zur friiheren Auffassung 
einer· selbstandigen Erkrankung, die u. a. dureh die periodische Wieder
kehr charakterisiert ist (v. Krafft-E bing u. a.), nehmen fast aIle 
neueren Psychiater an, dal3 es eine selbstandige Menstruationspsychose 
nicht gibt, wohl aber, daB die Menstruation das erstmaIige Auftreten 
einer Psychose bei dazu Disponierten hervorrufen, dal3 ferner der 
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Zustand psychisch Kranker zur Zeit der Periode sich verschlimmern und 
zu AnfiiJIen sich steigern kann. Der Charakter der Psychose kann 
durch das Eintreten der Menses scheinbar verschoben, ebenso durch 
die Riickkehr der Menses nach vorheriger Amenorrhoe scheinbar ge
bessert werden (Exacerbation bei manisch-depressivem Irre~ein, menstru
eller Erregungszustand bei Dementia praecox, Erregung bei Melaneho
lischen; Haufung der AnfaIle bei Epileptischen, aber auch Besserung 
nach Wiedereintritt der Regel). In einem anderen Sinne ist dem Volke 
schon lange die Bedeutung der Menstruation bekannt, namlich, da/3 
Geisteskranke mit gleichzeitiger Amenorrhoe rasch besser werden, \Venn 
die Menstruation wieder eintritt. Die dem Arzte gestellte Aufgabe lautet 
deshalb hiiufig dahin. fiir die Wiederkehr der Regel zu sorgen. Aueh 
hierin haben sich die Auffa!'sungen wesentlich geandert: das Verhalten 
der Menstruation bei Psyehose erseheint lediglieh als ein Symptom 
Wle ein anderes aueh, ohne besondere ursachliche Bedeutung. 

Menstruationsstorungen sind bei Psyehose haufig und unter ihnen 
am wichtigsten die Amenorrhoe. Sie kann in allen Stadien der 
Psychose auftreten, geht in einem kleineren Teil der Faile den aus
gesproehen psychischen Symptomen voraus, tritt aber haufig erst naeh 
mehr oder weniger langer Dauer der Psychose auf (Haymann). In 
etwa 2!a der FaIle kommt sie bei der Dementia praecox-Gruppe vor 
und ganz besonders bei der Katatonie. In etwa der Halfte der FaIle 
finden wir sie bei der Epilepsie. in 1 fa etwa bei manisch-depressivem 
IrreRein und nur selten bei Imbecillen, hysterischen Psychosen und bei 
der chronischen Paranoia. Da Amenorrhoe sieh oft gleiehzeitig mit 
Verschlechtcrung des Allgemeinbefindens einsteIlt, die sich auch in 
Gewiehtsabnahme au/3ert, so besitzt dieses Symptom eine gewisse dia
gnostische Bedeutung. In gleichem Sinne darf das Wiedereintreten 
der Menses als das aul3ere Zeichen einer Besserung der Psychose an
gesehen werden. Dies steht nicht in Widerspruch mit bckannten Be
obachtungen, nach denen durch medikamentose oder operative Behand
lung das Wiedereintretcn del' Menstruation erzielt wurde, gefolgt von 
mehr oder weniger rascher Besserung des psychischen Zustandes. Ware 
namlich letztere nicht schon in Vorbereitung gewesen, so hatte die 
arztliche Behandlung der Amenorrhoe wohl nieht zum Wiedereintreten 
der Menstruation gefiihrt. 

Bei sehweren organischen Erkrankungen des Gehirns, insbesondere 
bei Tumoren. ist Amenorrhoe haufig; bei letzteren tritt sie interessanter
weise oft· jahrelang vor dem klinischen Symptom der Neubildung auf. 
Dasselbe ist bekannt von den Tumoren der Hypophysis (Amenorrhoe 
bei Akromegalie). M. Meyer beschreibt einen Fall von Entziindung 
der Corpora mammillaria, in dem Amenorrhoe 8 Jahre bestand und 
zwar mehrere Jahre vor den eraten Zeichen der Erkrankung. 

Das Verhalten der Menstruation bei N erven- und Riickenmarks
krankheiten ist im aIlgemeinen so, daB wahrend des beginnenden und 
leiehteren Stadiums wesentliche Storungen nieht vorkommen. 1m progressi
ven Stadium tritt dann oft Amenorrhoe ein (Tabes, multiple Sklerose u. a.); 
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bei voriibe~gehender oder dauernder Besserung setzt die Menstrustion dann 
meistens wieder ein. Dies diirfte auch fiir die Hysterie gelten, iiber die 
die Angaben beziiglich der Menstruation allerdings auBerordentlich 
variieren. Amenorrhoe kommt anscheinend nur in den schweren 
Stadien dieser Erkrankung vor. Menorrhagien sind nach manchen Autoren 
(u. a. Kroenig) nicht selten. Die Ieichteren bis mittelschweren Hysterien 
der gynakologischen Sprechstunde boten hierfiir allerdings keinen An
haltspunkt. Am haufigsten fand ich bei Hysterischen unregelmaBige und 
unglcichmaBige Menstruation. Ebenfalls haufig sind dysmenorrhoische 
Beschwerden, die aber je nach dem Stadium der Erkrankung wechseln. 

Die Beziehungen zwischen H aut k ran k h e i ten und Menstruation 
sind so vielseitig, daB eine ausfiihrliche Darlegung ausgeschlossen er
schein en muB; es sei daher nur das Wichtigste angedeutet. 

Fiir Hautveranderungen, die unter dem EinfluB der Menstruation 
entstehen, ist eine zirkumskripte Hyperamie in ihren verschiedenen Stadien 
etwas Typisches. Das gelegentliche Auftreten einer R.osacea, eines Ery
thema exsudativum multi forme oder nodosum, einer Purpura zur Zeit 
der Menstruation ist bekannt; diese Veranderungen finden sich haufig schon 
innerhalb der pramenstruellen Zeit und klingen wahrend der Menstrua
tion vielfach abo Besondere Korperstellen scheinen im allgemeinen 
nicht bevorzugt zu sein, wenn auch der sog. Herpes menstrualis im 
Bereiche des Gesichtes (Nase, Mundoffnung) haufig auftritt. Der Dber
gang derartiger Veranderungen zu den hamonhagischen Erythemen unrl 
der Purpura vollzieht sich oft fast unmerklich, so daB es den An
schein hat, als handle es sich nur urn eine graduelle Zunahme in den 
letzten Tagen des Pramenstruum. Daneben kommen natiirlich Blut
austritte an beliebigen Stell en der Haut auch ohne Vorstadium vor. In 
seltenen Fallen erfolgen Blutungen in SchweiBdriisen hinein (Hamathi
drosis), noch seltener unter die Nagel. Ein sehr wechselreiches Bild 
bietet die Urticaria in ihren verschiedenen Abstufungen. Auch hier 
wieder erscheint das Pramenstruum die bevorzugte Zeit. DaB besondere 
Hautbezirke pradisponiert sind, kann nicht nachgewiesen werden; bei 
derselben Person kann die Urticaria bei mehreren Menstruationen an 
ganz verschiedenen Korperstellen sich ausbilden. Dasselbe gilt yom 
sog. Quinkeschen Odem. Schwellungen zeigen sich iibrigens oft im 
Bereiche alter N arben, k6nnen aber auch ohne nachweisbare Verande
rung der Haut im Bereiche groBerer Bezirke, Z. B. an den unteren oder 
oberen Extremitaten auftreten. Die Beziehungen des Eczema und der 
A cn e zu der Menstruation sind EO bekannt, ihr Auftreten im Pramen
struum, R.ezidivieren oder Zunahme so oft beschrieben, daB diesel' 
kurze Hinweis geniigen kann. Die Psoriasis crfahrt nur selten eine 
Beeinflussung durch die Menstruation. Pigmentablagerungen der Haut 
nehmen zuweilen an Ausdehnung zu oder werden dunkler bei der 
Menstruation. Viele dieser Erkrankungen gehen mit einem gleich
zeitigen Juckreiz einher, der zur Zeit der Menstruation etwas starker 
ist, in anderen Fallen wieder nul' zur Zeit del' Menstruation besteht. 

Blutungen aus kranken Hautstellen (Fisteln, Geschwiire, Granu-
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lationen) sind zur Zeit der Regel keine Seltenheit, ebenso <Jdeme in 
der Umgebung solcher Bezirke. Neuerdings wird manchmal die Mog
lichkeit einer Hamophilie erwogen; dies diirfte wohl nur nur fUr ganz 
seltene Faile zutrefien, in denen dann auch die iibrigen Eigensehaften der 
Hamophilie vorhanden sind. Es muB aber betont werden, daB in einer 
gewis~en Kategorie von Fallen Blutungen, selbst schweren Grades, aus 
pathologisehen Hautstellen erfolgen konnen. ohne daJ3 Zeichen einer 
konstitutionellen Hamophilie vorhanden sind; der Annahme einer lokalen 
hamorrhagischen Diathese durfte aber nichts im Wege stehen. Beson
ders altere Autoren haben angenommen, daB Frauen, bei denen Be
ziehungen zwischen Hautveranderungen und Menstruationen bestehen, 
stets genitalkrank sind. Tatsaehlich ist dies nicht der Fall; vielleicht 
darf man sogar sagen, daB dies eine Ausnahme ist. Eine Durchsicht 
alterer Beschreibungen zeigt iihrigens aueh, daG es sich meistens urn 
geringfiigige Erkrankungen im Bereiche der Portio oder des Uterus 
gehandelt hat, deren heutige Bewertung als Erkrankung eine ganz andere 
und zwar wesentlieh harmlosere ist als in fruherer Zeit. DafUr diirfte 
aber die Annahme richtig sein, daG bei den genannten Frauen funk
tionelle Genital- und andere Storungen keine Seltenheiten sind. Es 
kommen auBerdem haufig sog. neuropathische oder vasomotorisch be
sonders erregbare oder asthenische Patientinnen in Betracht, bei denen 
we iter noeh Zeichen von allgemeiner oder lokaler Hypoplasie vorliegen. 
Gerade dieses Moment mull besonders betont werden. 

Viele dieser Blutungen in die Haut sind als vi k a r i i ere n d e 
Men s t r u at ion beschrieben worden. Es muG scharf getrennt werden 
zwischen Hautblutungen hei bestehender oder fehlender Menstruation. 
N ur in letzterem Faile sollte von vikariierender Menstruation die Rede 
aein. Von diesem Gesichtspunkte aus sind aber zahlreiche FaIle aus 
der Literatur nicht einwandfrei. Es bleiben aber trotzdem noch so 
viele ubrig, die einer Kritik standhalten, daB an dem Vorkommen von 
Blutungen nicht nur unter die Haut, sondern an allen moglichen 
Stellen des Korpers zur Zeit der faJligen, aber aus den Genitalien nicht 
erfolgenden Menstruation kein Zweifel bestehen kann. Allerdings 
darf nicht iihersehen werden, daB diese blutenden Stellen haufig patho
logisch verandert sind und ferner iat die Tatsache wichtig, daB die 
Blutung manchmal sehr stark, ja lebensbedrohlich sein kann, weil das Blut 
eine auffallige Neigung besitzt, sehr langsam zu gerinnen. Eine Blut
stauung kann zur Erklarung derartiger Vorkommnisse, wie das die alteren 
Autoren wollten, nicht geniigen. Von der heute beliehten humoralen 
Auffassung der Menstruation aus diirfte das Verstandnis wesentlich 
leiehter sein. Immerhin handelt es sich selbst in leichten Graden 
solcher Hautblutungen immer urn pathologische Zustande funktioneller 
oder lokaler Natur, oder beider zusammen.· Es sind ja iibrigens diese 
menstruellen Abnormitiiten keine dauernden, sondern eher zeitlich be
grenzte, wenn auch innerhalb ziemlich weiter Grenzen schwankend. 
Nur selten kommen die wirklich einwandfreien Beobachtungen von 
Haut- oder ahnlichen Blutungen bei gleichzeitiger Menstruation VOl'. 
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Die blutenden Stellen (Geschwiire, Schleimhaute, Fisteln u. a.) diirfen 
wohl immer als krankhaft verandert angesehen werden, und das Nerven
system der Patientinnen im ganzen oder zum Teil ebenso. Auch hier 
zeigt das Blut Neigung, nur langsam zu gerinnen. 

Der Zusammenhang zwischen Menstruation und Aug e n e r k ran
k u n g e n ist ebenfalls sehr bekannt. Das Auftreten eines Hordeolum 
eincr leichten Conjunctivitis oder die Verschlimmerung einer sol chen, 
dureh die herannahende Menstruation ist den Arzten gelaufig. In 
seltenen Fallen kommt wohl auch eine Blutung in die Conjunctiva 
oder auch in das Augeninnere vor, meistens bei fehlender Menstrua
tion. 1m Verlaufe mancher Erkrankungen auftretende N etzhautablOsungen, 
Sehnervenatrophie, Retinablutungen werden vielfach mit dem plotzlinhen 
Aufhorcn der Menstruation in Verbindung gebracht. Zur Erklii.rung 
diescr Vorkommnisse gehen die Augenarzte neuerdings auch auf toxisch
entziindliche Ursachen zuriick; dagegen scheint die Annahme einer Er-' 
hohung des Blutdrucks innerhalb des Auges nicht geniigend begriindet 
zu sein. In der iiberwiegenden Mehrzahl einschlagiger FaIle diirfte es 
sieh urn von vornherein augenkranke Patienten handeln, bei denen die 
Menstruation eine Verschlimmerung verursacht oder den AniaB zum 
Ausbrechen der Erkrankung gegeben hat. 

Riickblick. 
Das Bediirfnis aus cler umfassenden und schwer iibersichtlichen 

Kasuistik bestimmte Schliisse zu ziehen, drangt sich jetzt auf, und das 
Verlangen des Arztes nach Leitpunkten zur Beurteilung des gegen
seitigen Verhaltnisses zwischp.n Erkrankung und Menstruation ist voll 
berechtigt. Wenn aber fast jedes einzelne Kapitel uns schon gezeigt 
hat, wie verschieden die Menstruation durch den Eintritt einer Er
krankung beeinfluBt wird und wie ungleich sie auch bei derselben 
Patientin auf den Verlauf einer Krankheit einwirken kann, so werden 
die Schwierigkeiten, die sich einer Zusammenfassung des Gefundenen 
entgegenstellen, noch erhoht sowohl durch die Vnstimmigkeiten unter 
den verschiedenen Beobachtungen als auch durch die Unzulanglichkeiten 
der klinischen Untersuchungsmethoden. Dazu kommt noch die einst
weilen ungeniigende Durchforschung des anatomischen und physio
logischen Vorganges der Menstruation. Mit dieser Tatsache miissen wir 
uns nun einmal abfinden. Trotzdem ist aber der Versuch, einen ge
wissen Vberblick zu gewinnen, nicht nur dringend, sondern im Hin
blick auf weitere Arbeiten notwendig. 

Es steht fest, daB die menstruellen Veranderungen im Uterus von 
der normalen :Funktion des Ovariums abhangen. Aller Wahrscheinlich
keit nach ist der hierfiir wirksame Teil in dem Follikelapparat zu 
Buchen, in den wachsenden und reifenden Follikeln und letzten Endes 
in den wachsenden und reifenden Eizellen. Es ist moglich, daB der 
jeweilige reife und sprungbereite Follikel mit der reifen Eizelle fiir den 
Eintritt und Verlauf der Menstruation von besonderer Bedeutung ist, 

Ergebnisse d. Med. XV. 38 
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ebenso, daB das Corpus luteum in den verschiedenen Stadien seiner Ent
wicklung eine vorlaufig nicht genauer zu bestimmende Beziehung zur 
Menstruation besitzt. Ob dies genau in dem Parallelismus geschieht, wie 
R. S c h roe del' annimmt, daB Reifung von Eizelle und Follikel die 
Proliferation des Endometriums, die Entwicklung des Corpus luteum den 
Sekretionsvorgang deEselben und schliel3lich del' Eitod die Riickbildung 
des Corpus luteum und somit die menstruelle Blutung verursacht: diese 
Frage erscheint mir noch nicht spruchreif. Klinische und experimcn
telle Beobachtungen bei Tier und Mensch weisen ferner darauf hin, 
daB dem reifen Corpus luteum eine gewisse hemmende Wirkung auf 
die Reifung del' Follikel zukommt (alte Erfahrungen del' Tierziichter; 
Versuche von L. L 0 e b, Hal ban und K 0 e hie 1'). 

Tierversuche und Bcobachtungen an Mensehen haben weiterhin er
wiesen, daB im Ovarium chemische Korper vorhanden sind, die aus

'gesprochene GefaB- und so wohl auch trophische Wirkungen besitzen: 
ferner erscheint es sehr wahrscheinlich, daB gerinnungshemmende Stoffe 
im Uterus ohne funktionierende' Ovarien in nennenswerter Menge nicht 
vorhanden sind. Die erwahnten Gefal3wirkungen kommen auf dem 
"Cmwege iiber den Sympathicus zustande und so steht u. a. das Ovarium 
in Verbindung mit dem Sympathicus, dem autonomen und dem zen
tralen X ervensystern; diese Eigenschaft hat es mit anderen innersekre
torischen Drusen gernein. 

Es ware abel' weiterhin notwendig, den EinfluB bestimmter Reize, 
u. a. gerade nervoser, auf das Ovarium und den Uterus systematisch zu 
untersuchen und in diesem Sinne aueh den weehselseitigen Zusammen
hang mit anderen Organ en. Theoretiseh ist es ja klar, daB jeder ein
zelne Teil des Ovariums cine bestimmte Aufgabe besitzt (Eizelle, FollikeL 
Corpus luteum, interstitielle Driise, motorisehe, autononH.'. sensible Inner
vation u. a.); vorHiufig konnen wir aber aus dem Gewirr des Apparates 
einzelne Faden nicht verfolgen, und damn kranken eben aIle unsere Vor
stellungen libel' die gegenseitigen Beziehungen von Ovarium und t:terus 
zu den iibrigen Teilen des Korpers, deshalb sind aus del' klinisehcn 
Kasuistik nul' ganz grobe Folgerungen moglieh und dann noch mit ent
spreehender Vorsicht. Augenblicklich sind ja un sere Vorstellungen fast 
vollstandig auf die "innere Sekretion" des Ovariums eingestellt. Mog
licherweise vicl zu intensiv! Es wird die Bedeutung des Nervensystems 
als Zentral- und Vermittlungsorgan zu wenig beriicksichtigt, trotzdem 
zahlreiche klinische Erfahrungen dafiir sprechen. Die Beteiligung beider 
zu erforschen wird Sache del' Zukunft sein. 

Um nun wenigstens einigermaBen ein Ergebnis aus del' Kasuistik zu 
extrahieren, wollen wir weniger Wichtiges unberiicksichtigt lassen und 
insbesondere von seltenen Vorkommnissen absehen. 

Bei Krankheiten, die den Allgemeinorganismus oder einzelne 
Organe schwer schadigen, tritt meistens Arne nor rho e ein, sei es 
plotzlich oder, was haufiger ist, allmahlich nach vorherigem Nachlassen 
oder voriibergehendem Starkerwerden del' Menstruation. Die Amenorrhoe 
kann bis zum Tode bestehen bleiben; falls abel' Besserung eintritt, 
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stellt sieh letzterer anniihernd parallel die Menstruation wieder ein. 
In diesen Fiillen liegt eine Sehiidigung des Follikelapparates vor; Ab
sterbeerseheinungen im Bereichc der wachsenden Follikel oder an den 
Eizellen sind festgestellt worden. Die Sehiidigungen sind aber nicht 
derart, daB naeh Eintritt der Heilung ein erneutes Waehstum nieht 
noch moglich ist. Die Dauer der Amenorrhoe hiingt von der Schwere 
der Erkrankung und dem Verlauf der Genesung abo 

In anderen Fallen, die von vornherein nieht besonders schwer zu sein 
brauchen, kann doch eine v 0 rub erg e hen de Arne nor rho e ein
treten. Dies gilt u. a. fur Infektionskrankheiten wie Tuberkulose, Pneu
monie, Scharlach, Typhus, Influenza usw. Die anatomisehe Unter
suehung der Ovarien stellt dann wohl gewisse Degenerationen an Ei
zellen und Follikelepithelien fest. Es scheint, daB manche Bakterien
toxine auf die genannten Gebilde besonders schadigend wirken konnen, 
ahnlich wie es von anderen Giften bekannt ist (Arsen, Sublimat, Cholin, 
Adrenalin, Uterus- und Ovariumextrakte u. a. m.); hierher gehort aueh 
die Wirkung der Rontgen, Radium- und Mesothoriumstrahlen. Die 
Amenorrhoe ist aber nicht immer der Beweis, daB die Funktion der 
Ovarien noch lahmgelegt ist, denn es kommt doch gelegentlieh wah rend 
der Genesung cine Empfiingnis vor, trotzdem die Menstruation Hoch 
nicht wiedergekornmen war. Eine Erklarung dieser Verhaltnisse ist so 
lange nieht moglieh, als wir den Anteil von Ovarium und Uterus an 
dem Zustandekommen der Menstruation nieht trennen konnen. 

Endlich kommt Amenorrhoe noch bei, manehen Erkrankungen des 
N ervenRystems vor, wo z. B. der vasomotorisehe Teil besonders be
teiligt ist, FaBe, in denen weniger organisehc als funktionelle Storungen 
vorliegen. Dementsprechend darf die Amenorrhoe aueh eher als funk
tionell bedingt angesehen werden und zwar kann da sowohl das Ovarium als 
der l7terus beteiligt sein. Wenn wir eine Storung oder Hemmung der 
X ervenleitung fUr die erwiihnten Erkrankungen annehmen wollen, dann 
durfte Ahnliehes aueh fur Ova.rium und Uterus verstandlich sein; auf 
diesem Wege kann die Wirkung eines rein psyehisehen Affektes (Angst-, 
Begehrungsvorstellung) auf Ovarium und Uterus plausibel werden. Die 
Mitbcteiligung des Sympathicus ist sehr wahrscheinlieh, aber kaum 
genauer klarzulegen. J edenfalls durften in den Fallen dieser Kategorie 
wesentliche Schadigungen an Follikel oder Eizelle nicht vorliegen, denn 
trotz Amenorrhoe kommt Ovulation und Graviditat nieht so selten vor. 
Ganz besonders interessant ist die fruhzeitige Amenorrhoe bei Gehirn
erkrankungen, deren Symptome oft lange nach dem Beginn der Ame
norrhoe erst auftreten. Die Erklarung fUr diesen Zusammenhang mull 
noeh gefunden werden; die Theorie der "inneren Sekretion" wird sie 
uns wohl kaum geben konnen. 

Haufig tritt nun die Amenorrhoe nicht plOtzlieh ein - von 
sehweren akuten Fallen abgesehen - sondern die Menst,ruation wird 
vorher schwiieher und verlauft in groBeren Abstanden. Wenn wir uns 
vorstellen, daB der Follikelapparat durch die Erkrankung in seiner 
}<'unktion abgesehwacht und dann erst gelahmt wird, erscheint die ent-

38* 
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spreehende Beeinflussung der Periode verstandlieh. Kieht einwandfrei 
zu deuten sind aber die anderen Beobachtungen. bei denen dem Ein
tritt der Amenorrhoe profuse und zuweilen haufigere Menses voran
gehen. Auf anatomische Untersuchungen konnen wir uns nicht stiitzen; 
es bleibt einstweilen nur ubrig, in einer gesteigerten Reizung des die 
Menstruation bedingenden Apparates in Ovarium oder Cterus eine Er
klarung zu suehen. Etwas Ahnliehcs gibt es ja aueh vor dem Eintritt 
der physiologiscflCn Menopause (sog. priiklimakterisehe Blutungen). 

GroBe Sehwierigkeiten hietet die Erkliirung der hei manehen Er
krankungcn vorkommcnden menstruellen 13 I u tun gen. Es sind na
tiirlieh nieht gemeint entziindliehe Erkrankungen in der niiheren Cm
gebung der Genitalien (Appendicitis suppurat. P~'elitis, Choleeystitis), die 
aueh im Bereiehe der lctzteren zu einer Hypcriimie und zu einer 
Menorrhagic fiihren konnen; ebensowenig sollen Stauungszustiinde inner
halb des Abdomens weiter crortcrt werden (venoHe Hyperiimie infolge 
He.·zfehler u. a. m.). 1m Verlaufe maneher lnfektionskrankheiten, 
ebellso bei manchen funktionellen N"ervenkrankheiten - urn nur diese 
zu erwahnen - treten Menorrhagien auf, deren Zustandekommen einst
weilen nicht mit Bestimmtheit zu iibersehen ist. Cber die Annahme 
einer etwaigen :Fieber- oder Toxin- oder Sympathieuswirkung kommt 
man nieht hinaus und muB au13erdem sich mit dem Bewu13tsein be
seheiden, nieht mehr als eine ~lutmaBung damit zu bietcn. Der Naeh
weis von Hamorrhagien in der Uterusschleimhaut, den iiltere Autoren 
bei Cholera, Poeken u. a. erbringen. kann uns aueh nieht weiterfiihren. 
Vielleicht gelingt es einmal, die Rolle maneher innerl'lekretoriseher 
Driisen bei solehen Erkrankungen aufzudeekcn und dann deren Einfiul3 
auf Uterus und Ovarien zu verfolgen. 1m iibrigen sei auch hier noeh
mals die Tatsache hervorgehoben, wie verschiedene Wirkungen dieselben 
Reize, d. h. Erkrankungen bei versehiedenen Frauen und sogar bei dcr
selben Frau zu versehiedenen Zeiten auslosen konnen. E s g i b t jed e n -
falls keine innereErkrankung. derenBcginn und Ver
I auf i n d erR e gel 1\1 e nor r hag i e n z u r }<' 0 I g e hat. 

Kicht klarer liegt der EinfiuB der Menstruation auf allgemeine 
und organische Erkrankungen vor uns. Es muB allerdings betont 
werden, daB dieser Einfiu13 wesentlich geringcr ist als vielfaeh ange
nommen wird. Es kommen zuerst Organe in Betracht, die in der 
niiheren Umgebung der inneren Genitalien liegen (Blase, "Creter, 
Nierenbeeken u. a.). In ihnen rufen die menstruellen Veranderungen 
mehr oder weniger starke GefiiBerweiterungen hervor, hedingt durch 
dieselben Stoffe, welche auch innerhalb von Uterus und Ovarium 
Hyperamie erzeugen. Diese "Naehharwirkung" wird natiirlich bei nicht 
mehr normalen oder schon erkrankten Geweben wesentlieh mehr in 
den Vordergrund treten. Bei anderen Organen dagegen diirfte es sich 
urn eine Art Fernwirkung hzw. Beeinflussung des Allgemeinorganismus 
handeln. 1m ersten Teil dieser Arheit war schon von diesen Eigen
schaften der Menstruation die Rede und von den Substanzen, die cine 
Allgemeinwirkung entfaiten konnen (Einfiu/3 auf PuIs, Temperatur, 
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BIutverhaltnisse, Nervenerregbarkeit usw.). \Vir hatten damals gesehen, 
daB unter normal en Verhaltnissen regelmiiBige, durch bestimmte Metho
den nachweisbare grobe Anderungen des Allgemeinorganismus oder von 
Teilen desselben nicht erfolgen. Dies ist aber bei Krankheitszustanden 
anders. Die Stoffe, die zur Zeit der Menstruation im Korper kreisen, 
sind offenbar imstande, kranke Gewebe zu sehadigen oder in einen 
gewissen Reizzustand zu versetzen. Dies au Bert sich dann in mehr 
oder weniger deutlichen Temperatur-, Puls- und zuweilen Organverande
rungen, \Vie z. B. bei Tuberculosis pulm., Gallenblasen- und Leberkrank
heiten oder anderen Erkrankungen. Wie vorsichtig dieser EinfluB der 
Menstruation aber zu bewel'ten ist, wurde fruher erortert. \Vie unter 
normalen Verhaltnissen im Uterus, so wirken die Ovariumsubstanzen 
innerhalb erkrankter Gewebe in erster Linie gefaBerweiternd, gerinnungs
hemmend. So sind die Blutungen und Hyperamien zur Zeit del' Men
struation in den Schleimhauten zu erkliiren (Nase, Rachen, Conjunetiva, 
Magen u. a.), innerhalb der Haut (Ekzem, Erythem, Purpura usw.). Es ist 
dann auch verstandlich, daB nach Beendigung der Menstruation diese Ver
anderungen sich wieder zuruckbilden. Dieselbe Vorstellung kann wohl auch 
- sicher selten - eine erhohte Disposition fUr Infektionen durch die 
Menstruation erklaren (pramenstrueller Beginn von Angina, Erysipel u. ii.). 
Immerhin ist hier die Wirkung eines zufiilligen Zusammentreffens nieht 
zu ubersehen. Diese menstruellen Fernwirkungen erscheinen in ihrer 
Art am typisehsten, wenn die normale Menstruation aus anatomischen 
Grunden, etwa bei MiBbildungen des Uterus. fehlt, die Ovarien abel' 
funktionieren. Nur hier sollte man eigentlich von einer vikariierenden 
Menstruation sprechen. Wir mussen ferner annehmen, daB die Bezirke, 
innerhalb deren unter dem EinftuB men~trueller Veranderungen der
artige abnorme Zustande sich entwickeln, anatomisch odeI' funktionell 
nicht mehr normal sind, selbst wenn pathologische Zustande nicht 
immer direkt nachweis bar sind. Endlich konncn im Korper kreisende, 
irgendwo abgelagerte, menstruelle Stoffe krankhafte Veranderungen her
vorrufen, die vielfach weitgehende Dbereinstimmung haben mit Arznei
und ahnlichen Exanthemen. Vielleicht kommt neb en del' allgemein 
toxischen Wirkung eine Art "Abwehrferment"bildung in Betracht, et\\'1"\, 
wie eine lokal, d. h. an den Ablagerungsstatten diesel' Substanzen 
sich abspielende Reaktion mit chemischer Reizwirkung: QuaddeL 
Erythem, BIutung wie bei subcutaner Injektion chemisch reizender 
Agentien (vgl. auch das Serumexanthem). DaB hier enge Bezie
hungen zu den Vasomotoren bestehen und daB diese je nach 
ihrem Verhalten innerhalb bestimmter Bezirke verschieden auf solche 
Reize reagieren, scheint zum mindesten sehr wahrscheinlich. Als 
Grundlage diesel' Erscheinung darf nehen der gefaBenveiternden und 
gerinnungshemmenden Eigenschaften del' Ovariumsuhstanzen noch eine 
rein chemiFche Wirkung angenommen werden. Es ist sehr wohl l11og
lich, daB gerade letztere dann hesonders stark ist, wenn die no I'm ale 
Menstruation fehlt, die Ovarien aber funktionieren. Ahnliche Verande
I'ungen kann man ubrigens bei Tier und Mensch naeh subcutanel' Ver-
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abreichung von Ovariumsubstanzen hervorrufen (Jueken, Acne, Exanthem, 
Reizung der Conjunctiva, GefiiJ3erweiterung innerhalb begrenzter Be
zirke, Schleimhautsekretion). 

Damit ist die tatsiichliche Cnterlage zur Beurteilung des Einflusses 
der Menstruation auf Allgemein- und Organerkrankungcn zu Ende. Es 
darf auch hier nicht aus einem zeitlichen Zusammentreffen stets auf 
einen ursiichIichen geschlossen werden. 

Leider haben uns die letzten Jahre neue Kenntnisse uber das 
Wesen der Menstruation uur in heschranktem MaJ3e gebracht. Der 
Nachweis, daJ3 das Abbauvermogen des Blutes gegenuber Placenta 
wahrend des Priimenstruums erhoht ist (Kjaergaard), daB der Chole
steringehalt im Blut wiihrend der Menstruation vermindert ist (Schlim
pert), daJ3 der Lipoidgehalt im Blut bei Amenorrhoe erhoht (Linde
mann), oder vermindert ist (Zoeppritz), daJ3 vor oder wahrend del' 
Menstruation eine leichte Erhohung des Blutzuekergehaltes gefunden 
wird (K ahl e r) (Wirkung des Sympathicus auf die Leber?, menstruelle 
Hyperplasie del' Nebennieren, Hypophysis? Hinweis auf Diabetes und 
Menstruation?) und naeh Hoffmann die Toleranz gegen Galaktose 
urn ein geringes erhoht ist, konnen einstweilen noch nicht weiter 
verwertet werden. Wichtig ware es, der altbekannten Tatsache ex
perimentell niiher treten zu konnen, daJ3 klimatische Einfliisse eine 
ullverkennbare Wirkung auf die Menstruation besitzen und zwar nicht 
nur, wenn es sich urn verschiedene H,egionen handelt (Tropen, ge
miiJ3igtes Klima), sondern schon bei geringen lIohenunterschieden (Flach
und Hochland), bei Entfernungen von wenigen Breitengraden,. ja 
sogar der Wechsel von Stadt und Land kann schon genugen. Die 
etwa veranderte Lebensweise allein ist keine geniigende Erkliirung 
fUr diese Beeinflussung der Menstruation. Einstweilen konnen wir uns 
vielleieht vorstellen, daB die durch Wiirme-, Troekenheits- oder Feuch
tigkeitsverhaltnisse des betreffenden Klimas hervorgerufenen Zirkula
tionsveriinderungen in gewissen Organen und an der Pcripherie des 
GefiiJ3systems eine bisher nicht genauer erkennbare Bedeutung haben 
(Veranderungen des Wasser- und Salzstoffwechsels, Bedeutung dl'r 
Hautzirkulation ?), wir diirfen aber anderseits nicht die Bedeutung dl'r 
Erniihrung und Psyche> vergessen. 

In allen diesen Fragen kann ein Zusammenarbeiten von Internisten 
und Gynakologen, vor allem an der Hand moglichst lang beobachteter 
Faile wesentliche Fortschritte z8itigen, Die Linicn, auf denen solche 
Cntersuehungen sich bewegen mussen, diirften im vorhergehendcn zur 
Genuge angedeutet sein. 
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VOl'bemel'kungen. 

Seit dem Erscheinen von HoI z k nee h t s grundlegender Arbeit 
"Die Duodenalstenose durch Fiillung und Peristaltik radiologisch er
kennhar" sind 6 Jahre verstrichen. Trotzdem 2 dieser Jahre unter 
dem Schatten des Krieges standen, in dem auch die Fiiichte wissen
sehaftlicher Arbeit langsl1mer reifen, nahert sich die Zahl der Arbeiten, 
denen das gleiche oder ein verwttndtes Thema zugrunde liegt, dem 
ersten H undert. 

Die Frage aber, ob die Rontgendiagnostik der Diinndarmerkran
kungen entsprechend an Umfang und Hicherheit gewonnen hat, liiJ3t 
sieh nicht riickhaltlos mit "jlL" beantworten. 

Allerdings diirfen wir nieht dabei vergessen, daJ3 von allen Ab-
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schnittcn des Verdauungstraktus, die wir durch Fullung mit Kontrast
mittcln fur die Rontgenuntersuchung zugangig zu machen gelernt haben, 
der Dunndarm die ungunstigsten Verhaltnisse darbietet. Bei der Unter
suchung des Oesophagus z. B. konnen wir den Zeitpunkt und Grad der 
.Fullung durch entsprechend gewahlte Verabreichung der Kontrastspeise 
nach Belicben regeln. Lage und Verlauf liegen fiir ihn'so unverander
lich fest, daB schon die kurze Beobaehtung wahrend der wenigen Se
kunden, in denen sich der Sehluekakt abspielt, geniigt, urn Abweichungen 
von der Norm feststellen oder ausschlieBen zu konnen. Auch beim 
Magen haben wir auf Beginn und Fortgang der Fullung durch richtig 
abgestufte Einfiihrung des Kontrastmittels EinftuB. Die Fullung bleibt 
dann stundenlang bestehen, und Lage, .Form und peristaltische Umfor
mung des Magcns sind so charakteristisch. daB sich fiir di:tgnostische 
Feststellungen nach verschiedenster Riehtung hin jede gewunsehte Ge
legenheit bietet. .Fur den Diekdarm liegen die topographischen Ver
haltnisse ebenfalls iibersiehtlich, und die Fortbewegung des auf natiir
lichem Wege dorthin gelangten Kontrastmittels erfolgt geniigend lang
sam, urn ins einzclgehende Untersuchungen zu ermogliehen. Zudcm 
sind wir in der Lage, den Dickdarm durch Kontrastcinlauf yom Hectum 
her anzufiillen, sein Lumen also durch richtig gewahlten Druck zur 
Entfaltung zu bri.ngen und dabei mittels Durchleuchtung zu beobachten 
oder auf der Plattc zu fixiercn. Bei allen genannten Darmabschnitten 
sind also die Vorbcdingungcn fUr erfolgreiche Rontgenuntersuchung 
weitgehend vorhandcn. Vergleicht man hiermit dif:) entsprechendcn 
Verhaltnisse am Diinndarm, so ergeben sich wenig vorteilhafte Bedin
gungen. Weder den Zeitpunkt noeh den Gmd seiner Fullung haben 
wir in dcr Hand. Wir sind ganz abhangig von der Funktion des Py
lorus, d. h. von der Zeit, die nach erfolgter Magenfullung verstreieht. 
bis Speisebrei in das Duodenum iibertritt, und yom Rhythmus und 
Mengenverhaltnis, in dencn der Vbertritt vonstatten geht. 

Die schubweise ubergetretenen Portionen eilen dann rasch weiter. 
so daB eine Auffullung und Entf,tltung des Dunndarmlumens normaler
weise nicht zustande kommt. Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich 
daraus, daB die Diinndarmschlingen wirr durcheinanderliegen, und es 
daher schon wenige Minuten, nachdem der Obertritt des Kontrastmittels 
in dcn Darm begonnen hat .. nicht mehr moglich ist zu entscheiden, welchen 
Dunndarmschlingen die gerade gefiillten Teile entsprechen. Dies urn so 
weniger, als ja die Lage der Dunndarmschlingen auch anatomisch wenig 
fixiert ist und dauernd wechselt. 

Eine Ausnahme hicrvon machen nur Anfangs- und Endteil des 
Diinndarms: Duodenum und letzte Ileumschlingen. Fur diese beiden 
Darmabschnitte ist erstens die topographischc Orientierung moglich, 
weil ihre Lage und Form charakteristisch sind. Zweitens liegen aber 
auch die Fiillungsverhaltnisse gunstiger. Fur das Duodenum wegen 
seines unmittelbaren Anschlusses an den Magen und del' hierdureh er
kennbaren Abhangigkeit seiner Fiillung von der Pylorus- respektive 
Antrumtatigkeit, fiir das Ende des Ileums wegen der fester en Konsi-
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stenz und Iangsameren Fortbewegung seines InhaIt.es. Fur die Ietzten 
Ileumschlingen bietet sich ubrigens unter Umstanden noch cine wcitere 
l\1oglichkeit fur deutliche rontgenologische DarstcUung. 

Bei SchluBunfahigkeit der Bauhinschcn Klappe kann sich nam
lich diescr Darmabschnitt beim Einlauf yom Rectum aus mit anfullen 
und so der Beobachtung gut zuganglich gemacht werden. Schliel3lich 
ware -noch als lokalisatorisches Merkmal das rontgenologische Abbild 
der Kerkringschen Falten zu ncnnen oder richtiger gesagt der zwi
schen ihnen liegenden Buchten. Diese geben, mit Kontrastmittel 
ausgegossen, einen ganz cigentumlichen charaktcristischen Befund auf 
der Platte, an dem sie ohne wciteres wieder zu erkennen sind. Es 
handelt sich dabei allerdings mehr oder weniger urn einen Zufalls
befund. Wo er vorhanden, kann aus ihm auf den im Bilde vorliegen
den Darmteil geschlossen werden, da die Falten ja nur im oberen Je
junum sich vorfinden. Ihrcr verschiedenen Anordnung, ringformig oder 
in Spiralturen, entsprechen auch verschiedene Bilder, so daB die lokale 
Diagnose unter Dmstanden noch weiter getrieben werden konnte, da 
die Falten, je wcitcr darmabwiirts, urn so mehr aus zirkularcr in spi
raligc und langslaufcnde Anordnung ubergchcn. 

Fur das untcre Jejunum aber und das Ileum mit Ausnahmc 
seiner letzten Schlingen - also fUr die wcitaus liingste Dunndarm
strecke - fehlen die fur cine lokale Diagnose notigen Anhaltspunkte. 

Wenn trotzdem die Rontgendiagnostik dcr Dunndarmerkrankungen 
einigermaI3en mit der auf allen Gebieten zu beobachtenden Ausdehnung 
und Verfeinerung der rontgenologischen Gntersuchung Schritt gehalten 
hat, so kommen hierfiir einige Gesichtspunkte allgemeiner Art in Be
tracht, deren Erorterung vorweggenommen sei. 

Einmal bilden Anfangs- und Endstiiek des Diinndarmes Praedi
Icktionsstellen fiir viele und gerade die wichtigsten Erkrankungen, und 
wie auseinandergesetzt, liegen fiir diese Abschnitte die Dntersuehungs
bedingungen relativ giinstig. Besonders seit man dazu ubergegangen 
ist, sich von der Pylorusfunktion unabhangig zu mach en und die Fiillung 
des Duodenums mit Kontrastmittel direkt durch die Duodenalsonde 
yorzunehmen. Rier sind auch schon die Versuche zu nennen, die dar
auf ausgehen, die Durchliissigkeit der Bauhinschen Klappe fur Kon
trasteinlauf moglichst in jedem Faile zu erzielen. Von ihnen wird 
spiiter noch die Rede sein. 

Ferner kommt uns bei der Rontgenuntersuchung des Diinndarms 
ein diagnostischcs Merkmal zu Rilfe, dcssen wir uns bei der Untcr
slIchung von Magen und Dickdarm nicht bedienen konnen: Die An
"'escnheit von Luft oder' Gas. Denn wahrend dort Luft- oder Gasan
sammlungen normalerweise selbst in betrachtlichem Gmfange vor
kommen, kann die Anwesenheit auch kleiner Gasmengen im Diinndarm 
als pathognomonisch gelten. Sic gibt so gar - wie spater gezeigt 
werden wird - recht wichtige Fingcrzcige. Schliel3lich ist noeh fol
gcndes zu bedenken: das markanteste Symptom, welches bei Erkran
kungen von .Jejunum oder Ileum rontgenologisch nachweisbar ist, sind 
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Stenoseerseheinungen. Dber L'rsaehe und genauen Sitz der Stenose 
gibt dabei der Hontgenbefund in den seltensten Fallen AufsehluB. 
Doeh ist dies in gewissem Sinne von untergeordneter Bedeutung. Denn 
fur unser therapeutisehes Vorgehen genugt die Feststellung der Stenose 
an sieh. Macht sie operative Behandlung notig, so kliirt das Hontgen
bild iiber die giinstigste Stelle fUr den ehirurgisehen Eingriff geniigend 
auf. Die Entseheidung, welch engerem Bezirke von Jejunum oder 
Ileum die Stenose angehort, kann dem Chirurgen naeh Eroffnung der 
Bauehhohle iiberlassen hleiben. Doeh ist aueh damit zu reehnen, daB 
nieht einmal autoptibeh diese l~e:;tstellung in jedem Falle gelingt. 

So tritt denn die praktisehe Wiehtigkeit einer lokal genau abgren
zenden Diagnose fUr groBe Diinndarmabsehnitte in den Hintergrund 
und ist entfernt nieht zu vergleiehen mit der des l\lagens, z. B., \\"0 

oft die Aussiehten der Operation eines Tumors aus seiner Lokalisati(lll 
zu ersehliel3en sind, oder heim Oesophagus. wo der Sitz einer Stenose 
difIerentialdiagnostiseh wichtig werden kalln fiir die Frage, ob Tumor 
oder Spasmus vorliegt. 

Aus den dargelegten Gesiehtspunkten ergeben sieh von selbst fiir 
versehiedene DiinndarmabHchnitte prinzipielle Cntersehiede hinsiehtlich 
rontgendiagnostiseher Fragen. Xur fiir Duodenum und Ileumende 
diirfen wir Refunde erwarten, die fiir ortliche Abgrenzung ohne weiteres 
und iitiologisch innerhalb gewisser Grenzen difIerentialdiagnostiseh ver
wertbar sind. Beim ii brigen Diinndarm sind wir auf symptomati
sehe Diagnostik angewiesen. In erster Linie handelt es sieh hierbei 
um Feststellung einer oder mchrerer Stenosen. Deutlieher als diese 
selbst tritt dabei die Dilatation der Sehlinge vor der Stenose zutage, 
und es kann dabei die Frage entstehen, ob eine Dilatation Stcnosefolge 
ist oder bedingt dureh L b e rf ii II un g einzelncr Darmteile in f 0 1 g e zu 
rasehen X aehse h u bes. Ein solehcr kann eintreten bei Pylorusinsuffi
zienz oder bei kiinstlieh gesehaffenem ~Iagenausgang naeh Gastro
enterostomie. 

In der Reihenfolge der zuletzt genannten Gesiehtspunkte sollen 
im folgenden die einzelnen Diinndarmaffektionen Bespreehung finden. 
Nur einen kleinen Raum werden dann noeh die Lageanomalien des 
Diinndarmes beanspruchen, die des ganzen als Enteroptose und die 
einzelner Sehlingen als Verlagerung in Bruehhohlen oder bei Invagi
nation. 

Kongenitale MiBbildungen sehliel3lieh - Divertikel und ange
borene Erweiterung einzelner Sehlingen ---- werden nur der Vollstiindig
keit halber Erwiihnung finden miissen. 

Duodenum. 

In den einleitenden Bemerkungcn wurde bereits auf das Duo d e
n u m als Praedilektionsstelle fiir Diinndarmerkrankungen hingewiesen 
und es ist hier die wcitere Tatsaehe anzufiihren, daB unter den in 
Fragp kommenden Erkrankungen das VIc us d uodeni und seine Folge-
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erscheinungen die erste Rolle hinsichtlieh Haufigkeit und praktischer 
Bedeutung spielen. 

Sehen wir zunachst von den Versuchen abo die Atiologie einer 
Cleeration rontgenologisch zu ergriinden. so fiihrt uns das ulcerativ 
veriinderte Duodenum im Prinzip so ziemlieh aIle Rontgenbefunde VOl' 

A ligen. denen wir bei pathologischen Veriinderungen im Bereich des 
Diinndarms iiberhaupt hegegnen. Es scheint mir daher angebracht, 
gleich an dieser Stelle alle pathologischen Merkmale im Zusammenhange 
anfzuziihlen und aIle in Bctracht kommenden Moglichkeiten zu er
ortern. Wenn aueh vieles Hingst bekannt und selbstverstiindlich ist, 
so lieBe "ieh eine Erorterung diesel' odeI' jener Frage an anderer Stelle 
doch nieht umgehen. Dureh cine vorangesehiekte Zusammenfaswng 
wird wenigstens eine Wiederholung vermieden. 

Wir haben bei den ront,genologischen Symptomen ulceroser Er
krankung zu unterseheiden zwischen solchen. die uns die Clceration 
selbst zur Ansehauung bringen und anderen, die nur Folgezustande del' 
nccration wiedergeben. 

Zu der ersten Gruppe gehort das Haftenbleiben von Kon
tr<lstmitteln an den Rauhigkeiten der Cleeration, wodurch die er
hankte Stelle del' Darmwand als unregelmaBiger Schattcn inmitten 
vVismut- (resp. Barium-) freier Partien siehtbar wird. In ausgesprochenster 
Form zeigt sich dieses Bild als sogenanntes Kischensymptom (Hau
de k), dann niimlich. wenn ein penctrierendes Clcus iiber die Darm
serOSlt hinaus Gewebe zum Zcrfall gebracht hat und so auBerhalb des 
Darmes Buehten und Xischen enistehen, deren FiiIlung mit Kontrast
mittel diejenige des eigentlichen Darmlumens Stunden und Tage lang 
iiberdauern kann. Die zweite Form del' direkten Darstellung ulcerierter 
Wandpartien ist del' Fiillungsdefekt. Er kommt dadurch zustande, 
daB del' im iibrigen vollstandige AusguB des Darmlumen!S in der Ge
gend der erkrankten Schleimhaut UnregelmiiBigkeiten oder ganze 
Liicken aufweist. Zur ErkIiirung wird angenommen. daB sich die 
Darmwand in der Umgebung des Ulcus in einem Reizzustande befindet 
und ihren Inhalt abnorm rasch weiterbefordert. Gehen mit der "Clce
ration Wucherungen in das Darminnere einller, wie beim Tumor, so 
erkliirt sich der Fiillungsdefekt ohne weitcres. 

In wesentIich wechselvollerem Bilde kommen die Folgezusiande 
des Ulcus rontgenologiseh zum Ausdruek, als deren bedeutungsreichste 
die Stenose zu Hennen ist. Sie kann organischer odeI' spastischer Natur 
sein, im ersten FaIle entweder b('dingt durch ~arbensehrumpfung der 
friiher ulcerierten Schleimhaut oder durch entziindliche .\Iiterkrankung 
der Darmserosa, die zu peritonitisehen Verwachsungen und weiterhin 
zu Verziehung, Kniekung oder Strangulation einzelner Darmteile gefiihrt 
hat. Diesc Vcranderungen meehanischer Natur konnen den Kontrast
ausguB des Darmes in entsprechender Weise morphologiseh modifizieren 
und dadurch selbst direkt sichtbar werden. Sehr viel haufiger und 
sinnfalliger manifestiert sich abel' die Stenose in der Dilatation der 
ihr vorangehenden Darmschlinge. Die dilatatierte Schlingc ist natur-
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gemaf3 schon an der Form ihres Ausgusses zu erkennen, aber auch die 
D au e r ihrer Fiill ung ist auffiillig: sie bleibt abnorm lange bestehen. 
es resultiert Stauung. Ebenso beansprueht die Zusammensetzung 
ihres Inhaltes, Fliissigkeit und Gas in horizontalem Niveau anein
andergrenzend, pathognostische Bedeutung. A uch im Verhalten der 
Wand der dilatierten Schlinge kann sich das pathologische der Erschei
nung auBern in Form von Stenosen- oder Antiperistaltik. 

SchlielHich ist noeh der reflektorisch vom Ulcus ausgehenden Wir
kungen Erwahnung zu tun, die rontgenologisch nachweisbar sind. Hier
her gehoren die veranderten Passageverhaltnisse oralwarts gelegener 
Darmabschnitte, im FaIle des Duodenums vor aHem abnorme Magen
motilitiit, die sowohl beschleunigt als verzogert sein kann. Auch die 
rontgenpalpatorisehe FeststeHung von Druckpunkten ist in diesem Zu
sammenhange zu nennen. 

Aus dieser Zusammenstcllung geht fiir die anzuwendende Technik ohne wei· 
teres hen'or, dall wir uhne Durchleuchtung bci Darmuntersuchungcn (ebenso wie 
beim Magen) nicht auskommen. Denn es handelt sich neben der Feststcllung von 
morphologischen Veriinderungen urn die Beobachtung von Bewegungsvurgiingen, 
die Lagebestimmung \'on Drurkpunkten und anderem mehr, was sich auf der pho
tographischen Platte nicht fixirren liillt. Selbst wu das n6tige Riistzeug fiir 
Serienaufnahmen oder Riintgenkinematugraphie vorhanden ist, k6nnen diese Ver
fahren die Durchleuchtung nicht vollkommcn ersetzen, weil sie die Verhaltnisse 
nur zpiUich beschrankt und nur in ciner Riehtung projiziert zur Darstellung 
bringen. 

Was die Rontgend iagnostik des U leu s duo den i im speziellen be
trifIt, so hat sic den Wandlungen in den Anschauungen iiber diese 
Erkrankung Rechnung gctragen. Bekanntlich galt noch bis vor gar 
nicht langer Zeit das Ulcus duodeni als scltenc und VOl' allem auch 
als schwer erkennbare Krankheit. Einen 'Umschwung erfuhr diese Auf
fassung durch Veroffentlichungen amerikanischer und englischer Autoren, 
in erster Linie von Mayo und Moynihan, welche die Ansicht ver
tretcn, das Ulcus duodeni stelle geradezu eine haufige Krankheit dar, 
sei viel haufiger z. B. ala das "("lcus ventriculi. Wahrend man friiher 
etwa auf 10 FaIle von Ulcus ventriculi einen Fall von Ulcus duodeni 
rechnete, ist das Verhiiltnis der Haufigkeit von Duodenal- zu Magen
Geschwiir nach Mayo il: 2. nach Codman 2: 1, nach Moynihan so
gar 5: 1. Moynihan stiitzte sich dabei auf eine Erfahrung von 38!:1 
operierten Fallen (bis ln11). Den Hauptwert fiir die Diagnose miBt 
er del' Anamnese bei. Die Angaben des Patienten iiber "Hunger
schmerz" und periodisches Auftreten der Krankheitserscheinungen ge
niigen fiir die Annahme eines Duodenalulcus. Die Ausbeute an ob
jektiven klinischen Befunden tritt demgegeniiber nach Moynihans An
sicht in den Hintergrund. Auch die von ihm, resp. von seinem Assi
stenten Rowden erhobenen Rontgenbefunde waren wenig charakte
ristisch. Ais konstantes Symptom fiel ihm auf, daB sich der Magen 
haufig abnorm rasch entleerte, vorausgesetzt, da13 keine Stenose des 
Duodenums vorhanden war. 

Die Angaben Moynihans riefen natiirlich groBe tJberraschung 
hervor, und es ist kein Wunder, daB viele Autoren durch sie zu Nach-
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untersuchungen angeregt wurden. DaB h~erbei die Rontgenuntersuchung 
als kritischste Methode in erster Linie herangezogen wurde, ist leicht 
verstandlich. 

Von chirurgischer Seite hat zunachst Bier sein fUr deutsche Ver
haltnisse groBes Material (23 FaIle) einer Priifung im Sinne der Moyni
hanschen Angaben unterzogen und dahei das Rontgenverfahrcn weit
gehend zu Worte kommen lassen. Er kommt dabei zu dem Resultat, 
daB als objektive Befunde fUr das Vorhandensein des Ulcus duodeni 
anzusehen sind: 

1. Zapfenformige Ausgiisse der Stenose im Duodenum bei normaler 
Magenkontur. 

2. Konstanter AusguB des Bulbus duodeni vor dem Geschwiir. 
3. Das Vlcus penetrans duodeni (Nischensymptom). 
4. Die Rechtsverziehung des Magens, erzeugt durch das schrump

{ende Duodenalgeschwiir. 
5. Druckschmerzhaftigkeit, die sich bei dcr Schirmdurchleuchtung 

sicher auf die Duodenalgegend lokalisieren JaBt. 
Schon vorher waren von rontgenologischer Seite durch Haudek 

tiber diagnostisehe Erfahrungen hei Duodenalulcus Mitteilungen gemacht 
worden, die sich dahin zusammenfassen lassen, daB in einem Teil der 
Faile Retention und Zeichen geringer Stenose nachzuweisen ist, manch
mal ein persistierender, kleiner Wismutfleek, der palpatorisch wenig zu 
beeinflussen ist und genau mit dem Maximum der Duodenalschmerz
haftigkeit zusammenfallt. Hin und wieder lieB sich Hypomotilitat des 
l\lagens feststellen. Oft fehlte aber auch jeder objektive Rontgenbefund, 
so daB also durch negativen Befund das Vorhandensein eines Vlcus 
nicht ausgesehlossen ist. Auch Kreuzfuehs hat beim Duodenalulcus 
zuweilen eine divertikelartige Tasehe und als wechselnde Befunde 
Hypermotilitat des Magens mit beschleunigter Entleerung oder auch 
PylorusschluB mit Sechestundenrest gefunden. Auf die "duodenale 
Magenmotilitat" hat gcrade Kreuzfuchs ganz besonders Wert gelegt, 
doeh haben seine Ausfiihrungen durch Holzknecht und Haudek eine 
scharfe Widerlegung erfahren 40). 

Von S t r a u B wurden nach der B i e r schen Veroffentlichung als 
Rontgensymptome des Ulcus, die vereint zur Diagnose geniigen, auf
gestellt: 

1. Ptose des Magens. 
2. Hochgradig angeregte Peristaltik, besonders des Antrums. 
3. Oftener Pylorus. 
4. Rascher Vbertritt von Mageninhalt in Duodenum und Diinn

darm. 
5. Gegen den schwarzen Magenschatten abstechender grauer Duo-

denalschatten. 
G. Rontgenpalpatorischer Druckpunkt. 
7. G stiindiger Magenrest. 
M iiller hebt als wichtige Faktoren hcrvor: Dextroposition des 

Antrums, lebhafte Peristaltik des Magens, aber mangelnde Entlecrung 
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wegen energischen Pylorusverschlusscs, Stenose des Duodenums, sowie 
Verwaehsungen und gelegentlieh Nischenbildung. 

Sehliel3lich seien noeh die Angaben Eisens als die cines negati
vistisehen Autors angefiihrt, der die Seltenheit des Nischensymptoms kon
statiert, darauf hinweist, dall Cnregelmalligkeiten der Duodenalkontur 
nur ausnahmsweise erwartet werden duHen, vor der diagnostischen Ver
wertung einer Retention im Bulbus warnt und sclbst die Palpation vor 
dem Schirm fur unsicher erkHirt. 

Nicht viel ermutigender sind die Ausfuhrungen, die Schlesinger 
genau 2 Jahre nach Bier an der glcichen Stelle wic dieser uber "das 
rontgenologisch Erkennbare heim Cleus duodeni" machte. 

Er hiilt den duodenalen Lokalbefund in dcr Mehrzahl der Fiille 
fur negativ, wei I nur selten im Llcus geniigend Breimengcn haften 
bleiben, um einen Sehatten zu geben, und das (,leus penetrans aus
nehmend selten ist. So sind die hauptsiiehlichsten Ulcussymptome 
Adhiisionen. Dcformil'rung. Dauerbulbus. ~tenosen und vor allem die 
retiektorischen Ruckwirkungen auf den Magen, die er als "Nl'urose" 
bezeichnet, und als deren Partialerseheinungen er Hyperperistaltik 
Hypertonic, Hypersekretion und speziell Hypertonie und Spasmus des 
Pylorus nennt. Da diese Erscheinungen sich aber aueh bei Hyper
aeiditiit, Cholelithiasis, chronischer Appendicitis, bei Genitalerkrankungen 
beim Llcus ventriculi und pylori, sowie bei chronisehcr Cholecystitis 
vorfinden, kann die Rontgenuntersuchung quoad ulcus duodeni diffe
rentialdiagnostisch vollig versagen. 

Es ist uns leicht verstiindlioh, dall Ewald in einer Diskussions
bemerkung zu Schlesingers Vortrag auf den Wechsel in den Anschau
ungen iiber die rontgenologische Diagnose des Duodenalulcus hinwies 
und feststellte, dall auch Schlesingers Ausfiihrungen sichere diagno
stische Anhaltspunkte vermissen lie13en. 

Die vorangehende Zusammenstellung der Ansichten verschiedener 
Autoren liefert den hesten Beweis fiir die Berechtigung der Ewald
schen Ansicht. Nur in diesem Sinne wurden auch die f'ich z. T. wieder
holenden, z. T. widerspreehenden Ausfiihrungen einzelner Autoren hier 
eingehcnder wiedergege ben. 

Die Gegeniibcrstellung macht aher auch hegreiflieh, dall friihzeitig 
Ausschau gehalten wurde nach einer verbessertcn Methodik der Duo
denaluntersuchung. An Versuchen hierzu hat es denn auch nicht 
gefehlt. 

Schon 1911 hat Skinner cin Verfahren angcgeben, das Duodenum 
direkt mit Wismut anzufiillen und so deutlich rontgenologisch zur An
schauung zu bringen. Er liillt zu diesem Zweek den Paticnten 15 Mi
nuten nach dem Genusse eines Glases Milch einen diinnen Schlauch 
sehlucken, an dessen Ende eine Bleikugel hcfestigt ist, und dann 
rechte Seitenlage ~innehmen. L m sich zu iiherzeugen, ob die Blei
kugel den Pylorus passiert hat. Hif3t er nach \'2 bis 1 Stunde den Pa
tienten vor dcm R6ntgenscllirm etwas Wismutaufschwemmung schlucken 
(nicht durch den Schlauch!). Die Kugel mull dann auf3erhalb des nur 



Die Rontgendiagnostik der Diinndarmerkrankungen. 60g 

bis zum Pylorus vordringenden Wismutschattens liegen. 1st das der 
Fall, dann fullt er durch den am freien Ende mit einem Trichter 
armierten Schlauche das Duodenum mit Kontrastmasse an, und be
reitet es so fur rontgenologische Darstellung au/3erst zweckmaBig vor. 
Fiir die Diagnose Ulcus vcrwertbare Symptome sind hierbei Aussetzen 
der peristaltischen Welle am Duodenum, an der Stelle des Ulcus, event. 
Spasmus an dieser Stelle. GroBen Wert fur die Diagnose legt er auch 
auf schnelle Magenentleerung bei gesteigerter Magenperistaltik. Nicht 
ganz so vollkommen ist die Technik Coles, der einen Einhornschen 
Pylorusdilatator bis in das Duodenum gelangen la/3t, durch Luftauf
bliihung des BaUons das Duodenum jejunalwarts zum Abschlu/3 bringt 
und dann durch Verabreichung von Wismutaufschwemmung per os zur 
Auffullung bringt. Dagegen schuf Cole eine weitere Verbesserung 
durch die Einfuhrung von Serienaufnahmen des Duodenums, deren 
Zahl er auf 36 festsetzte. Er glaubte dadurch sicher zu sein, sich 
auch feinste Veranderungen quoad Kontinuitat der Fullung, Zahnung 
der Kontur, narbiger Contractur usw. nicht entgehen zu lassen und 
nennt die Befunde so konstant wie die Fingerabdriicke jemandes 
in Kitt. 

In gro/3em Umfange - an uber 1000 Einzelbeobachtungen - hat 
dann David mit der Skinnerschen Methode Untersuchungen am Duo
denum und Dunndarm angestellt. 

In einer historischen Vorbemerkung einer seiner VeroffentIichungen verwahrt 
sich David dagegen, daB andere Autoren schon vor ihm das Duodenum mit 
gleicher Technik untersucht hiitten. Die von ihm aufgeziihlten ahnlichen Me
thoden geben diesem Anspruch auch recht. Aber die Skinnersche Veroffent
lichung scheint David entgangen zu sein, sonst hiitte er Prioritatsanspriiche wohl 
kaum erhoben. Abgesehen davon, daB Skinner eine Bleiklugel, David eine 
:\letallolive als Sondenfiihrung benutzt, und ersterer· das Kontrastmittel in die 
Sonde dureh Triehter eingieBt, wiihrend es D a v i d mit Spritze einspritzt, ist das 
von beiden eingeschlagene Verfahren identisch. 

David konnte mit der direkten FiiUung des Duodenums und 
Diinndarms die Richtigkeit der friiheren anatomischen und physiolo
gischen Anschauungen uber Lage, Form und Peristaltik des Diinndarms 
bestatigen und in verschiedenen Fallen mit dieser Methode patholo
gische Veranderungen am Duodenum aufdecken, die bei gewohnlicher 
Durchleuchtung nicht nachweisbar gewesen waren. 

Eine weitere Verbesserung der Skinner-Davidschen Methode 
gaben dann Holzknecht und Lippmann an. Durch geeignet modi
fizierte Lagerung des Patienten kiirzten sie die Einfiihrungszeit der 
Sonde von 1 bis 2 Stunden auf 17 bis 25 Minutcn abo Von gro/3erem 
Wert noch als der Zeitgewinn ist vielleicht der weitere Ausbau der Methode 
durch die beiden Autoren dadurch, da/3 sie die voUstandige Auffiillung 
des Duodenums dadurch besser zu erreichen suchen, da/3 sie das jeju
nale Ende des Duodenums mit dem Holzknechtschen Distinktor ab
klemmen. (Eine lOffelformige Pelotte aus Holz an gewinkeltem Griff, 
mit der man das Abdomen wie bei manueller Palpation abtasten kann, 
ohne die Hand den Rontgenschadigungen aussetzen zu miissen.) 

Ergebnisse d. Med. XV. 39 
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Als spezielle Methode der Duodenaluntersuchung ist dann noeh 
diejenige von Jonas zu nennen, der mittels Durchleuchtung vor und 
nach Hinger wiihrender Milchdiiit die Pasf'ageverhiiltnisse im Duodenum 
beobachtet. Stenosenerscheinungen, dir.: unter Milchdiiit nicht sehwinden. 
sind organiseher Katur. reflektorisch ausge16ste bessern sich bei Milch: 
diiit. Auch das Verfahren von George und Gerber bedarf dcr Er
wahnung. Sie maehen :3 Aufnahmen des Duodenums; eine im Stehen, 
eine in Bauch- und eine in rechter Seitenlage und geben an, daB auf 
diese Weise auch feinste Fullungsdef(·kte. Verziehungen u. dgl. dem 
rontgenologischen Naehweise nicht entgehen. 

An Methoden der exakten rontgenologisehen Darstellung des Duo
denums fehlt es also nicht mehr, und wir haben dadurch aueh unsere 
Kenntnisse uber Anatomie und Physiologic des Duodenums am I .. chenden 
wesentJich erweitert. Aueh die Zahl pathognomoniseher Symptome am 
Duodenum ist groll. eher zu groB, wie die Zusammenstellung der 
Symptomatologic illustrierte. Sie entspricht den eingangs erwiihnten 
iiberh,tupt moglichen Veriinderungen. Damit ist aher aueh das Urteil 
bezuglieh ihrer difierentialdiagnostisehen Auswertung gcsproehen. Das 
Rontgenbild zeigt morphologische Veranderungen, uber die Genese des 
Prozesses erfahren wir aus dem Zustandsbilde nichts. 

Wir konnen an der Hand des Bildes nicht einmal entscheiden. oh 
das Ulcus im Duodenum primar vorhanden war, und die Verwachsungen 
in seiner Umgebung sekundar entstanden sind, odeI' ob sich letztere 
aus irgendeinem Grunde ausgebildet, dadureh zu Retention von chemisch 
oder mpchanisch reizendem Inhalt im Duodenum gefuhrt und so sekun
dar das Ulcus veranlal.lt haben. In del' Tat fehlt es nieht an Autoren, 
die diese letztere Reihenfolge fiir hiiufig halten. So hat Kehr auf den 
Zusammenhang pericholecystischer Prozesse mit dcm Duodenalulcus 
aufmerksam gemaeht, und StrauB hat avf den Zusammenhang zwischen 
l\Iagenptose und Dcus duodeni hingewiesen. Dureh den Zug des l\Iagens 
naeh unten kommt es zu einer Kniekung zwisehen oberem und ab
steigendcm Duodenaltcil und dadureh zu Stauung im Bulbus mit ent
sprechender Schadigung. Aueh sehlechtcrc Arterialisation infolge der 
Knickung konnte nach StrauB fur die Entstehung dcs Geschwurs mit 
verantwortlieh sein. 

Wir konnen also nieht erwarten, daB uns das RontgenbiJd libel' 
die Entstehungsweise der Veriindcrungen Aufschlul.l giht und durfen 
uns deshalh hinsiehtlieh atiologischer Kliirung nieht allzu sehr auf den 
Rontgenbefund allein veriassen. Der Hiiufigkeit naeh wird man natiir
lich bei Vorhandensein cines odeI' mehrerer der genannten Symptome 
an ein peptisches Geschwur als Ursaehe denken. es kann abel' aueh 
einmal ein carcinomatoses Ulcus dem Befund zugrunde liegen. Als 
seltene Ausnahme wurde ein Sarkom im Duodenum beobachtet (Bier). 
Will man sich gegen alle diagnostischen Fehlschliisse sichern, so muG 
auch daran gedacht werden, daB eine Dilatation des Duodenums kon
genital vorhanden sein kann, oder dall ein Divertikel des Duodenums 
das Nischensymptom vortiiuscht. 
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Derartige Ausnahmebefunde konnen aber ebensowcnig \Vie die 
differentialdiagnostisehen Schwierigkeitcn den Wert der Rontgendiagnose 
beim Clcus duodeni herabsetzen. Welehe Fragen in letzterer Bcziehung 
in Betracht kommen, ist in den vorhergehenden Ausfiihrungen bereits 
enthalten. ABe von auBen an das Duodenum heranreiehenden perito
nitisehen Prozesse, mogen sie ausgehen von der Gallenblase, vom Appen
dix oder vom l\fagen oder von primiirer Tuberkulose und Careinoma
tose des Bauchfells, konnen die gleichen Bilder erzeugen wie das "Gleus 
duodeni. Nur unter Zuhilfenahme aller klinischen Methoden 
werden wir daher differentialdiagnostisch das vorliegende 
Krankheitsbild richtig abgrenzen konnen und so therapeutische 
RichtIinien zum Nutzen des Patienten gewinnen. 

Es braueht hierfiir nieht einmal zu der direkten AuffiilIung des 
Duodenums Zuflucht genommen werden, urn so weniger, als sie von 
mancher Seite nicht als ungefahrlich betrachtet wird. Seh warz betont 
ganz besonders, daB man mit gewohnlichcr Untersuchungstechnik mit 
gleicher Sicherheit die Duodenalerkrankungen findet. Dahin gehen auch 
die Erfahrungen an der Straf3burger Klinik; wir haben gelernt, auch 
ohne direkte DuodenaIfiillung die Erkrankungen des Duodenums mit weit
gehender Sicherheit festzustellen und differentialdiagnostiseh abzugrenzen. 

Cber einen Teil der FaIle habe ieh vor ciniger Zeit in den "Fort
schritten" mit besondercr Beriieksichtigung des pathognomonischen 
Wertes der duodenalen Gasblase beriehtct. Xach meinen Erfahrungcn 
stellt diese Erscheinung ein recht konstantes Symptom bei pathologisch 
verandertem Duodenum dar. Langer als Augenblieke wahrt das Ver
weilen von Gas im normalen Duodenum nicht. Der Nachweis von 
Hinger stagnierender Gasblase ganz besenders iiber horizontalem Niveau 
spricht auch im Bulbus fiir krankhafte Veranderungen, und sei os auch 
nur Knickung zwischen horizontal em und absteigendem Ast. Niiherc 
Einzelheiten iiber diese Frage finden sich in meiner Veroffentlichung 
am genannten Orte 72). Hier kann beziiglich des charakteristischen 13e
fundes auf die Abb. 1 bis 3, Tafel I verwiesen werden, die besonders 
sehon und typiseh den Rontgenbefund zeigen, wie er bei Ulcus duodeni 
gcfunden wire!. 

Alle 3 FaIle boten die fiir Ulcus duodeni charakteristische Anamnese. 
Der Rontgenbefund sicherte die Diagnose, die im FaIle II und III auch 
operativ bestatigt wurdc. :Fall I verweigertc die Operation. Fall III 
!aBt auBerdem sehr schon die stcnosierende Wirkung peritonitischer 
Strange erkennen. Schon die doppcltc Stenose machte unwahrschein
lich, daB nur Narbenschrumpfung eines einzelnen Ulcus schuld an 
heiden Verengerungen sein konnte und lieB peritonitische Strangulation 
vermuten. Die medialc betraf (nur bei der Durchleuchtung zu er
kennen) die Pars deseendcnz duodeni, die laterale eine mehr abwarts 
gelegene Jejunumsehlinge. Bei der Operation fanden sieh dann auch 
reiehlich peritonitische Strange vom Dcus aus zur GaIlcnblase, zum 
Diinndarm und Colon transversum. Der Sitz des lIleus war in der 
Gegend des Pankreaskopfes. 

39* 
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lleococal-Abschnitt. 

In den Ausfiihrungen iiber das lJlcus duodeni wurde bereits er
wahnt, daB der duodenale Sitz eincr ulcerosen Erkrankung im Darme 
der Haufigkeit nach ein peptisches Geschwiir als Ursache vermuten 
liiJ3t. Mit der gleichen Wahrscheinlichkeit spricht nach den patholo
gisch-anatomischcn Erfahrungen die Lokalisation eincr Ulceration im 
unteren Ileum fUr Tuberkulose als Atiologie. Da nun, wie ein
gangs hervorgehoben wurde, die Ileococalgegend ebenso wie das Duo
denum im Rontgcnbilde zu erkcnnen ist, liefert die rontgcnologische 
Lokalisation auch in gewissem Sinne atiologischc Anhaltspunkte. 

Fiir die den tuberkulOscn Veranderungen entsprech::nden Rontgen
befunde gelten die bcim Ulcus duodeni entwickclten morphologischen 
Moglichkeiten. Besonders deutlich kann der Fiillungsdefekt nachweis
bar werden. Die tuberkulosen lJIcera betreffen den Darm gewohnlich 
in groBerer Langsausdehnung. Dadureh bleibt eine liingere Darmstrecke 
von der Fiillung ausgenommen, und es sind, wie Stierlein sich aus
driickt, "aus der Schattenkontinuitat von unterer Diinndarmsehlinge 
bis zur Flexura lineal is Coecum, aufsteigender Colonschenkel und Flexura 
hepatica gleichsam ausgeloscht", wobei allerdings ein Teil der charak
teristischcn Veranderungen schon den Dickdarm betrifft. 

Die priistenotische Dilatation tritt am Ileumende ebenfalls mar
kanter alA am Duodenum hervor, entsprechend der langeren Ausdehnung 
der vor der Stenose gelegenen Darmschlingen. 

Von der tubcrkulosen Stenose im Rontgenbilde nicht zu unter
scheiden sind die selteneren Stenoseri andcrer Atiologie: dysenterische 
N arben oder Tumoren, del'en Entwicklung in der Ileococalgegend 
relativ haufig ist. Ausnahmsweise kann sich auch eine ileococale In
vagination im Bilde der Ileococalklappenstenose prasentieren. wie der 
von Groedel mitgetcilte :Fall beweist. 

Eine besondere Erwahnung bedarf die rontgenologisch leicht nach
weisbare Insuffizienz der Valvula Bauhini. In den einleitenden Be
merkungen wurde schon erwahnt, daB sich mitunter die letzten Ileum
schlingen bei rectalem Kontrasteinlauf mit auffiillen lassen. Groedel, 
der dicsem Vorkommnis besondere Aufmerksamkeit schcnkte, hat so gar 
geglaubt, die "Insuffizienz der Bauhinschen Klappe" als ein neues 
Rontgensymptom hervo~'hl'ben zu sollen und es fiir das klinische Bild del' 
ehronischen Perityphlitis in Anspruch nehmen zu diirfen. Doch hat 
Dietlen dem mit Recht entgegengehalten, daB die Klappeninsuffizienz auch 
dureh andere pathologische Momente bedingt werden kann und sogar bei 
ganz normalen Mensehen vorkommt. Es kann z. B. hei chronischer Ob
stipation auf dem Wege der Dehnung des Coecums zur Klappeninsuffizienz 
kommen. Ferner begiinstigen raumheengende Prozesse im Kolon die Durch
lassigkeit der Klappe, wenn sie das Kolon verdrangen, schlieBlich konnen 
auch chronische Affektionen, die von Nachbarorganen aus auf das 
Kolon iibergreifen -- haufig kommt die Cholecystitis in Betracht 
leichte Insuffizienzerscheinungen der Klappe bedingen. 
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An irgendeiner spezifischen Ursache fUr die Klappeninsuffizienz 
dad man urn so weniger festhalten, als Katsch beobachten konnte, 
dal3 eine vorher schlul3fahige Klappe unter Atropinwirkung einen Teil 
des Kontrasteinlaufs in das Ileum gelangen liel3. Auch David hat die 
DurchHissigkeit der Klappe willkiirlich zu steigern versucht, indem er 
sie durch Kovocainlosungen, die er dem Kontrasteinlauf zusetzte, anasthe
sierte. Eine diagnostische Auswertung dieser Methoden steht noch aus. 
Sie zeigen aber, daB auch auf dem an Enttauschungen reichen Gebiete 
der rontgenologischen Diinndarmdiagnostik noch weitere Vervollkomm
nung moglich ist. Fiir einen Teil der Faile stellt die retrograde Fiillung 
des Ileums schon jetzt ein diagnostisches Hilfsmittel dar. 

Jejunum und Ileum. 

Nach der ausfUhrlichen Besprechung pathologischer Rontgenbefunde 
am Duodenum und Ileumende bleibt fiir den Rest des Diinndarms nicht 
viel zu sagen iibrig. 

Die Stenosensymptome erfahren hier, was natiirlich auch schon fiir 
das Ileumende gilt, eine quantitative Steigerung. Bei prastenotischer 
Erweiterung im Duodenum pftanzt sich die Dilatation nach riickwarts 
ja bald auf den Magen fort, und der gestaute Inhalt findet dort zu
nachst geniigend Raum. Die Stauung mul3 schon hohere Grade, er
reichen, bis sie .,ich in Ektasie und Hyperperistaltik bemerkbar macht. 
Diese Symptome finden sich aber auch bei Pylorusstenose. 

In den weiter abwarts gelegenen Teilen des Diinndarms kann da
gegen die Dilatation retrograd beliebig lange Darmabschnitte ergreifen, 
und es entstehen so auBerst charakteristische Bilder, die zuerst von 
Stierlin und Schwarz ausfiihrlich beschrieben worden sind. Die 
Darmschlingen erweitern sich zu Ampul1en mit charakteristischem In
halt: Fliissigkeit und Luft, horizontal gegeneinander abgegrenzt. Oder 
sie nehmen eine langausgezogene Form an bis zu del' Weite des Kolons. 
Da diese gashaltigen Hohlraume durch schmale, parallelrandige tiefe 
Einziehungen auch segmentiert sind, konnen sie geradezu wie Kolon 
aussehen und mit diesem verwechselt werden. 

Die Entscheidung, ob es sich urn Kolon oder Diinndarm handelt, 
ist nach Stierlin leicht mittelst Kontrasteinlauf zu trefl'en. 1m Falle, 
daB erweiterte Diinndarmschlingen vorliegen, bleiben sie natiirlich vom 
Einlauf unbeeinftul3t, und das Kolon erscheint infolge der Fiillung kon
trastreich neben dem fraglichen Gebilde. 

1st die Stenose noch nicht weit vorgeschritten, so fallt immerhin 
schon eine spat einsetzende Kolonfiillung auf und, was dassel be sagt, 
laIlges Verharren der Kontrastspeise im Diinndarm. Namentlich del' 
~achweis eines Schattens an ein und derselben Stelle wahrend mehrerer 
Stunden ist pathognomonisch. Natiirlich mul3 man fUr diesen Nach
weis die Durchleuchtung often; wiederholen. Bei Stenose hoheren Grades 
ist Stauung von Inhalt an einer Stelle bis zu 72 Stunden gefunden 
worden (Sch warz). 
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Bei den hochsten Graden der Stenosierung kann sich infolge der 
Anstauung von viel Fliissigkeit und Gas ill den Darmsehlingen das 
Bild des Abdomens so kontraotreieh gestalten, daB eine Rontgenauf
nahme ohne vorherige Kontrastfiillung des Darmes zur Klarung der 
Verhiiltnisse geniigt. Einem solchen Faile entstammt Ahb. 4, Tafel I, 
die eine Dbersiehtsaufnahme des Abdomens ohne vorherige Verabfolgung 
von Kontrastspeise darstellt. Die Stenosierung war, wie spater operativ 
bestatigt wurde, !lurch ein Carcinom der linken :Flexur bedingt. Die 
retrograde Erweiterung der Darmsehlingen hatte bis hoch hinauf auf 
den Diinndarm iibergegriffen, der bis zu Armdieke ausgeweitet war. 
wodureh sieh die 4 fache Ampullenbildung mit ftiissigem und gasfOrmigem 
Inhalte iihereinandcr erkliirt. 

Auf die Rtelle der Stenose darf man aus vorhandener Stauung 
nicht ohne weiteres sehliel3en, denn die Stauung setzt sieh retrograd 
bis in das Duodenum und den Magcn fort, wofiir nicht nur meeha
nisehc, Rondern aueh reflektorisehc Momcnte maBgt'bend sind. 

Schon Abh. 4 gibt dafiir ein iiberzeugendes Beispiel. Noeh sehoner 
zcigt sieh die weit zuriickgreifendc Dilatation auf Abb. 5. In diesem 
:Falle sail die Striktur an der lieococalklappe (infolge Tuberkulose), und 
dic Erweiterung hat sich riickwiirts gleichmiiBig auf den ganzen Diinn
darm bis ZUIl1 Duodenum erstreckt. 

Atiologisch kommcn fUr die Strikturen des Diinndarms wiedel' 
uleerative Prozesse und Tumoren' in Betracht. Von Prozessen, die von 
auJ3en an den Diinndarm herantretend sein Lumen durch Strangulation 
zur Verengerung bringen. sind in crster Linie Tuberkulose und Carei
nomatose des Bauehfells zu nenncn. In diesen Fiillen findet man haufig 
multiple Stenosen. 

Eine besonderc Stellung beziiglich diagnostischer Zuganglichkeit 
nimmt nach Freud das Sarkom des oberen Diinndarms ein. Ihm ent
spl'icht cin so eigentiimlicher Befund. dall er differentialdiagnostisch 
verwertbar ist, und die Diagnose Sarkom sichern kann. Die Charak
teristika fUr diese Erkrankung sind nach Freud: 

1. Die rontgenologisch nachweisbare StOrung ist fast vollig auf die 
erkrankte Darmstrecke beschrankt. 

2. Die erkrankte Darmstreeke gelangt selbst zur Darstellung und 
nicht ein cranial oder eaudal von derselben gelegener Darmteil. 

3. Es ist cine relativ groBere Darmstreeke in continuo befallen. 
4. Die erkrankte Darmstrecke ist stell en weise erweitert. 
5. Die Erweiterung kann charakteristische Formen haben (spindel

formig, aneurysmatisch), die bei Fiillung mittels dcr Ddodenalsonde aus
gepriigt erscheinen. 

6. Die Konturierung des Fiillungsbildes der erkrankten Dann
schlinge gleicht an mancher Stelle der des Fiillungsbildes bei einem 
Magen, bei dem infolge eines Tumors ein Fiillungsdefekt besteht. 

7. Die Plicae K e r k ri n g i der erkrankten Diinndarmschlinge fehlen 
teilweise oder ganz. 
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8. Der Inhalt der erkrankten Diinndarmsehlinge kann nieht durch 
Druck vcrs<.:hoben werden. 

9. Die erkrankte Darmschlinge kontrahiert sich nicht spontan und 
nicht auf Druck. 

10. Es bestehen keine Stauungserscheinungen, es stagniert bloB 
cine kleine Chymusmenge in der erkrankten Darmschlinge. 

Die Beobachtungen Freuds fuBen auf 3 autoptiseh bestiitigten 
Fallen. Sehr hiiufig wird man ni<.:ht Gelegenheit haben, ihm folgend 
die Differentialdiagnose bis zum Ende zu fiihren. Hiiufiger wird unter 
den Tumoren das Carcinom als stenosierende Crsache in Frage kommen, 
wobei sieh die rontgenologischen .Symptome von denen bei Stenosen 
anderer Atiologie nicht unterscheiden. Also auch hier miissen die 
klinischen Methoden den Weg weisen. 

Diinndarmiiberfiillung durch abllOrmell Nachschub. 
Gastro -EnterostomiefoIgen. 

Die dureh ersehwerte Passage hervorgerufene Dilatation des Diinn
darmes ist wohl <.:harakterisiert und bekannt. Weniger Bcachtung haben 
dagegen die Ausweitungen des Diinndarmes gefunden, die dureh zu 
msehen ~aehsehub von Inhalt bedingt sind. Freili<.:h erreiehen sie aueh 
nie solehen Umfang wie die priistenotischen Erweiterungen, auch sind 
sie diagnostiseh weniger wiehtig. 

Die leiehteste und wohl auch hiiufigste Form sol<.:her Diinndarm
iiberfiillung findet sieh bei An- oder Subaeiditiit. Infolge Fortf,Llls des 
Siiureretlexes im Duodenum offnet sich der Pylorus in zu kurzen 
Pausen oder ununterbroehen und liiBt abnorm rasch den Mageninhalt 
in den Diinndarm iibertreten. Daher schen wir gerade bei Achylia 
gastril'a oder aueh schon bei Hypaeiditiit die schonsten Diinndarm
bilder. (V gl. Abb. !l, Tafel II, die eine Diinndarmfiillung, ri<.:htiger gesagt 
Dberfiillung, 10 Min. naeh Kontrastmahlzeit in einem Faile von 
A<.:hy lie darstellt.) 

Wcr haufig Gelegenheit hat, eine derartige Vberladung des Diinn
darmes auf dem Dur<.:hleuchtungssehirm direkt zu beobaehten, dem 
werden die bei den genannten Zustiinden nicht selten vorhandenen 
Darmbeschwerden seiner Patienten schon aus rein mechaniseher Crsache 
verstiindlich. Die entspreehenden Rontgenbcfunde konnen darum unter 
C mstiinden aueh dia,gnostische Bedeutung gewinnen. Starkere Grade 
von Dberfiillung des Diinndarmes kommen im AnsehluB an die An
legung einer Gastro- Enterostomie zur Beoba,chtung. Dem kiinstlich 
gesehaffenen Magenau'5gang fehlt die regulierende Funktion des Pylorus 
ja vollkommen und der Darlll muB den Mageninhalt aufnehmen, wie er 
dem Gesetz der Sehwere nach aus dem Magenreservoir dureh die Ga
stro-Enterostomie herausliiuft. (Siehe Abb. 7: Diinndarmfiillung 10 Min. 
na<.:h Kontrastmahlzeit in einem Faile von Gastro-Enterostomie.) Dem
entspreehend findet. man aueh hiiufiger subjektive Beschwerden bei 
diesem Zustand, die mit der Darmiiberfiillung in Zusammenhang stehen. 
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Allcldings kommen als Ursache fUr die Beschwerden nach Anlegung 
einer Gastro-Enterostomie noch andere Faktoren in Betracht, iiber die 
uns, wenn iiberhaupt cine Methode, gerade das Rontgenverfahren Auf
schluB bringen kann. Es kommen dabei in Frage: Stauung im ~u
fiihrenden Ast der angehefteten Schlinge, wenn der Pylorus unver
schlossen blieb, riicklaufige Fiillung die"es Teils der Schlinge, die bis 
zur retrograden MagenfUllung fiihren kann, Stauung in del' abfiihrenden 
Schlinge und unter U mstanden auch ein neues Ulcus an del' Stelle der 
Gastro-Enterostomie (Barsony, Carman, Freud). 

Eine nahezu vollstandige Dbersicht iiber unerwiinschte Gastro-En
terostomie-Folgen lieferte uns im Laufe der Jahre ein einziger Patient, 
des sen Krankengeschichte deshalb hier kurz wiedergegeben sei. Sie 
fiigt sich dem Rahmen dicser Arbeit nicht nur ein, wei I sic ein schones 
Beispiel fUr die Leistungsfiihigkeit der Rontgenmethode darstellt, son
dem auch, wei! aller Leiden Ursprung auf ein verkanntes Ulcus duo
deni zuriickgeht. 

Der jetzt 41 jahrige Patient M. Seh. hatte im Jahre 1903 einen Magen-Darm
katarrh, von 1906 ab periodenweise auftretende Sehmerzanfalle in der Gegend des 
reehten Rippenbogens, mit denen jedesmal eine leiehte Gelbfarbung der Raut 
einherging. Da die kolikattigen Sehmerzen sehr heftig wurden, entsehlo13 sieh der 
Patient zu der ihm wegen Gallensteinleidens vorgesehlagenen 0 peration. Bei 
dieser (Anfang J l1li 1908) wurde die Gallenblase intakt, dagegen im Anfangsteil 
des Duodenums eine I-Pfennigstiiek grolle infiltrierte, teils vernarbte Stelle gefun
den. Diese Stelle wurde iibernaht, jedoeh kein weiterer operativer Eingriff unter
nommen. Bald danaeh stellten sieh Zeiehen von Retention im Magen ein (Gefiihl 
von Volle, Aufsto13en, Erbreehen und bei Ausheberung viel Riiekstand alter Speisen), 
und Patient entsehlo13 sieh daher zu einer zweiten Operation, die Anfang April 
1909 ausgefiihrt wurde. Es fan den sieh dabei Verwaehsungen von Pylorus und 
Duodenum mit der Gallenblase und del' alten Narbe. Sie wurden gelost, zum 
Teil mit Serosa iibernaht, dann wurde eine Gastro-Enterostomia posterior angelegt. 
Bis Ende 1910 fiihlte sieh Patient daraufhin wohl, dann traten von neuem 
Sehmerzen unter dem reehten Rippenbogen auf. Dabei war manehmal an dieser 
Stelle ein praller Tumor zu fiihlen, der Gallenblase oder gesteiftes Duodenum sein 
konnte. 1m Oktober 1911 fand zur Klarung des Befundes eine Rontgenunter
sue hun g statt, die folgendes ergab: Wi s m u twa sse r fiie13t zum Teil durch die 
Gastro-Enterostomie ab (ganz deutlich bei frontaler Durchleuchtungsrichtung zu 
erkennen), tritt aber auch zum kleinercn Teil in das Duodenum, wo es an 
der Umbiegung von pars descend ens in pars inferior zunachst angestaut und 
nach Art einer An tiperistaltik mehrmals gegen den Pylorus zuriick
befordert wird. Dann verschwindet das Wismut pliitzlieh im weiteren Duo
denum. Eine Stenose im Duodenum war also erwiesen und damit die Genese der 
Schmerzen und des wechselnden prall en Tumors unter dem rechten Rippenbogen 
gekliirt. Patient zogerte nicht, sieh einer dritten Operation zu unterziehen, 
bei der (Anfang November 1911) eine Pylorusdurchtrennung nach von Eiselsberg 
vorgenommen wurde. Nicht unerwiihnt soll bleiben, da13 schon vorher im Crin 
des Patienten zeitweise Zucker nachgewiesen war, was auf cine Mitbeteiligung des 
Pankreas bezogen wurde, eine Annahme, die sich bei der dritten Operation be
statigte. Das Pankreas war auf das Doppelte vergrii/3ert, kleinhiickerig und hart. 
Auch spiiterhin sehied Patient periodenweise Zucker aus. 1m Friihjahr 1912 
tauchten wieder Schmerzen auf, Patient mullte zur Selbstausheberung greifen, die 
er schon vor der zweiten Operation kennen und schiitzen gelernt hatte und an 
neuerlicher Retention war kein Zweifel. 1m Oktober 1912 wurde auch riintgeno
logiseh sehleehtes Funktionieren der Gastro-Enterostomie und Ryper-
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sekretion naehgewiesen (Magen erst naeh 7 Stunden leer, Parasekretion!). 
Mit haufigem Aushebern. Natron, Atropin und Papaverin konnte sieh Patient seinen 
Zustand ertraglieh gestalten, bis Anfang 1915 Blutungen auftraten, die mehrmals 
bedrohliehen Charakter annahmen. 1m Juni 1915 wurde er deshalb eingehend 
naehuntersueht, dabei ergab sieh folgender Rontgenbefund: Das Antrum endet 
spitz, der Pylorusteil fehlt. Die an den Magen angeheftete Jejunum
sehlinge fiillt sieh, von der Mitte der groilen 'Kurvatur ausgehend, prompt. 
Sie ist erweite'rt (vgl. Abb. 8, die 10 Minuten naeh Einnahme der Kontrast
speise gewonnen wurde), zeigt Peristaltik und naeh einiger Zeit aueh deut
lieh Antiperistaltik. Doeh seheint die Entleerung nieht verzogert, wenigstens 
war naeh 1 Stunde nur noeh wenig Rest im Magen. Immerhin liell sieh aus der 
Dilatation der Sehlingc und der Antiperistaltik mit Sieherheit auf eine Stenose 
der angehefteten Sehlinge sehliellen. Auffallig war aueh, dail sieh friihzeitig eine 
weite Sehlinge rechts yom Magen fiiUte, so dall auch an riieklaufige Fiillung des 
Duodenums gedaeht werden mullte. Die Besehwcrden waren jedenfaUs wieder 
erklart, An einen neuerliehen Eingriff woHte der Chirurg aber nur im auilersten 
NotfaJle herantreten, weil der Allgemeinzustand des Patienten infolge der Blutungen 
ein sehr schlechter war. So mullte sich Patient bis Anfang 1916 zur Linderung 
seiner Besehwerden mit Ausheberung, Atropin und Leubeschen Pulvern behelfen. 
1m Marz 1916 wurde der Magen-Darmbefund abermals einer Rontgenkontrolle 
unterzogen. Der Magen zeigte gleiche Form wie friiher. Die Entleerung durch 
die Gastro-Enterostomie war nicht schlecht, die dilatierte Sehlinge kam nieht zum 
Vorschein. Nach PI. Stunden war die Entleerung so weit vorgeschritten, wie auf 
Abb. 9 zu sehen. Nach 3 Stunden war der Magcn leer. Als aher nach 
7 Stun den nochmals durchleuchtet wurde, enthielt der Magen, ohne dall 
Patient inzwischen etwas genossen batte, wieder Kontrastspeise (Abb. 10). 
Es mullte also Darminhalt zuriickgelaufen sein, wahrscheinIich aus dem Duodenal
stumpf, der sieh vorher riicklaufig gefiillt hatte. Patient war jetzt in so gutem 
Zustande, dall sieh der Chirurg zu einer vierten Operation entsehloil. 
(Patient selbst war stets operationshereit.) Bei der Eroffnung des Leibes (Ende 
Miirz 1916) wurde auiler Verwachsungen gefunden, dail sich tatsiiehlich das Duo
denum zu einem Blindsaek erweitert hatte. Die Gastro-Enterostomie war 
weit genug. Es war also anzunehmen, dall sich Mageninhalt durch die zufiihrende 
Sehlinge riickliiufig in den Duodenalblindsaek ergoil, urn nach kiirzerem oder liin
gerem Verweilen von dort in die abfiihrende Sehlingc, unier Umstiinden aber aueh 
in den Magen zuriiekzulaufen (Abb. 10). Es wurde nun, urn diesem Circulus vi
tiosus abzuhelfen, eine Enteroanastomose zwischen zu- und abfiihrendcr·Jejunum
sehlinge angelegt. Patient fiihlt sieh aueh seitdem leidIieh. Er braueht sieh nieht 
mehr auszuhebern, Blutungen traten nieht mehr auf. Wohl bestehen noeh ab und 
zu Sehmerzen und Hypersekretion, denen Patient mit Injektionen von Atropin 
und Heroin steuert. Er selbst ist fiir eine fiinfte Operation, in der die Verwaeh
sungen zwischen Duodenalsehlauch, Gallenblase und Bauehwand gelost werdcn 
sollen. Chirurgischerseits hiilt man den Zeitpunkt fiir diese Operation noeh nieht 
fiir gekommen. 

Wir konnten also in diesem einen FaIle beobachten und ront
genologisch klaren: 1m Dezember UH1 Stauung im stenosierten und 
dilatierten Duodenum trotz angelegter Gastro-Enterostomie. 1m 
Oktober 1912 Stenose der Gastro-Enterostomie nach erfolgter 
Pylorusdurchtrennung, im Juni 1915 prastenotische Dilatation der 
angehefteten J ejunumschlinge, kombiniert mit riicklaufiger 
Fiillung des Duodenalstumpfes, im Marz 1916 spat einsetzende, 
aus dem duodenalen Blindsacke stammende retrograde Ma
ge nf ii 11 ung. 

Wie eine Gastro-Enterostomie wirkt beziiglich v611igen FehIens 
einer Regulierung der starr infiltrierte Pylorus, sei die Infiltration nun 
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bedingt durch Carcinom oder durch Ulcusnarbe. Auch bei diesen Zu
standen sehen wir die Diinndarmschlingcn abnorm stark gefiillt. Noch 
ausgesprochencr findet sich aber die tJberladung des Diinndarmes, wenn 
nicht nur die Regulation seiner Entleerung durch den Pylorus, sondern 
auch die Funktion des Magens als Heservoir zu Verlust gegangen ist, 
wie es bei infiltrierendem 'Carcinom des ganzen Magens vorkommt. In 
diesen Fallen mull der Diinndarm geradezu kompensatorisch flir den 
Magen eintreten und seine Ausweitung erreicht Grade, wie wir sie sonst 
nur bei Stenosen zu sehen gewohnt sind. 

Als Beispiel hicrfiir dienen die Bilder von 2 Fallen yon Cirrhus 
des Magens (Abb. 11 und 1 :!). Heide Aufnahmen wurden unmittelbar 
nach Verabfolgung von 500 cern Kontmstspeise aufgenommen. Beide 
Aufnahmen zeigen die hoehgradige Ahnahme der Kapazitat des ~Iagens, 
dafiir den Diinndarm abnorm weit und iiberfiillt. Die Moglichkeit 
einer Verweehslung derartiger Befunde mit tiefsitzender Darmstenosc 
ist nieht von der Hand zu weisen. Bei riehtiger Wiirdigung des Magen
befundes ist die Klarung des tatsaehlichen Zusammenhange~ freilich 
leicht. Auch das Fehlen von Gasstauung neben der von Fliissigkeit 
miillte die Aufmerksamhit auf sieh lenken und - wie bei der Stase 
bei Enteroptose --- gegen ~tenose spreehen. 

Verlagel'ungen. 

Bei Verlagerung des Diinlldar~es diirfen wir von den Rontgen
befunden nieht alIzuvil'l erwarten, naehdem sich haufig schon normaler
weise die Topographie dcr Darmsehlingen rontgcnologiseh nieht ent
ziffern liillt. Es konnen aber immerhin bei allgemeiner Entcroptose 
die Diinndarmschlingcn als gefiilltcs Konvolut ticf unten im Becken 
Il!whgewiesen werden. Auch Stauung kann dabei auftretcn, doeh er
reicht sie nie den Grad wie bei Stenose im Diinndarm. Aullerdem 
bleibt der Inhalt nicht an ('in und derEelben Stelle haften wie hei jener. 
Aueh wcitet sich das Lumen nieht so hoehgradig wie bei der Stenose 
aus und man findet in l'olchen, infolge der Enteroptose iiberfiillten 
Schlingen nie gasfOrmigen Inhalt wie er fiir die priistenotisehe Stauung 
charakteristiseh iSL. 

An dieser Stelle sei auch erwiihnt, daB Pancoast nach Murphiuminjektiun 
eine Iiinger dauernde Stase im Diinndarm beobachtet hat. 

Von abnormer I~age einzelner Diinndarmteile ist die Ptose des 
Duodenums rontgenologiseh bekannt (Chilaiditi). Eventuell kann auch 
einmal der rontgenologisehe Nachweis von Diinndarmsehlingcn in einer 
Bruchhohle au13erhalb des Abdomens diagnostisehe Bedeutung erlangen. 
Lehmann hat in einem :Falle das durch Invagination in das Kolon 
verlagerte Ileum rontgenologisch darzustellen vermoeht. Es war in der 
:Form eines ungefiillten Rohres als AU8sparung in dem Kontrastausgull 
des Kolons zu erkennen. 
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lUiObiidungen. 
Cnter den MiBbildungen des Diinndarmes haben fiir den Ront

genologen Divertikelbildung und angeborene Erweiterung Interesse. Er 
mul3 das Vorkommen dieser Zustiinde kennen, urn sie gegebenen Falles 
nicht mit einer UIcusnische oder Dilatation infolgc Stenose zu ver
weehseln. Es wurde hierauf schon bei der Differentialdiagnose des 
elcus duodeni hingewiesen. 

Hiiufig sind diese angeborenen MiBbildungen nicht. In der Lite
ratur findet sieh ~ rontgenologisch diagnostiziert - ein Fall von 
angeborener Dilatation (Reichmann) und einer von Divertikelbildung 
des Duodenums (Schmidt und Ohly) veroffentlicht. Beim Falle 
Rei c h man n ist es allerdings nicht sicher erwiesen, ob tatsiichlich eine 
kongenitale MiBbildung vorliegt. Der Autor seIber scheint mehr dieser 
Annahme zuzuneigen, es konnte sich aber doch ebensogut urn eine er
worbene Xarbenstenose mit konsekutiver Dilatation gehandelt haben. 
Jedcnfalls waren beide Falle auf rontgenologischem Wege allein nicht 
richtig als angeborene ~Ii/3bildung crkannt worden, erst die Autopsie 
in vivo brachte die vollige KIiirung. 

Fiir die Weiterentwicklung der Rontgendiagnostik von Diinndarm
erkrankungen ist die Kenntnis derartiger Bcfunde aber von gro/3em 
\Vert, weil sie uns immer wieder an die differcntialdiagnostischen 
Schwierigkeiten erinnert und warnt, Symptome auf rontgenologischem 
Wege allein restlos erkliiren zu wollen. Bleiben wir uns doch stets 
bewuBt, daf3 der Wert der Rontgenmethode dadurch nicht herabgesetzt 
wird. daB sie uns nur im Verein mit exakter klinischer Untersuchung 
ans Ziel fiihrt. 
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Einleitung. 

Vorliegende Arbeit behandelt Erschcinungen am menschlichen Kor
per, die sich bei der taglichen arztlichen Beobachtung darbieten, aber 
der allgemeinen Beachtung entgehen. Durch planmaBige Beobachtung 
habe ich seit Jahren ihre physiologischen Eigenschaften und ihre klinische 
Bedeutung zu ergriinden versucht. Die wissenschaftliche Untersuchung 
verpftichtet auch zu einer eingehenden Wiirdigung des gesamten lite
rarischen Materials, dessen kritische Bearbeitung zur BiIdung einer Basis 
fiir weitere Forschungen nicht entbehrt werden dad. Dies ist hier nicht 
ohne Schwierigkeiten erfolgt, da das Material in verschiedenen Fach
literaturen verstreut ist. Die Arbeit war vor Ausbruch dieses Krieges 
im wesentlichen abgeschlossen. Die Tatsache, daB ich mich seit Kriegs
ausbruch im Felde befinde, wird als Entschuldigung geniigen, wenn etwa 
seitdem erschienene wichtige Arbeiten nicht beriicksichtigt worden sind. 

A. Allgemeine physiologische Eigenschaften der Hautmuskeln 
und HautgefiiJle bei mechanischer Reizung. 

An der normalen Haut des Menschen bewirkt mechanische Reizung 
durch Streichen, Rciben, Druck, Sto/3 odcr Stich eine Veranderung des 
Blutgehaltes an der Reizstclle (Verminderung oder Vermchrung), sowie 
eine geringe (oft ungleichartige) Veranderung in der an das Reizgebiet 
grenzenden Zone. 

Diese Veranderung des Blutgehaltes kanu durch passive oder aktive 
Veranderung des GefaBlumens der kleinsten zufiihrenden oder abfiihren
den BlutgefaBe oder dcr Capillarcn zustande kommen. Eine passive Ver
anderung erfolgt zunachst dadurch, daB die Blut- und Lymphfliissigkeit 
durch die Kompression des Gewebes aus dem Reizgebiet teilweise ver
drangt wird (Druckanamie). Wenn auch das dann erfolgende Zufliel3cn z'u
gunsten der cinen von beiden FlUssigkeiten stattfinden mag (fliichtige 
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Hyperamie), so tritt doch alsbald ein Ausgleich und die scheinbare Ruck
kehr zur Norm ein. Scheinbar ist diese Riickkehr zur Norm insofern, als 
noch ein gewisser Reizzustand bestehen muB, der sich nach einer kurzell 
Zeit (latenten Reizperiode) durch eine abermalige Anderung der Blut
verteilung im Reizgebiete zu erkennen gibt. Einerseits kann es sich urn 
eine direkte mechanische Wirkung auf den neuro-muskularen GefaBapparat 
handeln. Durch den mechanischen Eingriff wurde andererseits der nor
male Gleichgewichtszustand zwischen Blut und Oewebsflussigkeit im 
Capillargebiete gestort; nach Ausgleich der mechanischen Druckdifferenzen 
wird noch eine osmotische DlUckdifferenz bestehen, die von der vor der 
Reizung existlerenden verschieden ist. W~hrend sieh die wieder zu
flieBende BlutflUssigkelt von der VOl her im GefaBlumen befindlichen nicht 
wesentlich unterscheiden diirfte, ist ein chemisch-physiologischer Unter
schled (besonders auch bezuglich des Oxydationszustandes) bei der zu
stromenden LymphflUssigkeit eher anzunehmen. Die nach eiller ge\\issen 
Zeit erfolgende Veranderung des GefaBlumens konnte nun im chemisch
physiologischen Sillne durch die Wirkung des osmotischen Druckes oder 
aber im physiologischen Sinne durrh einen extravasalen Reiz der zu
stromenden Lymphflussigkeit auf die GcfaBwand erklart werden. 1m 
jugendlichen, saftreichen Gewebe werden diese Unterschiede mehr hervor
treten als in trockner, derber, an Lymphfliissigkeit armer Haut; es ist 
daher auch bei Greisen die GefaBreaktion wesentlich geringer als bei 
jiingeren Personen. 

Man konnte auch an eine durch mechanjschen Reiz direkt bewirkte 
ehemische Veranderung in den Capillarzellen mit Volumanderung der
selben denken, analog den von Pfeffer 1873 festgestellten Vorgangen an 
den contractionsfahigen Staubfaden der Cynareen, daB namlich durch 
StoBreiz die Permeabilitat der Zellplasmahaut derartig verandert wird, 
daB Fliissigkeit durch sie hindurchtretcn kann; es ist aber eine derartige 
Annahme sehr unwahrscheinlich. 

Die Annahme des physiologischen Reizes der GewebsflUssigkeit auf 
die Gefa/lwand oder des mechanischen Reizes auf den neuromuskularen 
Apparat setzt das Vorhandensein von contractilen Elementen in derselben 
oder eine Volumenanderung der ZeIlen durch Quellung odt>r Schrumpfung 
voraus. 

An den kleinsten Arterien und Venen ist der anatomische Nachweis 
von Muskelsubstanz mit Sicherheit gelungen, bezUglich der Capillart:n 
herrschen aber noch Meinungsverschiedenheiten. Die Tatsache, daB die 
HautgefaBreaktion sich genau auf das Reizgebiet beschrankt, fuhrte zu 
der unbewiesenen Annahme, daB nur eine Contraction der Capillaren 
erfolgte. Marcy sagte schon 1858: Rien ne prouve que la contractilitc 
n'existe pas dans les dernieres divisions capillaires. Zur Begriindung 
diente spater der anatomische Nachweis von contractilen Zellen, die 
1873 von Rouget entdeckt und ferner auch von S. Mayer genauer be
schrieben wurden. Steinach und Kahn wiesen dUICh direkte und vom 
Xerv aus indirekt bewirkte Reizung die echte Contractilitiit der Capillar
wand nach und erklarten diese durch die ebenfalls anatomisch nach-
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gewiesenen "Rouget-Mayerschen" Zellen. Klemensiewicz gesteht einer
seits zu, daf3 es in gewissen Gefaf3bezirken feinste Blutgefaf3e gibt, die 
keine zllsammenhangende Muskelschicht, sondern nul' einzelne, umspin
nende, contractile Zellen in ihrer Wand besitzen, bezeichnet abel' anderer
seits die Existenz von Blutcapillaren ohne Muskelzellen als eine wohl
erkannte Tatsache. Das Weitbleiben del' Capillaren beim Ablauf einer 
Blutung trotz Verengerung del' zuftihrenden Arterien und Arteriolen, 
sowie die Funktil)n del' Ventilastchen kleiner Hautarterien, die oft nul' 
einen an del' Hauptarterie sitzenden Muskelring besitzen, del' den ZufluB 
des Blutes zur Abzweigung reguliert, spricht dafur, daB del' Muskelmantel 
del' Arterien gegen die Capillaren zu scharf abgegrenzt ist. Ferner haben 
Versuche von Klemensiewicz und Loewi tiber die Wirkung von Adrena
lin auf die Wand del' BlutgefaBe ergeben, daf3 den Capillaren del' Schwimm
haut des Frosches cine Contractilitat nicht zukommt. Bei direkter Rei
zung der ausgeschnittenen Xickhaut des Frosches verengern nach Klemen
siewicz nur jene BlutgefaBe ihre Lichtung, deren Wandungen Muskel
lager erkennen lassen, wahrend viele andere, insbesondere die engsten 
und zartesten Blutkanlile, keine Contractionserscheinungen zeigen. "Es 
kann abel' einerseits zugestanden werden, daB es in gewissen GefaBbezirken 
feinste Blutgefal3e gibt, die zwar, wie Steinach und Kahn meinen, keine 
zusammenhangende Muskelschicht, sondern nur einzelne umspinnende 
contractile Zellen in ihrer Wand besitzen; andererseits muf3 abel' die 
Existenz von Blutcapillaren ohne Muskelzellen als cine wohlerkannte 
Tatsache bezeichnet werden." An den Capillaren del' menschlichen Cutis 
sind jedenfalls bisher noch keine contractilen Zellen nachgewiesen worden. 

Bei del' oben niedergelegten osmotischen Theorie wurde an ein A.uf
quellen und Schrumpfen der Capillarzellen gedacht, das eine Veranderung 
des Lumens bedingt. Es sei dabei an die alten Befunde von Stricker 
an del' Xickhaut des Frosches erinnert, die eine Konstanz des Querdurch
messers bei del' Verengerung des Lumens, also eine Wandverdickung er
gaben, sowie an die gleichen Befunde Hiedls am Froschnetz. Bezuglich 
del' vasotonisierenden Wirkung des Sauerstoffs sind im vorliegenden Zu
sammenhange die Untersuchungen Severinis (Hermanns Hdb.Pysiol. IV) 
an Meerschweinchenmesenterialgefal3en wertvoll, die eine VergroBerung 
del' Intimakerne durch O2- Wirkung und Verkleinerung durch CO 2- Wirkung, 
also Veranderungen in den Intimazellen erkennen liel3en. 

Del' Capillarwand mussen nach Klemensiewicz die Eigenschaften 
einer Kolloidmembran mit elektiven Eigenschaften zuerkannt werden, 
deren Diffusionspermeabilitat durch die Aul3enflussigkeit beeinfluJ3t wi I'd 
und gemaf3 del' Periodizitat gewisser Organfunkt,ionen zeitlichen Schwan
kungen unterliegen kann. 

Es wurde weiterhin die Frage aufgeworfen, ob die gewohnlichen 
Zellen der Capillarwand contractionsfahig seien. Nach Marchand ist 
die theoretische Annahme gerechtfertigt, daf3 die Kapillargefaf3e als proto· 
plasmatische Gebilde unter dem Einflusse nervoser Reize ebenso wie 
andere, mit Nervenendigungen versehene Zellen (Pigmentzellell) ihre Form 
verandern, ~ich verengern und erweitem konnen. "Es wtirde ihnen da-
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durch eine ganz andere Bedeutung zukommen, als die ihnen noch vielfach 
zugeschriebene, lediglich als Verbindungsbahnen zwischen Arterien und 
Venen zu dienen, deren groBere oder geringere Weite und Blutfiille nur 
von dem Verhalten del' zu- und abfiihrenden GefiiBe abhinge. Jedenfalls 
ware es verfehlt, die Zirkulationsverhaltnisse in diesen wie in allen anderen 
GefaBen lediglich nach einfachen mathematischen Formeln abzuleiten." 

Wenn nach obigen Ausfiihrungen' die aktive Contractionsfahigkeit 
del' Capillaren noch nicht auBer Zweifel gestellt ist, muB weiterhin noch 
die Contractionsfahigkeit del' mit glatter Muskulatur ausgestatteten 
Arteriolae und Venulae in den Kreis del' Betrachtungen gezogen werden. 
Die Dauer und del' Grad del' Zustandsanderung kann natiirlich bei den 
zufiihrenden und abfiihrenden HautgefaBchen verschieden sein und sich 
im Capillargebiet durch Anamie oder Stauung zu erkennen geben. Es 
miiBte sich um ganz partielle, in den Bereich der mechanischen Reizung 
fallende Contractionsanderungen handeln, die eine Lumenanderung der 
Capillarmiindungen bedingen. Ob eine sinnfallige Wirkung durch seitliche 
Anastomosen der Capillarnetze evtl. verhindert wird, laBt sich rein 
theoretisch nicht entscheiden. Es ergibt sich die Frage, ob die Beobach
tungen der auf mechanische Reize hin erfolgenden HautgefaBreaktionen 
sich mit den durch physiologische Versuche an glatten Muskeln gewon
nenen Ergebnissen einigermaBen decken. 

Eine Bemerkung in Meyer-Gottliebs Lehrbuch ist hier besonders zu 
erwahnen, daB die HautgefaBe bei Menschen und bei den Versuchst,ieren 
schwer miteinander zu vergleichen sind; beim Menschen spielt die Ha,ut als 
Organ der Warmeabgabe eine ganz andere Rolle als das Fell bei den Ver
suchstieren, auBerdem ist das verschiedene Verhaltnis von Rumpf und 
Extremitaten bei Mensch und kleinen Versuchstieren nicht auBer acht 
zu lassen. 

Es ist zu erwarten, daB direkte Beobachtungen der Capillaren nach 
einer Methode, iihnlich der von WeiB angegebenen, weitere Aufschliisse 
bringen werden. 

Die glatten Muskeln sind gegen mechanische Reize ungemein 
empfindlich, die Reaktion erfolgt nach Du Bois-Raymond schon auf 
leiseste Beriihrung mit dem Pinsel, und zwar infolge von Erregung der 
Nerven, da sie bei Atropinpraparaten fortfiillt; stiirkere Reize, wie Stoll 
und Quetschung, wirken allerdings auch auf Atropinpraparate. Die Be
fumle von Bayliss, daB die Erregkarkeit der BlutgefaBe durch Zunahme 
der Spannung (Blutdruck) erhOht werde, sind neuerdings durch Anl'ep 
in Frage gestellt worden; Anrep nimmt bei positivem Ausfall (Vaso
constriction) immer eine Adrenalinwirkung, bei Vasodilatation nicht die 
Wirkung der Druckverminderung, sondern von Reduktionsprodukten 
(asphyxial products) an. Durch wiederholte mechanische Reize der glatten 
Muskeln wird eine Verlangerung und Verstarkung der Zusammenziehung, 
aber kein eigentlicher Tetanus bewirkt; Zeitreiz, d. h. einschleichender 
Strom wirkt oft st.arker als Momentreiz. Es besteht immer ein Latenz
stadium von mehreren Sekunden; bei starkerem Reiz, auch durch Er
warmung, wird nach Grii tzner das Latenzstadium verkiirzt, del' Auf-
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stieg der Kurve erfolgt steiler und hoher, der Abstieg und der ganze Kurven
verlauf dauert langer*). Dureh die Zusammenziehung von nur wenigen 
contractilen Faserzellen resultiert nach Gru tzner eine niedrige Kurve 
mit langer Latenz. Der Contractionsverlauf ist immer viel langsamer 
als bei quergestreiften Muskeln, es findet sich immer ein steiler Anstieg 
und ein auBerst langsamer Abfall. Die Contractionsdauer des Retractor 
penis des Hundes wurde zu 90 bis 20 Sekunden, diejenige des Detrusor 
vesicae der Katze zu 45 Sekunden bestimmt. AuBer diesen langsamen 
Contractionen werden nach Gru tzner am Regenwurm unter unbekannten 
Umstanden durch faradische Reize sehr schnelle Contractionenerzielt; 
auch sogenannte spontane Contractionen werden z. B. an GefaBen be
obachtet, die nach Schultz durch Atropin aufgehoben werden. An den 
GefaBen sind ebenfalls schnellere Cont.ractionen mit dem Saitengalvano
meter nachgewiesen worden. Nach Hurthle schwankt die Anstiegszeit 
der l'egistrierten Strome zwischen 0,06 und 0,1 Sekunden, ist somit eine 
fur die glatte Muskulatur ungewohnlich kurzc; Hurthle glaubt hin
sichtlich der Baylissschen Beobachtung mit langer Latenz der Reaktion 
auf Grund von Straubs galvanometrischem Nachweis auch von langsam 
auftretenden Aktionsstromen an zwei Arten von elekt.rischen El'schei
nungen an den GefaBen, von denen die langsamen Schwankungen fur den 
mittleren Tonus, die raschen fur die pulsatoIischen Bewegungen in Frage 
kamen. Die von Hase broek sorgfaItig durchgearbeitete Hypothese 
der extrakal'dialen Zirkulationsforderung setzt "eine durch die Druck
schwankungen des Herzpulses vermittels gewisser Reizbar\{eit der GefaB
wande ausgeloste Mitarbeit" und eine fast momentane Reizwirkung vorans. 
Man muB jedenfalls annehmen, daB durch besondere vitale Reize eine 
schnellere Gefal3reaktion erfolgen kann, doch kommcn diese Reaktionen 
fur das vorliegende Thema nicht in Betracht. 

Ebenso wie die qucrgestreiften Muskeln besitzen die glatt en Muskelll 
einen gewissen Tonus, und zwar unterscheidet Schultz einen neurogenen, 
durch Atropin ausschaltbar"en Tonus und einen Substanztonus, der durch 
Erwarmen vermindert wird. 

Wie man sieht, haben GefaBreaktion und Reaktion isolierter glatter 
Muskeln eine lange Latenzzeit und einen langsamen Contractionsverlauf 
gemeinsam. Dasselbe ist aber auch bei isolierter ElTegung der GefaB
nerven der Fall, deren Funktion nach neueren physiologischen Anschau
ungen darin besteht, eine Steigerung (Constrictoren) oder Verminderung 
(Dilatatoren) der Erregbalkeit der GefaBmuskeln gegen die Reize des 
Blutdruckes zu bewirken. 

F. B. Hofmann fand bei Erregung der vasokonstringierenden und 
vasodilatierenden Nerven eine relativ kurze Latenzzeit von 0,6 bis 1,5 Se
kunden, die durch Erwarmung noch verkiirzt wurde; beim N"erv. el'igens 

*) Den EinfluB der Temperatur steliten besondcrs Schultz und Stewart 
fest. Ersterer fand am Froschmagen zwischen 50 und 400 eine Abnahme der Latenz 
von 4" auf 0,15", letzterer an der Katzenblase zwischen 100 und 400 von 3,5 
auf 0,2 Sek.; die Temperaturkoeffizienten QI0 bctrugen in beiden Fallen zwischen 
2,0 und 4,0 (resp.4,3). 
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dagegen fand er ein von der Temperatur unabhangiges, viel Hingeres 
Latenzstadium von 3,5 bis 7,0 Sekunden. Steinach und Kahn fanden 
noch langere Latenzzeiten; wahrend die Reaktion bei direkter Reizung 
nach 1 bis 3 Sekunden erfolgte, trat sie bei indirekter Reizung des iso
lierten Sympathicus erst nach 4 bis 20 Sekunden ein. Wichtig ist nun, 
daJ3 Hofmann bei gleichzeitiger maximaler Reizung del' gefaJ3verengern
den und erweiternden Nerven zunachst eine Vasoconstriction, dann eine 
Nachwirkung der Dilatatoren feststellte, bei schwacher Reizung aber mit 
niedriger Reizfrequenz oft nur Dilatation. 

Die hier im Experiment demonstrierte UIigleichartige Erregbarkeit 
der das GefaJ3lumen verandernden Faktoren kommt auch bei der Prlifung 
der Hautcapillaren durch das Vorherrschen des einen Faktors bei ver
schiedenen Individuen und Korperregionen zum Ausdruck. 1m gleichen 
Sinne ware naturlich theoretisch auch eine verschiedene Erregbarkeit der 
gefaJ3erweiternden und verengernden muskularen Elemente moglich. 

Nach Durchschneidung der GefaJ3nel'ven tritt nach Eugling eine 
deutliche Degeneration der GefaJ3nervengeflechte ein, die demnach nicht 
periphere Gangliennetze (Bethe) darstellen. Nach Eintritt dieser De
generation ruft lokale Reizung keine GefaJ3contraction mehr hervor; die 
ausgebreitete Contraction der GefaJ3e bei lokaler Reizung ist also nach 
Eugling auf die Erregung der adventitiellen Nervengeflechte zuruckzu
fuhren. Andererseits aber konstatierte Eflgling die Wiederkehr eines 
yom Bestehen der adventitiellen Nervengeflechte unabhangigen peri
pheren Tonus (vgl. Schultzes Substanztonus), der ebenso wie der neurogene 
Tonus durch Amylnitrit aufgehoben wird. Eugling stcUte daher die 
Annahme eines nicht degenerierenden "Endplexus" auJ3er dem "Grund
plexus" zur Diskussion. Pietrowski fand plethysmographisch, daJ3 der 
auch nach Abtrennung yom zentralen Nervensystem bestehende selb
standige mittlere Tonus durch Kalte verstarkt, durch Warme herabgesetzt 
wird. Nach Mislavsky und Bystremine ist die thermischt> Erregbarkeit 
spezifisch fur die Vasodilatatoren. Die Reaktion der Arteriolen (resp. 
Venulen) und der CapiIlaren braucht nicht parallel zu gehen. So kon
statierten Hallion und Compte unter Einwirkung von Kii.Ite Vaso
constriction mit Rotung der Haut, die wahrscheinlich durch cine nur auf 
das Capillargebiet beschrankte GcfaJ3erweiterung bedingt war. Anderer
seits ist nach Hough-Ballantyne unter Warmewirkung trotz starker 
GefaJ3erweiterung der Capillardruck (nach v. K ries gemessen) nur unbe
deutend erhoht, unter Kalte"\\'irkung dagegen trotz Arterienverengerung 
crhoht. Stewart brachte den ~achweis der direkten Temperaturwirkung 
auf die GefaJ3e in anasthetischen Hautbezirken bei Neuritis und Nerven
verletzung. Nach Pissemski ist die unmittelbare Wirkung der Tem
peratur auf die GefaJ3e mehr durch EinfluJ3 des Temperaturkontrastes 
bedingt; die Temperatur von 43 bis 44 Grad ist klitisch, indem stets nur 
starke Verengerung eintritt. 

Hofmann findet die Ahnlichkeit der anhaltenden lokalen Ge£1i.J3-
erweiterung nach starker Reizung mit der lokalen Diastole nach mecha
nischer Reizung des Froschherzens beachtenswert. 
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Wahrend sich die bisherigen Ausfi.ihrungen nur mit den durch den 
mechanischen Reiz bedingten Zustandsanderungen an der GefaBwand 
selbst oder deren neuromuskularem Apparat beschaftigten, muB noch auf 
das Verhalten des iibrigen Hautgewebes eingegangen werden. Die Moglich
keit einer Tonusanderung der LymphgefaBe sei nur kurz erwahnt. 

Der bei dermographischen Untersuchungen haufige Befund einer 
pilomotorischen Reaktion (Cutis anserina) weist deutlich darauf hin, daB 
auch die glatte Muskulatur, die mit den Haarbalgen in Verbindung steht. 
erregt wird; doch klingt diese Erregung gewohrJich sehr schnell wieder abo 
Es liegt der Gedanke nahe, daB auch die tiefere glatte Muskulatur der 
Cutis, die jedenfalls auch einen gewissen mittleren Tonus besitzt, in den 
Zustand einer eventuell langer dauernden Contraction oder starkeren 
Erschlaffung geraten kann, so daB eine indirekte Einschniirung oder Aus
weitung der in ihrem Bereich befindlichen HautgefaBe moglich ist. 

Diese Anschauung wurde zuerst von Gull vertreten, der die Urticaria 
facticia als Folgeerscheinung der Contraction der unwillkiirlichen Muskel
fasern der Haut erklarte. Auch nach Unna setzt die Einziehung der 
Papillarschicht durch die Mm. arrectores pi!. den Blutgehalt der End
schlingen des GefaBbaumes herab; der Papillarkorper wird blaB und 
anamisch, Blut und Lymphe werden in die groBeren GefaBe gepreBt. Auch 
die nicht an den Haarbalgen ansetzenden schragen Spanner der Cutis 
entspringen und enden am elastischen Gewebe dcr Haut; die durch Mus
kulatur und elastisches Netz vermittelte Hautspannung ist nach Unna 
hauptsachlich eine Funktion der Temperatur. Neuerdings hat Lapinsky 
eine auf denselben Anschauungen beruhende Theorie iiber die Entstehung 
des Dermographismus mitgeteilt, die den HautgefaBen selbst nur eine 
passive Rolle zuschreibt. Das Stratum reticulare cutis steUt bekanntlich 
ein Maschenwerk von bindegewebigen und elastischen Biindeln dar, durch 
das die zu den Capillarschlingen der Papillarkorper gehOrigen Gefal3e 
hindurchtreten miisscn. Die mit den elastischen Faserbiindeln in Zu
sammenhang stehende glatte Muskulatur bedingt bei Ihrer Erregung eine 
Veranderung der Spannungsverhaltnisse und Maschenweite im Stratum 
reticularc, so dal3 die durchtretenden Arteriolen oder Venulen komprimiert 
werden konnen. "Bei maximaler Contraction der Muskelfasern werden 
die Arterien und Venen im Stratum reticulare cutis und im Corium ein
geklemmt werden, es wird eine Anamie der Subpapillar- und Papillar
schicht entstehen und die Haut wird erblassen. Bei maJ3iger und kurz
dauernder Contractur dieser Fasern werden im Stratum reticulare cutis 
und im Corium nur die Venen zusammengeprel3t werden, wahrend die 
freibleibenden Arterien dieser Schicht ungeschmalert ihre Arbeit leisten 
und die Capillaren des Stratum papillare und des Stratum subpapillare 
dehnen welden. Es wird dadurch Hyperamie und Rotung der Epitheldecke 
zustande kommen. Bei starkerer und langer anhaltender Contraction der 
glatten Muskelfasern tritt anhaltender Verschlul3 der Venen ein, wodurch 
venose Stauung, Transsudation in das umgebende Zellgewebe, Odem dieses 
Gewebes und kiinstliche Urticaria zustande kommt." 

Fiir die Entstehung der anamischen Reaktion erscheint diese Theorie 
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sehr plausibel; es tritt durch Verengerung des elastischen Cutisnetzes eine 
Anamisierung der Cutispapillen ein; auf3erdem erfolgt wahrend dieser 
lokalen Spannung eine Entspannung der angrenzenden Hautpartien, die 
sich in einer Hyperamie der Papillarkorper, in der den anamisehen Herd 
umgrenzenden roten Randzone zu erkennen gibt. Es ist aber nicht ein
zusehen, wie nach Ein~ritt dieser Anamisierung der Papillen durch ein 
wei teres Spannen oder auch durch ein ~achlassen der Spannung ohne 
ein Hinzutretell weiterer Faktoren plOtzlich eine starke Hyperamie del' 
betreffenden Capillarnetze sich ausbildet, die bis zur Odembildung fort
schreiten kann. Auch muBte in jedem Falle nach allmahlicher Abnahme 
der anamischen Reaktion durch das zunachst erfolgende Eroffnen der 
arteriellen Zuflusse eine Hyperamie zustande kommen. Dies ist aber 
nicht der Fall. In vielen Fallen von ausgepragter weif3er Dermographie 
bildet sich nach dem Abklingen der anamischen Reaktion der normale 
Status der auf3eren Erscheinungen aus, ohne daf3 vorher eine Hyperamie 
wahrnehmbar ist. 

\Venn auch die Erregung der Hautmuskulatur bei der Zustandsand,e
rung der HautgefaBe eine nicht zu vernachlassigende Rolle spielen mag, 
so ist doch ihr Mitwirken nicht unbedingt erforderlich. Wie schon V u 1-
pian mitteilte, erfolgen auch an anderen Organen, z. B. Leber und 
Xiere, bei mechanischer Reizung der Oberflache Gefaf3reaktionen. 

Die Druckdifferenz in den zu- und abfiihrenden Teilen der Capillar
gefaf3schlinge ist sic her nicht so grof3, daB durch ll11g1eiche Kompressions
wirkung derartige Erscheinungen auftreten konnen. Da sich aber bis 
ZUlU Eintritt der Entspannung der Hautmuskulatur die osmotischen Ver
haltnisse der auf3eren Hautschichten verandert haben, ist die Annahme 
gerechtfertigt, daB diese Anderung der Spannungsverhaltnisse einc Ver
anderung der Capillarzellen und des Gefaf3lumens bedingt, daf3 ferner da
durch auch eine Transsudation auftreten kann. 

Eine schmale an das Reizgebiet grenzende Zone kann infolge des seit
lich wirkenden Druckes oder Zuges, der in seitlicher Richtung verdrangten 
Gewebsflussigkeit llSW. direkt unter dem Einflusse des mechanischen 
Reizes stehen. Zuweilen erfahrt aber auch die weitere Umgebung' eine 
Veranderung, so daB man eine reflektorische Wirkung annehmen kann. 
Eine solche wurde von Sergejew an Nickhautcapillaren nach Reizung 
des Plexus ischiadic us nachgewiesen. Marchand wies darauf hin, daB 
schmerzhafte Reizung sensibler Nerven sehr oft von schnell eintl'etender 
Hyperamie del' ganzen Nachbarschaft begleitet ist (Wangenrote bei Zahn
schmerz und Trigeminusneuralgie, Rote der Ohrmuscheln bei Schnupfen, 
Hyperamie der ConjuDctiva nach sensibler Reizung der Cornea). Anasthe
sierung verhindert das Zustandekommen des Reflexes. Ob der hier in 
Frage kommende Reflexbogen nach Bruce (Axonreflex) nur in der Haut 
veriauft, oder ob er das Zentralorgan erreicht, ist fur die folgenden Er
orterungen unwichtig. Auf die diagnostische Bedeutung dieses reflek
torischen Phanomens, die L. R. Muller besonders hervorhob, wird weiter 
unten naher eingegangen. 

Bemerkenswel't ist die Beobachtung Win k I e r s, daf3 bei schneller, 
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rhythmischer, mechanischer Erregung der Haut durch Stimmgabelschwin
gungen zu dem zunachst vorhandenen Vibrationsgefuhl' erst nach einem 
langeren "empfindungslosen IntervaIle" von 2 bis 20 Sekunden eine in
tensive Juckempfindung tritt, die von einer Steigeruug des arteriellen Blut
druckes begleitet ist; die Juekempfindung fehlt bei Aussehaltung del' 
Sehmerzempfindung und ist unabhangig von der Tastempfindung. 

Aueh die Psyche hat bekanntlich einen Einflu/3 auf den. Gefa13tonu8, 
der sich auf groBere Gebiete, ganze Korperteile erstreckt. So konnte 
u. a. E. Weber bei Bewegungsvorstellungen, geistiger Arbeit; Schreck, 
Lustgefuhl, Unlustgefuhl, Schlaf und peripherer sensibler Erregung eine 
Blutverschiebung zugunsten oder ungunsten ganzer Glieder, Kopfteile, 
Rumpfteile, dei" Hirns oder der Bauchorgane feststeIlen. Bewegungs
vorstellungen ergaben starkere Blutfii.lle in den Korpergebieten, auf die 
sich diese Vorstellungen (z. B. Suggestion einer Armbewegung) erstreckten; 
Ermlidung konnte die Blutversehiebung im entgegengesetzten Sinne be
einflussen. Entspreehend dem Erythema pudoris sind naeh L. R. Muller 
unregelmaf3ig zackige und flammig begrenzte, nach Schmerzreiz auftre
tende Erytheme zentralen lTrsprungs. 

Auch die Physiologie del' pilomotorisehen Erscheinungen weist auf 
reflektorische und psychische Vorgange hin. Wenn auch die Moglichkeit 
der lokalen Erregung der Piloarrektoren durch Versuche an excidiertell, 
uberlebenden Hautstlicken (Sobotka) sichergestellt ist, so tritt doch bei 
klinischen Untersuchungen meist die weit uber das Reizgebiet hinaus
gehende, zuweilen die ganze Korperhalfte einnehmende, reflektori~che 
Reaktion in Erscheinung. Trotter und Davies; die allen Hautnerven 
pilomotorische Leitungen zuerkennen, fanden nach Durchtrennung von 
Hautner-ven einen ihrem Versorgungsgebiet entsprechenden Ausfall der 
reflektorischen pilomotorischen Reaktion, wahrend die ortliche Reaktion 
erhalten blieb. Die aus 3 Neuronen bestehellde Reflexbahn ist nach 
Koenigsfeld und Zierl auf Grund del' Untersuchungen von Langley 
und L. R. Muller an folgende histologischeil Elemente und anatoIJ1ischen 
Teile gebunden: a) Sensible Endkorperchen dpr Haut, Nervus spinalis, 
Ganglion intervertebrale, Seitenhorn. b) Seitenhornganglienzelle, vordere 
Wurzel, Nervus spinalis, Ramus commun. albus. sympathisches Ganglion. 
c) Ganglienzelle, Ramus griseus, Nervus spinalis, Muskelcndorgan. 

Die pilomotorische Reaktion ist von einem besonderen Gemeingeflihl 
(Wundt) begleitet, das ich im Gegensatz zur Sensatio calorica", 
der Kalte- und Warmeempfindung, als "Sensatio pilomotorica" be
zeichnen mochte. Schon Mac kenz ie machte auf die Eigenart dieses Ge
flihls, das er .,autonomic sensation" nannte, aufmerksam. Oft wird dieses 
GefUhl falschlich mit dem Kaltegefii.hl identifiziert. Es ist. aber leicht 
nachzuweisen, daB die Kaltewahrnehmung nicht von einer pilomotorischen 
Arrektion begleitet zu sein braucht*). Die Sensatio pilomotorica, die auch 

*) Sie wird aber bei gleichzeitiger stiirkerer Hautaniimie vorhanden sein, 
besonders wenn man mit Wund t an die Moglichkeit denkt, "daB die Empfindung 
der Kiilt~ und Wiirme durch eine GefiiBnervenreizung hervorgerufen wiirde", indem 
die aufgehobene Blutzufuhr die Kalteerregung in den Nerven auslost. 
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als Frosteln Schapdem, Horror bezeichnet wird, ist also von der eigent
lichen Kalteempfindung, und ferner auch von dem Juckgefuhl streng zu 
unterscheiden. Sobotka beschreibt die "Arrektionsempfindung" oder das 
"Gansehautgefuhl" als eine uberaus zusammengesetzte Empfindung, in 
der die verschiedenen Teilwahrnehmungen zu verschiedenen Zeiten ganz 
verschieden deutlich sein konnen. An verschiedenen Korperstellen fand 
er die einzelnen Komponenten verschieden stark beteiligt, so am Rucken 
vorzugsweise die der " Kalt.e " , an Wange, Schlafe, Haarboden, Unter
schenkel besonders die des Starrwerdens, am Skfot~lm (beim Cremaster
reflex) nie eine "Kaltekomponente". Koenigsfeld und Zierl fanden, 
daB das "Anspringen" nicht mit dem objf.ktiven Gefuhl des Kalteschaaers 
einhergeht und nicht mit der Schmerzerregung zusammenhangt. Vor
bedingung ffir die Entstehung der Sensatio pilomotorica scheint ein Aus
breiten der Reaktion auf ein groBeres Gebiet zu sein. Aber schon Macken
zie betonte auch in diesem FaIle das gelegentliche Ausbleiben der "auto
nomic sensation" und glaubte diesen Umstand als Beweis fur die Unab
hii.ngigkcit dieser Empfindung von der pilomotorischen Reaktion ver
werten zu konnen*); vielleicht ist diescs Ausbleiben der Empfindung auf 
eine zwar ausgedehnte, aber wenig intensive Reaktion zu beziehen. Wir 
mussen annehmen, daB nicht nur die Ausdehnung, sondern auch die 
Starke der Reaktio pilomotorica maBgebend ist iur das Entstehen der 
Sensatio pilomotorica. Nach Wundt ist die kribbelnde Hautempfindung, 
an der man deutlich eine sukzessive Ausbreitung bemerken kann, in vielcn 
Fallen mit Muskelempfindungen verbunden. 

Die Beziehung der Gansehautbildung zum Affektleben des Menschell 
und der Tiere ist allgemein bekannt. Untersuchungen stehen noch aus, 
warum in einemFalle die psychische Erregung der willkurlichen Muskulatur 
(Mimik und Pantomimik), im anderen Falle diejenige der glatten Musku
latur (Pupillenspiel, Piloarrektion, Peristaltik usw.) uberwiegt. Wir finden 
die Reactio und Sensatio pilomotorica als Begleiterscheinung psychischer 
Affekte, die z. B. im Theater im Konzert, "in Momenten, in denen wir 
GroBes erleben" (Koenigsfeld und Zierl). bei schOner Musik (Darwin), 
beim Coitus (Hippokrates) ausgelOst werden; ferner beim Zorn, Arger, 
Schreck und bei Unlustgefuhlen, die durch opt.ische (Blendung), akustische 
(hohe Tone der Galtonpfeife, lautes Quietschen usw.) nnd taktische Reize 
(nach Koenigsfeld und Zierl das unangenehme Gefuhl, das man beim 
Streichen uber Samt gegen die Richtung der Haare hat) 'hervorgerufen 
werden. Wundt erwahnt besonders sagende und klirrende Gerausche 
und den Anblick gewisser Hautverletzungen. Also nicht nur durch sen
sorische Erregungen, sondern auch durch spontane Vorstellungen, die mit 
Angstgefuhlen usw. verbunden sind, kann eine Cutis anserina hervorgerufen 
werden. Bei asthenischen, zu Zwangsvorstellungen - Phobien-neigenden 
Personen, besonders bei Erkaltungsfurchtigen, die immer uber "Zug" 

*) Ein Arzt erziihlte mir, daB er nie eine der Sensatio pilomotorica ent
sprechende Empfindung gehabt habe, obwoh!, wie ich mich selbst iiberzeugte, 
Reactio pilomotorica auslosbar war, 
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klagen, kann irgend eine immer wiederkehrende Vorstellung, das Sehen 
eines offenen Fem:ters usw. das Gefuhl des "Frostes", die Sensatio pilo
motorica auslosen. Der auch in dieses Gehiet gehorenden, mit den Va80-
motoren in Zusammenhang stehenden Erythrophobie mochte ich diese, 
mit dem Spiele der Pilomotoren in Verbindung stehende "Horropho bi(''' 
an die Seite steBen. 

Durch willkiirliche Reproduktion von Vorstellungen, die affektau:;
losend zu wirken vermogen, konnen manche Individuen mit lebhaftem 
Vorstellungsvermogen eine Gansehautbildung hervorrufen. Tarchanoff 
betonte schon, daB nicht der direkte Willensimpuls, sondern der durch 
Zwischenvorstellungen vermittelte Psychoreflex wirksam ist. Es genugt 
aber nicht, wie er meint, die "willkiirliche Produktion entsl'rcchender 
Phantasiebilder" (z. B. Kalte), sondern es ist die Erzeugung cines mit 
diesen Vorstellungen verbundenen Affektes erforderlich. Die willkiirliche 
Gansehalltbildung wurde von Chalmers, Maxwell, Tarchanoff, L. 
R. Muller und Koenigsfeld und Zierl besehrieben. Letztere beobaeh
teten einen Mann, der willkurliche Halbseitenreaktion hervorrufen kcnnte 
dadurch, daG er sich an der cinen Seite seines Korpers einen Schneehaufen, 
an der anderen einen Of en vmstellte. E. Mach berichtet: "Als ich ein
mal langere Zeit an Malaria litt, erwarb ich mir die unangenehme Fel'tig
keit, durch den bloGen Gedanken an Sehiittelfrost diesen selbst hervor
zurufen, welche Fertigkeit mir viele Jahre verblieb." 

Das dUICh Affekte bedingte Haarstrauben rler Tiere, besonders bci 
der \Verbung wurde von eh. Darwin trefflich geschildert. Die physio
logische Bedeutung der Piloarrektion liegt nach Solger bei pelztragenden 
Tieren darin, daG die kiilteabhaltenden Eigenschaften des Haarldeides 
durch Zunahme der intermediaren Luftschicht verstarkt werden; beim 
Menschen sei diescr phylogenetisch erklarbare Reflex nur rudimentar 
erhalten. Die Piloarrektion hat aber bei Tieren auch den Zweck, das 
Trocknen des durehnaGten Haarkleides zu erleichtern, die Cutis anserina 
des Menschen reguliert durch Anamisierung der Haut den Warmeverlust. 
Barthelemy bezeichnet die mechanische Rcactio pilomotorica als "rudi
ment manifcste rlu frisson emotif et l'cbauche du reflexe horripilatcur." 

Wenn noch die spater zu bespreehenden endogenen Toxine und Pro
dukte der inneren Sekretion, sowie die Moglichkeit anaphylaktischer Er
Elcheinungen (Wirkungen blutfremder aus Epidermis oder Cutis stammen
der Stoffe auf GefaBe) genannt werden, so haben wohl aIle Faktoren Er
wahnung gefunden, die bei der Wirkung eines einfachen mechanischen 
Reizes auf die Haut eine Rolle spielen konnen. 

Bezuglieh Anaphylaxie sei an die Befunde Selleia erinnert, daB 
Hautextrakte (Emulsion in physiol. KochsalzlOsung) nicht nur von Psoriasis
kranken, sondern auch von Gesunden, subcutan injiziert starke Hyperamie 
verursachten, und zwar wirkten "homologe" Emulsionen, d. h. von dem
selben Individuum gewonnene, viel starker. 
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B. Spezielle Physiologie und Pathologie der mechanisch erregten 
Hautmuskeln und HautgefaUe. 

I. Historische Bemerkungen. 

DaB die hier behandelten Hauterscheinungen, die nach mechanischer 
Reizung del' HautgefaBe oder Hautmuskeln auftreten, den iilteren und 
antiken Forschern entgangen sein sollten, ist nicht anzunehmen, wenn
gleich diese wohl noch nicht so scharf beobachteten, wie die Schiiler der 
modernen Wissenschaft. In der alten Literatur finden sich abel' auffallend 
wenig Angaben, die eine Kenntnis del' einschlagigen Phanomene erkennen 
lassen. Jedenfalls wurde diesen meist, auBer dem Schuttelfroste, keine 
besondere Bedeutung beigelegt. 

Da wir geneigt sind, medizinische Historien mit Hippokrates zu 
beginnen, so ist auch in diesem FaIle eine Durchsicht seiner Werke nicht 
ganz ergebnislos gewesen. Es findet sich namlich bei Hippokrates eine 
Stelle, die die Beobachtung einer Gansehaut mit dem begleitenden Frost
gefiihle beim Coitus zu enthalten scheint. (Edit. Kuhn: 'Ev {oim ~i 
:n:eo(J6~0t(Jtv l(JTtY 01' d:n:O'IjJOq;EOV(JtY, oloy ~exE(J[lao~, of c5i fto.;,OYTE~ 
etyW(JflV elxYwc5ee~, of c5'l:n:frv :n:eO(JEU}W(Jt, q;vawytatxoII[ny, oloy Jaftya'Y6ea~.) 

In seinen Lehren iiber das Fieber wird das Frostgefiihl ausgiebig 
erortert. Aristoteles hat auch das Phanomen des Haarstraubens be
schrieben. 

In der lateinischen Litel'at.ur ist daR Wort: horror und das spatere 
'Vort: horripilatio nicht immer auf pine Gansehautbildung zu beziehen, 
obwohl das letztere Wort eigentlich das Symptom der Piloarrektion be
zeichnet. Eine genauere Beschreibung der Gansehaut und del' Haut
spannung beim Fieber findet sich bei Galenos (129 bis 201 n. Chr.): 
horrens ... cutis inaequalitate ac veluti asperitate, nonnullis eius 
particulis depressioribus, nonnullis exstantioribus apparentibus. 
Quibus autem lassitudo febrem intulit, aridior quam in alia quacunque 
diaria cutis redditur. 

Die Sensatio pilomot. wurde von Hippokrates nach den Grund
satzen der Humoralpathologie durch Eindickung der Safte, von Askle
piades nach denen der Solidarpathologie durch Stagnation der Blut
molekiile erkIart (vgl. Grasset). Weiteres historisches Material findet 
sich in meinen "historischen Notizen uber die Reactio pilomotorica". 

In neuerer Zeit spielte die Gansehaut eine kurze Rolle in der gericht
lichen Medizin, nachdem Nic. Weiss 1740 auf das Vorkommen bei del' 
Leiche hingewiesen hatte. So haben Bernt und Eggert (zit. Naumann 
1830) bei Ertrunkenen immer Cutis anserina gefunden; Liman machte 
spateI' darauf aufmerksam, daB sie bei ertrunkenen Neugeborenen nie, 
bei kleinen Kindern meist nicht zu sehen ist. Ferner kam sie bei Hin
gerichteten zur Beobachtung (Brown-Sequard, 1849 u. a.). Dittrich 
fand sie 36 und 60 Min. post decapitationem, Robin 4% Stun de danach 
mit Beginn der Totenstarre (zit. Halban). N"ach Maschka kommt fiir 
ihr Entstehen auBer del' Totenstarre auch die Verdunstung del' fliissigen 
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Hautbestandteile in Betracht. Kolliker erhielt die Reaktion 1851 durch 
faradische Reizung nach der Enthauptung. Belfied-Lefevre, Sappey 
u. a. kannten die Rolle der Piloarrektion. 

Die Lehrbucher enthalten nur sehr sparliche Kotizen uber Cutis 
anserina. Piorry, del' sich offenbar wenig mit dem Symptom beschaftigt 
hat, erwahnt 1839 nur, daB er es in 4 Fallen bei der Perkussion del' Milz 
gesehen habe. In dem im folgenden J ahrc erschiencnen Lehrbuch von 
Fuchs wird die Gansehaut als Contraction der IIautpapillen beschrieben, 
bei der das Blut aus dem Rete vasculal'e zuruckweicht und die Haut
ausdunstungen unterdruckt werden; sie wird mit Verkaltung und Nerven
krankheiten in Zusammenhang gebracht. Moser fand ihr Erscheinen 
bei Gemutsbewegungen, Kalte, Fieberfrost und, "wenn ein Teil des Kor
pers plOtzlich sehr schmerzhaft wird". Er berichtet auch uber Erscheinen 
diesel' spasmodischen Zusammenziehung im warmen Bade und durch 
das Gefilhl lokaler Temperaturerhohung an anderen erkalteten Stellen. 
Lister sah die Horripilation beim Kitzeln einer benachbarten Stelle 
(1853). Nach H. E. Rich tel' gesellt sie sich auch zu allgemeinen Krampfen. 
Richter erwahnte schon 1856 ihre atiologische Bedeutung fur die Ent
stehung del' Urticaria spastica. Gull beschrieb einige Jahre spater die 
Urticaria facticia mit ihrem Prodromalsymptom der Cutis anserina als 
Folge del' Zusammenziehung del' unwillkurlichen Muskelfasern. Kaposi 
ist sich 1893 noch nicht klar daruber, ob er die Cutis anserina als "phy
siologischen Vorgang" odeI' als "Motilitatsneurose del' Haut" bezeichnen 
soil. Genauere Studien uber Cutis anserina haben Mackenzie, Sobotka, 
Koenigsfeld und Zierl unternommen. 

Beobachtungen des Altertums uber mechanische Erregkarkeit odeI' 
Dbererregbarkeit del' IIautgefa13e liegen nicht VOl', wahrend die spontane 
Urticaria schon damals beschrieben wurde. Del' Nesselausschlag, im Yolk 
auch Nesselsucht, Nesselfieber, Nesselfriesel, Sausucht (Morbus porcinus), 
Porzellanausschlag (POl'cellana, porcellaine), Wiebelsucht, nettle-rash, 
wheals, fievre ortiee, febbre ortica,ta genannt, war schon Hippokrates 
bekannt (De morb. L. II, cap. 68: ]W!UPWV W,; -Uno uvii51]';) , Celsus 
schreibt L. V, c. 28, nr. 15: aspredo cutis similis iis pustulis quae ex urtica 
vel ex sudore nasc. 1m 9. Jahrhundert beschrieb Serapion den Nessel
ausschlag als Aschara (arab.), hieraus entstand spater Essera, Sora, Sare, 
Saire (vgl. Naumann). Es finden sich ferner die Bezeichnungen Scarla
tina urticata (Sauvage), Exanthema urticatum (Burserius), Purpura 
urticata (Juncker), Febris urticata (Vogel), Uredo (Linne), Phyma
tosis (Swediaur). Dber die eben so auffallige und zweifellos nicht seltene 
Urticaria facticia finden wir aus del' fur Wunderzeichen und Stigmata 
empfanglichen alten Zeit keine zuverlassigen Notizen. Auch in den mittel
alterlichen Berichten fiber Hexenprozesse (vgl. Mesnet, Barthelemy) 
scheint die Urticaria facticia, die doch ein geeignetes Objekt fill' diabo
lische und mystische Vorstellungen und Vorspiegelungen abgibt, neb en 
anderen aul3eren Zeichen keine besondere Berlicksichtigung gefunoen zu 
haben. Beobachtungen aus dem 17. Jahrhundert liber mystische Er
scheinungen, die als Urticaria facticia zu deuten sind, finden sich bei 
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Barthelemy eingehend kommentiert. So die Narratio rei admirabilis ad 
Posonium gestae de spiritu quodam usw. Tl'ajecti ad Rhenum 1642, die 
die Erscheinung von Flecken, einer Rand und einem Kreuz auf del' Raut 
einer 17jahrigen Jungfrau in Ungarn betrifft ( ... Signum 2um ab eodem 
spiritu litteris inustum - una cum 40 signo, cruce videlicet Urseola im
pressa. Spiritus probatus - aut improbatus... spiritum rogat, ut si 
bonus sit, minimo se digito attingeret. Attigit in dextro bracchio - et 
puella profecto sensit. N am pustula ex eo attactu statim ebullit, eo doloris 
sensu ac si pars ille arderet; mcnsit que macula ad rei fidem eamque vi
dcrunt domestici. Porro, ne cacodaemonius putaretur hoc factum: paucis 
inde die bus spiritum urget, ut si bonus sit, signum Sanctae Crucis efformet. 
usw.). Ferner die Selbstbiographie del' Soour Jeanne des Anges, Oberin 
del' Ursulinen zu London. die mit schwerer Hysterie behaftet war. (Ce 
fut Ie 5 de novembre 1635 que Leviathan fut chasse de mon corps. 11 se 
trouva ce mesme jour quantite de personnes de grande condition dans 
l'eglise. pour assister a mon exorcisme. .. Oela se passa en mai, etant 
toute ravie. Je ne saurais exprimer la joye que tous les assistans et moy 
re~umes de cette faveur du ciel. Je demeuray marquee d'une grande 
croix sanglante sur Ie front qui dura trois semaines .. , 'Tgl. Barthelemy, 
S. 107). Riel' erscheint also del' Dermographismus als Zeichen Gottes. 

Bei del' spateren Vertiefung del' arztlichen Beobachtungskunst werden 
die haufigen dermographischen Zeichen manchen Untersuchern nicht ent
gangen sein. Es ist verwunderlich, daB das Symptom des Dermographis
mus erst im 19. Jahrhundert in del' medizinischen Literatur Erwahnung 
findet und in del' Folgezeit von manchem Unkundigen neu entdeckt und als 
seltsames Phanomen beschrieben worden ist. Zuerst wurden die markan
testen Erscheinungen del' Urticaria facticia beschrieben. 

Willan (1816) beobachtete langliche Schwielen, die denen ahnlich 
sind, die durch das Streichen cineI' Rute hervorgebracht werden (Urticaria 
evanida). Bateman (1824) bemerkt dazu: They may be excited on any 
part of the body. in a few liIecunds, by friction or scratching; but these 
presently subside again. I knew a joung lady enjoying good health who 
could at any time instantaneously excite long white and elevated 
wheals on her skin by drawing the neils along it with some degree of 
pressure; but they soon subsided, and she was not subject to them from 
any other cause. The same cutaneous irritability coexists occasionally 
with impetigo and other chron. affect. of the skin, which have no relation 
to urticaria. 

Die allgemeine Rotung del' Raut durch mechanische Reize durfte 
schon lange bekannt und therapeutisch yerwendet worden sein. Die 
strichformige Reizung wurde vol' etwa 100 Jahren unter dem Namen 
Perkinismus zur Reilung verschiedener Krankheiten vorgenommen. 
Die nach dem Doktor Elisha Perkins zu Plainfield in Nordamerika 
benannte Methode bestand darin, mittels zweier nadelformiger Metall
instrumente, deren Komposition geheim gehalten wurde, die Haut des 
leidenden Korperteils 2 bis 3 mal tiiglich 1/4 bis 1/2 Stunde sanft von oben 
nach unten zu bestreichen; die perkinisierte Raut muB dabei rot werden. 

Ergebnisse d. Med. XV. 41 
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Richter bemerkt 1817 hierzu: "Zeigt sich besonders gegen rheumatische 
Zahnschmerzen oft augenblicklich wirksam und kann dann selbst mit 
einer gewohnlichen Gabel verrichtet werden. Man hat statt dessen me
tallene Bursten erfunden: womit man den Teil solange bursten soll, bis 
cr gelinde rot wird (Hufeland: Journ. prakt. Heilk. X. llO. VI. St. 2). 
Den nii.mlichen Endzwcck erfullt wohl eine schade Zahn- odeI' Kleider
burste. Auf die namliche Art durch Gegenreiz wirken: das Schlagen des 
Teiles mit kleinen Stabchen, das Beluhren oder Peitschen mit Brennesseln, 
das sicher verdiente, hautiger gebraucht zu werden (Hufeland: Journ. 
XI. 215)." Vgl. hierzu Ristor. Nat. bezuglich des in China geubten 
Brauches. 

Naumann erwahnt 1832 den strichformigen Porzellanau!1schlag, der 
in der Form von kleinen glanzend weiBen Hautstreifen erscheint, Hayer 
beschreibt 1836 die Symptome einer Urticaria facticia. Der Name "Urti-
caria factitia" stammt von W. G u 11, der 1859 einen Fall genauer beo bach
tete und die Erscheinung durch Zusammenziehen der unwillkurlichen 
Muskelfasern erklarte. Obwohl das Phij,nomen, das jedem aufmerksam 
beobachtenden Arzte zuweilen begegnet, nunmehr bereits in Lehr
buchern Erwahnung fand. wurde doch die von Dujardin-Beaumetz 
1879 vorgestellte "Femme autographique" allgemein als neues Wunder 
angestaunt und in der Literatur haufig erwahnt. Auch jetzt noch stoBt 
man in der Literatur of tel'S auf "einen Fall von" Urticaria facticia, del' nur 
die allgemein bekannten Symptome zeigt, sowie die Unerfahrenhcit des 
erstaunten Autors. 

Auf die weniger starke Reaktion der einfachen Hyperamie, del' roten 
Dermographie machte zuerst Trousseau urn 1850 (vgl. Troussea 11 u. 
Marey, S.85) aufmerksarn bei Meningitis (taches cerebrales). 

Marey hat zuerst (1858) genauere physiologische und klinische Un
tersuchungen uber die mechanische Erregbarkeit der HautgefaBe ange
stellt, auf das zwischen Reiz und Reaktion liegende langere Latenzstadium 
hingewiesen und auBer der bei starkerem Reiz auftretenden , ligne rouge" 
auch die bei schwacheren Reizen schon auftretende weif3e Dermographie 
beschrieben: "Si nous passons sur un point des teguments, Ie dos de la 
main par exemple, un corps inousse, en tra/(ant une'ligne, nous chassons 
mecaniquement Ie sang des vaisseaux, et nous avons trace une ligne pale, 
exsangue, qui une seconde apres a disparu. Que l'on regarde Ie meme 
en droit 20 ou 30 sec. apres, la ligne blanche a reparu comme la pre
miere fois mais plus persistante; elle dure quelquefoi~ plus d'une minute." 

Auch von Vulpian wurde das Thema 1875 eingehend bearbeitet. 
Von klinischen Beobachtungen aus alterer Zeit wurden ferner Bouchuts 
(1862) Schilderung del' "rayures blanches" auf scarlatinoser Raut und 
Baurnlers Befund von weif3en Streifen bei verschiedenen Infcktions
krankheiten (1867) bekannt. Wahrend auch jetzt noch haufig jede Dermo
graphie als Symptom einer Anomalie des Nervensystems aufgefaBt winl, 
hat Petrowsky schon 1873 darauf hingewiesen, daB es sich bei der Der
mographia alba urn einen normalen physiologischen Vorgang handelt; "seine 
Abwesenheit muB auf irgendein anormales Verhalten del' Haut zeigen". 
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Wahrend heute die dermographische Untcrsuchung eine in del' arzt
lichen Praxis gelaufigc Methode darstellt, ohlle daB allerdings uber ihre 
diagnostische Bedeutung hinreichende Kenntnisse verbreitet sind, be
zeichnete Lewin Rie 1891 noeh als "mcine vasomotorisehe Reizprobe". 

II. N omenklatur. 

Wie bereits von L. R. Muller hervorgehoben wurde, ist "bisher noch 
keine Einigung daruber erzielt worden was denn eigent.lich als Dermo
graphismus zu bezcichnen ist. 

Ais Dermographie muB jede auf cine mechanische inner
halb del' physiologischen Grenzcn liegende Einwirkung (d. h. 
ohne Verletzung) erfolgende sichtbarc Reaktion del' Haut be
zeichnet werden. 

Nebenbei sei erwahnt, daB man unter Dermographie auch die Technik 
versteht, "durch welche die plessimetrischen Grenzbezirke odeI' die stetho
skopischen Puncta maxima auf die auGere Haut aufgezeichnet werden" 
(P. Niemeyer, GrundriB 1873). 

1m allgcmeinen sind jetzt die Namen Dermographismus und Dcr
mographie (Fere-Lamy) am gebrauchlichsten. Philologische Kl'eise 
odeI' solehc, die diesen nahe stehen, werden die Notwendigkeit del' alt
hergebrachten Ableitung yom Genetiv betonen und fur die Velwendung des 
Wortes "Dermatographismus" pladieren. lch habe selbst wegen des 
von mil' unter dem Namen "Dermograph" angegebenen Apparates zur 
Prufung del' mechanischen Erregbarkeit del' HautgefaBe philologische 
Angriffe erleben mussen. Es finden sieh ferner noch die Bezeichnungen: 
Autographisme (femme autographique), Derma.tographismus, Dermogra
phisme, Dermatogramm, Stigmatographisme, Raie vasomotrice de Vulpian, 
vasomotol'isches Reizphanomen. 

Fur die vel'schiedenen Reaktionsarten sind auch die verschiedensten 
Ausdriicke gepragt worden. Nach den vier Hauptgruppen del' pilomotori
schen, vasoconstrictorischen, vasodilatatol'ischen und odematosen Reaktion 
geordnet finden sich folgende Bezeichnungen: 

1. Pilomotorische Reaktion: Gansehaut (genshaut, Hans Sachs), 
Gansrupfen (tiro!.), Gansestoppeln, Frierhaut. 

Goose skin (auch hen flesh), eine fel (fries. = Entenhaut), Chair de 
poule carne de gallina, pelle d'oca), fYCllfHafl Roma, een koude yzing. 

In del' medizinischen Literatur fand ich das Wort Cutis anserina 
zuerst bei E t t mull e l' ( 1708). Sel tener sind die A usdrucke Membrana 
anserina (Stieler), Pellis anserina (Naumann, 1832). 

Die neueren medizinischen Ausdriicke sind: Piloarrektion, pilomotor
reflex (Mackenzie), Dermatospasmus, Gansehautdermographismus, urti
caire miliaire ou granuleuse folliculite ortie (Barthelemy). 

Die antiken Worte: Horror, horripilatio, fP(![x'YJ usw. und das spatere 
'Wort Phricasmus (Schmalz) bezcichnen oft weniger das Hautphanomen, 
als das mit diesem verbundene eigenartige Gefiihl, das ich Sensatio 
pilomotorica benenne (zum Untcrschied von del' Sensatio caloric a und 
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jocosa), obwohl ja horripilatio eigentiich das Haarstrauben (Piloarrektion) 
bedeutet. 

Fur die Sensatio pilomotorica gibt es verschiedene, nicht schad defi
nierte Volksausdrueke: Sehaudern, Schauer, shaddering; Frosteln, Frost· 
gefuhl, Friesel (Eckstein), frissc-n (lat. frictionem), frissonnement, bre· 
vido. 3H06H. Die Lateiner unterschieden die drei Grade von 1. horripilatio 
2. horror, 3. rigor. Die Griechen brauehten u. a. die Worte f{Je{'XfJ, f{Je{'XtOv 

In der wissensehaftlichen Literatur finden sich ferner dic Facham 
driicke: Arrektionsgefilhl, Giinsehautgefiihl (S 0 b 0 tk a), autonomic sen· 
sation (Mackenzie). 

2. Vasoconstrictorische Reaktion: Weif3er Dermographismus, Dermo
graphismus albus, Dermographisme blanc ou crayeux (BarthtHemy), 
Dermographia alba, Dermographie blanche, Ligne blanche(Marey), Rayure 
blanche, sekundare Anamie (M u II e r), negati vel' Dermographismus (B I a s c h
ko), "perverse Reaktion" .(Hess u. Konigstein), anamisches Reizphano
men (Pinkus). 

3. Vasodilatatorische Reaktion: Roter Dermographismus, Dermogra
phismus rubel', Dermographia rubra, Dermographie rouge, Dermographis
me attenue (forme fruste, Barthelemy), Tachesmeningitiques(Trousseau 
seau). Ligne rouge (Marey), sekundare Hyperamie (Muller), positiver 
Dermographismus (B I as c h k 0), "Schreibhaut", hyperamisches Reizphano
men (Pinkus). 

4. OdematOse Reaktion: Urticaria factitia (Gull), factitious urti
caria, Urticaria facticia (Michelson, orthographisch richtiger, vgl. For
cellini, Lex. Prati 1865), Urticaria mechanica (Kaposi), Urticaria 
scripta (Muller), Pseudourticaire dermographique (Chatelain), Dermo
graphismus elevatus (Pinkus), Dermographia elevata (L. R. Miiller), 
Dermoneurose stereographique, Stereografismo (A udenio), Grand ctat 
dermographique (Barthelemy). 

Wie man aus diesel' Zusammenstellung sieht, ist noch keineswegs 
eine Obereinstimmung in der Bezeichnung dieser physiologischen und 
klinischen Phanomene erreicht worden. Zahlreiche Autoren haben sich, 
zum Teil ohne Grund, ihre Privatausdrucke gepragt. Verwirrend wirkt es, 
daB von einigen Autoren dIe Begriffe "Dermographia alba" und "Urticaria 
facticia" nicht scharf getrennt werden, und daB eine Urticaria facticia als 
Dermographia alba bezeichnet wird. Lapinski z. B. spricht von einer 
"dritten Phase, del' sogenannten kunstlichen Urticaria oder des weWen 
Dermographismus" . 

Um moglichst international verwendbare Bezeichnullgen zu benutzen 
und zum eigenen Gebrauche, auch in dieser Abhandlung, habe ich folgende 
Bezeichnungen mit den in Klammern stehenden Abkurzungen gewahlt: 

1. Reactio pilomotorica (R. p.). 
2. Reactio alba [dermographica] (R. a.). 
3. Reactio rubra [dermographica] (R. r.). 
4. Reactio oedematosa [dermographica] (R. oe.). 
5. Defectus reactionis [dermographicae] (R. def.). 
6. Reactio reflexi va (R. refl.). 
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Unter Anerkennung, daB verschiedene Grade von Erregbarkeit der 
Hautgefii.Be auch bei normalen Verhii,ltnissen zur Beobachtung gelangen, 
spricht man von normaler und pathologischer Dermographie. 

III. Untersuchungstechnik. 

Zur PrUfung des Dermographismus werden in der Praxis gewohnlich 
die Fingerkuppe, der flach aufgedriickte Fingernagel oder ein stabformiger, 
glatter, nicht zu spitzer Gegenstand verwendet. Da derselbe Beobachter 
bei mehreren Prufungen nicht immer denselben Druck wirken liiBt und 
verschiedene Beobachter ganz ungleichartige Kx:ii.fte anzuwenden pflegen, 
so ist eine vergleichende Beurteilung verscMedener Angaben nicht mog
lich und die haufige Angabe: "Starkel' Dermographismus" meist nicht 
einwandsfrei. Auch die Geschwindigkeit der Reizung ist sehr verschieden. 

Daher konstruierte zunachst Prengowski fUr genauere Untersuchun
gen einen Apparat, der bei der Reizung eine gleiche Geschwindigkeit und 
gleichen oder bekannten Druck ermoglichte. Das Prinzip des aus Metall 
hergestellten Apparates ist folgendes: Zwischen zwei Trii,gern ist an dem 
sie verbindenden Bogen ein Schreibhebel gelenkig befestigt, der durch 
eine seitlich angebrachte Spiralfeder immer mit derselben Kraft nach 
einer Richtung bewegt wird. Die vertikalen Trager sind so durch Gelenk
verbindungen an zwei horizontale, parallele Schienen befestigt, daB der 
Zwischenraum zwischen den Sehienen vergroBert und verkleinert werden 
kann. Wenn die Sehienen, die an der Unterflache mit Schafleder versehen 
sind und auf die Haut aufgesetzt werden, auseinander gestellt werden 
(Grad an Skala ablesbar). so wird der Drehpunkt des Sehreibhebels der 
Haut genahert, so daB die an dem soIiden Hebel befindIiche, mit stumpfem 
Ende versehene, biegsame Blechfeder mit starkerem Drucke die Haut 
bestreicht. Der relativ kompliziert gebaute Apparat hat den Fehler, daB 
die Reizwirkung auf der bestrichenen Flache nicht gleichartig ist, weil 
das Ende des Schreibhebels einen Kreisbogen zu beschreiben bestrebt ist 
und daher an der SteUe des auffaUenden Lotes die groBte Dl'uckwirkung 
entfaltet. Die Idee lieBe sich besser verwirkIichen dureh eine an einem 
Radergestell befestigte Feder, die in verschiedenem Winkel ZUl' VnterfUiche 
eingestellt und in dieser Stellung parallel auf der Haut verschoben werden 
kann. 

Einfacher ist das von Staedtler angegebene Instrument, das aus 
einem 16 em langen Metallrohr von 1,7 cm Durehmesser besteht, das innen 
eine Metallfeder und einen gegen diese wirkenden Stift mit aufgeschraubter 
TUlle enthalt. Del' Apparat ist auf Drucke von 150, 250, 350, 500 und 
1000 g geeicht und durfte bei vertikaler SteUung und nicht, wie es Staedt
ler angibt, bei einer Winkelstellung von 30 Grad einigermaBen brauchbare 
Resultate geben. 

Einen eigenartigen Apparat verwendete Mautner bei seiner Doktor
arbeit. In einem auf einer Metallplatte montierten, unten offenen HohI
zylinder ist ein mit BleikUgelchen beschwertes an der Untel'flaehe mit 
einem feingerillten Rande versehenes Hohlgewicht mittels oben horizontal 
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angebrachten Handgriffes drehbar; wird der Apparat mit der Metallplatte 
auf die Haut gesetzt und werden unter einer Druckwirkung von 500 g 
drei gleich lange Umdrehungen ausgefuhrt, so entsteht auf der Haut ein 
zunachst anamischer Kreisring mit gerotetem lnnen- und AuBenhof. 

Lapinsky bediellte sich bei seinen Versuchen eines 1 cm breiten 
T-fOrmigen, glatten Hornplessimeters, das er "mit moglichst grol3er 
Kraft auf das unterliegende Gewebe druckte" und dabei eine Streich
bewegung ausfuhrte. 

DaB bei Urticaria facticia schon durch festes Aufdrucken eines stump
fen Korpers eine Quaddel entsteht, war schon Ko bner (zit. Michelson) 
bekannt. Spater bediente sich Polonsky der Gcwichtsmethode, um be
stimmte Druckwirkungen zu erzielen. Gewichte von 500, 1000 und 2000 g 
wurden an einer 8 em langen und 0,15 cm breiten, stumpfen Schneide 
befestigt und mit dieser 1 Minute lang auf die Haut gesetzt. Am besten 
bewahrte sich das 1000-Gramm-Gewicht; die Reaktion war aber nie so 
stark als bei der Strichreizung. Oft gaben Gewichtsbelastungen keine 
Reaktion, wahrend Strichreize deutlichen Erfolg hatten. Polonsky u
kannte daher der Reibung der Haut eine "entscheidende Bedeutung" zu. 

lch habe bereits in fruheren Arbeiten auf die Bedeutung der dermo
graphischen Druckbestimmung bei klinischen Untersuchungen hinge
wiesen und den von mir konstruierten Apparat in der Medizinischen 
Klinik 1913 beschrieben und skizziert. Er besteht aus einem metallischen 
Handgriffe, an dem mittels Schraube verschiedene Federn, die aus einem 
spiraligen Anfangsteile und breiteren, geraden Endteile bestehen, befestigt 
werden, deren Ausschlag an einer ebenfalls mit dem Handgriffe verbun
denen Skala abgelesen wird. Die }<'edern sind mit einer }<'uhrung ver
sehen, um ein Abbiegen von der Skala zu verhindern. Zur Erzeugung ver
schiedener Druckstarken werden feine, mittlere und starke Federn ver
wendet, die feinen Federn sind am Ende osenformig gebogen. (Fur mini
male Reize konnen die ublichen verschiedenen Reizhaare an der Schraube 
befestigt werden). An der Skala befindet sich eine Einteilung fur die 
Druckstarken bis 100 g und unterhalb dieser fur die Verwendung der 
starkel'en Feder eine solche bis zu 300 g. An der anderen Seite der Skala 
lassen sich (auch auf aufgeklebtem Papierstreifen) andere beliebige Druck
starken markieren. Bei der Benutzung des Apparates wird der Handgriff 
am besten wie ein Schreibfederhalter in der Nahe del' Schraube gefaBt 
und, nachdem das Ende der Feder etwa unter einem Winkel von 20 bis 
30 Grad auf die zu prufende Haut aufgesetzt ist, um eine im Mittelpunkt 
der Federspirale gedachte Achse so weit nach oben gedreht, bis der an 
der Skala ablesbare Druck errcicht ist. Zur Prufung des Dermographismus 
wird nun der Apparat nach dem Aufsetzen unter einem Winkel von etwa 
20 Grad in der fur den betreffenden Druck notigcn Stellung parallel zur 
Hautoberflache mit mittlerer Geschwindigkeit verschoben; dies ist ohne 
besondere Dbung Ieicht und sic her ausfuhrbar; es genugen ganz kurze 
Striche. 

Die gleiche Technik dient zur Auslosung der pilomotorischen Reak
tion. Mackenzie bediente ·sich auBerdem des mit Flanell umwickelten 
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Fingers, zuweilen rieb er auch den ganzen Rumpf unter ganz leichtem 
Drucke mit einem Randtuche. 

Zur Priifung der Reactio reflexiva bedient man sich der Stichreaktion 
oder ritzt die Raut mit der Nadel; am besten verwendet man nach L. R. 
M iiller eine stumpfe, dicke Stricknadel. 

Ais Ort zur Priifung auf Dermographie wird von den verschiedenen 
Korperstellen besonders die Brust, oft auch der Riicken bevorzugt. 

So priifte Stursberg bei seinen systematischen Untersuchungen 
Brust- und Riickenhaut, an welchen er nur geringe Differenzen fand. 
Bauer untersuchte stets die Brusthaut. Lapinsky veroffentIichte spater 
Untersuchungen iiber die "Dermographie am oberen Teile des Riickens 
und am hinteren Teile des RaIses", bei welchen die Striche vom Nacken 
bis zu den Lendenwirbeln und von einem Ellbogen bis zum anderen iiber 
die Proc. acromiales und VI. bis VII. Halswirbcl gefiihrt wurden. 

\Venn auch bei vergleichenden Untersuchungen stets gleiche Korper
regionen gewahlt werden miissen, so interessiert doch in vielen Fallen 
das Verhalten der Erregbarkeit an verschicdenen Korperstellen, die Aus
dehnung der verschiedenen dermographischen Zonen. Die dermographi
sche Erregbarkeit kann auch auf geringe KOl'perregionen, z. B. auf Unter
schenkel und FiiBe beschrankt eein. wie ich in einem FaIle von Anhidrosis 
und Diabetes insipidus nachgewiesen habe. 

Die Untersuchungen miissen in einem geniigend warmen Untersu
chungsraum vorgenommen werden, bei der mechanischen Reizung miissen 
Kitzelgefiihl, Kaltereiz und mechanische Lasionen vermieden werden. 

IV. Verschiedene Grade der Erregbarkeit. 

Die mechanische Erregbarkeit der RautgefaJ3e ist je nach der Reiz
stitrke und der Korperregion verschieden. Auf die Bedeutung der Reiz
starke hat bereits Marey (1858) hingewiesen; or fand, daB bei schwacher 
Reizllllg cine weiBe Linie, bei starkerer Reizung eine rote Linie entstand. 
Spa.ter hat auch Roudnew betont, daB man bei einzclnen Patienten je 
nach dem Grade der Reizung weiBen odeI' roten Dermographismus auslosen 
kann. Trotzdem ist diese Tatsache vielen Autoren unbekannt gebIieben. 

Es empfiehlt sich, die Untersuchungen mit einer Druckstarke von 
10 bis 20 g zu beginnell. Bei den in der Praxis iiblichen Untersuchungen 
mit dem Nagel oder Stift werden gewohnlich viel starkere Reize ange
wendet. 

Auf die Untei'schiede in der Erregbarkeit verschiedener Korperregio
nen wurrle bei Beschreibung der Technik auch schon hingewiesen. Brust 
und Riicken, die bei den Untersuchungen allgemein bevol'zugt werden, 
gelten als am empfindlichsten. Der Erregbarkeitsgrad der verschiedenen 
Regionen ist nach Barthelemy meist. folgender: Pradilektionsstelle ist 
der Thorax, besonders am Sternum und zwischen den Schulterblattern, 
da,nn folgen Abdomen, Gesicht, proximaler Teil und distaler Teil del' 
oberen und unteren Extremitaten. L. R. l\Hiller gibt eine ahnIiche Reihcn
folge an. Nach Falk erfolgt die starkste Reaktion an Mamma und Cubi-
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talbeuge, dann folgen die Geblete uber Mm. pectorales und deltoides, 
Schulter und Rucken, schlie13lich die direkt auf Knochen liegenden Haut
stellcn an Sternum und Tibia. Marxer fand die Reaktion an der Innen
seite der Extremitaten deutIicher als an der AuBenseite. 

V. Llltenzzeit. 

Wenn die unter Einwirkung eines mechanischen Hautreizes edolgte 
momentane Druckanamie und die sekundare, durch das Wiederzustromell 
von BIut hedingte, fluchtige Rote in den ersten Sekunden nach Beginn del' 
Reizwirkung wiedel' vcrschwunden ist, so kann ein langerer Zustand der 
scheinbaren Integritat eintreten, in welchem sich die gereizte Raut durch 
niehts von den angrenzenden Hautbezirken unterscheidet. Dieses zwischen 
dem Reizstadium und dem spateren, viel langer dauernden Stadium der 
Vasoconstriction und Vasodilatation liegende Latenzstadium wurde schon 
durch die klassischen Untersuchungen von Marey festgestellt (Dans la 
contractilite des vaisseaux une chose doit nous frappeI', c'est Ie retard 
de la contraction qui n'arrive en general qu'au but d'un temps assez long, 
ct la duree considt-rable de l'etat d'occlusion des vaisseaux). Marey gab 
die Dauer der latenten Reizpcriode auf etwa 20 bis 30 Sekunden an. 

Prengowski fand bei del' Prufung einer gro(3en Zahl von Schulkin
dem eine Durchschnittsdauer von 13,19 Sekunden und stellte auBerdem 
die bemerkcnswerte Tatsache fest, daB die Dauer der Latenzpcriode von 
der Starke dcs angewandten Reizes unabhangig ist. 

Stursbergs systematische Untersuchungen ergaben an del' Brust 
einen Minimalwert von 3, einen Maximalwert von 25 und einen Durch
schnittswert von 8,6 Sekunden; am Rucken erfolgte die Reaktion angeb
Iich etwas schneller. 

Meine sich auf mehrere Jahre erstreckenden Untersuchungrn ergaben 
eine Durchschnittsdauer del' Latenzpel'iode von 15 Sekunden. Dureh 
Prufung mit meinem Dermogl'aphcn lieI3 sich die Unabhanglgkeit der 
Latenzzeit von der Reizstarke feststellen. Wenn auch bei sehr ungleicher 
Beschaffenheit der Raut verschiedener Korperregionen bei einzelnen Per
sonen differente Werte beobachtet werden, so fand sich doch bei zahl
reichen Personen an allen Rautpartien ziemIich derselbe Wert fur das 
Latenzstadium. 

Wie u. a. aus der Tabelle S. 696 hervorgeht, kann bei schwachen 
Reizen eine re1ativ liingere Latenzzeit vorgetiiuscht werden, da wegen 
des geringeren Reaktionsgrades die Erkennungsschwelle h6her liegt. 

Die Latenzzeit des R. p. schwankt individuell meist zwischen 
1 und 5 Sekunden und ist oberhalb der Reizschwelle ebenfalls unab
hiingig vom Druck. 

Die Latenzzeit der vasomotorischen R. reB. betragt durchschnittlich 
15 Sekunden. 

1m ersten Kapitel wurde schon hervorgehoben, daB bekanntlich bei 
allen physiologischen Reizerscheinungen ein Latenzstadium beobachtet 
wird und daB eine relativ lange Dauer dieses Stadiums sich gerade bei der 
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glatten Muskulatur findet. Jedenfalls spielen sich im Gewebe wahrend 
dieser Zeit irgend welche unbekannten chemischen Vorgange ab, die 
schlieGlich cine Zustandsanderung an den Zellen der CapiIlarwand oder der 
Muskula.tur bewirken. 

Allerdings stimmen die dermographischen Befunde am Menschen 
und die direkten physiologischen Untersuchungsergebnisse an glatten Mus
keln insofern nicht iiberein, als Grii tzner an glatten Muskeln bei starkerer 
Reizung eine Verkiirzung des Latenzstadiums feststellte, wahrend doch 
am Menschen ein Zusammenhang zwischen Reizstarke und Latenzzeit bei 
der mechanischen Erregbarkeit der intracutanen GefaGe nicht konstatiert 
werden kann. 

VI. Verschiedene Reactionsarten im Reizgebiet. 

Die mechanische Rcizung der Raut fiihrt zu auBerli<:h sichtbaren Ver
anderungen in der Papillar- und Subpapillarschicht der Reizstelle, sowie 
zu Formveranderungen der gereizten Hautoberflache, die in bestimmte.: 
Reihenfolge auftreten und je nach der Reizstarke und Empfindlichkeit 
der Reizempfanger verschiedene Stadien erkennen lassen. 

Zunachst tritt infolge der Druckwirkung eine lokale Druckanamie auf; 
besonders bei starkerer Kompression breiterer Rautbezirke kann dabei 
ei~e leichte Hyperamie der Randzone beobachtet werden, die infolge ciner 
durch eine seitlichc Zugwirk.ung und Spannungsanderung des Gewcbes 
bedingte Saugwirkung zustande kommt. Lapinsky erklart diese Hyper
amic durch direktes Rineinprcssen des Blutes aus dem Kompressions
gebiete in die angrenzenden Capillarschicht.en, wohl auf dem Wege der 
seitlichen Anastomosen. LEs war, als ob das von dem druckausiibenden 
Instrument ausgepreBte Blut sich in die benachbarte Peripherie ergossen 
hatte. ") 

Diese Druckanamie schwindet gewohnlich momentan wieder, doch 
kann sie auch, besonders an kiihlen, cyanotischen Extremitatenenden etwas 
Hi.nger bestehen bleiben. In der Regel bleibt sie nicht 20 bis 30 Sekunden 
bestehen, wie dies Lapinsky behauptet (S. 84) und wie es haufig fiir die 
sekundare anamische Reaktion (Reactio alba dermographica) zutreffen mag. 

Kurz darauf kann eine leichte, diffuse Rotung eintreten, die etwa 
5 Sekunden dauert. AuBerdem beobachtet man wahrend ihres Best-thens 
oder ohne ihr Zustandekommen haufig eine diffuse Gansehaut (Reactio 
pilomotorica) von derselben kurzen Dauer. Nach Riickbildung dieser 
fliichtigen Phanomene folgt eine scheinbare Ruckkehr zur Norm; diese 
Latenzzeit wurde srhon im vodgen Abschnitt beschrieben. Wahrend 
dieser Zeit haben manche Personen nach Vulpian ein deutliches Con
strictionsgefiihl, das aber wohl nur als eine durch das abklingende Be
riihrungsgefuhl und Druckgefiihl bedingte suggestive Vorstellung aufzu
fassen oder aut eine noch bestehende Reactio pilomotorica zUrUckzufiihren 
ist. t'rbrigens kommen nach Winkler an einer vasomotorisch leicht er
regbaren Raut leicht Mitempfindungen zustande, die auf eine einzige 
Korperhalfte beschrankt sind. 
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Nach Ablauf diesel' Latenzzeit erscheint die Rea(;tio alba. M iiller 
macht darauf aufmerksam, daf3 nicht selten vorher "durch Erschlaffung 
der eontraetilen Kapillarzellen" eine wenige Sekunden dauernde Ryperamie 
eintrete. 1m Grenzgebiet besteht wahrend der Reaetio alba eine geringe 
Hyperamie wohl infolge Anderung der Gewebsspannung. 

Xaeh Versehwinden der roten Randzonen tritt im anamisehen Gebiet 
allmahlieh eine Rotung auf, es folgt die Reaetio rubra ("rote Dermo
graphie"), bei der umgekehrt deutlieh anamische Randzonen auftreten 
konnen. Bei besonderer Disposition des Untersuehten bildet sich schlief3-
lich die Reactio oedematosa ("Urticaria faeticia") aus. Wie bereits er
wahnt, erfolgt der Ablauf del' Erscheinungen immer in diesel' Reihenfolge, 
nul' wird das letzte Stadium del' Reactio oedema to sa relativ selten erreicht. 
Raufig findet man schon nach Ausbildung der Reactio alba eine Ruck
kehr zur Norm. Mitunter ist die Reactio alba, besonder-s bei blasser Haut, 
kaum sichtbar ausgebildet, so daf3 man erst die folgende Reaktion erkennt. 

Bei systematischen Untersuchungen wurde von vielen Autoren die Ein
teilung nach den erwahnten Erscheinungen in 3 Hauptgruppen der R. a. 
+R. r.+R. oe. vorgenommen (Muller, Lapinsky u. a.). Lapinsky 
verwendet die Bezeichnung 1., II. und III. Grad der Dermographie. 
Barthelemy unterschied noch denDermographisme attenue(R. a.+ R. r.) 
und den grand etat de dermographie (R. oe.) mit dem Hinweis, daf3 zwischen 
diesen beiden Formen alle Obergange bestehen. Stursberg, der bei 
seiner Reizmethode nur sehr selten Reactio alba sah, unterschied fehlende 
Rotung, Spur, geringe, maf3ige, starke Rotung, Urticaria facti cia und Aus
breitung auf die Umgebung. 

Ober weitere Einteilungen nach del" Dauer der Reaktion wird in dem 
folgenden, darauf beziiglichen Abschnitt berichtet. 

Diese Reaktionsverschiedenheit{'n bei verschiedenen Personen suchte 
schon Marey zu begrunden, indem er besonders einen Einfluf3 der Sehwer
kraft annahm ("une inegalite compensatrice de Ie force contractile"). 
V u 1 pia n berucksichtigte besonders den Gefaf3tonus. "Le tonus vascu
laire est plus ou moins energique suivant l'etat des forces de l'animal." 
Eine Vasomotorenschwache (affaiblissement plus ou moins prononce de 
l'activitc des parties centrales de l'appareil nerveux vasomoteur) bedinge 
eine grof3ere Tendenz zur reflektorischen Gefaf3erweiterung. 

Weitere Erklarungen fur das Zustandekommen del" Reaktion werden 
in einem folgenden Abschnitt gegeben. 

Bei der nun folgenden Beschreibung der einzelnen Reaktionsarten 
beginnen wir mit der 

1. Reactio pilomotorica (R. p.). Wahrend die meisten Autoren 
die Gansehantbildung bei dermographischen "Cntersuchungen nicht er
wahnen, wurde ihr von W. Gull eine besondere Bedeutung beigemessen. 
Gull berichtet zuerst die Tatsache, daB nach der mechanischen Reizung 
zunachst Cutis anser-ina auftritt und verwendet dieses Symptom der Con
traction der glatten Hautmuskulatur fur seine bel'eits erwahnte Theorie 
iiber die Entstehung der Gefaf3reaktion und Urticaria facticia. Kach 
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Richter (1856) bewirkt del' Hautkrampf bisweilen Nesselmaler (Urticaria 
spastica). Auch Barthelemy beschrieb die "tetanisation des muscles 
arrectores pilorum". 

Lister bemerkte 1853, daB auch Kitzelreiz einer benachbarten Haut
stelle eine Horripilation hervol'rufen kann. 

Das Auftreten der Sensatio pilomotorica beim Niesen und Urinieren 
wurde schon von Aristoteles beschrieben. Spater macht wieder Mum
roder auf den Schauder beim lJrinielen aufmerksam, ohne vermutlich 
die Angaben des Aristoteles zu kennen. Er bemerkt, daB die Sensatio 
pilomotorica besonders beim Auspressen des letzten Tropfens auftl'itt. 
"Man fiihlt bei ziemlich deutlicher Empfindung der konvulsivischen Con
tractionen des Accelerator urinae einen von der Damm- und Schamgegend 
ausgehendel1, fluchtigen, sich rasch tiber den ganzen Korper ausbreitenden 
Schaudel'. Bei naBkaltel' Witterung, gegen Abend, nach dem Genusse 
von Bier, bei Gemutsaffekten, sexuellen Erwartungen oder Befriedigungen 
und nach lange verschobenem Urinieren solI diesel' Schaudel' starker 
empfunden werden." 

HeB und Konigstein erwahnen das gleichzeitige Bestehen von 
weWer Dermographie, die sie als "perverse Reaktion" bezeichnen, und 
Gansehaut. Desgleichen Bauer; der darauf hinweist, daB die initiale 
Gansehautbildung oft von einer kUl'zdaucrnden Abblassung der Haut 
begleitet ist. Er erklart das Phanomen durch gleichzeitigc Reizung der 
Pilomotoren und Vasoconstrictoren. Bauer fand aber in seltenen.Fallen 
auch "Gansehautdermographismus" ohne lokale Verfarbung der Haut, 
del' zuweilen mehrere Minuten dauern kann. 

Lapinsky beobachtete ofters Cutis anserina ohne jegliche GefaB
l'eaktion. "Bei diesen Patienten fuhlten sich die Extremitaten sehr kalt 
an, und man konnte hier mit Bestimmtheit einen allgemeinen oder dif
fusen GefaBspasmus und eine durch Erregung des vasomotorischen Zen
trums hervorgerufene Blutleere in den Gefa.Ben des Unterhautzcllgewebes 
annehmen. " 

Zwischen Reizung und pilomotorischer Reaktion vergeht auch eine 
(allerdings sehr kurze) Latenzzeit. Sob 0 t k a, der sich besonders ein
gehend mit diesem Symptom beschaftigt hat, beschreibt die Gansehaut
bildung folgendermaBen: "Es entstehen an der gereizten Stelle und auch 
in gewissem Umfange uber sie hinaus, meist noch in dem ischamischen, 
seltener erst in dem hyperamischen Streifen, der durch denselben Reiz 
in verschiedenen Fallen in recht wenig ubereinstimmender Weise erzeugt 
wirel, je nach Umstanden langsamer odeI' rascher, aber stets innerhalb 
weniger Sekunden die bekannten follikularen Hautwarzchen; ungefahr 
aus dem Mittelpunkte jeder Warzchenkuppe ragt das Haar hervor, das 
sich gleichzeitig bis zu groBerel' oder geringerel' Steilheit aufgerichtet hat 
und dessen Einpflanzungsstelle, Follikeltrichter, sich auch bei Lupen
betrachtung keineswegs als eingezogen, vertieft erweist; nachdem sich die 
Knotchen nun in rascher abel' meist gut verfolgbarer Weise erhoben 
haben, bestehen sie eine wiederum recht verschieden lange Zeit unver
andert fort, machen wahrend ihres Bestandes die etwaigen, dnrch den ver-
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anderten Blutl'eichtum beclingten Farbenveranderungen der Raut, der 
sie aufsitzen, mit, sink en dann allmahlich ab, meist viel langsamer, als 
sie gekommen sind und oft an verschiedenen Stellen des Gansehautfeldes 
verschieden rasch und verschwinden, wahl'end auch das Haar sich zu 
seiner gewohnlichen Stellung zuruckneigt." 

Die Latenzzeit ist bei einzelnen Indiyiduen ziemlich konstant, 
beim einen 1 Sekuude, beim anderen 5 Sekunden. Die Reizschwelle liegt 
teils niedrig, 30 g, teils hcch (ii.ber 100 g). 

Die Reaktion ist nach K u I b s an hehaal'ten Stenen des Korpers 
starker; die Entfernung der :Follikel ist all Brust und Riicken geringer, 
die Hohe und Breite der Piloar.ektionshugel groBer, als an Bauch und 
Extremitaten. Dieser Autor beobachtete nach wiederholten Reizen der
selben Stelle Ermudungserscheinungen, wahrend er durch Gewohnung an 
Kaltereize, also durch Cbung der Hautmuskeln, nach vielen Wochen 
eine Verstarkung der Reaktion fand. Er ist daher geneigt, die R. p. mit 
dem Begriff "Abhartung" in Verbindung zu bringen. Auch Konigsfeld 
und Zierl beobachteten Ermudungserscheinungen. 

An hyperamischer Raut fand Kulbs keine Reaktion, Konigsfeld 
und Zierl fanden dagegen universelle R. p. bei Kaltehyperamie und 
Scharlacherythem. 

Barthelemy fand die Rcaktion angeblich nur bei mehr oder we
niger vasomotorisch erregbaren Personen (subjets dermographiques). Diesel' 
Autor bildet ubrigens (pi. XIII) die bei "Grtkaria facticia im Gebiete del' 
durch Handaufdriicken entstandenen Quaddel sichtbare R. p. abo 

Die 10k ale Reaktion spielt gegeniiber der bcschri<:benen re£lektorischen, 
auf groBere Flachen ausgebreiteten Gansehaut keine bcsondere Rolle. 

2. Reactio alba dermographica (R. a.). Die bereits von Marey 
(1858) beschriebenc, nach einer gewissen Latcnzzeit auftretende anamische 
Reaktion ist eine in den meisten Fallen wahrllehmbare Erscheinung. Sie 
ist oft sehr stark au sgepragt , haufig aber auch kaum erkennbar, so daB 
sie der Beobachtung entgeht. Schon Allard und Mcige wiesen darauf 
hin, daB stets erst Contraction. dann Dilatation der Gefal3e eintrete. 

Oft wird durch eine zu starke Reizung das Phanomen verdeckt, so 
daB erst die folgende Reactio rubra zur Beobachtung gelangt. Dies zeigen 
schon die ReRultate Mareys und Petrowskys; auch Roudnew fand 
bei einzelnen Patienten bei schwacher Reizung weillen, bei starker Rei
zung roten Dermographismus. Andererseits gibt es aber Falle, hei denen 
auch nach starken Reizen nul' R. a. auf tritt, worauf Blaschko und Pin
kus hingewiesen haben. 

Sehr haufig fand ich an den unteren Korperteilen R. a., wahrend 
in den oberen Regionen R. r. ausgelOst wurde. Auch Ba uel beobachtete 
am Bauche zuweilen weiBe, an der Brust rote Dermographie. Besonders 
an den Beinen findet man haufig deutlich ausgeprii.gte anamische Reaktioll. 

Baumler fand R. a. haufig an roten Wangen Gesunder. Petrowsky 
nimmt eine Paralyse odeI' verminderte Reizbarkeit des Rautgefii.Bapparates 
an. In durch Reiben hyperamischen Bezirken und bei GefaBektasicn 
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infolge KlUte im Gesicht und an Hii.nden ist die R. a. 11ach Petrowsky 
llicht vorhanden. Auch bei der na.ch Losung der Stauungsbinde eintreten
den reaktiven Hyperamie ist die R. a. nach Pincus kaum erkennbar. 

Das Phanomen ist also keineswegs selten; es liegt daher meist an del' 
Untersuchungsmethode, wenn es selten beobachtet wird. An den oberen 
Hautpartien des Thorax wird man bei starker Reizung meist deutlich 
ausgepragte R. r .. dagegen oft eine kaum erkennbare R. a. finden, so daB 
man bei diesel' Methode relativ selten eine deutliche R. a. beobachtet. 
So fand Stursberg unter 244 Fallen nul' 3 mal Reactio alba, namlich 
bei einem an Gonarthritis unklaren Ursprungs elkrankten Madchen an 
del' Ruckenhaut, wahrend an del' Brust eine deutliche, abel' schwache 
Reizrotung ausgelost wurde; ferner an dem paretischen, leicht cyano
tischen Unterarm eines an Syringomyelie leidenden Madchens und bei 
einem anamischen Kinde. 

L. R. Muller schreibt: ,,1m Anfang meiner Untersuehung sah ich 
nul' ganz ausnahmsweise die sekundare Anamie der Haut auftreten. Spater, 
als ich gelernt hatte, besser zu beobachten, konllte ich mich uberzeugen, 
daB bei raschem Zieben eines leichten Striches lecht haufig naeb einiger 
Zeit eill weiBel' Streifen sichtbar wurde. Freilich muB man recht genau 
zusehen, denn das anamische Band hebt sich von der normalen blassen 
Raut meist nul' sehr wenig abo Am deutlichsten laBt sich die Dermo
graphie blanche bei jugendlichen Individuen mit brunetter Rautfarbe 
auslosen. " 

Blaschko fand "negativen Dermographismus", del' eine Hypertonie 
der Papillal'gefaBe voraussetze, in etwa 5 Proz. del' Faile. 

Fur die Atiologie der Reactio alba sind verschiedene Hypothesen auf
gestellt worden, die bereits im erstenKapitel erortert wurden. DieTatsache, 
daB die Reaktion sich genau auf das Reizgebiet beschrankt, beweist, daB 
sich die Veranderung im Gebiete del' Hautcapillaren abspielt. Es handelt 
sich daher kaum urn einen vasomotorischen Reflex, wie besonders L. R. 
Muller betont. Von den Autoren, die sich in Ietzter Zeit besonders mit 
dem Thema beschaftigt haben, glaubt L. R. Muller noch an eine Con
tractilitat des Capillarzellen, Lapinsky an eine passive Veranderung del' 
Capillaren durch Spannungsanderung del' Hautmuskulatur und mithill 
auch des elastischen Hautgewebes. Ich habe ferner auf osmotische Zu
standsanderungenhingewiesen . (Wenig u berzeugend ist die Erklarung B 1 0 c h s 
<lurch oberflachliche Desquamation der Epidermis!) 

In den Randzonen tritt mitunter eine sehr deutliche Hyperamie auf. 
Da del' Druck des Im:trumentes sich auch in seitlicher Richtung fort
pflanzt, entspricht die Reaktionsflache del' Haut nicht ganz del' Angriffs
flache des Reizinstrumentes. Wenn Baumler eine vierfache Breite der 
Reaktionsflache im Verhaltnis zur "urspriinglich gereizten Stelle" fand, 
so hat er vielleicbt u. a. die Angriffsflache zu klein eingeschatzt. 

3. Reactio rnbra dermographica (R. r.). 1m welteren Verlaufe 
der Erscheinungen tritt eine hyperamische Reaktion im Reizgebiete auf, 
deren Intensitat von del' Reizstarke und del' Empfindlichkeit del' Unter-
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suchten abhangt. Marey weist schon auf die weiBen Grenzzonen hin, 
die er durch den seitlich fortgepflanzten Druck zu erklaren sucht. Bloc h 
sucht die Ursaehe in dem Weg£luB des BIutes in die dilatierten Capillaren. 
Die Bezeichnung "gemischter Dermographismus" ist fur diese Erschei
nung entbehrlich. Barthelemy bezeichnet das Auftreten der R. r. mit 
seitlichen weiBen Randern, die eher verschwinden als die hyperamische 
Zone, als "ctat dermographique moyen". 

Die spitlichen Bander entsprechen der R. a., welche auch in der 
Mitte bei geringerer Reizstarkc eingetleten ware. 

Der Latenzzeit del' R. r. entspricht annahernd die Zeit, welche 
bei oberflachlicher Inzision der Haut vergeht, bis BIut an del' Obpr
f1ache erscheint. 

Bei starker Druckwirkung ist die Wirkungsbreite des Reizes (Ver
haltnis von Reizflache und Angriffsflache des Reizinstrumentes) je nach 
der Beschaffenheit des dem Drucke ausgesetzten Gewebes (verschiedene 
Spannung, Dicke des Fettpolsters, oberflachliche Lage auf dem Knochen) 
und dessen Eindruckbarkeit verschieden; auch die verschiedene lokale 
Empfindlichkeit mag eine Rolle spielen. Bei langer Ausdehnung der 
"Reizstreifen" finden sich daher Dngleichheiten der Breite. Lapinsky 
sucht diese Erscheinung (s. u.) diagnostisch zu verwerten. 

Die Rotung der hyperamischen Zone geht nach Stursberg oft bei 
langer Dauer der Reaktion in eine livide Farbung uber. 

Wenn der Proze13 nicht unter TransiOmdation weiter fortschreitct, so 
tritt unter allmahlichem Abblassen der Zustand del' Norm wieder ein. 
Eine nochmalige schwaehe anamische N'achreaktion habe ieh seltcn be
obachtet; Barthelemy und Prengowski wiesen auf diese N'achreaktion 
hin. Wenn Roudnew sagt, daB die rote Dermographie hautig in weiHe 
ubergehe, die seltenere weiBe aber gewohnlich nicht in die rote, so hat er 
vielleicht den Zustand des fluchtigen diffuscn Erythems (R. refl.) uml der 
Urticaria facticia nicht streng davon geschieden. 

Die rote Dermographie kann nach Muller auch an Korperstellen 
ausge16st werden, die infolge der Nervendurchtrennung vollig unempfind
lich sind. "Dadurch wird del' uberzeugende Beweis erbracht, daB die nach 
einer Kompression der Haut entstehencle Vasodilatation nicht clurch eincn 
uber das Rilckenmark ziehenden Reflex ausgelost werden kann." 

L. R. Muller behauptet, daB an Hautpartien, die del' Luft und 'Wit
terungsein£lussen ausgesetzt sind, wie an del' Hand, an sonnengebrannten 
Armen, keine Strichrotung zu erziclen sei. 1m Gesicht ist dies aber meist 
moglich, an den Handen oft nach starkerer Reizung. 

Weidenfeld fuhrt die rote Dermographie auf Lahmung der fi.ir die 
menschliche Haut hypothetischen Rouget-Mayerschen contractilen ZeBen 
zurilck, die weiBe Del'mographie auf Reizung derselben; L. R. Millier 
verb'itt dieselbe Anschauung. Polonsky clagegen erklart das "va so
motorische Nachroten" als eine "neurotonische Hyperamie" durch Erre
gung der Vasodilatatoren. Pinkus spricht von einer "reaktiven Hyper
amie durch Losung del' Wiclerstancle in clem zunachst anamisch gewesenen 
Gebiete". Ebenso wie bei der nach Losung der Esmarchschen Binde 



Die mechanische Erregbarkeit der Hautmuskeln und Hautgefii.l3e. 655 

ohne lokale Reizung auftretenden Hyperamie kann man hier an chemische 
resp. osmotische Veranderungen im Gewebe infolge der Unterbrechung 
resp. Hemmung der Blutzirkulation dcnken, die z. B. eine Quellung der 
CapiIlarzeIlen und Erweiterung des Capillarlumens zur Folge haben. [Bar
thelemy nannte den Wechsel der beschriebenen Erscheinungen "con
vulsion circulatoire, veritable ataxie vasomotrice. "] 

Schon Vulpian beobachtete, daB die "ligne rouge" haufig leicht an
schwillt (tumefaction congestive). Barthelemy wies darauf hin, daB 
zwischen dem hier beschriebenen Zustande und dem folgenden der "Urti
caria facticia aIle tJbergange bestehen konnen. 

1m hyperamischen Reizgebiet tritt bekanntlich bei Aorteninsuffizienz 
der Capillarpuis deutlich in Erscheinung; Barthelemy spricht von einem 
, veritable dermographisme pulsatile". 

Nach Heinz kommt die Erregbarkeit der Vasomotoren fur das Auf
treten von Temperaturdifferenzen an symmetrischen Hautstellen in
folge Anderung der Durchblutung in erster Linie in Betracht; wahrend 
nur eine von 10 Personen (= 10 Proz.), "bei denen Dermogra1Jhie nicht 
nachweisbar ist," eine Differenz der Hauttemperatur aufwies, zeigten 
13 von 18 (= 72 Proz.) Personen mit ausgesprochener Dermographie auf
fallige DIfferenzen. Diese Befunde ergeben, daB das Symptom der Haut
temperaturdifferenz nicht fur die Diagnostik innerer Erkrankungen, be
sonders Spitzenaffektionen, zu verwerten iat, wie dies bisher von einigen 
Autoren angenommen wurde. DaB innere Erkrankungen, die mit lokalen 
Hautrotungen vcrbunden sind (Arthritiden usw.) eine Temperaturerhohung 
des hypel'amischen Hautbezirkes aufweisen, ist nicht verwunderlich; in 
diesen Fallen leistet der arztliche Blick mehr als das Messen mit einem 
besonders konstruierten Quecksilberthelmometer. Die Temperatur
erhohung der Urticariaquaddeln. auf die spater zuriickgekommen wird, ist 
schon seit. langerer Zeit bekannt. 

4. Reactio oedematosa (dermographica) [R. oe.]. Die starkste, 
unter Quaddelbildung verlaufende Reaktion, die Reactio oedematosa, 
ist in der Litel'atur haufig als seltene Erscheinung (meist unter dem Namen 
Urticaria facticia) beschrieben worden, obwohl sie gar nicht so selten 
vorkommt. Sie ist namlich nach den ziemlich ubereinstimmendell Resul
taten mehrerer Autoren (Janowsky fand 3,5, Falk 4,6, Stursberg 3,9 
und 4,1, Polonsky 4,3 Proz.) durchschnittlich bei 4,1 Proz. aller Unter
suchten zu finden. Auffallig ist es, daB Muller die Urticaria facticia 
unter einem groBen, systematisch untersuchten Materiale nur einmal fand. 

Der nicht auBergewohnliche Fall von Dujardin-Beaumetz erregte 
bekanntlich groBes Aufsehen und Behrend schreibt nach 1883: "eino 
eigentumliche Hautaffektion, die bisher nur selten beobachtet worden ist." 

Reactio oedematosa wird auch bei Tieren gefunden. Barthelemy 
illustriert die Beobachtung bei einem Pferde. Dermographische Unter
suchungen pflegen in der Veterinarmedizin nicht ausgefuhrt zu werden. 
daher existieren sonst keine einschlagigen Beobachtungen. Schindelka 
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behauptet, daB Urticaria facticia bei Haustieren bisher nicht gesehell 
worden sei. 

Sehr heftige Reize und mechanische Lasionen der Haut verursachen 
bei fast allen Individuen (ohne besondere Disposition zur Urticaria) ein 
geringes Odem (Striemen, Beulen). "Auf krli.ftiges Bestreichen mit einem 
spitzen Gegenstand erfolgt jedesmal eine lineare Exsudation. Doch durfen 
diese durch Verletzung (Ritzen) des Gewebes erfolgten Exsudationen nicht 
mit der eigentlichen Urticaria facticia verwechselt werden, ebensowenig 
wie die durch sehr starke traumatische Einwirkung verursachten Strie
men" (Muller). Nach L. R. Muller scheint von mancher Seite auch die 
R. r. und die irritative Reflexhyperamie hinzugerechnet worden zu sein. 

DaB Urticaria facticia schon durch Aufdrucken eines stumpfen Kor
pers entsteht, haben schon Heusinger und Ko bner erwahnt. Blaches, 
Wolff, Chambard, Morruw u. a. erzeugten durch Aufdrucken eine 
Geldstiickes Reliefbildung auf der Haut. Cham bard loste sie auch durch 
Bespritzen mit kaltem Wasser aus (dies gelingt aber nicht immer). Durch 
Nadelstiche entstehen gewohnlich linseagroBe Quaddeln (Fere, Cornu; 
Kalindero). Die Reaktion erfolgt nach Muller an allen Stellen, wo die 
Haut einem Drucke ausgesetzt ist. "So entstehen beim Tragen schwerer 
Gegenstamle, beim Anlehnen an eine Kante, ja sogar beim Sitzen Quad
deln an den Hautpartien, die dem Druck ausgesetzt waren." 

Die genauen Beschreibungen des Reaktionsverlaufes von Gull, 
Zunker, Barthelemy und spateren Autoren entsprechen sich im all
gemeinen. Nach Zunker tritt nach Ablauf der fliichtigen Druckanamie, 
der diffusen Cutis anserina und einer langeren Latenzzeit von ca. 30 Se
kunden eine schwache Rotung des Reizgebietes mit seitlicher Blasse der 
angrenzenden Hautpartien auf; nach etwa 2 Minuten beginnt der rote 
Streifen anzuschwellen, nach 4 bis 5 Minuten erscheint eine allmahlich 
weiB werdende Quaddel auf lebhaft geroteter Hautflache; die periphere 
Hyperiimie verschwindet bald, wahrend die Quaddel viele Stunden be
stehen bleiben kann. 

Lew i II und M i c he Iso n sprechen von einer weiBen Medianzone und 
roten Lateralzone. 

Cham bard unterscheidet 5 Phasen: 1. Phase d'ischemie vasomotrice 
(Druckanamie), 2. Phase erythemateuse par congestion neuroparalytique 
(fluchtiges diffuses Erythem) , 3. Phase de papulation par oedeme neuro
paralytique (beginnendes Odem), 4. Phase d'ischemie mecanique secon
daire (anamische Quaddel), 5. Phase de resorption lymphatique (Ruck
bildung). Die Anamie der Quaddel erklart Cham bard durch sekundare 
Kompression der HautgefaBe durch die Odemflussigkeit. 

Nach L. R. Muller sPIelt bei der R. oe. neben der ortlichen Empfind
lichkeit der HautgefaBe noch ein GefaBreflex eine Rolle, der uber das 
Ruckenmark zieht, da sich fast immer ein diffuses Erythem schon vor 
Ausbildung der Quaddeln bildet, das die Quaddeln fur langere Zeit mit 
einem groBen roten Hofe umgibt. 

Pradilektionsstellen des Korpers sind die Hautregionen des Rumpfes, 
meist sind auch die Extremitaten beteiligt. Das Auftreten im Gesicht 
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beschreiben Rayer (1836), Gull, Thompson, Chouppe, Barthelemy, 
Eulenburg, Miiller, Seymoor. lch sah es bei mehreren Fallen. 
Fiirstner und Zacher fanden in einem Falle von Syringomyelie die 
Haut des ganzen Korpers auGer Gesicht und Hals affiziert. In einem 
Falle MulIers blieben nur Palma und Planta verschont. 

Auch die Mundschleimhaut kann affiziert werden, wie dies ja bei del' 
spontanen Urticaria seit langem bekannt ist (Koch, Progr. de febre 
urticata. Lips. 1792, zit. Schedel-Cazenave). Cham bard berichtet 
iiber Urticaria facticia del' Mundschleimhaut. Die meisten FaIle wurden 
darauf nicht untersucht. Chatelain hebt bei einem FaIle mit BeteiliguIlg 
del' ganzen Haut die Reaktionslosigkeit del' Schleimhaut hervor. Wolff 
hatte bei allen Fallen, auch den schwersten, an den Schleimhauten einen 
negativen Befund. lch habe bis jetzt eine Beteiligung del' Schleimhaute 
auch nicht konstatieren konnen. 

Gull, der wie bereits erwahnt, eine atiologische Beteiligung del' Haut
muskeln annimmt, behauptet, daG die Urticaria facticia am sichersten 
an den mit glatten Muskelfasem reichlich versehenen Hautpartiell auslos
bar ist, dagegen kaum an muskelarmen Stellen, wie z. B. an der Volarseite 
des Daumens. 

Eine starkere Spannung des Hautgewebes wirkt natiirlich del' Con
traction der Hautmuskeln entgegen; Gull beobachtete bei Spannung del' 
Haut das Verschwinden del' Quaddeln, durch Uberwindung der Zusam
menziehung del glatten Muskelfasem. 

Nach L. R. Muller kann nul' eine lokale Reizbarkeit der Capillar
wandungen in Betracht kommen. Der Autor weist femer besonders auf 
die Verzogerung der Riickresorption des Exsudates der Quaddeln hin im 
Verhaltnis zu der viel schnelleren Resorption z. B. einer subcutan inji
zierten Fliissigkeit. 

Die Urticariaaffektion ist mit einer erhohten Warmeabgabe verbunden. 
Heusinger berichtete zuerst uber Steigerung der Hauttemperatur urn 
1% bis 2% Grad, Cham bart fand eine Differenz von 2 Grad. lch fand 
eine Differenz von 0,6 bis 0,8 Grad C. 

Weidenfeld wies nach, daB die Reaktion nicht nur durch Druck 
auf die Hautoherflache erfolgte, sondem auch durch cutane Reizung von 
del' subcutanen Seite aus, indem er mit einer Nadel die Cutis unterminierte; 
dabei breitete sich abel' die Reaktion etwas weiter aus, als es der direkten 
Druckwirkung der Nadel auf die PapillargefaGe zu entsprechen schien. 

~ach volliger Ruckbildung del' Erscheinungen bleibt noch ein ge
wisser Reizzustand zuriick, der sich noch nach vielen Stunden durch 
Reiben der ehemals gereizten Hautstelle zu erkennen gibt. So beobachtete 
Delboeuf (zit. Barthelemy) das Wiedererscheinen blasser Buchstaben 
auf der durch Reiben hyperamischen Haut % Stunde nach Ablauf del' 
Reizerscheinungen. Trepsat sah dieses Phanomen bei einem Katatoniker 
mit Pseudoodem des FuGriickens, Purpura und Urticaria facticia noch 
nach 48 Stunden. Auch Cruyl bestatigte das Wiedererscheinen. 

Yom Reizmoment vergeht bis zum Erscheinen der Quaddel eine 
langere Zeit von etwa 2 Minuten. Diese Zeit mochte ich zur Unterschei-

Ergebnisse d. Med. XV. 42 
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dung von dem Latenzstadium zwischen Reiz und erster sekundal'er Ge
faBreaktion als Latenzzeit fJ bezeichnen. Die Latenzzeit fJ ist abhangig 
von der bestehenden Gewebsspannung, kaum vom einwirkenden AuJ3en
druck. Weidenfeld weist darauf hin, daJ3 zarte Beruhrung der Haut 
keine Quaddel erzeugt; je geringer der Druck ist, desto spateI' erfolge die 
Quaddelbildung. Ferner fand Weidenfeld, daJ3 eine Vermehrung del' 
Gewebsspannung bei gestauter Extrernitat die Exsudation verrnindcrt 
resp. verhindert und die Latenzzeit fJ erhoht; daJ3 eine ausgebildete Quad
del sich infolge der Gegenwirkung des Gewebsdruckes durch nochmalige 
Reizung nicht vergroJ3ern laBt. 

Nach meinen Untersuchungen ist die Latenzzeit f3 bei konstanter 
Erregbarkeit (d. h. im Einzelfalle) kaum von del' Reizstarke abhangig, 
wie unter anderem aus der Tabelle S. 668 hervorgeht, wahrend die Reaktions
dauer eine bestirnmte Abhangigkeit von del' Reizstarke zeigt (d. S. GliS). 
Dagegen ist die Latenzzeit fJ der Reizschwelle direkt proportional. 

Das wesentliche Moment fiir die Odembildung ist die plOtzliche 
Druckanderung. Dies zeigt folgendel' Versuch bci einer "Cl'ticaria facticia. 
Wurde ein Plessimeter unter plotzlichem Druck etwa 2 Sekundcn lang 
aufgesetzt, so trat nach kurzer Zeit eine dem Plessimetel'rande ent
sprechende R. oe. auf; wurde dagegen das Plessimeter vorsichtig unter 
lang sam steigendem Drucke aufgesetzt und nach 3 Minuten ebenso lang
sam wieder entfernt, so erfolgte nur eine starke, bald wieder Yer
schwindende Ryperamie im ganzen, dem Druck ausgesetzten Gebiete. 
Wei teres Beklopfen del' durch das Plessimeter komprimierten Raut be
wirkte keine Anderung der Reaktion. Durch plOtzliche Druckverminderung 
(mit Saugglocke) konnte ich bei einem anderen FaIle die Reaktion 
nicht aus16sen. 

Die Reizschwelle ist individuell und lokal sehr verschieden. Ieh 
fand sie bei 30 g, in anderen Fallen erst bei Reizen iiber 200 g. J e 
niedriger sie ist, des to starker ist die Odembildung. 

In eiv.em FaIle reagierte die rechte Korperhalfte etwas starker. 
Die Hohe der Quaddel betragt 1 bis 2 mm. Alt beobachtete solche 

von 10 mm Hohe. In Miuras Fall, del' nach brieflicher Mitteilung einen 
26jahrigen Arbeiter betraf, der die Urticaria facticia angeblich nach einem 
wegen Beriberi verabreichten Pflanzenpulyers VOl' 4 J ahren bekam, er
reichten die Quaddeln angeblich sogar nach 5 Minuten eine Hohe von 
15 mm, am starksten an Armen und Brust. Oft findet man aber nul' 
eine minimale Erhebung uber das Hautniveau; es gibt Obergange zwischen 
R. l'. und R. oe. 

Die Tatsache, daB viele Personen mit Urticaria facticia behaftet sind, 
ohne von diesem Zustande etwas zu wissen, weist schon darauf hin, daB 
diese Quaddelbildung gewohnlich nicht mit sensiblen Erscheinungen ver
bunden ist. Die Quaddelleiste selbst ist gefuhllos. (Diesel' Urn stand sei 
nach Alt schon bei den Hexenprozessen von Wichtigkeit gewesen.) In 
einigen Fallen sind abel' doch subjektive Erscheinungen vol'handen. So 
berichtet Alt ubet Jucken und Brennen wahl'end del' Ausbildung, das auf 
del' Hohe des Exsudationsprozesses vel'schwindet. 
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Ich steIlte bei cinem FaIle nach starkem Reize (200) nur zu Be
ginn des Odems etwas Jucken, bei geringem Reiz (50 g) dagegcn kein 
Juckgefiihl fest. In einem anderen FaIle war das R.-r.-Stadium mit 
J uckgefiihl verbunden. 

In hysterischen anasthetischen Zonen erfolgt die Reaktion in gleichem 
Grade; bei der zufallig beriihmt gewordenen hysterischen "Femme auto
gra phiq ue" von D u jar din - B e a u met z bestand eine fast totale Anasthe
sie und Analgesie. 1m epileptischen Koma verschwindet die Reaktion 
nach Fere. 

Das Phanomell laBt sich nach Barthelemy bei einzelnen Personen 
unziihlige Male wiederholen, bei anderen tritt eine Abschwachung ein 
("s'il se produisait une sorte d'epuisement nerveux ou de decharge, de d{~
pense d'electricit6".) Fere- Lamy und Wolff beobachteten ebenfalls 
eine ErschOpfung; nach W 0 I ff laBt sich dic Reaktion nach wiederholten 
Reizen nur abgeschwacht und manchmal nicht mehr hervorrufen. 

Daher finden sich auch an Palma und Planta, die haufigen mechani
schen Wirkungen ausgesetzt sind, meist keine Reaktionen; sie konnen, 
wie in einem Fane M fillers, die einzige symptomfreie Korperstelle sein. 

N"ebenbei sei erwahnt, daB auch hei der toxigenen Quaddelbildung 
cine Reizgewohnung eintritt; J adassohn und Rothe fanden nach wieder
holten Morphiuminjektionen an einer Rtelle eine Abnahme der seit Bally 
bekannten Quaddelbildung bis zur Reaktionslosigkeit. 

Ais Beweis fur die Contraction der Hautmuskulatur bei der 
Reactio oedematosa ffihrt Gull die Tatsache an, daB zwei vor der Reizung 
im Reizgebiet markierte Punkte sich nach Ausbildung der Quaddel nahern. 
Hier sei einc Ansicht von Munchmeyer erwahnt,daB die Begrenzung 
des Odems durch einen Contractionszustand der den Reizbezirk zuniichst 
umgebenden Muskelfasern der Cutis erfolge; "dies ware gleichzeitig noch 
ein besonderes Moment, wodurch eine rasche Verteilung des vorher be 
sprochenen Odems in die Umgebung verhutet "'ird." 

Von atypischen Verlaufsarten der R. oe. sei zunachst die von Lewin 
beschriebene Urticaria faeticia nodulosa genannt, bei der die Urticaria
leiste aus eng nebeneinander liegenden, knotchenartigen Erhebungen be
steht; atiologisch wurde an ungewohnlich groB ausgebildete Lymphsinus 
oder an Hohlraume der elastischen Fasern (1) gedacht. Nach Ehrmann 
entsteht die Quaddel nicht selten so, daB die durch Contraction der Mm. 
arrect. pil. entstandenen Hfigelchen im bestrichenen Gebiet zuerst ode
matos wurden und dann die dazwischen liegende Haut. Bei R. r. beobach
tete ich zuweilen einige auffallend groBe, etwas odematose Piloan-ektions
hfigelchen; dieser Befund bildet wohl den tJbergang zu der von Lewin 
beschriebenen Affektion. Hierher gehort wohl auch die Urticaire miliaire 
und folliculite ortie (vgl. Barthelemy). 

Eine Pulsation der Quaddeln wurde bei Urticaria faeticia nicht be
schrieben. (Hirtz berichtet tiber Capillarpuls bei spontaner Urticaria
quaddel und Nagy fiber Pulsation des roten Randes. von Insektenstich
quaddeln nach Saugtherapie.) 

Eine Blasenbildung bei Urticaria facticiahaben nach Colcott Fox 
42* 
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mehrere Autoren (Kaposi, Mackenzie, P. A. Morro) konstatiert (Urti
caria faciticia bullosa). 

Die Symptome einer Urticaria facticia hamorrhagica wurden mehr
mals beschrieben. Renau t (Med. moderne 1890, S. 163, zit. Barthelemy) 
beschreibt cine solche eigenartige "Stigmatisation". A It sah bei einem 
FaIle Austritt von Blutfarbstoff und nach 8 Tagen blau-grun-gclbe Zeichen. 
Ma bille (zit. Torok) berichtct von einer gleichen, angcblich durch Auto
hypnose erzeugten Form. Fabry sah eine eigentiimliche, seit 3 Jahren 
bestehende Affektion bei einer 63 jahrigen Frau: X ach Kratzen erschienen 
blutige,2 bis 4 Wochen bestehenbleibende Striemen, bei leichtem Streichen 
traten urticarialeisten unter sofortigem Blutaustritt auf; wahrend sich 
die Quaddeln schon nach einigen Minuten zuruckbildeten, verschwanden 
die Blutfarbstoffreste nach del' iiblichen Verfarbung erst nach 2bis4 Wochen, 
ohne eine Pigmentation zu hinterlassen; auBerdem bestand ein enormes 
Zungenodem. Fcrc und Lamy beobachteten einmal nach 8 Tagen braune 
Pigmentation. 

Majocchi beschrieb einen "Dermografismo melanodermico", bei dem 
8 Monate nach Bildung del' Urticarialeiste eine braune Pigmentierung del' 
Reizstelle auftrat. Bei del' im letzten Kapitel erwahnten Urticaria pigmen
tosa pflegen die durch mechanische Reizung erzeugten Quaddeln unpig
mentiert zu bleiben. 

Bei Iktel·us verursacht der Austritt des gallenfal"bstoffhaltigen 
Serums eine deutliche Gelbfarbung del' Quadde!. Bollack schildert den 
V organg folgendermaBen: "Wahr"end nun die mittlere Zone anfangs blaB 
erscheint und die zweite Zone sozusagen in sich aufnimmt, tritt plotzlich 
eine Gelbfarbung del' Mittelzone auf, die in kiirzester Zeit intensiv gelb 
erscheint; die Quaddeln sehen aus, als wii-ren sie mit Pikrinsaure iiber
farbt." Xach del' in 2 bis 3 Stunden ertolgten Riickbildung del' Quaddeln 
blieb eine einige Tage dauernde Braunfarbung del' Reizstelle. Einen gleichen 
Fall sah Plaut. 

Zum Grenzgebiet gehort noch das von Vorner beschriebene Oedema 
cutis factitium. Bei einem 25jahrigen Manne traten an den haufigem 
Drucke ausgesetzten Korperstellen (Handflache, GesaB usw.) unter Bren
nen in periodischen Intervallen diffuse Druckodeme auf und zwar immer 
erst 2 bis 12 Stunden nach erfolgtem Trauma. Striche mit spitzen odeI' 
stumpfen Instrumenten erzeugten nul' "Linien", kcine "Crticariaquaddeln. 
"Die Frage, warum die Auslosung del' gewohnlichen Symptome del' Lrti
caria facticia bei diesen Patienten auch zur Zeit del' Schwellungen miB
lang, lieBe sich dahin beantworten, daB in diesem FaIle eine groBere Tiefe 
und ein erheblicherer "Gmfang del' mechanischen Einwirkung notwendig 
sei, die von den iiblichen Manipulationen nicht erreicht wird." 

Auf verschiedene Theorien iiber die Entstehung del' Reactio oedema
tosa wurde bereits eingegangen. Die Erklarung durch Contraction del' 
Hautmuskeln (Gull, Lapinsky) ist llicht ausreichelld; es gibt erheb
liche, langeI' dauernde pilomotol'ische Reaktionen ohne Quaddclbildung. 
J arisch halt es fiir moglich, "daB illfolge del' Contraction del' Haut
muskeln eine Erschwerung del' Lymphabfuhr bedingt werde." Kromeyer 
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(zit. J arisc h) erklart das urticarielle Odem durch eine plOtzlich eintre
tende erhOhte Durchlassigkeit der GefaBwande, der die Einrichtungen 
zur Resorption des vermehrten Transsudates nicht genugen. Ein einfacher 
ProzeB der Filtration unter Druck (Lud wig) ist auszuschlieBen, da starke 
Hyperamien und erhohter Blutdruck gewohnlich ohne Exsudation ver
laufen. Fur eine Capillarsekretionstheorie im Sinne Heidenhains fehlt 
auch eine hinreichende Begriindung. Es muI3 aber endogene Toxine 
geben, die einen aktiven oder passiven ProzeB in der Capillarwand ver
ursachen. Es muB - wie Weidenfeld hervorhebt - Gifte geben, die 
Hyperamie erzeugen ohne Exsudatioll, sowie solche, die Exsudat ohne 
Hyperamie erzeugen. Dber die Beziehungen zu bekannten Giften wird 
in einem weiteren Abschnitte berichtet. Winternitz betont, daI3 nicht 
fur jede Art von auBerer Quaddelhildung die Entzundung als ausschlie13-
liches, resp. primares Moment in Frage kommt. 

o. Reactionis defectus (R. def.). Die mechanische GefaBreaktion 
muB, wie Petrowsky betonte, als ein normaler physiologischer Vorgang 
angesehen werden, "seine Abwesenheit muB auf irgendein anormales 
Verhalten der Haut zeigen". Das Fehlen in cyanotischen Hautpartien 
haben Vulpian, Petrowsky und Pinkus beschrieben. Petrowsky 
konstatierte es auch in durch Reihen hyperamisierten Hauthezirken und 
erklarte es durch Paralyse oder verminderte Reizbarkeit des HautgefliB
apparates. Sturs herg fand Fehlen des Dermographismus unter 244 Fallen 
2mal hei sehr trockner Haut. Bauer vermiBte ihn unter zahlreichen 
Fallen nul' 3mal; der eine Fall betraf eine Frau mit Struma, bei der die 
Dermographie zeitweise deutlich ausgesprochen war, zu anderen Zeiten 
hingegen vollig fehlt-e. Bauer wies darauf hin, daB im Alter die Dermo
graphie zweifellos abnimmt. Nach L. R. Muller ist auch der ,irritative 
Vasodilatationsreflex im Alter und bei Entkraftungszustanden (Kachexie) 
geringer; "bei Leuten uber 70 Jahren ist das reflektorische Erythem auf 
der welken Raut entweder nicht oder nur ganz schwach auszu16sen, auch 
uber odematOsen Hautpartien ist es kaum zu erzeugen". 

Auf das Fehlen bei Diabetes insipidus im anhidrotischen Hautgebiet, 
das ich 1913 beschrieb, kllmme ich spater zuriick. 

Trockenheit der Haut, die besonders im Greisenalter zu finden ist, 
disponiert also vorwiegend zu Reaktionslosigkeit. Wie bereits im ersten 
Teile erwahnt wurde; erfolgt in diesen Fallen die mechanische Verdran
gung der cutanen Fliissigkeit und mithin die StOrung des chemischen 
Gleichgewichtes in wesentlich geringel'em MaBe. Das Fehlen im Greisen
alter, das ich ebenfalls haufig konstatierte, kann man zum Teil auf die 
anatomischen senilen Hautveranderungen zuriickfiihren, die J. Neumann 
beschrieb: Quellung der Fibrillenbiindel, in der aIle Nerven- und GefaBe 
untergegangen zu sein schienen, Degeneration der Hautmuskulatur. Das 
Fehlen in dem von mir beschriebenen Faile von Diabetes insipidus bei 
normaler, elastischer, weicher, blutreicher Haut konnte bisher nur mit 
Riicksicht. auf die ubrigen Symptome als nervose Storung gedacht werden. 

Auch das Fehlen der Reactio pilomotorica bei Normalen ist eine 
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Seltenheit und anscheinend bei Kindern l'elativ haufiger, wahrend bei 
Greisen noeh deutliche Piloarrektion sichtbar ist. Magel'e Personen schei
nen mehr zu Piloarrektion zu neigen, wahrend nach Sobotka Haut mit 
starkerem Fettpolster auf mechanische Reize weniger gut antwortet. 
Xach K fil bs spielt allerdings das Fettpolster keine Rolle. Die Seltenheit 
des Ausfalles del' R. p. bei Erwachsenen betont besonders Sobotka: 
"Die in meinem Protokolle ganz einsam dastehende Erscheinung, daB an 
einem ganz gesunden Madchen VOIl 18 Jahren und ganz normaler Ent
wicklung durch Streichen mit stumpfer Spitze durchaus keine Gansehaut 
hervorzubringen war, muB in ir.gendeinem anderen U'mstande ihre Er
klarung finden als in del' J ugend del' Versuchsperson." 

Konigsfeld und Zierl beobachteten auch einige Male das }'ehlen 
del' Reaktion. 

VII. Reaktion der Umgebung des Reizgebietes odeI' Reactio reflexiva 
(R. ren.). 

Die R~aktion del' "Cmgebung des Reizgebietcs kann 80wohl eine vaso-
1l10torische, als auch pilomotoriilche sein. Ubi irritatio, ibi affluxus. Bei 
del' mechanischen Hautreizung beobachtet man haufig cine fiber das Reize 
gebiet hinaus sich erstreckende, also reflektorisehe Hyperamie. Dies
Erseheinung wurde von zahlreichcn Autoren. die nicht einzeln genannt zu 
werden brauchen, beschrieben. Schon V u I pia n untersehied eine "Irritation 
directe des vaisseaux" und "actions vasomotl'ices reflexes". Stu rs berg 
fand (liese Ausbreitung del' Rotung auf die U'mgebung bei 7,8 Proz. nerven
g<.'sund<.'n Personen. Bauer weist darauf hin, daB sole he Individuen oft 
auch spontane flfichtige Hautrotungen (sog. Erythema pUdicitiae) auf
weisen. Oft findet man erst eine diffuse Reaktion und dann einen scharf 
konturierten Strich, oft auch den umgekehrten Verlauf (Prengowski). 
Man tner unterschied die Erscheinung als Reaktion 3. Grades. 

Die Reaktion tritt durch Erregungcn del' sensiblen NerwJl ein und 
besoJlders bei denjenigen, die mit Schmerzgeffihl verbunden sind. Mar
chand erinnert hierbei an die bei schmerzhaften Affektionen auftretenden 
spontanen Rotungen (Gesichtsrote bei Zahnsehmerz, Trigeminusneuralgie, 
Ohrmuschelrote bei Schnupfen), und die besonders anschauliche Con
junctivalreaktion nach geringer mechanischer Reizung. 

Die Latenzzeit del' vasomotorischen R. refl. betriigt durchschnittlich 
20 Sekunden. Del' R<.'aktiomgrad liiBt sich bei Stichreiz durch den 
mittleren Durchmes8er d<.'r Erythemflache bestimmen. Del' Verlauf del' 
Erregung zeigt einen steil<.'Jl Anstieg und langsamen AbfaIl; z. B. err<.'ichte 
in einem FaIle d<.'r Ansticg lIach cineI' Latenz von 15" in 120" das 
Maximum mit einem Durchn1<'sser von 10 mm, die Reaktion war nach 
420" beendet. 

Diese reflektorit;che Hyperamie fehlt bei Aniisthesie (S pieH, 1\1 filler). 
Die Allasthesierung darf nachSpieB nul' bis zu diesel' "Areflexie" erfolgen, 
die entzilndungshemmend wirkt <lurch Beeinflussung del' sensihl~n N"erven, 
wahrend das normalc Spiel del' sympathischen (vasomotorischen) Nerven 
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und damit die lokale GefaBreaktion nicht gestort werden darf. Nach 
L. R. Muller ist die Schmerzempfindung fur die Reaktion erforderlich. 
"Diese Hyperamie ist nach au Ben flammig, zackig und unregelma.Big 
begrenzt. Nicht selten treten in einiger Entfernung noch kleine hyper
amische InselD auf. Am ausgepragtesten erhalt man die reaktive Rotung 
mit ihren zungenformigen Auslaufern vorne auf der Brust, etwas wenjger 
lebhaft hinten am Rucken und ubel der Haut des Bauches. An Umfang 
geringer und langsamer im Auftreten sind die Reizerytheme an den Ober
schenkeln und am Oberarm. Noch weniger ausgedehnt sind sie am Unter
schenkel und am Unterarm und uber den Nates zu erzielen." 

Bei kach.ektischen und gealterten Personen laBt die Starke des 
Phiinomens bedeutend nacho Bei Leuten uber 70 Jahre ist nach Muller 
das reflektorische Erythem auf del' welken Haut entweder nicht oder nur 
ganz schwach auszulosen; auch uber odematosen Hautpartien ist es kaum 
zu erzeugen. 

Es ist merkwurdig, daB in Analogie zu diesen reflektorischen Hyper
amien bei mechanischer Reizung keine reflektorischen Anamien beschriebcn 
worden sind, die ja bekanntlich als Psychoreflexe auftreten konnen. Diese 
Erscheinungen sind bereits aus alteren physiologischen Versuchen bekannt. 
So verursacht beim Frosch nach Huizinga (1875, zit. Hofmann) Kneipen 
der Haut an einer entfernten Stelle Verengerung der SchwimmhautgefaBe, 
an einer unmittelbar benachbarten Stelle abel' Erweiterung. (Bei Reizung 
des X. auricularis der einen Seite kommt gelegentlich auch Rotung des 
anderen Ohres vor.) 

Reflektorische Anamie nach Stichreiz kann in Gebieten beobachtet 
werden, welche auch zu R. a. neigen, also besonders an den Extremi
taten; sie ist aber oft wegen ihres geringen Grades schwer zu erkennen. 

Bei der Stichreizpriifung verwendete ich eine 200 g schwere, dicke, an einem 
Ende zugespitzte Eisenstange und bestimmte die Rcizstiirke nach Meterkilogramm. 
Man kann die Handhabung des Apparates erleichtern, indcm man sich einer MetalIhiilse 
als Fiihrung bedient und die Fallhohe durch eine Skala an der Eisenstange markiert. 

Weit groBere Ausdehnung als die Gefii,f3reflexe konnen die p il 0 mot 0 r i
schen Reflexe bei mechanischer Reizung erreichen. Auf dieses "sur
prising phenomenon", das in Lehrbuchern nur kurz erwahnt odeI' ignoriert 
wird, hat besonde~s Mackenzie hingewiesen. Nach ihm kann die Reak
tion am ganzen Korper, auBer an Ohren, Handen und FuBen auftreten. 
Sobotka nennt als reaktionslose Stellen auBer Ohren, Handen und 
FuBen noch Scrotum, Lippen und Glans; ferner fand er sehr schwache 
Reaktion an Ell- und Kniebeuge, sowie Kinn. In Sobotkas Arbeit findet 
sich (S. 15) eine genaue Beschreibung der lokalen Empfindlichkeit, deren 
Starke nach meiner Meinung eine auffallende Parallele zur normalen Starke 
des subcutanen Fettpolsters zeigt. Eine weitere Behauptung Sobotkas, 
daB Haut mit sta.rkerem Fettpolster auf mechanische Reize weniger gut 
antwortet, ist daher mit dieser Beobachtung nicht gut in Einklang zu 
bringen. Auch die Behauptung von Kulbs, daB dauernd offen getragene, 
stli.rker pigmentierte Hautteile gal' nicht reagieren, kann nicht gebilIigt 
werden. Starker behaarte Teile reagieren nach K u I b s starker. 
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Die haufige Ausdehnung des Reflexes bis zur Mittellinie sowohl an 
der Vorderseite als an der Hinterseite des Rumples erwahnt schon Bar
thelemy (z'me de chair de poule strictement hemilateral). Diese Zcnen
bildung wurde besonders von Mackenzie studiert. Er fand den Ganse
hautreflex oft. uber die ganze Korperhalfte bis zur Mittellinie, nur selten 
etwas uber die Mittellinie hinaus verbreitet. Bei geIir.gerel' Ausbreitung 
des Reflexes fand sich oft eine "ordere und eine hintere, longitudinale, 
die Rumpfhalfte in 3 Zonen einteilende Begrenzungslinie. Diese Grenz
linien entsprechen den von Voigt 1862 auf anatomischem Wege gefun
denen Ausbreitungsgebieten der vorderen, seitlichen und hinteren Aste 
der spinalen Hautnerven. Ferner fand Mackenzie eine. dem Geblete 
des Cervicalplexus entsprechende Ausbreitung des Reflexes. Sobotka 
bestatigte zum Teil diese Befunde. Nach ihm ist del' ganze Korper durch 
die vordere und hintere Mittellinie in 2 pilomotorische Gebiete geteilt; 
fur gewohnlich sei aber ein schmales Band zu beiden Seiten der Mittellinie 
in jedes dieser Gebiete einbezogen. Dagegen konnte Sobotka nicht kon
statieren, daB sich im J!'ortschl'eiten oder in der Begrenzung der Reactio 
pilomotorica die Versorgungsgebiete zentraler Segmente oder peripherer 
Nerven irgendwie deutlich zu erkennen geben. Ich fand die Reaktions
gebiete auch oft sehr unregelmaBig begrenzt. Bei frontaler Strichreizllng 
uber die Mittellinie hinaus erfolgt die Reaktion in der Mediangegend mit 
gleicher Starke wie in den lateralen Gebieten. Bei H,eizung in der Median
linie breitet sich die Reaktion meist symmetrisch aus. 

Mackenzie und Sobotka beschreibenferner eineFernwirkung yon 
del' selbst nicht reagierenden Reizstelle. "Als Beispiel fur den Vorgang 
diene die gelegentlich gelingende Ubertragung von dem geriebenen Ober
arm auf den oberen Teil der Brust oder diejenige yom Rucken auf die 
Brust ohne Mitbeteiligung des Reizortes selbst." Selten beobachtete 
So botka "eine Art Inselbildung", d. h. einen isolierten Reaktionsherd 
in der Nahe des Reizortes. 

Eine starke halbseitige R. p. beobachtete ich im Felde bei einem 
Soldaten (Neurastheniker) nach Reizung des gleichseitigen Meatus accust. 
ext. mit einem Streichholze. 

Auch ist die Fernwirkung bei Beklopfen der Halswirbel erwiihnens
wert. So beobachtete ich bei einem 47 jii.hrigen Nachtwiichter mit Darm
katarrh eine starke Neigung zu R. p. Die Reaktion ging bei Auslosung 
vom Nackenfeld auf die andere Seite liber, war vom Meatus accusticus 
ext. aus nicht auslOsbar und trat bei Beklopfen des Processus spinosus 
des 7. Halswirbels nur symmetrisch in der Lendengegend auf. 

Das Vorkommen einer Pupillenerweiterung bei R. p. an Brust und 
Arm, die Mackenzie beschrieb, konnte Sobotka bei AusschluB einer 
Schmerzempfindung nicht feststellen. Ich habe diesen Zusammenhang 
auch nicht feststellen ktinnen. 

Die Reflexbahnen, die mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen sind, 
wurden schon im 1. Teile genannt (Ktinigsfeld-Zierl). Auch Sobotka 
verlegt das Zentrum in das Ri.ickenmark. "FernwirkuI1g auf die Arrek
toren Hnd Fortpflanzung del' Arrektion erfolgt nicht im Wege irgend-
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eines Fortschreitens einer Erregung in der Haut, auch nicht durch post
ganglionaren Axcnreflex, welch letzterer s.:>mit im Gegensatz zu einer 
sonst verfochtene 1 Lehre wenigstens auf diesem einen grof3en Gebiete del' 
Sympathicuswirk mgen keine Rolle spielt. Vielmchr handelt es sich bei 
diesen Erscheinur gen um einen Reflex im gewohnlichen Sinne des W Olotes. 
Dieser Reflex ist tin solcher auf die Arrektoren selbst, nicht etwa zunachst 
auf die GefaBe. Dagegen konnte constrictorischer GefaBreflex eine wirk
same Unterstutzung bieten, vielleicht auch ganz allgemein an der Her
stellung einer Disposition teilnehmen:" 

AuBer der genannten lokalen Verschiedenheit der Erregbarkeit gibt 
es noch bei verschiedenen Individuen Unterschiede, die sich durch die 
verschiedene Verteilung sexueller Zonen ergeben, deren Beriihrung eine 
pilomotorische Reaktion auslOsen kann. So bekam ein 18 jahriges Madchen, 
fruher angeblich Morphinistin, beim Kussen des Nackens eine halbseitige 
(gleichseitige) Sensatio pilomotorica bis zum Oberschenkel. Auch die 
mechanische Reizung der Schleimhaut von Urethra und Anus kann mit
unter eine Gansehautbildung hervorrufen. Das Auftreten der Sensatio 
pilomotorica beim Urinieren und Niesen kannte schon Aristoteles (vgl. 
Gun ther, Histor. Not.). Horripilation beim Urinieren wurde spater 
wieder von Mumroder (1830), bei Kindern von Double beschrieben. 
Bettmann wies besonders darau£ hin bei Reizzustiinden der Urethra, es 
kommt aber auch unter normalen Verhaltnissen vor. 

Wie beim Katheterisierell vasomotorische Stolungen, z. B. akutes 
Erythem (Marchand) auftreten kann, so konnen durch die Sondeneinfiih
rung beim Passieren des Sphincter urethrae oft Erscheinungen einer 10k ali
sierten und langer dauernden Gansehaut mit eigenartiger Begrenzungs
form entstehen. Grasset vergleicht die durch Reizung der Urethral
schleimhaut verursachte Sensatio pilomotorica mit dem Kiesen nach 
Kitzeln der Nasenschleimhaut und der Nausea nach Reizung der Rachen
schleimhaut. Sensatio pilomotorica beim Katheterisieren wird ferner von 
Charcot, Spring und Johnson erwahnt. 

Auf die Entstehung del' R. p. bei Reizung del' Analschleimhaut weist 
schon eine Beobachtung Springs beim Klistieren der Hamorrhoidarier 
hin. "Ein besonders starkes AufschieBen von Cutis anserina del' GesaB
haut" durch krliftige Beruhrung des Afters beobachtete Pinkus bei einer 
Reihe von Mannern. Besonders auffallig war in 2 Fallen del' halbseitige, 
in einem umschriebenen Innervationsgebiet (1. bis 3. Lumbalnerv) auf
tretende Contractionszustand der glatten Muskulatur, den Pinkus durch 
reflektorische Erregung des N. perineus und des Plexus pudendi erklarte. 
In einem Faile bildete sich unregelmaf3ig begrenzte Cutis anserina am 
linken Obcrschenkel, sob aId die Fingerspitze den Anus derb beruhrtc, 
unter Schmerzgefuhl am Anus. 1m anderen Fall (Gonol'rhoe) traten un
regelmaBige Plaques am rechten Oberschenkel und an Hfifte nach Bel'uh
rung der rechten Analwand auf. 

Auch Sobotka berichtct fiber maximale Gansehautbildung in zahl
reichen, vollkommen getrennten, munzengroBen Flecken der gleichseitigen 
Weichengegend bei wiederholtem Stl'eichen del' linken GesaBbacke eines 
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anscheinend gesunden Mannes, "und zwar in imlller demselben und so 
umschriebenen Bezirke, daB man sich geradezu an gewisse halbseitig in 
bestimmten Xervengebieten angeordnete Hautaffektionen (Herpes zoster, 
Kaevi) erinnert fiihlt". Schonborn (zit. Sobotka) fand bei Reizung des 
Dammes und der Aftergegend Zusammenziehung einer kleinen Haut
partie des inneren Oberschenkels. 

Hier sei noch eine von Blattner (zit. Sobotka) 1908 naher be
schriebene und von Pfaundler als Chagrinleder bezeichnete (durch Con
traction del' glatten Hautmuskeln- bedingte) Affektion bei Sauglingen 
genannt. Pfaundler fand bei einigen abgemagerten Kindern unter 1 Jahr 
mit schlaffer Haut nach sanftem Streichen des Bauches nach kaum 1 Sek. 
an der ganzen Haut des Beines der gereizten Seite oder an beiden Beinen 
feine Runzeln und Griibchen von ungleicher GroBe und Form, zuweilen 
hellere, an Quaddeln erinnel'llde Vorwolbungen, die an Streckseiten mehr 
ausgepragt waren; auf eine dieser Erhebungen kamen mehrere "Ganse
hautknotchen" . 

VIII. Dauer der Reaktion. 

Dic Dauer der Reaktion hangt im allgemeinen von der Starke der 
Erregbarkeit oder des Reizes abo Bei dermographisehen Untersuchungen 
pflegt die pilomotorische Reaktion nur einen Moment oder wenige Se
kunden zu dauel'll. Starke Gansehautbildung besteht nach Kiilbs etwa 
20 Sekunden, nach Barthelemy bis lO Minuten. Die Dauer scheint 
auch der Ausbreitung der Reaktion ungefahr proportional zu sein. Dauernde 
Cutis anserina gibt es nicht; in diesen :Fallen handelt es sich urn Ver
wechselung mit Lichen pilaris. Kiilbs fand nach sehr lange und mit 
Unterbrechungen einwirkenden mechanischen und thermischen Reizen 
cine "stti.ndige" Contraction der Follikel. 

Die Bedeutung der Druckstarke habe ich bereits friiher (1913) betont. 
Schon Prengowski hat auf die Abhangigkeit der Reaktionsdauer vom 
Drucke kurz hinge wiesen, ohne eine genauere Berechnung des Verhalt
nisses vorzuneh~en. Prengowski fand ferner, daB bei langer Reaktions
dauer die Zeit vom Beginn bis zum Maximum der Reaktion bedeutend 
kiirzer ist als die Zcit vom Maximum bis zum Verschwinden der Reaktion. 
Sturs berg berechnete die Dauer bis zur volligen Ausbildung auf 18 Se
kunden (Minimum 5, Maximum 45), bis zum Beginn des Abblassens auf 
60 Sekunden und bis zum volligen Verschwinden auf 13,7 Minuten (Mini
mum }4, Maximum 120). Diesen steilen Anstieg und langsamen AbfaH 
der Zeitkurve habe ich immer nachweisen konnen. Die Form dieser Kurve 
stimmt mit derjenigen bei der Reizung von glatten Muskeln uberein. 

Die Dauer der mit Odembildung verlaufenden Reaktionsform ist na
turlich viel langer als bei den geringeren Hauterscheinungen. 

Fiir die Dauer der Reactio alba wurde von verschiedenen Autoren 
angegeben: Marey uber 1 Min., Petrowski: 4 bis 6 Min., Baumler: 
4 Min., Nikolski: 5 bis 15 Min., Muller: ca. 1 Min., Stursberg: 
1,5 bis 4 Min.; bei Reactio rubra: Barthelemy: 0,1 bis 0,5 Min., bei 
pathologischer Erregbarkeit 15 bis 25 Min., Muller: bis 60 Min., Sturs-
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berg: 0,5 bis 120 Min., bei R.eactio oedcmatosa: Barthelemy: 
2 bis 24 Stunden, Zunker: 8 Stunden. 

Dic Reaktionsdauer wurde von verschiedenen Autorell bei systema
tischen Untersuchungen beriicksichtigi und in verschiedene Klassen ein
geteilt. 

Barthelemy bezeichnetc schon eine iiber 15 Min. dauel'lldc R. 1". 

als pathologisch. Prengowski unterschied 7 Gruppen. Bei seinen Unter
:;uchungen an 92 Kindel'll bei denen er iibrigens betont, daB sic "aile 
christlich" seien, fand er fUr die einzelnen Gruppen folgende Prozentzahien: 

Gruppe . I Dauer der Rotung % der Kinder 

I Kaum sichtbaremomentane Reaktion 13,0 
II unter 100 Sek. 17,4 
III 10() - 200 38,0 
IV 200 - HOO 10,9 
V 300 -- 400 9,8 
VI 400 - 5uO 5,4 
VII liber 500 5,4 

)1authner unterschied 3 Grade (S. 9). 

ZahlenmaBige Vergleiche sind eigentlich nur bei gleichartiger Unter
suchungstechnik moglich. Es ist auf Gleichartigkeitdes Reizkor
pers. auf Geschwindigkeit und Druck bei der Reizwirkung zu achten. 

Die gefundenen Werte haben nur eine relative Genauigkeit, da eine 
gewisse Reizschwelle bis zum Erkennen des Erblassens oder Errotens 
der Raut iiberschritten werden muB; die Zahlen sind daher immer etwas 
Zli niedrig. 

Bei meinen Untersuchungen bediente ich mich meines Dermo
graphen (s. S. (46), der eine genaue Bestimmung der Druckwirkung 
ermoglicht und mit einer ziemlich gleichen mittlE-rcn Geschwindigkeit 
(etwa 0,5 m/Sek.) bewegt werden kann. 

Fur das Erkennen der Farbenunterschiede spielt der Blutreichtum 
dcr Rant eine wesentliche Rolle; der Anfang und das Verschwinden der 
l{. a. ist auf blasser Raut schwerer zu erkennen, desgleichen die Dauer der 
R.I'. auf l'osiger Raut. 

Bei del" Reactio alba el'gab sich das interessante Resultat, daB 
zwal' individuell und ortlich Verschiedenheiten in der Reaktionsdauer vor
kommen konnen, daG abel' ein EinfluB des Dl'llckes nicht el'kennbaI ist. 
:-\0 fancIen sich z. B. an del' Riickcnhaut eines Patienten folgende Wel'te 
der R. :t.: 

Gramm Latenz Maximum Ende der R. a. 
Sek. Sek. Sek. 

10 1;; 35 150 
20 12 30 150 
30 15 30 120 
40 1;, 1 ;,0 
,')0 14 HO 150 

]00 Ii, :;0 150 
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An del' Brust betrug die Gesamtdauer sowohl bei 20, wie bei 50 g 
Druck 300 Sck. Erst bei 200 g trat R. r. auf mit del' gleichen Latenzzeit 
von 15 Sek. (Vgl. hierzu Tabelle S. 696.) 

Also bei del' lOfachen Starke des Reizes blieben Latenz, Maximum 
und Gesamtdauer del' Reaktion unverandert. Es handelt sich also nicht 
urn eine Lasion, die von del Starke des mechanischen Insultes abhangt, 
sondem nul' urn eine ReaktionsauslOsung, die auf rein chemischern 
Gebiete etwa mit del' Katalyse verglichen werden kann. 

Die individuellen Verschiedenheiten hangen bei del' R. a. von del' Er
regbarkeit abo So betragt Z. B. die Gesamtdauer bei einer SChOll auf 2 g 
reagierenden Person 240 Sek., bei einer erst auf 100 g reagierenden Person 
abel' nul' 80 Sek. 

Ahnliche Verhii.ltnisse beobachtete ich bei del' Reactio rubra. Sowohl 
bei einem Drucke von 50 g, als bci 200 g trat nach 15 Sek. eine 4 Min. 
dauernde R. r. ein. Wie aus del' folgenden Tabelle ersichtlich ist, wird 
abel' die Latenzzeit del' R. r. durch das Spiel del' Vasoconstrictoren be
einfluBt; sobald dieses bei starkerem Reize iiberwundl'n wird, zeigt die 
Latenz die gewohnliche Dauer. 

An den unterell Extremitaten bestcht cine starkere Neigung zu Vaso
constriction. So kann es vorkommen, daB die R. r. am distalen Extremi
tatenende eher auf tritt, wahrend in den unteren Partien nach del' iiblichen 
Latenz zunachst R. a. und rclativ viel spateI' R. r. erscheint. 

Einen in dieE'er Beziehung sehr eklatanten Fall beobachtete ich irn 
Felde. Ein 40 jahl'iger Epilcptiker (Infanterist) zeigte Cyanose del' Hande, 
Cutis rnarmorata del' Oberarme und del' unteren zwei Drittel del' Ober
schenkel; del' rechtsseitige CremastelTeflex trat schon nach Haarreizung an 
del' Au13enseite des Oberschenkels auf. Auf Strichreiz an Hiifte und Ober
schenkel erfolgte nach 30 Sek. R. r. an Hiifte und oberem Drittel des Ober
schenkels; elst nach 3 Min. in Mitte und nach 5 Min. an unterem Drittel 
des Oberschenkels. 

Die Dauer del' Reactio oedematosa hangt von del' Erregbarkeit und 
Reizst.ii.rke abo Das Odem tritt mit zunehmender Reizstarke starker 
und oft etwas eher auf und verschwindet spateI'. 

Als Beispiel sei del' Reaktionsverlauf eines Falles erwahnt. Reizung 
del' linken Brusthaut mit meinem Dermographen. Die Druckstarke ist in 
del' Tabelle nach Grammgewichten angegeben, del' Zeitraum bis zum 
Eintritt von R. a. (sehr schwach), R. r. und R. oe. ist in Sekunden, die 
Dauer del' R. oe. in Minuten angegebell; in einer weiteren Spalte ist die 
Ausdehnungsbreite del' R. refl. verzeichnet. 

Druck I R. p·1 R. a. R r. I R. oe. Minutendauer R. reft. , der R. oe. , 

10 

I 
30 + (20) 50 110 35 
50 ..L (20) 50 110 13.'') 

r 
100 + (20) 30 !l0 156 3cm 
200 + 15 80 200 
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Die Dauer des Odems zeigt Unterschiede von vielen Stunden die 
wohl auf die verschiedenen Resorptionsverhaltnisse zu beziehen sind; 
die Zeitdauer bis zum Auftreten des Odems (Latenzzeit P) schwankt 
abel' hei annahernd gleicher Reizschwelle nur urn wenige Sekunden und 
betragt meist etwa 100 Sekunden. 

Je geringer die minimale zur Auslosung der R. oe. notige 
Reizstarke, je groBer demnach die Erregbarkeit der Raut ist 
desto starker ist der Grad der Odembildung und desto groBer 
ist die relative Reaktionsdauer bei einer bestimmten Reiz
starke. 

Wenn man bei rechtwinkligem Koordinatensystem die del' obigen 
Tabelle entspreehenden W crte del' Reizstarke als Abszissen, die del' 
Reaktionsdauer als Ordinaten auftragt, so ist die Verwandtschaft del' 
gewonnenen Kurve mit del' Logarithmuslinie nicht zu verkennen. Es 
gelingt daher auch, eine :Formel zu bilden, in del' auBer den Variablen 
del' Reaktionsdauer (Z) und del' Reizstiirke (R) die Konstanten des 
individuellen Faktors 0, del' individuellen Reizsehwelle a und del' Reaktions
dauer bei del' Schwellenreizung. (K) vorkommen: 

Z= o [log. nat. R -10g.nat.a] +K. 

Wendet man diese Formel auf den in obenstehender Tabelle ana
lysierten :Fall an und berechnet aus einem experimentell gefundenen 
Werte fiir Z (= 200) und R (= 2(0) bei del' ebenfalls aus del' Tabelle 
ersichtlichen Reizschwelle von etwa 30 g und del' zugehorigen Reaktions
dauer K von 35 Minuten die individuelle Konstante (= 87,5), so ergibt 
sich hier die Formel: Z = 87,5lR - 262. Bei einer Reizstarke von 100 g 
betragt del' errechnete Wert 142, del' experimentell gefundene 156. 
Das Resultat ist also bei der GroBe der experimentellen Beobachtungs
fehler ein geniigendes. 

In einem anderen Faile ergab sich bei den Konstanten 0 = 71,5, 
a =0--= 30, K = 4 ein errechneter Wert Z = 40,5 anstatt des experimentell 
gefundenen von 42. 

Sctzt man die Konstanten del' Gleichung: - [0 . log. nat. a - K] = A, 
so erhalt die Gleichung die Form: Z = ClR + A odeI' durch Differen-

zierung dZ = 0 ~f}, welche formal mit Fechners psychophysischer Funda

mentalformel iibereinstimmt. Es wiirde hier del' Empfindung die Reaktions
daucr entsprechen. Da diese aber dem Reaktionsgrade proportional ist, 
hesteht also auch eine Parallele zwischen der psychophysischen Elementar
formel und einer Formel des Reaktionsgrades der Reactio oedematosa. 

Die Reaktionsdauer del' vasomotorisehen und pilomotorischen Re
actio reflex iva betragt meist nul' wenige Minuten. 

IX. Reaktionsanderung bei Einwirkung anderer (pbysikal. odeI' chern.) 
Faktoren. 

1. Warrne wirkt im allgemeinen begiinstigend auf die Vasodilatation. 
Kroenig berichtet (1855) von einem Malariakranken, dessen Urticaria 



670 Ha.ns Giinther: 

facticia durch Erwarmung der Haut· verstarkt wurde; Recnicek sah 
keinen EinfluB. 

'Varmereiz kann aber auch eine periphere Anamie bedingen. Diese 
durch Warme begiinstigte Blasse wirkt nach v. Dalmady verzogernd auf 
die mechanische Rotung. Bei plOtzIicher Wirkung hoherer Temperaturen 
tritt zunachst R. p. und dam it sekundare Blasse der Haut ein. Der stet" 
gefaBverengernde Einflul3 der "kritischen Tempelatur" (Pissemski) von 
43° bis 44° C. wurde schon oben erwahnt. 

Die Disposition zur pilomotorischen Reaktion wird im Gegensatz zur 
GefaBreaktion durch miiI3ige, gleichmaBige Warme eher vermindert. An
dererseits kann plOtzliches Erwarmen; besonders bei groBerer Temperatur
differenz, cine Gansehaut hervorrufen. Das Frosteln nach heiBen od(·]" 
kalten t'bergieBungen war schon Aristoteles bekannt (vgl. Gunther, 
HistOl'. Not.). Richet beschrieb 1878 die Horripilation generale durch 
Warmerciz. Bekanntlich tritt haufig beim Besteigen eines sehr warnwn 
Bades Reactio und Sensatio pilomotorica auf (bcsonders erwahnt YOIl 

Moser, Mackenzie, Kulbs, Sobotka); wahrend das Piloarrektion~
gcfiihl dabei am ganzen Korper empfunden wird, tritt die pilomotorischc 
Reaktion am deutlichsten an den aus dem Bade hervorragenden Teilell 
(Brust, Arm) in Erscheinung. In Obereinstimmung hiennit ist cine Beobach
tung Mosers (1845), daB das Gefuhllokaler TemperaturerhOhung zuweilen 
an anderen, erkalteten Stellen der Haut diese spasmodische Zusammcn
ziehung verursache. Bei den diesbezi.iglichen Versuchen ist zwar die 
Temperatur des Bades berucksichtigt worden, nicht aber die der HRllt
temperatur; es ist wahrscheinlich, daf3 die Differenz zwiRchen Haut
temperatur und Badetemperatur ausschlaggebend ist. Ich beobachtete 
cine besonders starke R. p. im heif3en Bade, wenn der Korper vorher 
etwas abgekiihlt war. Bei geringen Differenzen kann die Reaktion al1S
bleiben; dafur sprechen auch die Versuche Kulbs. 

So botka beobachtete, daB auch bei Wassertemperatur von 36° bis 
39° C. die allgemeine Arrektion unter lebhaftem Schauer fast nie ausblieb, 
wenn der Korper bis in die obere Nackengegend in das Wasser tauchte; 
er erkannte daher dem Nackenfeld (s. u.) auch fur Warmereize cine bc
sondere Empfangliehkeit zu. Konigsfeld und Zierl fanden Warnw
reize ohne Erfolg, auBer bei heiBem Vollbade. 

Auch bei innerer plotzlicher Warmewirkung, z. B. nach heiBem Ge
trank kann R. p. auftreten, wie schon Ettmuller (1708) und Gehler 
(1758) erwahnen (vgl. Giinther, Histor. Not.). Sobotka fand anch 
abdominale R. p. nach Aufnahme heiBer GetIanke. 

2. KlUte wirkt im allgemeinen umgekehrt, indem sie die GefaBreaktion 
abschwaehen und die pilomotorische Reaktion verstarken kann. 

Gull gibt an, daB Kalteapplikation (Eis) das Entstehen der Urticaria. 
facticia hindere und die bestehenden Quaddeln beseitige. Zunker fand, 
daB die Weiterbildung vorhandener Quaddeln durch Atherspray gehemmt 
wurde und daB nach vorheriger Abkiihlung der Haut durch Atherspray 
keine Quaddelbildung auftrat. Auch Crayl beobachtete, daB lokale 



Die mechanische Erregbarkeit der Hautmuskeln und HautgefaBe. 671 

Kalteapplikation durch Atherspray nach mechanischer Reizung der zu 
Urticaria facticia disponierten Haut das Auftreten der Reaktion ver
zogert, ohne sie zu unterdriicken; die Reaktion begann etwa 5 Min. nach 
Beendigung der Spraywirkung. Nach Zunker ist die jetzt beginnende 
Quaddelbildung mit der Riickkehr der Sensibilitat synchron. Recnicek 
erhielt nach Kaltewirkung mit Chlorathyl zunachst keine Wirkung, son
dern erst 10 Min. spater nach Warm werden der Haut geringere R. oe.; 
wurde nach der Kalteapplikation gleich Warme angewendet, so trat R. oe. 
yon fast gleicher Starke ein. Beim Entstehen der R. oe. durch Bespritzen 
der Haut mit kaltem Wasser (Chambard) handelt es sich wohl mehr um 
eine mechanische Wirkung. die z. B. Mouat-Biggs nicht auslosen konnte. 

Eigenartig ist die Tatsache, daB spontane Urticaria durch K11ite
applikation begiinstigt werden kann. So beobachtete ich bei einem Pa
tienten Urticaria-Eruptionen jedesmal nach dem morgendlichen Waschen 
mit kaltem Wasser. Auch Auspitz beschrieb universelle Urticaria nach 
kaltem Bade. Oppenheim herichtct von einem Patienten mit rechts
seitigen vasomotorischen StOrungen, der beim Eintauchen der rechten 
Hand in kaltes Wasser Urticaria an dieser Extremitat und Erweiterung 
der rechten Pupille bekam. 

Die durch Kalte schwach gerotete Haut ist nach v. Dalmady gegen 
mechanische Reize empfindlicher, die Rote tritt starker hervor. 

Die Begiinstigung der R. p. durch Abkiihlung ist allgemein bekannt. 
Die Beurteilung der Kaltewirkung wird durch die gleichzeitig bestehenden 
mechanischen Effekte erschwert. Mackenzie weist darauf hin, daB schon 
der geringe mechanische Reiz des Liiftens der Bettdecke zur Auslosung 
der R. p. geniigt. Man kann leicht an sich selbst beobachten, daB starke 
Abkiihlung bei absoluter korperlicher Ruhe keine Gansehaut hervorbringt, 
sondern daB dabei geringe mechanische . Reize (Reiben der Kleidung bei 
unwillkiirlicher Korperbewegung usw.) notig sind. 

Jedenfalls ist die mechanisch ausgeloste Reaktion bei kalterer An Ben-
1uft starker. Kiilbs empfiehlt, die Versuchspersonen mehrere Minuten 
dner AuBentemperatur von 12° bis 15° auszusetzen. Auch Sobotka 
bezeichnet es als "nicht zweifelhaft, daB hohere Grade von Kaite die 
Neigung zu Arrektion in viel weitergehender Weise befordern". Wahrend 
Sobotka das Ausbleiben der R. p. bei kurzer Applikation von Eis betont, 
fanden Konigsfeld und Zierl mit Eisstiickchen fast· stets G11nsehaut
bildung. 

Bei vergleichenden Untersuchungen muB natiirlich auf eine mog
lichste Konstanz der Au13entemperatur gesehen werden. Konigsfeld und 
Zierl untersuchten meist bei 21° bis 23° C. 

Wahrend So botka die schon von Mackenzie hervorgehobene Wir
kungslosigkeit der Eisapplikation im allgemeinen bestatigte, fand er bei 
Eisapplikation am Nackenfeld (auch nur an der Hinterflache der Ohr
muschel) eine halbseitige R. p. Nach Sobotka erzeugt geniigend aus
gebreiteter, auf gewisse bevorzugte Stellen gerichteter, geniigend langer 
und kraftiger Kaltereiz, besonders bei der wirksamen Vereinigung mit 
rnechanischem Reiz, Cutis anserina. Beni-Barde sah beirn Besprengen 
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der rechten Brust mit kaltem Wasser dort sogleich eine Gansehaut und 
nach 5 bis 15 Sekunden auch auf der linken, nicht gereizten Seite; da
zwischen war oft eine neutrale Zone bemerkbar. Am Rucken und an den 
Fuf3en war das Phanomen noch intensiver. Grasset schildert anschaulich, 
wie bei allgemeiller Kaltewirkung im Stadium der Hautanamie und Reactio 
pilomotor-ica das ganze Korpervolum abnimmt ("le corps tou.t entier est 
diminuc de volume; les bagues tombent des doigts et Ie sujet eprouve 
Ie besoin de se pelotonner sur lui-meme pour diminuer la sensation de 
fIOid qu'il eprouve"). Fi'lr das Zustandekommen der R. p. ist nach Grasset 
del' Kontrast zwischen der verminderten peripheren Temperatur und der 
oft betrachtlich erhohten Temperatur der inneren Korperteile wesentlich. 
Mackenzie beobachtete R. p. in Nabelgegend nach Aufnahme kalter 
Getranke. 

Die Cyanose der Extremitatenenden ist als Begleiterscheillung der 
Kaltewirkung bekannt. Hii.ufig sieht man dabei im cyanotischen Gebiet 
hellrote Flecke auftreten. Nach Pinkus sind diese schon von He bra 
und Wlnternitz erwahnten zinnoberroten Flecke an den durch Kalte 
lividell Korperstellen durch reaktionare Hyperiimie der oberflachlichen 
Capillaren bedingt. (Die~elbe Erklarung gibt Erben.) Winternitz sah 
diese zinnoberroten Flecke auch in zwei Fallen von Urticaria facticia. 
("Ganz allmahlich veranderte sich die Farbung del' erythematosen In
jekt.iollsrote. Die ursprunglich sehr lebhafte Rotung wurde entschieden 
dunkler, und nach und nach trat auf diesem Grunde eine grof3eZahl deut
lich ziegelroter und zinnoberfarbener Flecke hervor.") Winternitz be
obachtete auch bei Kaltestauung und bei 10 bis 20 Min. lang hestehender 
Cyanose durch Abschnurung Flecken. die durch leichte Massage ver
schwinden und einer purpurnen Farbung weichen, wahrend die cyano
tischen Teile blaf3 werden. Er· betrachtet diese Erscheinung als einell 
,Beweis der respiratorischen Hautfunktion". 

I ... R. Muller beschrieb als merkwurdige Reaktion das auf schmeJ'z
hafte Reize (Nadelstich) an cyanotischen Handen erfolgende Auftreten 
von hellroten flammig begrenzten Flecken, die haufig noch von kleinen, 
lebhaft roten Inselchen umgebcn sind. "Ein untruglicher Beweis dafiir, 
daB diese arterielle Hyperamie durch NerveneinfluB und nicht durch 
direkte ortliche Erregung der GefaBe verursacht wird." "Jedenfalls geht 
dem venosen Abschnitt der Hautcapillaren von Wascherinnen und all
deren Leuten, die sich die Hande erfroren haben, die Fahigkeit, sich zu 
contrahieren ab; wohl aber kann sich der arterielle Teil der Hautcapillaren 
auch an solchen erfrorenen, d. h. livid verfii.rbten Gliedern noch \Ter
cngern und erweitern." 

3. Stannngshyperiimie verhindert nachZunker die auf mechanischen 
Reiz erfolgende Quaddelbildung, es tritt nur eine tiefrote, blauliche I~'ar
bung auf; cbenso unterbleibt bei 10 bis 12 Min. langer, nach der mecha
nischen Reizung erfolgter Esmarchscher Blutleere die R. oe. J anowsky 
beobachtete bei geringerer Stauung starkere Rotung und Exsudation an 
den bereits vor Anlegung der Binde entstandenen Quaddeln dagegcn bei 
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fest angelegter Binde eine Herabsetzung der dermographischen Erreg
barkeit. 

Xach Nikolski tritt bei Neigung zu R. a. unter Stauungshyperamie 
nur eine kurz dauernde und schwache R. r. auf, wahrend bei Dermographia 
rubl'a unter Stauungshyperiimie eine verstarkte Reaktion erfulgt. 

Bei ERmarchscher Blutleere beobachtete Pinkus im cyanotischen 
Gebiet die schon bei der Kaltewirkung beschriebenen zinnoberroten Flecke, 
die durch reaktive Hyperamie bedingt sind und von Auspitz falschlich 
auf ausgetrctenen Blutfarbstoff bezogen wurden. Diese hellroten Flecke 
sind allerdings nach Pinkus am gestautcn Arm am ersten zu Blutungen 
geneigt. Diese reaktive Hyperamie ist an erfrorenen Gliedern und bei 
beginnender Gangran nach Losung del' Stauungsbinde kaum erkennbar. 
Lokale Cyanose mit weiJ3er Fleckenbildung beobachtet man bei der so
genannten Cutis marmorata; diese Flecken treten nach PinkuR stets an 
denselben Stellen auf und verdanken "woW anatomisch feststehenden 
GefaBverteilungen ihre Entstehung". 

Die V erminderung der Verengerung der Vena Raphena auf mechanische 
Reizung nach langerer Abschniil'ung und Wiederherstellung des Kreislaufs 
wurde von Welikij (zit. Hofmann) auf Reflexwirkung bezogen. 

Jch beobachtete sowohl in dem durch Reiben hyperamischen Haut
gebiet als auch bei Stauung den Ausfall der R. a. So ergab ein Versuch 
am rechten Arm bei 30 g Druck eine nach 15 Sek. auftretende R. a. mit dem 
Maximum nach 30 und Ende nach 240 Sek., nach Abschniirung des Armes 
bis zur Pulslosigkeit der Art. radialis das Fehlen einer Reaktion, nach 
Abnahme der Binde das gleiche Verhalten wie zu Beginn des Versuches 
(R. a.). 

4. Elektrizitit. Nach Cha,m bard wirkt Faradisation meist starker 
als Galvanisation auf die HautgefaBe. Fere und Lamy beobachteten 
allerdings bei Nervenkranken (meist Epileptikern) eine starkere galvanische 
Erregbarkeit. Nach Allard-Meige wirkt der positive Pol bei Normalen 
starker, wahrend bei einem FaIle von infektioser Polyneuritis, dessen Nei
gung zu Urticaria facticia auf Veranderung der peripheren Nerven bezogen 
wurde, eine starkere Wirkung des negativen Poles zur Beobachtung kam. 

Statische Elektrizitat hat nach Cham bard keine Wirkung. Recnice~ 
fand bei Urticaria facticia Elektrizitat wirkungslos. 

Auf den EinfluB der Hochfrequenzbehandlung (Arsonvalisation) 
auf die HautgefaBe wies bereits Arsonval hin. Barthelemy und Oudin 
machten bei einer Person mit ausgepragter Erregbarkeit der GefiiBe fol
gende Beobachtung: Zunachst erschien unter Juckgefiihl eine lokale Pilo
arrektion (Cutis anserina alba), die nach 30 bis 40 Sek. wieder verschwand. 
Erst nach einer langeren Latenzzeit von 7 bis 10 Min. tiat ein besonderes 
Erythem auf, das sich von dem gewohnlichen dermographischen Erythem 
durch lange Persistenz und das Fehlen der 0dembildung unterschied; es 
erreichte in ca. 20 Min. sein Maximum und dauerte mehrere Stunden. 

v. Dalmady teilt mit, daB faradischer Strom die Adrenalinwirkung 
verstiirkt, wiihrcnd bei Galvanisation an der Kathode eine gegen Adrenalin 

Ergebnisse d. Med. XV. 43 
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indifferente Rotung auftritt ("die gewohnliche Anodenrote hemmt das 
Erblassen nicht, die unter der Kathode entstehende Rotung widersteht 
standhaft dem Adrenalin"). 

Nach Barthelemy ist der elektrische Widerstand an den dermogra
phischen Hautstellen herabgesctzt. 

Pilomotorische Reaktion nach elektrischem (faradischem) Reiz wurde 
von Kolliker 1851 an einem Dekapitierten festgestellt, die Wirkung 
der Elektrizitat beschrieben femer Winkler und Ritschl (zit. Sobotka). 
Die Bildung einer Cutis anserina alba ("d'origine electrique veritable erec
tion blanche deR follicules") bei der Annaherung eines Poles (Arsonvalisa
tion) wurde von Barthelemy erwahnt. 

Die Art der elektrischen Reizung ist jedenfalls maBgebend. So fand 
andererseits Roehrig (1876), daB die durch elektrische Schlage hervor
gerufene Gansehaut rot sci, wahrend die Frostgansehaut eine blasse Farbe 
hat und glaubte, "die Wirkung der Elcktrizitat auf die GefaBe so machtig," 
daB sie die antagonistische Contraction der Hautmuskeln in ihrer Wlrkung 
u berstrahlt. 

Auf ein besonderes Phanomeu. namlich die groBe elektrische Erreg
barkeit des "Nackenfeldes" macht Sobotka aufmerksam. Es wird del' 
"Umfang dieses bevorzugten Hautbezirkcs wie so viele der GroBen, die 
in der Physiologie der Pilomotoren in Betracht kommen," als recht schwan
kend bezeichnet. Dies Nackenfeld umfaBt etwa folgende Gebiete: Ruck
seite des Halses mit Hinterhauptgegend, Riicken bis etwa zur Hohe des 
3. Brustwirbels herab, hintere Halsdreiecke und "mindestens der mediale 
Tell der Fossa supraclavicularls. Kach allen Richtungen aber kann sich 
das Nackenfeld auch weiter ausbreiten". 

Bei der Reizung dieses Nackenfeldes mit dem faradischen Pinsel 
beobachtete Sobotka Piloan-ektion der Rumpfhalfte und beider Ext~emi
taten der Reizseite unter deutlicher Markierung del' Medianlinie, wahrend 
das Nackenfeld selbst dabei oft bis zur Clavicula frei blieb; zuweiIen 
erfolgte MitbeteiIigung der Gegenseite. 

AuchKoenigsfeld undZierl kannten die Reizung von derHalsgegend. 
Sie fanden beim Bestreichen mit faradischer Elektrode R. p., die bei 
stromlosem Bestleichen fehlte. Die galvanische En-egung geht nach den 
Autoren beim SchlieBen von der Kathode, beim Offnen von der Anode 
aus. Ihnen gelang ferner die Einschleichung des galvanischen Stromes 
und die Feststellung einer Reizsummation. Bei der Halsreizung geht der 
zentrale Reflex nach Koenigsfeld und Zierl uber Hirn- und Spinalnerven 
- nicht uber Sympathicus, da der Sympathicus nur schwer erregbar und 
tief gelegen sei. 

5. Rontgenbestrahlung bedingt eine Zustandsanderung in der Haut, 
die mit einer veranderten GefaBreaktion verbunden ist. Jan u s beobachtete, 
daB rontgenbestrahlte Haut im warm en Bade mit starkerer Hyperlimie 
reagiert, so daB sich fruher bestrahlte Felder deutlich abgrenzen; er weist 
auf die Moglichkeit hin, durch die \Vlirmcreaktion nach ganz geringer 
Probebestrahlung die Rontgenempfindlichkeit del' zu best.rahlenden In-
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dividuen fcststellen zu konnen. (NB. Prioritatsanspriiche, die gegen diese 
Beobachtung Jan u s' geltend gemacht wurden, haben ohne glatten Beweis 
keinen Wert.) 

6. Chemiscbe Reize, besonders Kohlensaure wirken nach v. Dal
mady im allgemeinen wie Warme. Die pharmakologische Zusammen
fassung diesel' Mittel als "Rubefacientia" sei kurz erwahnt. 

Von mehreren Autoren wurde der EinfluB des Adrenalins genauer 
studiert. Weidenfeld stellte Versuche mit einer verdiinnten Adrenalin
losung an, die er mit Wattebauschchen in die Haut einrieb. Es bildeten 
sich zuerst den Follikeln entsprechendc anamische Fleckcn. Bei Urticaria 
facticia hat Adrenalin keincn EinfluU auf bestehende Quaddeln, da
gegen entstehen an adrenalisierten Hautstellen keine Quaddeln, sondern 
nur eine dermographische Hyperamie. Weidenfeld betont also, daB die 
Hyperamie allein zu keiner Exsudation fiihrt und daB die Annahme del' 
sekretorischen Tatigkeit del' Capillarcn nicht von del' Hand zu weisen ist. 
Durch Adrenalin und auch durch Massieren mit wasserfeuchten Watte
bauschchen kann nach Weidenfeld die Latenzzeit B vergroBert, resp. 
die Quaddelbildung verhindert werden; cine Reizsummation findet nicht 
statt. Bauer beobachtete nach Adrenalin haufig Andcrung in Qualitat 
und Intensitat ohne irgendwelche GesetzmaBigkeit. Recnicek sah bei 
einem multiplen Sklerotiker mit Urticaria facticia nach 0,001 Adrenalin 
subcutan Storung des Allgemeinbcfindens, univel'selle Hautblasse, gerin
gere R. oe. und Ausfall del' R. refl. Bauer und v. Dalmady erwahnen 
besonders die in. einzelnen Fallen erfolgende maximale Gansehautbildung 
im anamischen Bezirk. Nebenbci sei cine von Bauer gelegentlich nach 
mehreren Wochen beobachtete Bronzcfarbung del' Haut an del' Injektions
stelle zitiert. v. Dalmady verwendet die Adrenalin-Jontophorese in del' 
Weise, daB er eine 0,5 proz., an del' Anode befindIiche AdrenaIinli:isung 
8 bis 12 Min. mit lO bis 12 Milliamp. auf das Gewebe einwirken lieB. Bei 
diesem Verfahren traten an del' Reizstelle Anamie, R. p. und roter Saum 
ohne sekundare Rote auf; die Riickbildung zur Norm erfolgte nach etwa 
2 Stunden. Interessant sind nun die GefaBreaktionen in diesem adrenali
sierten Bezirk. Wahrend, wie sich schon aus den Versuchen von Frey und 
Meyer ergibt, ein durch Kalte hyperamisches Gebiet gegen Adrenalin 
unempfindIich ist, laBt sich im adrenalisierten Bezirk mit einem Eisstiick 
eine rote Linie zeichnen. Warme begiinstigt nach v. Dalmady die Adre
nalinwirkung. vielleicht durch Hemmung des zentralen Einflusses, del' die 
Wirkung peripher angreifender Reize verstarke. 

J adassohn und Rothe hatten bei Morphiumquaddeln etwas andere 
Resultate, durch die sie Unnas Lehre yom Venenspasmus bei Urticaria 
zu widerlegen glaubten. Sie fanden, daB Morphiumquaddeln unter Adre
nalinanamisierung zu volliger Involution gebracht werden konnen. indem 
vielleicht durch Contraction del' zufiihrenden GefaBe del' weitere Austritt 
von Fliissigkeit verhindert wird. 

Die nach Esmarchscher Blutleere erfolgende Hyperamie verstarkt die 
Adrenalinwirkung. Die akute Entziindung macht die Adrenalinwirkung 

43* 
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lebhaft und dauernd, das chronisch entzundliche Gebiet erblaBt da
gegen nicht. 

Die Gansehautbildung durch Adrenalin ist bekannt und von zahl
reichen Autoren (Bauer, v. Dalmady, Elliot, Kahn, Koenigsfeld 
und Zierl, Lewandowski, Sobotka, Trotter-DaVIs) geschildert 
worden. Die Reaktion tritt nach Elliot und Trotter-Davis im Gebiet 
von durchschnittenen Nerven verstarkt auf. Koenigsfeld und Zierl 
beobachteten nach intravenoser Adrenalininjektion allgemeine R. p. Die 
durch Pilocarpin bewirkte R. p. (Jacquet, Vignolo-Lutati) wird 
durch Atropin aufgehoben. 

Potzl. Eppinger und HeB (zit. Bauer) erwahnen eine Verstarkung 
des Dermographismus durch Adrenalin. 

Das Pilocarpin (Dos. 0,007) bAeinfluBt nach Bauer mitunter die 
Dermographie im Sinne einer Verstarkung; Barthelemy konnte dies in 
fruheren Versuchen nicht finden. 

Eine groBere Zahl von Medikamenten liell nach Barthelemy keinen 
diesbezuglichen EinfluB erkennen, so das schon von Michelson versuchte 
Chinin. sulf., Chinin. bromhydr. und Ergotin, ferner Digitalis, Belladonna, 
Morphin, Natrium salicyl. und Antipyrin. Recnicek sah bei Urticaria 
facticia keinen EinfluB von Pilocarpin, Atropin, Pituitrin. Nach N i
kolsky wird die R. a. durch Phenacitin, Antipyrin und heiBe Bader -
Mittel, die auch auf Prurigo gunstig wirken - vermindert. 

Bei Urticaria facticia tritt an den durch Cocain unempfindlichen 
Stellen nach Weidenfeld keine Quaddelbildung auf. 

Die Wirkung des Chloroforms wurde schon von Gull bei Urticaria 
facticia studiert. Die lokale Anwendung verhindert nach diesem Autor 
die Bildungen del Erhebungen und beseitigt die bestehenden Quaddeln. 
Nach Krefft ist dagegen die Chloroformanasthesie ohne EinfluB. Del' 
Grad del' GefaBlahmung ist wohl dabei von ausschlaggebender Bedeutung. 
Kalindero fand nach Einwirkung von Ather und Chloroform auf die 
Haut nach Stich keine Pa,pelbildung. sondern nur Rotung. 

lch fand nach [) Min. langer lokaler Chloroformwirkung nur eine 
geringe Abschwachung del' Reaktion, welche 20 Min. spa tel' nicht mehr 
zu erkennen war. Erfolgte die Chloroformwirkung nach del' mecha
nischen Reizung, so war iiberhaupt kein EinfluB zu erkennen. 

Die allgemeine Chloroformnarkose ist nach Zunker und nach 
Caspary ohne EinfluB; letzterer nimmt an, daB die vasomotorischen 
Zentren durch die Narkose nicht ausgeschaltet werden. 

Die Hemmung del' Quaddelbildung durch Atherspray (Zunker) wurde 
bereits erwahnt. 

Ortliche Anasthesie verzogert nach Caspary die R. oe., "aber so
bald del' RiickfluB des Blutes stattfand, kam die Transsudation zustande, 
nul' daB inmitten des Kalteerythems die anfangliche Rote nicht zu beobach
ten war". Auch Kalindero fand nach Cocain, Ather und Chloroform 
eine Verlangerung del' Latcnz bis zum Eintreten del' Reaktion um mehrere 
Minuten. 
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In del' Narkose scheint nach Sobotka die R. p. erloschen zu sein; 
bei Lumbalanasthesie tritt nul' eine geringe Reaktion auf. 

Die Reactio reflexiva wird durch Narkotica wenig beeinfluI3t. Nach 
L. R. Muller zeigt sich nanh Morphingaben, Veronalvergiftung und Nar
kose (bei Aufhebung del' Sehnenreflexe) kein EinfluB, nul' nach Skopo
lamin scheint eine" geringe Steigerung des Reflexerythems einzutreten 

x. EinfluB der Psyche. 

Del' EinfluI3 del' Psyche auf die Hautmuskeln und HautgefaI3e wurde 
schon im ersten Teile eingehend besprochen. Diese Reaktion kann na
turlich bei abnormer Erregbarkeit in pathologische Formen ubergehcn. 

Suggestive angioneurotische Storungen bis zur Blasenbildung wurden 
von Babinski, Jendrassik (Barthelemy), Heller und Schultz u. a. 
beschrieben. Heller und Schultz beobachteten bei einem jungen Manne 
mit "Dermograrhismus maI3igen Grades" und ohne Urticaria facticia 
durch Hypnose erzeugte Quaddeln, Blasen, Epithelnekrosen, Karben. 
Ein Patient von M a bill e konnte durch Autohypnose angeblich seinen 
Namen durch del' Urticaria facticia ahnliche hamorrhagische Anschwel
lungen erscheinen lassen (!). Torok steht diesen Angaben sehr skeptisch 
gegenuber und ubt an mehreren Fallen eine ernste Kritik. 

Die Dermographie erfolgt im Schlafe in gleicher Weise (Del boeuf). 
Nach Mesnet lieB sich bei del' Hypnose zuganglichen Hysterischen die 
Dermographie nicht durch Hypnose beeinflussen. 

BarthtHemy glaubt, daB auch bei manchcn idiosynkrasischen Urtica
riaformen dne psychische Auslosung del' GefaBreaktion erfolge, da die Haut
erscheinungen eher auftreten, als eine 10k ale chemische Wirkung nach 
Resorption des betreffenden GenuBmittels zustande kommen konne. Er 
betont ferner die gleichzeitige Disposition zu Autohypnose und Dermo
graphie und zitiert den Fall eines autohypnotischen Hysterikers,qui 
ctait en meme temps tr(\s fortement dermographique". 

Wahreud ich fruher nach einigen Versuchen annahm, daB die vom 
Patienten selbst ausgeloste Reaktioa, die man eigentlich als "autodermo
graphische bezeichnen sollt.e, infolge versta,rkter psychische .. " Einflussc 
in hoherem Grade eintrete, uberzeugten mich spatere Prufungen mit 
meinem Dermographen, del' die Anwendung gleicher Reizstarken ermog
licht, von del' Ungiiltigkeit diesel' Auffassung. 

XI. Pathologisch-histologische Befnnde. 

Bei del' fluchtigen Erscheinung del' Reactio dermogl'aphica rubra 
et alba sind auBer den Veranderungen del' GefaI3lumina keine besonderen 
histologischen Veranderungen zu erwarten. Bei del' langeI' dauernden, 
mit Exsudation einhergehenden Urticaria facticia sind spezielle Verande
rungen eher von vornherein wahrscheinlich. 

Unna berichtet den interessanten Befund, daB die Urticaria facticia, 
die ja auch klinisch von del' spoutanen Urticaria in vieleI' Beziehllng ab
weicht (s. u.), sich histologisch von letzterer wesentlich unterscheidet, 
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indem sie Veranderungen zeigt, die bei der gewohnlichen Urticaria fehlen. 
Unna fand bei der "Urticaria facticia auI3er maI3igem Odem d<.'r Cutis 
und des Papillarkorpers Dilatation del' GefaI3e und Lymphspalten, einen 
groI3eren Reichtum der GefaI3e an einfachen spindelformigen Bindegeweb
zellen, Mastzellenanhaufungen in der Adventitia, Hyperplasie des GefaI3-
baumes und Mitosell der basalen Stachelschicht. Wahrend Nicolle in 
einem FaIle Exsudation von Albumin, aber keine Spur von Diapedesc 
und keine Veranderung des GcfaI3kalibers gefunden haben will, betcnt 
Raymond das Auftreten von Leukocytenauswanderung, wie dieses schon 
von Vidal bei der gewohnlichen Urticaria gefunden wurde. Lesser fand 
bei einer seit einem Jahre bestehenden Crticaria facticia. allerdings mit 
atypiseher Urticaria pigmentosa, Plasmazellen und Mastzellen, Pinkus 
sah bei einer "Urticaria factieia nach mechanis<.'her Reizung ebenso, wie 
nach Brennesselstich in den Gefa3en der ganzen Cutis erhebliche Blut
mengen, namentlich im Capillar- und Venengebiet, sowie auffallend vielc, 
allch ausgewanderte polynucleare Leukocyten. 

Besonders eingehende histopathologischc Untersuchungen liegen von 
Gilchrist vor, der 15 Personen mit Urticaria facticia untersuchte, die 
Hant 2 bis 60 Minuten nach dem Auftreten dcr Reaktion excidierte und 
Kontrolluntersuchllngen an der nicht gereizten Haut vornahm. Gilchrist 
konstatierte schon naeh 3 Minuten Odem des Bindegewebes, Emigration 
polynuclearer Leukocyten und Lymphocyten, Zerfall von polynuclearen 
Leukocyten und fixen Bindegewebszellen und Vermehrung der M!lstzellen; 
bei einem besonders ausgepragten Faile waren fast alle LeukocJ ten un
mittelbar nach dem GefilI3austlitt fragmentiert. DCI" Autor deutet seinen 
Refund als eine typische, durch den Austritt von im Blute kreisenden 
Toxinen hervorgerufene, akute Entziindung. .Ahnlichc Beobachtungen 
machte Hodara, der auI3er den schon von Unna gcfundenen Tatsachen 
(s. 0.) noeh die auch von Raymond und Pinkus gefundene Auswande
rung von Leukocyten und Lymphocytcn, Howie Hypertrophie und Odem 
der glatten Muskulatur feststellte. "Die Urticaria facticia bietet also die 
Charaktere einer wirklichen Entzundung." Hodara fand aber auch an 
den nicht gereiztcn Hautstellen der mit Urticaria Behafteten ahnliche 
Erscheinungen; der Unterschied bestand hauptsachlich darin, daI3 die 
ungereizte Haut geringere Exsudation und groI3eren :Mastzellenreichtum 
aufwies. Nach diesen Untersuchungen ist also die anormal reagierende 
Haut des mit Urticaria facticia Behafteten schon im ungereizten Zustandc 
durch besondere histologische Veranderungcn charakterisiert; es ist aber 
wohl mcht anzunehmen, daB diese im ubrigen normal funktionierendc 
Haut sich in einem dauernden Zustande der Entzundung befinde. Bei 
der chronischen Crticaria ohne mechanische Reizbarkeit (R. oe.) fand 
Hodara viel intensivere Entzundungserscheinungen. 111 der normalen 
Haut eines Kranken mit Urticaria chronica fandHodara dieselben Ver
anderungen, wie in der normalen Haut eines Falles von Dermcgraphie 
bei Urticaria chronica, Rowie bei einem Falle von Dermographie ohne 
Urticaria chronica. 

'Venn auch die geschilderten histopathologischen Befunde ausge-
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sprochene Ahnlichkeit mit dem Bilde der Entziindung haben, so ist des
halb noch nicht del' SchluB gerechtfertigt daB es sich urn eine Entziindung 
im gewohnlichen Sinne handelt. J adassohn und Rothe fiihren gegen die 
Auffassung, daB die Urticaria eine. abgeschwachte Entziindung sci, beson
del's den Umstand an, daB die expcrimentell erzeugte Urticaria sich viel 
schneller als eine Entziindung entwickelt. Diese Autoren fassen die Urti
caria als eine besondere Reaktion def! Gewebes auf. 

Die geschilderten histologischen Veranderungen legen die Vermutung 
nahe, daB auch das nach Incision aus den PapillargefaBen austretende 
Blut bei R. oe. und bei spontaner Urticaria Veranderungen in der relativen 
Zusammensetzung der Leukocyten zeige. 

Ich untersuchte dal'aufhin zunachst cinen Fall von spontaner Urticaria. 
26jahr. Backer mit spontancr Urticaria an Stamm und Extremitaten 

seit mehreren Tagen und mit alter Lues. Keine Urticaria facticia. Die 
Quaddeln traten besonders morgens nach dem Waschen mit kaltem Wasser 
und nach langerem Kratzen der juekenden Raut auf. Einmal zeigte sich 
ein pralles Odem in der Gegend beider Randgelenke und am Handriicken. 
Die Quaddeln zeigten eine Erhohung der Rauttemperatur urn 0,6 resp. 
080 C. Der Leukocytengehalt des Blutes betrug 4200 pro mms. Der 
relative Leukocytengehalt a) der normalen Raut, b) einer Quaddel bei 
geringer Incision, c) bei ganz oberfHichlichem Ritzen der Raut war 
folgender (auf je 400 Zellen berechnet): 

I a b I c 

Neutrophile Leukocyten 68 73 73,5 
Eosinophile 

" 
3,5 ~ 2 

MastzelJen 1 2,5 3 
Lymphocyten 26,5 18 18,5 
tl'bergangszellen 1 3,5 3 

Die Verteilung der weiBen BlutzellEm in den Urticariaquaddeln zeigte 
also eine Veranderung zugunsten der Mastzellen, ferner der Neutrophilen 
und Obergangszellen; die Lymphocyten waren dagegen vermindert. 

In einem Falle von Urticaria mit voriibergehender Pigmentierung 
war del' Befund aber nicht entsprechend. Der relative Leukocytengehalt 
(auf je 400 Zellen berechnet) a) der nicht affizierten Raut, b) einer 
Quaddel, c) im Gebiete der R. oe. nach 10 Min. d) desgl. nach 9 Stun
den war: 

a b c d 

Neutrophile Leukocyten 0,408 0,360 0,512 0,520 
Eosinophile " 0,005 0,01 0,015 0,0 
Lymphocyten 0,575 0,620 0,455 0,460 
Mastzellen 0,002 0,0 0,0 0,003 
tl'bergangszellen 0,oI 0,01 0,018 0,017 
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C. Klinisch· diagnostische Bedeutung der durch mechanischen 
Reiz bedingten Reaktionen der Hautmuskeln und Hautgefafie. 

Die mechanisch auslosbaren RauQ.-eaktionen sind nach den obigen 
Ausfiihrungen mit Ausnahme del' schon bei sehr schwachen Reizen auf
tretenden Reaktion und del' mit starkerer Exsudation verlaufenden Form 
(R. oe.) normale Erscheinungen, die leider zu hii-ufig von Unerfahrenell 
fiir pathologisch gehalten werden. Die bisherigen allgemeinen Kenntnisse 
diesel' Symptome reichen nicht aus, urn eine diagnostische Verwenrlullg zu 
ermoglichen. Allgemeine Spriiche, wie: "Le dermographisme de la peau 
a une grande importance dans la medicine generale" (Nicolsky) gelten 
daher nicht fUr die gegenwartigen diagnostischen Erfahrungen auf diesem 
Gebiete. Es ist abel' llicht ausgeschlossen, daB durch weiteres Studium 
diesel' Phanomene manches fiir die medizinische Diagnostik Wert volle 
gewonnell wird. 

Bei del' Verschiedenheit und oft geringen Exaktheit del' Untersuchungs
methoden, del' Beobachtungsscharfe und selbst, Bezeichnung del' cutanen 
Erscheinungen (vgl. Synonyma) lassen sich die zahlreichen veroffentlichten 
Beobachtungen kaum aUe auf eine Stufe stellen und geben bei einer Z\l

sammenfassenden DarsteUung sichel' kein absolut klan's Bild iiber die beim 
jetzigen Stande del' medizinischen Wissenschaft erreichbaren positiven 
Forschungsergebnisse. Immerhin erscheint eine zusammenfassende Dar
.3teUung des aus del' Literatur Bekannten. sowie eigener, zum kleineren 
Teil schon veroffentlichten Beobachtungen zur Ermbglichung einer KIa· 
rung und Bahnung auf diesem Forschungsgebiete wUnschenswert. 

I. Beziehungen zu vitalen Funktionen und Zustiinden -
Leben salter, Genitalfunktion. 

Die mechanische Erregbarkeit del' Raut setzt das Vorhandensein 
vitaleI' Energie voraus und kann sich noch offenbaren. wenn del' Gesamt
organismus bereits in den Zustand des Todes eingetreten ist. Es wurde 
bereits berichtet" daB Gansehaut noch mehl'ere Stunden nach dem Tnde 
gefunden wurde (vgl. S. 639). Dasselbe gilt fur die GefaBreaktionen. 
Vul pian steUte noch 2 Stunden post mortem die mechanische Erregbarkeit 
del' RautgefaBe fest; nach 24 Stunden war dieselbe erloschen. 

Bei Toten ist die morphologische Erscheinung del' Cutis anserina 
von del' R. p. (namlich Reaktion auf mechanischen Reiz) streng zu unter
scheiden; das Phanomen del' Cutis anserina kann hier durch chemische 
Reizstoffe etc. bedingt sein. 

Ich fand bei einer Pneumococcus sepsis in del' Agonie starke R. p., 
in den 3 nach dem Exitus folgenden Stunden wedel' R. p. noch GefiiB
reaktionen, dagegen ausgesprochene idiopathische Muskelwiilste. 

Wahrend die vom Korper losgetrennte; uberlebende Raut noch R. p. 
zeigt (Sobotka), 1st eine GefaBreaktion infolge Unterbrechung del' Zirku
lation und infolge Blutleere nicht zu erwarten. Del' Zustand des Wachens 
und Schlafens hat keinen EinfluB auf die Reaktion (Delboeuf). Die 
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lebenskraftige Raut des Kindes, sowie die noch fri~che Raut im hoheren 
Alter zeigt normale Erregbarkeit. Sobotka stellte R. p. bei Sauglingen 
fest; Schellong R. r. bei Neugeborenen 11 Stunden post partum. Bar
thelemy fand R. a. und R. r. bei kleinen Kindem, R. oe. dagegen erst 
vom 9. Lebensjahre ab bis zum 62. Jahre. Karasawa stellte bei 53 kleinen 
Kindern bis zu 2 Jahren das FeWen der R. a. fest. In Stevensons Fall 
soil R. oe. angeblich seit friihester Kindheit bestanden haben. 

Die Reaktions~tarke kann sich zu verschiedenen Lebenszeiten andem. 
Bauer beobachtete Qualitatsanderungen (R. a. uud R. r.), Barthelemy 
vermutete Remissionen bei R. oe. lch habe Schwankungen und Re
missionen beobachtet. Barthelemys Vermutung bezieht sich auf die 
Geschichte der Soeur Jeanne des Anges. ("Chez Ie sujet en question Ie 
dermographisme semble avoir eM intermittent, mais avoir dure de nom
breuses annees (de 1635 bis 1662). Les cliniciens modemes ont signale 
aussi des remissions dans Ie cours naturel de l'affection. ") 

Stursberg glbt an daB hei Kindem die Dauer und Starke der Re
aktion etwas geringer sei. Nach Milller ist R. a. im jugendlichen Alter 
entschieden haufiger und nach dem 45. Jahr "wohl kaum auslbsbar". (!) 

DaB senile Degenerationserscheinungen im Alter eine Abschwachung 
rel:!p. einen Verlust der Erregbarkeit zur Folge haben k6nnen, wurde bereits 
fruher erwahnt. Dies war schon den alteren Klinikem bekannt. So sagt 
M. E. A. Naumann: "Gegen Ende des Lebens rotet sich die Raut nicht 
mehr nach Anwendung von Hautreizen." Eventuell konnen Schwankungen 
des Wassergehaltes und der Spannung einen EinfluB haben. 

Auch die "Lebhaftigkeit des irritativen Vasodilatationsreflexes" laBt 
na-ch L. R. Muller im Alter und bei kachektischen Zustanden nacho "Bei 
Leuten uber 70 Jahren ist das reflektorische Erythem auf der welken Raut 
entweder nicht oder nur ganz schwach auszuli:isen; auch uber odematosen 
Rautpartien ist es kaum zu erzeugen." 

Ein Zusammenhang des hier behandelten Phanomens mit del' Pigmenf
funktion der Raut erscheint mir unwahrscheinlich. lch fand die Reak
tionen bei hellen sowie dunkel pigmentierten lndividuen, auch bei Alhinos 
(Ebstein und Gunther) fand ich normale Erregbarkeit del' Rautmuskeln 
und RautgefaBe. Milella behauptet, daB die Dauer der Dermographie 
bei Dunkelhaarigm Hinger als bei Blonden sei. Muller sah R. a. am 
deutlichsten bei jugendlichen lndividuen mit brunetter Rautfarbe. Nach 
Schellong ist die R. r. bei Brunetten und Blonden gleich. 

Da zarte Raut im allgemeinen etwas lebhafter reagiert, als derbere, 
und da das weibliche Geschlecht sich eigentlich auch durch Zartheit 
seiner naturlichen Korperhulle auszeichnet, sollte man eine starkere dermo
graphische Reaktion bei Frauen erwarten. Stati~tische Untersuchungen 
haben aber bisher keinen wesentlichen Unterschied des Geschlechts in 
dieser Beziehung ergeben. 

Wah rend also im allgemeinen ein EinfluB des Geschlechtes bezuglich 
Raufigkeit der Reaktionen nicht deutlich zu erkennen ist, scheinen die 
'Vechselszutande der weiblichen Geschlechtsfunktion (Menstruation, Gra
viditat) Anderungen in der Erregbarkeit zu bedingen. Barthelemy be-
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obachtete die Verstarkung del' Dermographie wahrend, etwas VOl' \Ind nach 
del' Menstruation. Mesnet, Freund und Krafft fanden ebenfalls Ver
starkung wiihrend del' Menstruation. Mesnet glaubt auch eine Steigerung 
del' Erregbarkeit im Friihling gefunden zu haben. Freund bezeichnet die 
Dermographie bei Schwangeren als konstalltes Symptom; nach ihm er
lischt diese Disposition del' Haut bei Erkrankungen del' Ovarien und im 
Klimakterium. 

Del' Zusammenhang angioneurotischer StOrungen mit del' Menstrua
tion ist ja hinreichend bekannt. Es sei bier nul' an die oft besehriebenen, 
eigenartigen, vikariierenden Menstruationen erinnert und dabei eines 
Falles von Hauptmann gedaeht, del' bei einem die Syndrcme des "Der
mographismus" und del' Hyperhidrosis zeigenden 14 jahrigen Maclehen 
wiederholte vikariierende Blutungen aus den angesehwollenen Lippen an 
Stelle del' Menstruation sah. 

Nebenbei sei erwahnt, daB aueh bei del' spontanen Urticaria eine be
sondme Disposition des weiblichen Gesehlechtes nicht zu erkennen ist; 
statistische Erhebungen an 33 Fallen del' Medizinischen Klimk Leipzigs 
ergaben vielmehr nul' eine Haufigkeit von 21 Proz. Die Behauptuflg 
Seymours, daB Urticaria faetieia haufiger bei Frauen vorkomme. laBt 
sieh nieht aufreeht erhalten, cia sich sein geringes statistisches Material 
(65 ~ und 35d"; darunter nul' eineganzkleineZahl vonUrticariafallen) auf 
fast doppelt so viele Frauen bezieht. 

Ebenso, wie bei del' spontanen Urticaria Erblichkeit haufig mit
geteilt wird (ich habe selbst 1910 einen derartigen Fall kurz erwiihnt), so 
ist auch hereditares Vorkommen del' Urticaria facticia bekannt. In del' 
ersten genauen Beschreibung del' Urticaria facticia von Gull wird ein 
hereditarer, mIt spasmodisehen Asthmaanfallen kombinierter Fall (15jahr. 
d" und Vater) beschrieben. Barthelemy sah die R. oe. bei drei aueh mit 
Gastroektasie behafteten Briidern, ferner bei einem {) jahrigen Madehen 
und dessen 2 Tanten. 

Die piloniotorisehe Reaktion ist eine bei den meisten normalen Men
schen auslosbare Erscheinung, die von Sobotka schon bei 3 Wochen 
alten Sauglingen gefunden, allerdings auch bei 10 Kindem vom 10. Tag 
bis zu 10 Monaten vermif3t wuroe. Frauen und Personen mit starkerem 
Fettpolster scheinen nach Sob 0 t k a etwas geringer zu reagieren. 

Von den Gesehlechtsfunktionen abhangige Reaktionssehwankungen 
sind j;ticht bekaunt. Das Auftreten einer Sensatio pilomotorica beim 
('--oitus wurde von Hippokrates und spateI' wieder von Mumr6der und 
Wunderlich erwahnt. 

Kiilbs nimmt eine Steigerung del' Reaktion durch Gewohnheit und 
Cbung an. Er fand starke Reaktion bei Leuten, "deren Haut entweder 
durch kiinstliche Reize oder durch eine haufige Inanspruchnahme del' na
tiirlichen SchutzvOlrichtungen gepflegt und geiibt war. Also diejenigen. 
die taglich den K6rper kalt waschen, odeI' Arbeit.er, die in ihrer Berufs
arbeit oft schwitzen muBten, iiberhaupt zur SchweiBbildung neigten und 
wechselnden Temperaturen allsgesetzt waren, z. B. Seeleute, Maurer, Bau
und Lagereiarbeiter, Brauer". Doeh fand sieh eine lebhafte Reaktion 
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abhangt und auch bei jeden Schamgefiihls baren Prostituierten vorkommt. 
Nach Roudnew finden sich bei dem Vorhandensein von Dermographie 
meist auch andere angioneurotische Storungen (Cyanosis manu urn, Cutis 
marmorata, Hyperhidrosis). 

Wii.hrend Kriege die vasomotorischen Storungen del' Haut bei trau
matischen Neurosen als "Krankheitssymptom" ansehen zu mussen glaubt 
und Oppenheim beziiglich des VOl'kommens von Urticaria facticia bei 
traumatischer Neurose noch daran festhii.lt, daB es sich nach seinen Er
fahrungen urn ein pathologisches Zeichen handele, eventuell urn "die einzige 
manifeste AuBerung del' neuropathischen Diathese". weisen andere in del' 
Unfallspraxis bewanderte Autoren (Thiem, Schellong) mit Recht 
darauf hin, daB die betreffenden Phanomene fUr die Diagnose einer Neurose 
allein wertlos seien, dagegen mit anderen neuropathischen (besonders vaso
motorischen) Symptomen zusammen diagnostisch verwertet werden kon
nen. Nebenbei sei erwahnt, daB ein Autor die weiBe Dermographie als 
objektives Fruhsymptom der traumatischen Neurose bezeichnet, das nach 
1 Jahre in rote Dermographie ubergehe (J anowsky). 

Falk bestreitet unter Hinweis auf das Vorkommen bei vollig Nor
malen uberhaupt einen kausalen Zusammenhang zwischen Dermographie 
und Nervenkrankheiten, und Lapinsky kommt zu dem Schlusse, daB der 
Dermographismus "durchaus nicht immer als Begleiterscheinung nervoser 
und seelischer Erkrankungen auftritt und daB er - wie es scheint -
uberhaupt in keinem Zusammenhang mit organischen oder funktionellen 
Erkrankungen der Nervenzentren oder mit Geisteskrankheiten steht". 
Auch nach Stursberg hat die Dermographie fUr die Diagnose der Neu
rosen keine wesentliche Bedeutung; er fand allerdings insofern Unter
schiede, als bei Nervosen die Reaktion etwas schneller eintritt, etwas 
hohere Grade erreicht und eine groBere Maximumdaner hat. Auf einen 
negicrenden Standpunkt stellt sich auch Torok ("die Annahme, daB die 
Hautveranderungen, die noch in letzter Zeit zu den Angioneurosen gerech
net worden sind, namentlich die Erytheme und die Urticaria, durch Ver
mittelung des vasomotorischen Nervensystems entstehen, verfiigt derzeit 
wedel' uber experimentelle, noch uber anatomische Stutzen"). 

W1i.hrend die etwas schleierhafte Gruppe der Nervositat und Neurosen 
wedel' zur Erklarung del' Phanomene dienen kann, noch ihrer zur diagnosti
schen Klarstellung benotigt, sei noch auf eine andere allgemeine Krank
heitsgruppe eingegangell, die ebenfalls nach manchen Autoren eine beson
dere Mfinitat zu den hier behandelten Phanomenen zeigen soIl, namlich 
anf die Erkrankungen der Unterleibsorgane. 

Auf einen atiologischen Zusammenhang wies schon Lewin hin. 
Freund beobachtete Dermographie besonders bei genitalkranken Frauen 
und bei Graviden. Besonders hat in letzter Zeit Lapinski auf diesell Zu
sammenhang hingewiesen. Diesel' Autor formuliert Reine Ansicht fol
gendermaBen: "Da die Erkrankungen der visceralen Organe, deren Inner
vation vom sympathischen Nervensystem aus geschieht, dieses System 
aus dem Gleichgewicht bringen und es in einen Zustand der Reizbarkeit, 
der erhohten Erregbarkeit vcrsetzen, so kann man nach del' IntcnBitii t 
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auch bei anderen, besonders anamischen, abgemagerten und neurastheni
schen Personell. Kulbs erwahnt auch eine vorubergehende Intensitiits
steigerung im Fieber. Nach Konigsfeld und Zierl ist die R. p. ofters 
starker und halbseitig bei Mannern und alteren Individuen, sowie bei 
Potatoren und Personen mit labilem Nervensystem. 

II. Vorkommen bei Krankheiten. 

Die verschieuenen physiologischen Moglichkeiten fur das Zustande
kommen der Reaktion wurden in den vorhergehenden Kapiteln beschrieben. 
Es soll jetzt auf den Znsammenhang cler Erscheinungen mit pathologischen 
Zustiinden eingegangen werden. 

Wahrend Barthelemy die Dermographie nur als ein Symptom der 
N"ervositat oder des Arthritismus bezeichnet, ist sie nach L. R. :Muller 
"wenigstens in den starkeren Graden als eine krankhafte Storung flir sich 
anzusprechen" . 

Viele Autoren nehmen einen Zusammenhang mit Storungen des 
K ervensystems an. Schon Marey spricht von einer Schwache des 
Nervensystems, die besonders im Fieberzustand in Erscheinung tritt ("un 
preuve qui dans les cas de fie-vre il y a debilit6 de l'innervation, c'est que 
si l'on passe l'ongle sur les teguments, comme pour produire lcs pheno
menes de contraction (lecrite p. 68, comme effets du traumatisme, on 
obtient tout de suite une ligne rouge, sur laqueUe M. Trousseau a attire 
l'attention dans les cas de meningite ... "). Auch Vulpian sagt: ,.II 
est probable que la cause qui favorise l'apparition de la ligne rouge, dans 
les conditions diverses dont nous avons parle, est l'affaiblissement plus ou 
moins prononce de l'activit.e des parties centrales de l'appareil nerveux 
vasomoteur. J~a stimulation permanente, a laquelle est due Ie tonus vas
culaire, est vraisemblement moins energique que dans l'Ctat normal, et 
les parois vasculaires cedent plus facilement aux excitations reflexes vaso
dilatatrices, provoquees pal l'irritation cutanee." Der Gefiif3tonus steigt 
und fallt nach Vulpian mit dem allgemeinen KIiiftczustand des Indi
viduums; ausgesprochene Vasodilatationsphanomene zeigen cine betracht
liche Depression der vitalen Energie. 

:Mehrere Aut-oren heben zwar den Befund der Dermographie bci Per
sonen, die nicht als nervose zu bezeichnen sind, hervor (Cornu, Falk, 
Milella, Stursberg). Cornu betont aber ebenso wi~ BarthlHemy 
das haufige Vorkommen bei Neuropathischen und bei arthritischer Dia
these; Milella behauptet, daB Dermographie bei Neuropsychopathen stets 
zu finden sei. Nach Polonsky soll das Nachroten pathognomonisch fur 
Affektionen des Nervensystems, aber nicht spezifisch fUr bestimmte Er
krankungen sein, es habe aber "zweifellos aUgemeinen diagnostischen 
\Vert." 

Dermographie ist nach Barthelemy bei Personen, die zu Erythema 
emotionis neigen, die Regel. Dieses psychogene, oft mehrere Stunden 
dauernde vasomotorische Phanomen wird naoh Barthelcmy mit "Cnrecht 
ats Erythema pudicum bezeichnet, da es nicht lediglich yom Schamgefuhl 
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del' Dermographie iiber den Zustand del' visceralen Organe urteilen. Patho
logischer rot.er Dermographismus wird im Bereich del' hinteren Seite 
des RaIses und del' oberen Riickenabschnitte bei Erkrankungen del' im 
groBen Becken liegenden visceralen Organe beobachtet." 

Die primare Erkrankung del' Unterleibsorgane bedingt eine sekundare 
Reizbarkeit del' sympathischen Bauchgeflechte Ilnd eine gesteigerte Dermo
graphie. Lapinski glaubt aus del' Intensitat del' Dermographie iibcr den 
Zustand del' visceralen Organe urteilen zu konnen. Traub glaubt, daB 
die R. a. bei Graviditat verstarkt sei, sich abel' in aufrechter Raltung bei 
Graviden nicht immer hervorrufen lasse _odeI' im Gegensatz zur horizon
talen Lage eine R. r. zeige. 

AnBerdem gebe del' Grad del' Erregbarkeit AufschlnB iiber die Erreg
barkeit del' betreffenden Riickenmarkssegmente odeI' del' Ganglien des 
Grenzstranges des Sympathicus odeI' del' Nervenfasern, die den betreffen
den Rautbezirk mit den zugehorigen Zentren verbinden; die vaso~otori
schen Zentren sind abel' nicht am Mechanismus del' Dermographie be
teiligt. Lapinski legte dabei besonderen Wert auf den Druckschmerz del' 
abdominalen sympathischen Ganglien (s. u.). Del' Autor glaubt sogar, 
daB das Urteil libel' die Raufigkeit del' Dermographie bei Nervenkrank
heiten dureh die haufige Kombination mit Unterleibsleiden vorgetauscht 
worden sei. 

Es wurde ferner an konstitutionelle und toxische Storungen gedacht, 
die den GefaBtonus verandern. Barthelemy spricht von einer "neuro
dermie ou dermoneurose toxivasomotrice" und weist besonders auf die 
Wirkung del' Bakterientoxine auf die GefaBe hin, die seiner Zeit besonders 
von Bouchard studiert und durch die Darstellung von Ektasinen und 
Anektasinen veranschaulicht wurde ("de toutes ces experiences il est 
permis d'induire que les toxines elaborees dans l'organisme et surtout 
dans l'appareil digestif produisent. apres absorption, l'abolition de l'exci
tabilite des centres vasomoteurs ... "). Auch durch andere Stoffwechsel
produkte kann eine Autointoxikation zustande kommen, die nach Pick 
besonders am GefaBsystem (Tachykardie, Bradykardie, Arrhythmie, Der
mographie) und an del' Raut (Urticaria, chronisches Ekzem, Furunkulose) 
WI' Geltung kommt. 

Interessante Unterschiede ergeben sich nach den Untersuchungen 
von Lawen und Dittler dadurch, daB die Toxine von innen odeI' von 
auf3en auf die GefaBwand wirken konnen; sie fanden z. B. bei endovasaler 
Wirkung del' Bakterientoxine eine GefaBverengerung, hei extravasaler 
Wirkung, wie sie bei lokalen Entziindungsprozessen auftreten kann, eine 
GefaBerweiterullg. 

Stadler macht auf die Labilitat des GefaBsystems in del' ersten Zeit 
del' Rekonvaleszenz von fieberhaften Erkrankungen aufmerksam. Nach 
Schwarz und Lumberger geben schon geringe Sauremengen im Blute 
zu GefaBerweiterungen AnlaB. Lannois sieht zweimal die Helminthiasis 
als Ursache (Autointoxikation) del' Urticaria facticia an. 

Das von manchen Anaphylaxieforschern protegierte "Vasodilatin" 
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wurde u. a. von Weidenfeld in den Kreis der vorliegenden Betrachtungen 
gezogen. 

Die verschiedenen Toxine brauchen nicht nur eine Schadigung im 
Sinne einer LahmUllg zu bedingen, sondern konnen auch eine Steigerung der 
Erregbarkeit verursachen. HeB und Konigstein machen besonders auf 
diese Gefallveranderungen aufmerksam, so auf die tonische Hyperamie, 
die selbst bei Chlorotischen bestehen kann, und die spastische Anamie, 
die sich haufig bei Jugendlichen, bei chronischer Nephritis, akuter Lymph
amie, Nervosen, Aorteninsuffizienz und Febris pallida finde und bei Mit
leidenschaft grollerer Gefalle als Pseudosklerose imponieren kann (Fischer 
und Schlayer). 

Durch eine Labilitat des Gefaf3sy8tems sind nach der Ansicht muncher 
Autoren uuch die kindlichen Diathesen charaktel'isiert. "Welm den 
vermeinten Teilbereitf!chaftcn funktionelle Minderwertigkciten bestimmter 
Organe oder Zellsysteme zugrunde liegen, dann muB es prinzipiell wenig
stens moglich sein, sil' auch in der Latenzperiode auf dem Wege funktio
neUer Prufung festzusteUen." Pfaundler empfiehlt daher ZUl' exakten 
Feststellung diesel' Diathesen auller der systemutisehen Priifung del' 
Nahrungstoleranz bei Sauglingen (naeh Finkelstein) und der Prcvo
kat ion durch probe weise Anwendung von kraftiger Kost (nach Schiitz) 
die aueh von Moro geiibte Prufung del' vasomotorischen Obererregbarkeit. 

Zu dieser Pl'ufung wurden abel' von den Forsehern auBer der rein 
mechanisehen Reizung aueh ehemische Reize in Anwendung gebl'acht. 
Moro setzte leichte Epithellasionen mit del Pirquetschen Impflanzette, 
die bei ca. 80 Proz. del' Ekzemkinder Erythem- odeI' Papelbildung zur 
Folge hatte. Naturlieh kommt es dabei wescntlich auf die Starke des mit 
der Hand geiibten Druckes und den Grad der Lasion an. Rachmiele
witsch, der vieUeicht mit geringerer Krafhvirkung arbeitete, konnte 
daher Moros Beobachtung nicht bestatigen. Dieser Autor behandelte 
die mit der Impflanzette am Oberarm gesetzte . Epithellasion eine halbe 
Stunde lang mit Senfteig und fand "bei Kindern mit exsudativer Diathese 
eine der GroBe des Leukoplastaussehnittes entspreehende breite weWe 
Quaddel von deutlicher Prominenz mit hyperamischem Hot". Er beobach
tete ferner bei diesem Prozesse nervose Exsudation, schwere Gerinnbarkeit 
des serio sen Exsudates und langes Anhalten des Reizeffektes; bei Kindern 
ohne exsudative Diathese konnte er dagegen weder Quaddelbildung, noeh 
Exsudation, sondern nur Erythembildung feststellen. Schultz lallt zur 
Prufung der Haut auf chemische Reize eine Losung von Acid. carbol. liqu. 
von 3, 5, 7Yz oder 10 Proz. an zwei Stellen jedes Oberal'mes naeh dem 
Auftragen mit der Platinof'e einwirken. 1m Veriauf des Eintrocknens 
beobachtete er oft ein fluchtiges Erythem; bei Kindern verwandte er eine 
Schutzkappe, das Ablesen der Reaktion, die beim Erscheinen von 4 Ery
themflecken als + -+- bezeichnet wurde, erfolgte 15 bis 24 Stunden spateI'. 
Seh ul tz fand auf diese Weise eine Herabsetzung der ehemischen Reiz
empfindlichkeit bei Psoriasis. Pi l' que t untersuchte die Hautreaktion mit 
der cutanen Tuberkulinprobe und bezeichnete die Reaktionsgrade mit 
Zahlen 1 bis 9, l'egistrierte die eutanen Effekte beziiglieh Flaehenausdeh-
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nung, Hyperamie und Exsudat und stellte die Befunde in Kurven dar. 
Aus diesen ergibt sich auBer einer geringen, schnell abklingenden Wirkung 
des Traumas und del' Bouillon, daB die Schnelligkeit des Eintritts und die 
Starke und Dauer del' Reaktion del' Konzentration del' TuberkulinlOsung 
ziemlich proportional ist. 

Das Phanomen del' gesteigerten Erregbarkeit del' HautgefaBe (beson
del's del' Urticaria facticia) muB auch bei sonst vollig Gesunden als eine 
anormale Erscheinung sui generis aufgefaBt werden. Nach Lapinski 
kann es als Symptom besonderer Bedingungen, besonderer pathologischer 
Verkettungen und Zufalligkeiten, die bis jetzt unbekannt blieben, dienen. 

Man ist leicht geneigt, diese Symptome als eine I diosynkrasie des 
Organismus gegen mechanische Reize anzusehen. 

Xachdem hiermit die allgemeine Bedeutung del' dermographischen 
Phanomene bei Krankheiten dargelegt ist, soIl kurz ihre allerdings seltene 
Verwendung zur Simulation von Hautkrankheiten erwahnt werden. 

Barthelemy berichtet uber ein mit Urticaria facticia behaftetes 
Individuum, das langere Zeit in Hospitalern mit Erfolg durch mechanische 
Reizung an Skarlatina, Variola usw. erinnernde Hautaffektionen vur
tauschte, bis es schlieBlich in del' Lariboisicre als Schwindler entlarvt 
wurdc. Einen ahnlichen Fall aus Fourniers Abteilung bildet Barthelemy 
abo Auch Galloway weist darauf hin. daB eine kunstlich hervorgerufene, 
urticariaahnliche Eruption bei Individuen, die mit Urticaria facticia be
haftet sind, besonders bei Kombination mit hamorrhagischen Effekten oft 
nul' schwer von spontanen Erkrankungen zu unterscheiden sind. 

In das Reich unbegrundeter Hypothesen gehort die Vermutung von 
J endrassick, daB bei del' Myotonie (s. u.) myotonische Erscheinungen 
an del' glatten Muskulatur del' HautgefaBe nach mechanischer Reizung 
bemerkbar seien. Curiosa sind Behauptungen von Tron, daB bei weiBel' 
Dermographie meist eine Lasion des Pyramidenstranges vorhanden sei, 
von Peremi. daB Dermographie besonders haufig bei "Polizeiwachman
nern" vorkomme, und von Predtetschenski, del' die Frage durch die 
zeitgemaBe Verquickung del' hier behandelten Erscheinungen mit SWrungen 
der inneren Sekretion zu losen glaubt, indem er die unsinnige Behauptung 
aufstellt, daB die weiBe Dermographic eventuell durch luetische Affektion 
der Leber odeI' del' Nebennieren bedingt sei. 

Besonderen Wert fur die Erkenntnis del' dermographischen Phanomene 
haben die systematischen und statistischen Untersuchungen, die in 
letzter Zeit mehrfach unternommen worden sind. Eine groBere Zahl von 
Patienten untersuchten J ankowsky (345), Fere-Lamy (130), Fere
Lance (229), Falk (500), Seglas-Darcannc (204), Stursberg (244), 
Prengowsky (92 Kinder), Roudnew (87), Milella (100), Fauconnier 
(120), Polonsky (116), L. R. Muller, Lapinski (1500) und Schellong 
(800). In Summa liegt also mit den vielen Einzelbeobachtungen und den 
zahlenmaBig nicht naher bestimmten FOIschungen ein Beobachtungs
material von vielen tausend Fallen VOl'. Das Material beschrankte sich 
bei Fere-Lamy, Seglas, Roudnew, MiIella und Polonsky auf 
Serven- und Geisteskranke. Fere und Lamy untersuchten hauptsachlich 
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Epileptiker und fanden die Dermographie 7 mal stark, IS mal mittel und 
21 mal schwach ausgepragt. Fere und Lance beobachteten bei Geistes
krankheiten 20,9 Proz. und speziell bei Paralytikern 39,2 Proz. mit Der
mographie Behaftete; besonders intensiv und dauerhaft war die Reaktion 
bei 2 stark deprimierten Kranken, einem Paralytiker und einem dementen 
Epileptiker. Seglas und Darcanne fanden Dermographie bei Idioten, 
Imbecillen, Epileptikern, progressiver Paralyse, noch mehr bei Hebe
phrenie, besonders stark aber bei katatonischer Demenz ausgepragt. Po
lonsky stellte bei allen Untersuehten dermographisches Kachroten fest. 

Falk fand unter 500 Personen, die nur zu einem ganz geringen Teile 
Neurastheniker waren, 394 mal einfaches Reizphanomen, 83 mal Andeu
tung von Quaddelbildung und 23 mal Urticaria factieia. 

Die Untersuehungsergebnisse von Stursberg an gesunden und orga
niseh oder funktionell nervenkranken Mannern ergeben sich aus den in 
der folgenden Tabelle enthaltenen Prozentzahlen: 

Gesunde ~ O~ganisch Kr.! FunktionelleKr. 
I , 

R. def. 1,96 I Spur Rotung 9,8 6,6 8,3 
Geringe n 47,0 26,6 

I 
25,0 

Miillige n 3S,3 53,3 50,0 
Starke n 3,9 13,3 

I 
12,5 

U rticaric fact. 3,9 4,16 

R. ref!. 7,8 26,6 20,83 

Die Untenmchungen von Prengowsky beschaftigten sich besonders 
mit der Reaktionsdauer und sind in einem fruhercn Abschnitt. (S.666) 
erwahnt. 

Resondere Beachtung verdienen die Untersuchungen von Schellong, 
der die Haufigkeit verschiedener Symptome, wie Albuminurie, Pulsfrequenz
anderllng, Knierefiexsteigerung, vasomotorisches Nachroten, Tremor del' 
Augen, Zunge und Hande, Empfindlichkeit des Mac Burneyschen und 
Erbschen Druckpunktes, Mastodynie und Ovarie an Gesunden prii.fte und 
nach objektiven Merkmalen fur die Sicherstellung del' Neurasthenie
diagnose suchte. Er berii.cksichtigte dabei besonders die Schnelligkeit und 
Lebhaftigkeit des vasomotorischen Nachrotens, dessen Haufigkeit bei 
beiden Geschlechtern und verschiedenen Berufen sich aus einer 500 Per
sonen umfassenden Tabelle ergibt. 

Zahl Sehr lang- Lang- _________ ~ Lebhaft 
I 

'1- I Lebhaft 1 -
sam sam I schnell; sehr schnell 0/0 

Weibliche 70 

I 
6 

I 
32 

I 
24 8 46 

JugendJiche 87 4 37 32 14 53 
Aushelfer u. Telegraphen-B. 77 4 I 19' 34 20 70 
Telegraphenarbeiter 11 I 0 I 7 3 1 36 
Postillione 21 2 ! 8 9 

I 
2 52 

Militiiranwiirter 121 i 6 I 48 41 26 55 
Mil. Invaliden 113 ! 16 31 I 42 I 22 58 

I 500 I 56% 
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Aus diesel' Tabelle ersieht man, daB das weibliche Geschlecht keines
wegs mehr disponiert ist, und daB die Prozentzahlen fur lebhaftes vaso
motorisches Nachroten bei groBeren Gruppen nur wenig differieren und 
im Durchschnitt 56 betragen. Diese Durchschnittszahl ist auch in der 
folgenden, sich auf eine noch groBere Personenzahl erstreckenden Tabelle, 
die die Vert.eilung der librigen Symptome erkennen lii.Bt, annahernd die 
gleiche. 

Gesteigerter Kniereftex 
Schnelles vasomotorisches Nachroten 
Lebhafte Pulsfrequenz 
Augenlidzittern 
Zungenzittern 
Fingerzittern 

I - " . 
Zahl der 

Prozentzahl ! Untersuchten 

65 
55 
37 
64 
25 
38 

800 
800 

1300 
524 
519 
517 

Unter 300 Bewerbern fiir den Postdienst fand Schellong bei 57 
vasomotorisches Nachroten nach 1 bis 3 Sek., bei 161 nach 4 bis 5 Sek. 
und bei 139 nach liber 6 Sek. 

Schellong macht darauf aufmerksam, daB man in vielen neuro
logischell Gutachten einzelne der genannten Symptome als Belege fiir 
die Diagnose der Neurasthenie findet, besonders das (oft nichtssagende) 
Wort "Dermographie". Die syst.emati~chen Untersuchungen Schellongs 
ergaben nun, daB ein einzelnes Symptom wertlos ist. "W 0 jedoch mehrere 
derselben, etwa 4 vereinigt auftreten, laBt sich mit Wahrscheinlichkeit 
auf eine erhohte Nervenerregbarkeit schlieBen." Sehr schnelles vaso
motorisches Nachroten rechtfertigt nach Schellong die Annahme einer 
crhohten Nervenerregbarkeit nur bei etwa 29 Proz. der Untersuchtcn. Als 
meistwertiges Symptom der Neurasthenie sieht der Autor den Zungen
und Fingertremor an, als mindestwertiges den Augenlidtremor und leb
haften Kniereflex. 

III. Vorkommen bestimmter Reaktionsarten bei verschiedenen 
Krankheiten. 

Bei verschiedenen Krankheiten werden bestimmte, auf einen mecha
nischen Reiz hin erfolgende Hauterscheinungen als charakteristisch be
zeichnet. Das Material soIl daher nach den einzelnen Reaktionsarten 
getrennt kritisch beleuchtet und durch eigene Erfahrungen erganzt werden. 

1. Reactio pilomotorica. Beziiglich der R. p. mussen auch die Angaben, 
die sich nur auf eine Sensatio pilomotorica heziehen, mit beriicksichtigt 
werden, da letztere doch kaum unabhii.ngig von ersterer vorkommt. Die 
Grade del' Reaktion konnen sehr verschieden sein, ein objektives Mall 
del' Intensitat gibt es nicht; diese konnte sich nul' auf eine Messung del' 
DurchschnittsgroBe der einzelnen Hauterhobungen erstrecken und ist daher 
praktisch nicht durchfiihrbar. 

Am bekanntesten ist die R. p. bei den Fie berattacken del' Infektions-
Ergebnisse d. Med. XV. 44 
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krankheiten. Zahlreiche Beobachtungen, auf die hier aber nicht em
gegangen zu werden braucht, finden sich in der alten Literatur (vgl. 
Gunther, Histor. Kot.) und in den ii.lteren und neueren Malariaabhand
lungen. Die Reaktion erfolgt im Bcginne des Fieberanstiegs und scheint 
urn so starker zu sein, je hoher der spater erreichte Gipfel der Temperatur
kurve ist. Die Starke des "Frostes" kann naehMannabergzwischen leich
tern Ruckenschauer und dem qualvollsten Schuttcln und Zahneklappern, 
eventuell mit Abbrechen von Zahnen variicrcn. "Die Patienten haben 
dabei nicht jedesmal ein deutliches Kaltegefiihl und abstrahieren nur dann 
aus dem zwangsweisen Schutteln die Vorstellung der Kalte." Das Be
stehen der Gansehaut ist dabei oft besonders erwahnt. 1m ersten Tdle ist 
naher auf den Unterschied zwischen Sensatio pilomotorica und Kalte
gefiihl eingegangen. 

DaB der Sensatio pilomotorica keine Erniedrigung der Korpertempcra
tur cntspricht, hat schon Senae festgestellt, und Gavarret \Vies nach, 
daB del' Temperaturanstieg schon einige Zeit vor dem Beginne del' Sensati/) 
pilomotorica erfolgt. 

Den EinfluB des Fiebers auf die R. p. demonstriert besonders gut 
der Malariaanfall (Tertian a) eines 20 jahrigen Anstreichers. Die C"nter
suchung erfolgte mittags bei 21 0 Zimmertemperatur wahrend des An
stieges der Korpertemperatur von 39,6° auf 40,0° (Schiittelfrost). Schon 
bei 3 g Druck sprang an der Brust eine diffuse R. p. an. Aber als 
nach kurzer Zeit der Schiittelfrost nachlieB und die Fieberhohe erreic-ht 
war, trat bei Reizen von 50 bis 200 g nach 1 bis 3 Sek. nur lokale R. p. 
und ganz geringe R. r. auf. Am folgenden Tage trat zur selbigen Tages
zeit bei 23 ° AuBentemperatur und 36,7 0 Korpertemperatur an derselben 
Korperstelle erst bei 60 g R. p. ein; R. r. war nur in ganz geringem 
MaBe starker. 

Ober die Haufigkeit des Schuttelfrostes hat Capot statistische Er
hebungell angestellt, die in folgenden Zahlen zum Ausdruck kommen: 
Typhus 260, Malaria 276, Gallensteine 395, Pneumonie 465, Phthisis 1171, 
pyogene Sepsis und Kervositat (sehr zahlreich). 

Ob die R. p. durch zentrale oder periphere toxische Reizung zustande 
kommt, ist bisher noch nicht erwiesen. Die mechanisehe Auslosung erfolgt 
in diesen Stadien schon bei geringen Reizen. Intercssanterweise treten 
ahnliehe Erscheinungen auch bei der toxisehen Reizung mit chemisch 
genau bekannten und isoJierten Stoffen auf. So beobachtete Lion ville 
(1866) beim Menschen naeh arzneilichen Gabcn von Curare Steigerung der 
Korpertemperatur, Gansehaut, Schiittelfrost, Erythem, SchweiB; Tachy
kardie, Durst, Kopfschmerz. 

1m Gegensatz zu diesen temporaren Erscheinungen konnen bei H a 11 t
krankheiten chronische Zustande gesteigerter Erregbarkeit bestehen. 
Auspitz hat vor langerer Zeit auf die konstante Begleiterscheinung dcr 
Gansehaut bei PrUIigo, sowie auf das fast regelmal3ige Vorkommen der 
Urticaria bei Prurigo der Kinder aufmerksam gemacht. 

Barthelemy beobachtete in zwei Fallen von Arznei-Idiosynkrasie 
ansgesprochene Gansehaut und R. a. im Gebiete der pruriginosen toxischen 
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Dermatitis. In dem einen Falle scheint eine Folliculitis dabei gmvesen zu 
sein, im anderen Falle wird eine "chair de poule hypertrophique ct turgcs
cente-tr(~s dendue" beschrieben. Es wurde bereitsfriiher (S. 659) erwahnt, 
daG zuweilen Exsudation im Bereiche einz'elner Piloarrektionshligelchcn 
beobachtet worden ist und daG bei gesteigerter Odembildung ein Obergang 
zu der von Lewin beschriebenen Form der Urticaria facticia nodulosa 
und schliel3lich zur ausgesprochenen R. oe. stattfinden kann. 1m Gebiete 
der mechanischen Urticariaquaddel kann sich die Piloarrektion zuweilen 
Hoch deutlich zu erkennen geben, wie dies eine Abbildung Barthclemys 
(PI. XIII) sehr gut wiedergibt ("chair de poule d'origine dermographique 
qui constitue une veritable erection cutanee"). 

Bei Myomatosis cutis eines Beines fand Sobotka die Haarbalg
muskulatur des Beines fast bestandig contrahiert und die Haut de" ganzen 
Karpers gegen mechanische Reize empfindlicher, Guttmann eine \'er
starkte Kaltereaktion am affizierten Arme. Wahrend J aeq uet bei totaler 
Alopecie nur geringe R. p. fand, konstatierte Sobotka in ahnlichen Fallen 
norm ales Verhalten; es mag in diesen Fallen die oft starkere Spannung 
der Kopfhaut einen Einflul3 haben. 

Auf die symptomatische Bedeutung der R. p. bei N ervenkrank
heiten hat besonderR Mackenzie hingewiesen. Die pilomotorische 
Reaktion iRt eine normale Erscheinung die hochsten« bei sehr lebhafter 
und besonders leicht auslosbarer Reaktion als Xeurose bezeichnet werden 
kann. Kaposi war bei Abfassung seines Lehrbuches nicht klar darliber, 
ob er die Gansehaut als normale oder pathologische Erscheinung bezeichnen 
«olite ("Als Motilitatsneurose del' Haut ware allenfalls Cutis anserina 
hervorzuheben ... " "Bei streng logischem Vorgehen mliGte allel'dings 
selbst die Cutis anserina als ein physiologischer Vorgang bezeichnet werden "). 
Auspitz beschreibt die R. p, ("Dermatospasmus") als reine Motilitats
neurose der Haut. Unter den liblichen Neurastheniesymptomen wird die 
Reactio und Sensatio pilomotorica nicht genannt; nach Capot sind aber 
Schlittelfroste bei Neurasthenie sehr hiiufig. 

Eichhorst spricht von einer Cutis anserina hysterica, dureh deren 
fast bestandiges Bestehen sich bei vielen Hysterischen die gesteigerte 
Erregbarkeit der glatten Muskeln verrate. Johnson weist auf das haufig 
V Olkommen des Rigor bei Epilepsie hin; er nimmt dabei ei~e spinale 
Anarnie an und spricht von ciner "spinal epilcpsie". Das Vorkommen 
der R. p. beim epileptischen und hysterischen Anfal! wird von verschic
denen Antoren (Fere, Manheimer, Hutchinson, Polland, So
botka) berichtet. Wahrend des ausgepdigten Anfal!es konnten Konigs
feld und Zierl R. p. erzeugen. 

Bei organischen Nervenkrankheiten werden bezl1glich der R. p. 
lokale Reizungs- und Ausfallselscheimingen beobachtet. Hi tzig sah den 
Ausfall der R. p. im Gebiete einer Nervenlahmung. Nach Mackenzie 
verbreitet sich der Reflex bei anasthetischen Zonen nicht weit liber die 
Grenzen des Gesunden hinaus. Auch Rietschl und Sobotka konsta
tiel ten das Fehlen der R. p. im Gebiete der Nervendurchtrennung. Da
gegen fand Sobotka bei Querschnittslasion des Rlickenmarkes an den 

44* 
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komplett gelahmten Teilen starke, auch vom Nackenfeld auslOsbare 
Reaktion. In einem Falle von Myelitis transversa wurde in dem (auch fur 
Kalte) empfindungslosen Gebiete bei Reizung vom Nackenfelde unter 
starker Gansehautbildung ein Gefuhl von Frost und Spannung wahrgenom
men; Sobotka wirft die Frage auf, ob in diesem Falle eventueH bei einer 
sieh auf das ganze Bein erstreekenden Kaltewirkung auch eine Kii.lte
empfindung zustande gekommen ware (Summation). L. R. Muller konnte 
beiKompressionsmyelitis an derGrenze zwischen Dorsal- undLumbalmark 
im Gebiete der Reflexaussparung (s. u.) unterhalb der Senaibilitatsgrenze 
(in NabelhOhe) bis hinab zur Leistengegend dureh Eisapplikation oder 
Athcrspray keine Piloarrektion erzeugen; wahrend besonders unterhalb 
dieser Zone an den Oberschenkeln sieh bei jeder kalten Wasehung R. p. 
einsteHte. 

Schon Griesinger und Couty (cit. Grasl'let) bcschrieben bei Para
plegie Sensatio pilomotorica an den gesunden Korperteilen. Ferner machte 
Cru veilhier eine interessante Beobachtung uber Sensatio pilomotorica 
bei spontaner Luxation des Atlas und linksseitiger Hemiplegie ("Elle 
n'est pas moins remarquable par l'algidite permanente de la peau et par 
Ie sentiment continuel de friason accuse par la malade. La constance de 
l'algidite etait toujours pour moi un nouveau sujet d'admiration"). Richet 
beschrieb Steigerung der R. p. bei Myelitis. 

In der vermehrten Neigung eines Hautgebietes zur Arrektion kann sieh 
naeh Sobotka ein objektives Merkmal fUr das Bestehen von Hyper
asthesie zu erkennen geben. Schon Schmoll auBert bei einem Falle von 
Coronarsklerose, daB hier die Objektivitat der Hyperasthesie durch den 
Gansehautreflex und Erweiterung der Pupillen bei der Reizung der be· 
faHenen Segmente bewiesen werde. 

Lebar (zit. Sobotka) fand bei Herpes zoster bei bloBem Aufdecken 
eine "hemireaction pilaire" an der Seite der Hyperasthesi.e. Sobotka 
fand allerdings bei zwei Zostedallen und ebenso bei hysteriseher Hemi
anasthesie bei Reizung vom Nackenfeld bmderseits gleiche Reaktion; 
starke halbseitige Reaktion war aber von einer hypersensiblen Keloid
narbe aus auslOsbar. 

Barety (zit. Richet) beschrieb R. p. an der Seite des Hydropneumo
thorax. 

Bei cerebralen Affektionen ist besonders die verschiedene Halb
seitenreaktion wichtig. Vielleicht gehort him·her eine Beobachtung von 
Lassalvy (1827) eines einseitigen, vom Rucken ausgehenden, auf die 
linken Extremitii.ten beschrankten ,.£risson". Sobotka fand bei zwei 
Hemiparesen fast nur an del' gesunden Seite eine vom Nackenfeld aus
lOsbare R. p., dagegen bei ortlicher Faradisation silirkere R. p. an der 
gelahmten Seite. Ebenso konnten· Konigsfeld und Zierl bei Hemi
plegie durch Reizung del' Halsnerven unterh'llb des Winkels zwischen 
M. sternocleid. und 1\1. trapez. nur auf del' gesunden Seite R. p. erhalten. 

Auf eine besonders lebhafte pilomotorische Reaktion bei Tabes 
haben Koenigsfeld und Zierl, sowie L. R. Muller hingewiesen. Neu
mann beschreibt. sogar "Trichopilarmuskelkrisen" bei Tabes dorsalis. 
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(Er fand bei einem 37 jahr. Manne an verschiedenen Korperteilen unter 
heftigem "Juckschmcrz" auftretende, durch die Mittellinie begrenzte 
Gansehaut, die auch gleichzeitig mit dem Schmerz wieder verschwand.) 

SchlieBlich ist noch die durch Reizung del' Genitalorgane auslOs
bare R. p., besonders bei Geschlechtskrankheiten zu erwahnen. Schon 
1868 beschrieb Johnson den beim Urinicren aus del' verletzten Urethra 
und den beim Katheterisieren auItretenden Rigor. Er wies dabei auI die 
zuweilen beim Katheterisieren, beim infektiosen Schiittelfrost, sowie auf 
die bei del' Epilepsie auftretenden Konvulsioncn bezuglich eines atiologi
schen Zusammenhanges hin. Carlet nnd M umroder beschrieben Horri
pilation beim langen Anhalten des Urins. Auch Grasset spricht von 
einem "frisson ab urethra laesa"; er beobachtete abel' auch haufig einen 
am Ende del' Miction durch nochmaliges Auspressen von einigen Tropfen 
Drin auftretenden "frisson phYRiologique terminal de la miction", del' ja 
schon dem Aristoteles bekannt war. Ca pot weist darauf hin. daB 
urethrale Schuttelfro1:!te ohne Fieber einhergehen konnen. 

Schuttelfroste bei Gonorrhoe sind bekannt. Pinkus beobachtete bei 
einem FaIle von Gonorrhoe reflektorische R. p. in Form von unregel
mii.I3igen Plaques an reehtem Oberschenkel und Hiifte nach Beriihren del' 
rechten Analwand. 

Grasset erwahnt noch das pilomotorische Symptom in del' Schwan
gerschaftspathologie. Die Angabe von Tremble (1830) daB Schwangere 
nach dem Absterben des FotuR ein Frostgefuhl im Unterleib verspuren, 
wurde von Franc;ais und Cazeaux bestritten; Pfannkuch, Stoicesco 
nnd Grasset bestatigen abel', daB dirses zuweilen vorkommt. Auch beim 
Geburtsakt empfindet die Mutter haufig Frosteln (Franc;ais, Stoicesco). 

2. Reactio alba. Es ist anzunehmen, daB die verschiedenen illfek
tiosen Toxine eine verschieden starke, vielleicht auch verschiedenartige 
Wirkung auf das Gefafisystem haben. JedenfaIls sprechen die Beobach
tungen einiger Autoren dafur, daB nicht bei allen Infektionskrankheiten 
die gleichen dermographischen Erscheinungen gefunden werden. Es sind 
ja auch die anderen mit dem GefaBsystem zusammenhangenden Symptome 
(Erytheme, Exantheme, Odeme usw.) bei verschiedenen Infektionskrank
heiten in verschiedener. speziflscher Weise vertreten. 

Reactio alba wurde besonders bei Typhus (Baumler, Muller) und 
Seharlach (Bouchut, Barthelemy usw.) erwahnt, ferner auch bei 
Typhus exanthemat., Pocken (Baumler), Sepsis (Baumler, Muller), 
Pneumonic (Muller), Miliartuberkulose (Muller) und MaRern (Kara
sawa). Nach Muller ist sie besonderR im Anfangsstadium hochfieber
hafter Erkrankungen oft auszulosen; bei den genannten Krankheiten 
komme es besonders leicht auf einfaches Bestreichcn zu R. a., es scheine 
abel' in dem Auftreten del' R. ref1. auf lebhaftere Reize gegenuber dem 
Verhalten bei Gesunden kein "Gnterschied zu bestehen. Eine diagnostische 
Bcdeutung kommt dem Symptom naturlich nicht zu. 

Reactio alba bei Scharlach wurde 1862 von Bouchut beschrieben. 
Duguct (zit. Barthelemy) bezeichnete sie als ein "diagnostic retro-
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spectif sOllvent fort utile" (in der Desquamationsperiode), Barthelemy 
bezweifelt den diagnostischen Wert. Barthelemy konnte den "Dermo
grnphisme scarlatine" einmal schon am 10. Tage fehtstellen; am meisten 
ausgepragt fand er ihn aber in der Desq uamationsperiode. Die Reaktions
dauer betragt nach Barthelemy 2 bis 3 Minuten. Auch Nikolsky 
erw11hnt Dermographia alba (e,entuell R. oe.?) bei Seharlach. 

Eingehende Untersuchungen uber die Bedeutung dieser Reaktion 
bei Sch'1rlach stellte Karasawa (l!H3) an. Er konnte bei uber 2 Jahre 
alten Kindern auf der Hohe der Erkrankung fast immer R. a. nachweisen 
und fand sie m der 1. Woche in 83 Proz., in der zweiten in 75 Proz., in 
der dritten in 66 Proz. der Faile. Die Latenzzeit bis ZUlU Eintritt del' 
Reaktion war in der 1. Woehe am kleinsten (13,3 Sek.), sie betrng in cler 
2. Woche durcht:chnittlich 20,4 Sek., ill der 3. Woche 25,2 Sek. Einen 
EinfluI3 der Schwere del' Erkrankung auf den Ausfall der Reaktion konnte 
Karasawa nicht feststellen. Nur 12 (leI' untersllchten Scharlachfalle 
zcigten kPine R. a. (davon 4 iiberhaupt keine Reaktion. 8 R. r.). Rei 
Komplikation mit Xephlitis war das Phanomen bis in die 5. Woehe aus
\i)'lbar. 

Karasawa fand die Reaktion ofters auch bei Mastrnkindern. 
Wahrend die vorliegenden systematischen Untersuchungen bei In

fektionskrankheiten zwar keille cliagncstische, abel' doch eine gewisse 
pathologische Bedeutung des Phanomens erkenneil lassen, geben die 
weniger zahlreichen Befunde bei den ubl'igen Krankheiten wegen des auch 
bei N"ormalen haufig feststellbaren Vorkommens lllld del' Moglichkeit 
eines zllfiilligen Zusamnlf'ntreffens nnr unsiehel'c Resultate und haben 
nul' insofern Wert aiR sie zu weiteren Untersuchungen und Theorien 
anregen konnen. 

Unter den Hautkrankheiten scheint del' Prurigo eine besonclere 
Beziehung zur R. a. zu haben (Nikolsky), e'l kann hier aber eine Vel
wechselung mit R. oe. (falsche Bezeichnung, vgl. S. (44) vorliegcn. Ni
kolsky fand dieselbe Reaktion (?) von 5 bis 15 Min. Dauer auch oft bei 
Erythema exsud. univ., Psoriasis vulg., PityriaRis rubra, DermatitIs ex
foliat. und Ekzema univers. Blaschko beobachtete das Phiinomen bei 
Dermatitig herpetiformis. Bei toxischell Hantaffektionen wird R. a. von 
Barthelemyerwahnt. Er fand einmal bei einer Hysterika nach Jodkali 
eine prnriginose "nevrotoxidermite", stark ausgepragte, ansgebrritete 
Gal1sehaut und auf Strichreiz R. a., die den Eindruck von Kreidestrichcn 
erweckte. Eine ahnliche GefiiJ3reaktion faud er bei einer "toxinevro
dermite aigue erythemato-ortiee-pityriasiforme, lichenoide, prurigineuse" 
nach geringen Dosen von verschiedenen Narkoticis bei gleichzcitigem Bc
stehen einer nur das Gesicht und den Hals vcrschonenden Anhidrosis 
und eiuer K eigung zu Gansehaut mit "frissons sous la pean", im Gebiete 
der Hautafftktion eine uber 15 Min. dauernde, markante R. a. ("sans 
devcnir rouges ensuite ni scillantes"). 

\Venn auch, wie bereits fruher erwahnt, die R. a. relativ haufig 
auf die unteren Extremitaten hcschrli.nkt bleibt, so hat doch eiu von 
Laignel-Lavastine und Viard erhobener Refund bei Lipodystrophie 
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J nteresse; die Autoren fandell an den unteren, sehr adiposen ExtremWiten 
eine lange bestehen bleibende R. a., wahrend an den oberen Korperteilen 
"Ia raie vasomotrice de Vulpian" normal (R. r.) ausgepragt war. 

Eine besondere Bedeutung messe ich der Reactio alba bei der par
oxysmalell Hamoglobinurie zu. 

Es ist bereits von allderen Autoren auf die Bedeutung des GefaB
systems, besonders des peripheIen, fiir das Zustandekommen der Hamo
globinurie hinge wiesen worden. Mackenzie entwickelte 1879 gelegent
lich emes Falles von paroxysmaler Hamoglobinurie bei einem 4jahrigen 
Kinde luetischer Eltern mit wahrend des Anfalles an den unbedeckten 
Korperteilen (Gesicht, Hande, Vorderarme) auftretender Urticaria, eine 
besolldere Theorie iiber die Genese der Erkrankung. Es handelt sich nach 
Mackenzie urn eine vasomotorische Neurose, urn einen wahrend des 
paroxysmalen Schiittelfrostes auftretenden Spasmus der clltanen Blut
gefiiBe, der eine Blutanhaufung in den Bauchorganen und folglich eine 
Druckerhohung bedingt, wahrend die Nieren bei dem Prozesse eine passive 
Rolle spielen sollen. Von mehreren Autoren wurden auch zirkumskripte 
HautOdeme wahrend des Anfalles beschrieben (Lichtheim, Joseph, 
Rocques. Wende). 

Meyer und Emmerich beobachteten schon vor dem Einsetzen des 
Schiittelfrostes eine bedeutende Blutdrucksteigerung "dureh sehr starke 
Contraction der peripheren GefaBe". Sie erwahnen ferner im 1. Falle 
leichte vasomotorische Erregbarkeit, Dermographie, im 2. Falle Neigung 
zu Erroten und Erblassen, im 4. Falle groBe vasomotorische Erregbarkeit. 
Auch Schlesinger nimmt eine primare Vasoconstriction der feinsten 
Arterien im Sympathicusbereich unter der Wirkung von Autotoxinen 
(Enterotoxinen?) mit sekundarer. passiver Dehnung der glOBen GefaBe, 
besonders der Aorta, an. Er sah bei einem Anfalle eine hochgradige Er
weiterung der Bauchaorta mit Steigerung des Blutdruckes und hatte dabei 
die Vorstellung, daB der reflektorische Nervenreiz an den mit einer starken 
::\:1uscularis versehenen, vom Plexus coeliacus beherrschten kleinen Ar
terien des Intestinaltraktus ansetzt. Vielleicht treten wahrend des An
falles unter der Blutdrucksteigerung erst die experunentell festge;;tellten 
AutoMmolysine in Aktion. 

Die ~eigung zum Spasmus der pelipheren GefaBe offenbal'te sich in 
einem Falle durch cine auffallend starke, auf die geringsten Reize hin 
auftretende R. a. Del' Fall sei kurz mitgeteilt. 

O. W. 26 jahr. Reisender. 18. bis 22. 11. 1913 in medizin. Klinik Leipzig wegen 
paroxysmaler Hamoglobinurie. Als Kind Lungenentziindung, 1904 Blinddarment
ziindung, 1916 Halsphlegmone, 1909 Gonorrhiie, HH2 in chirurg. Klinik Leipzig, Dia
gnose .,ZahnabsceB, Lymphoma colli." Lues negiert. Vater mit 51 J. an "Knochen
fraB" gestorben, Mutter unterleibsleidend. Bruder (28) und Schwester (24 J.) gesund; 
zwei Geschwister in ersten Lebensjahren gestorben. 

Bemerkt seit mehreren Jahren, daB er im Winter beim Austritt ins Freie im 
Gesicht blaB wird, die Rande aber warm bleiben; wenn er aber wieder in warme Raume 
kommt, wird er "auffallend rot im Gesicht" und empfindet heftiges Brennen. Seit 
langer Zeit Erythrophobie, oft (meist vormittags) kalte FiiCe, nie Akroparasthesien. 
Seit 1909 hat W. haufig seinen Urin beobachtet, etwa 1 Jahr lang Faden, sonst aber 
nie etwas Auffallendes bez. Farbe usw. gesehen. 
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Am 3. 11. 1913 auf Tour gegangen, durch Koffertragen erhitzt, Abkiihlung durch 
lii.ngeres Stehen; dabei (mittags) plotzlich Kaltegefiihl, Schiittelfrost, Zahneklappern, 
Gesichtsblasse, Schwindel. Zu Hause hatte er Fiebergefiihl und starken SchweiJlaus
bruch. Urin ohne Besonderheiten. Dann fiihlte er sich bis 6. ll. gesund und arbeits
fahig. Am 7. ll. bekam er mittags wieder nach Abkiihlung Schiittelfrost, zu Hause 
gegen 1 Uhr Fieber, SchweiJl, Schwindel, dunkelroten Urin. Keine Schmerzen. 
Kein Tenesmus. Nachm. 5 Uhr Urin rotlich, abends klar, hellgelb. Kassenarzt schrieb 
ihn krank ("Aderchen in Harnrohre geplatzt"). Bis 10. ll. zu Hause geblieben, am 
ll. ll. auf dem Wege zur arztlichen Untersuchung Frostgefiihl, II Uhr beim Arzt 
d~nkelroten Urin entleert; bekam Medizin, "damit Blut steht". Urin nachm. hellrot, 
abends klar. Blieb bis 15. ll. zu Hause, fiihlte sich gesund, machte am 16. ll. ohne 
Beschwerden einen Ausgang, nahm am 17.11. seine Arbeit wieder auf und erlitt den 
4. Anfall. Am 18. ll. Aufnahme in die Klinik. 

RegelmaJliger Korperbau, Gesicht leicht gerotet, iibrige Haut auffallend blaJl, 
Bchlaffe Muskulatur, angewachsenes Ohrlappchen. Unterlippe nach rechts verzogen 
(nach Incision 1912). Gewicht 65,5 kg. Langer, £lacher, breiter Brustkorb (Um
fang 88: 91 cm), Hohe Jugulum bis Verbindungslinie unterer Rippenbogen 34 cm. 
Respirationsorgane normal. Hepar und Lien nicht vergroJlert, Nierengegend beider
seits vorn und hinten angeblich druckempfindlich. 

Zirkulationsorgane: Herz median und tief gelagert. Ausdehnung nach rechts von 
Medianebene 5,5, links 7,5 em,. Herztone rein. Einige Extrasystolen. Arterien weich. 
PuIs bei Bettruhe 80, nach Aufsei-zen 100, nach 10 mal Aufsetzen und Hinlegen 93. 
(24.23.22.22.) Aschnerre£lex fehlt. Blutdruck Riva Rocci (80-)100 mmHg. Hyper
tonus der Vasonconstrictoren. (s. u.). 

Urin: Mitgebrachte Probe yom 17.11. ergab Hamoglobin, keine Erythro
cythen. Urin am 18. ll. klar, Menge 1300, spez. Gewicht lO20. Kein Albumin, kein 
Zucker. Spuren Uribilinogen (Ehrlich), Urobilin£luorescenzprobe negativ. Kein 
Indikan, Diazo- und Benzidinprobe negativ. Sediment enthalt einige Plattenepithelien 
und einige Leukocyten, keine Erythrocyten, keine Cylinder. 

Nervensystem: Lebhafte Re£lexe (besonders. Bauchdecken-) Sensibilitat normal, 
Pupillen gleich, mittel, lebhafte Contraction ohne secundares Nachweiten. 

19.11. Die dermographische Untersuchung ergab schon bei Druck von 1 gR. a. 
Man konnte mit einem haarfeinen Draht feine weiJle Linien ziehen. Die Reaktionen 
ergeben sich aus folgender Tabelle (Druck in g, Dauer in Sek.): 

I D -k i ;l~c~~·l 
.-

I 

art R I finis I finis I Bemerkungen ruc Rote R. a. .r. R IR I , . a. .r., 

Brust r. 20 15*)! 300 *) Eintritt 15 Sek. nach Reiz 
10 15 240 
2 20 210 
1 40 

50 5 20 300 
70 5*) 20 300 *) WeiBerRand.R.a.breiter. 

100 5 25 240 Reizftiiche 1 mm breit, 

! 180 
R. a. 8 mm breit 

200 5 I (20) 20 120 R.r. mit weiBem Rand 
300 5 i ? 

Oberarm r. 20 15 240 
U'nterarm r. 20 15 240 

2 
Bauch r. 2 20 180 

200 (15) 15 300 120 *) R. r. mit weiBem Rand 
Oberschenkel r. 20 15 300 
Unterschenkel r. 20 15 300 

Die Latenz der R. a. ist hier bei schwiichsten Reizen nur scheinbar verlangert. 
weil wegen des geringeren Reaktionsgrades die ErkennungsschweJle hoher liegt (vgl. 
S. 648). 
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Stichreaktion ergab nach 25 Sek. R. ren. von 3 cm Durchm. mit peripherer Blasse. 
20. 11. Blutuntersuchung ergab: Hii.moglobin 80 (Sahli). Erythrocyten 4633000. 

Leukocyten 12800 (neutrophile 72,9 Proz., eosinophile 0,1, Lymphocyten 26, Myelo
cyten 1). Blutdruck bei Bettruhe am rechten Arm mittags (Recklinghausen): palpa
torisch-oscillatorisch min. 62, max. 100 mm Hg, auskultatorisch min. 62, max. 105. 

22.11. Blutreaktion nach Wassermann positiv. Stete fieberfrei. 
22. 11. Nach halbstiind. kalt. FllBbad von 4 bis 60 kein Anfall, kein Fieber. 

Verweigert weitere Untersuchungen, spezieU Blutentnahmen, so daB leider weitere 
klin. Untersuchungen nicht moglich waren. 

DaB die R. a. in hyperalgetischen Zonen in gleicher Weise wie im 
benachbarten Hautgebiete verlauft, konnte ich besonders an den bei Febris 
periodica (sextana) haufigen hyperalgetischen Hautpartien der Dnter
schenkel nachweisen; die Abgrenzung der Flachen lieB sich mit meinem 
Dermographen (Nadelansatz. of. Med. Klin. 1913) leicht vornehmen; die 
Reizschwelle betrug etwa ein Drittel der Norm. 

Sehr sparlich sind die Beobachtungen des Phanomens bei N erven·· 
krankheiten. Vulpian erwahnt R. ll. bei Paraplegie durch Rucken
markskompression; auch L. R. Muller konnte in 2 Fallen von Quer
schnittsmyelitis an den gelahmten Korperteilen eine sehr ausgepragte 
Reaktion feststellen; er erklarte aber die diagnostische Bedeutung als 
sehr fraglich. Ferner sah Muller im ataktischen Stadium der Tabes und 
multiplen Sklere·se (je 1 Fall) das Phanomen mit einer ungewohnlichen 
Starke auftreten. Letzterer Befund wird noch einmal von Marxer er
wahnt. Stursberg beobachtete R.a. an dem paretischen, leicht cyano
tischen Arm eines an Syringomyelie leidenden Madchens. Polonsky 
sah bei Hemiplegie keinen Unterschied der Reaktion. 

8. Reactio rubra. Das Vasodilatationsphanomen kann als Schwache 
des GefaBsystems (Vulpian) angesehen werden; andere Autoren betonen 
mehr die TonussteigelUng (HeB und Konigstein). 1m allgemeinen 
spricht man in den meisten Fallen von einer gesteigerten Erregbalkeit des 
GefaBsystems. Diese Erregbarkeit kallIl bei maneben Krankheiten beson
ders hohe Grade erreichen; immerhin sind aber sowohl die Genauigkeit 
der relativen Abschatzung, als die Grenzen des Normalen und Patholo
gischen sehr unbestimmte, so daB eine Bewertung der verschiedenen Re
&ultate sehr schwierig ist. 

Der Versuch einer Unterscheidung nach der Reaktionsdauer wurde 
schon erwahnt; Lapinsky spricht bei einer Dauer der R. r. von uber 
15 Min. von pathologiscber Dermographie. 

Unter den Infektionskrankheiten ist nach Trousseau besonders 
die Meningitis durch Vorhandensein des Phanomens charakterislert. 
Trousseau scheint aber besonders das bei der Reaktion auftretende 
Reflexerythem, auf das spater besonders L. R. Muller hingewiesen hat, 
beobachtet zu haben (taches cerebrales). Eine besondere Bedeutung des 
Symptomes wurde bereits von Barthelemy negiert. Immerhin ist, wie 
spater auch HeB und Konigstein betonen, die R. r. bei Meningitis auf
fallend stark ausgepragt. Systematische Untersuchungen von Koch unter 
Benutzung von 306 Krankengeschicbten ergaben bei Meningitis eine 
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Haufigkeit des Phanomens von 94 Proz.; in der letzten vVoche war es 
fast immer vorhanden. 

Bei Tuberkulose fand Stadler eine fur mechanische RClze gestei
gerte Erregbarkeit der hektisch geroteten Wangen, deren Rotung "meist 
nicht den Stellen der bei Gesunden gewohnlich am starksten durchbluteten 
Hautpartien uber den Jochbeinen entsprechen, sondeI'll gewohnlich etwas 
tiefer in der Mitte der Wange lokalisiert sind. Sie zeigen ferner gegen ihre 
Umgebung eine sehr sch[l,rfe, oft strichformige Grenze im Gegensatze 
ZUl Hautrotung ler Gesunden, fur die flieBende t"bergange vom Rot 
zum Rosa gerade charakteristisch sind." 

Relative Hitnfigkeit der R. r. bei Saturnismus wird von Friedrich 
(zit. Schwimmer) behauptet, Askariden sollen nach Lapinsky eine 
Rolle spielen. 

Oddo und Chassy fanden bei einer mit Sklerodermie, Akropathien, 
KiiltegefDhl und Cyanose der Unterschenkel kombinierten Lipomatosis 
dolOl'osa besondels lebhafte Dermographie in den adiposen Regionen, 
wahrend in den skleroclermisehen Regionen die Reaktion geringer, diffuser 
und etwaR violett gefal bt war. 

Bei einem Hamophilcn (32 jahr. Kaufmann) mit Neigung zu Nasen
bluten und subcutanen Hamorrhagien nach StoB war die GefaBreaktion 
gering. Nach 200 g erfolgte erst geringe R. r., nach sehr starken Reizen 
geringe, etwa 5 Min. dauernde R. oe. ohne Hamorrhagien. 

L. R. Muller macht darauf aufmerksam, daB bei Anamischen der 
Farbenullterschied nicht so deutlich zur Geltung komme. 

Lebhafte vasomotorische Erregbarkeit ist nach Muller ebensowenig 
wie lebhafies Pupillenspiel ein lleuropathisches Zeichen. 

Die geringe Bedeutung des Symptoms bei Nervositat und Xeu
rosen wurde schon im Abschnitt C. II bei Erwahnung dEl' statistischen 
Untersuchungen dargelegt. Die u. a. von Oppenheim betonte relative 
Haufigkeit del' R. r. bei Neurasthenikern kann nicht anerkannt werden. 
Bei Basedow tritt einige Monate nach Strumektomie keine Anderung del 
Reaktion auf (Marxer). Auch bei del' HY8terie hat die DC'Tmographie 
kdne besondere Bedeutung (Barthelemy) und ist von anasthetischen 
Zonen unabhangig. Fauconnier fand R. r. besonders bei Epilepsie, 
Dementia praecox und progressiver Paralyse, Seglas und Darcanne 
auBerdem besonders bei Hebephrenie und katatoniRcher Demenz. Raich
line fand "Dermographismus" unter 14 Tabikern 10 mal. 

Vulpian meint, daB die Reaktion bei hysterischer An'i.sthesie ge 
ringer, dagegen bei Hemiplegie starker sei. Milella konstatierte bei Hemi
plegie eine langere Dauer auf del' gelahmten Seite, Pahron und Gold
stein fanden bei Hemiplegikern 2 mal keinen Ullterschied, 3 mal eine 
deutliche und 9 mal eine geringe Steigerung an der gelahmten Seite, ein
mal aber eine Steigerung an der gesunden Seite. Marxel' sah bei frischcr 
Hemiplegie 1 ~ Tag lang starkere R. r. auf der gelahmten Seite. 

Bei Myotonia congenita fand Kron einmal deutliche, lange dauernde 
Dermographie. Diesel' Befund veranlaBte J endrassik zu der unbegrun
deten Hypothese, daB in di<osem FaIle eventuell eine myotonische StOrullg 
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del glatten Muskeln bestand. Ieh habe mehrere Myotoniker bezuglich der 
Reaktion der Hautgefa/3e untersucht; ohne etwas Besonderes gefunden 
zu haben. So z. B. reizte ich bei einem Pat.ienten eine Hautstelle an der 
AuGenseite des rechten Oberarmes zwischen zwei malkierten Punkten 
unter 40 g Druck und erhielt eine ea. 2 Min. dauernde R. a. mit einem 
La.tenzstadium von 15 Sek., naeh 3, resp. 6 Min. hatte ein nochmaliger 
Reiz der markierten Stelle genau denselben Erfolg. 

Auch bei diesel' Reaktion wird ein Zusammenhang mit El'krankungen 
des Unterleibs und der Genitalorgane angenommen. Allard und 
Meige betonen die Haufigkeit bei Blennorrhagien. Lapinski fand "pa
thologischen roten Dermographismus" im Bereiche der hinteren Seite des 
Halses und der oberen Ruckenabschnitte bci Erkrankungen der im groGen 
und kleinen Becken liegenden visceralen Organe. Bei Personen, die an 
der Dorsalseite des Halses, der Schulter und des Ruckens bis zur VII. Rippe 
eine starkere und breitere Reaktiop als unterhalb dieser Region und als 
an den Oberarmen zeigten, fand er einen Druckschmerz des Plexus solaris 
und hypogastricus, zuwcilen auch des Plexus renalis. Als Ursache fUr 
diese sympathischen Reizerscheinungen konstaticrte er bei 16 Personen 
eine fruhere Appendicitis, bei 157 Prostataaffektionen, bei 20 Cystitis, 
bei 320 Frauen Genitalcrkrankungen, bei 6 Paralytikern Cystitis· und 
5 Tabikcrn Blasensti:irungen; unter 61 Epileptikern hatten auch dip. 16 Re
agierenden angeblich Sti:irungen desGenitalapparates. DerAutor nimmt an, 
da/3 auch bei anderen Untersuchungen ahnliche Affektionen, die keine 
Berucksichtigung gefunden haben, eine atiologische Bedeutung gehabt 
habell. 

4. Reactio oedematosa. Bekanntlich bewirken gewisse tierischc Se
krete, besonders der Insekten und Mollusken (Pulex, Acanthia. Anopheles. 
Culex, Apidae, Vespidae, Cnethocampa; Cnidaria, ferner Scolopenclra) und 
pflanzliche Stoffe (Urtica urens und dioica, Mucuna pruriens, Loasa tri
color) bei cutaner Wirkung eine lokale, mit Odembildung verlaufende 
Reaktion, die klinisch dem Bilde d€,l' "spontanen", endogen hervorgeru
fenen, Urticaria entspricht. Auch manche Arzneistoffe rufen bei sub
cutanen Applikationen eine Quaddelbildung hervor (Adrenalin, Mor
phium usw.). 

Die Entwicklung diesel' Hauterscheinungen erfolgt wesentlich schneller, 
als bei del' gewohnlichen Entzundung, bei der die betleffenden toxischen 
Substanzen erst ganz allmahlich gebildet werden und zur Wirkung ge
langen. 

Es bestimmt hier also einerseits das plotzliche Einwirken allerdings 
sehr kleiner Giftmengen den besonderen zeitlichen VerIauf; andererseits 
ist abel' ein besonderes, au13ergewohnliches Verhalten des Gewebes denk
bar. das mit del' Art del' Zcllverankerung und des Transportes del' schad
lichen Substanz im Zusammenhang stehen kann. So nehmen J adassohn 
und Rothe an, daG Stoffe, die mit Hautelementen gern eine Bindung 
eingehen, Entzundungen bedingen, und daB be! fehlender Verankerung 
an die Gewebselemente anstatt del' stabileren Entzundung del' Zustand 
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der Urticaria eintritt. "Mit Urticaria antwortet die Haut auf Reize, die 
eine schnellere Reaktion hedingen, und diese schnell ere Reaktion fiihrt 
zu schnellerer Wegschaffung des schadlichen Agens." Es kann nach 
der Ansicht der Autoren sehr wohl sein, daB gleiche Stoffe hei einem In
dividuum urticariogen, bei dem anderen phlogogen oder sogar bei dem
selben Individuum zu verschiedenen Zeiten oder an verschiedenen Haut
stell en verschieden wirken. "Falls die Haut auf einen Stoff schnell mit 
GefaBerweiterung und Exsudation reagiert und ihn dadurch fortschafft, 
resultiert die Urticaria." 

Die Empfanglichkeit deL" verschiedenen Tierspezies fur derartige 
Toxine ist ganz verschieden (bekannt ist z. B. die Giftresistenz des Igels, 
die Unempfindlichkeit des Kuckucks gegen Cnethocampa usw.), aber 
auch Individuen derselben Gattung reagieren in verschiedenem Grade. 
Die EmpfindIichkeit gegen Insektenstiche zeigt groBe Variationen und 
schwankt auch bei derselben Person zu verschiedenen Zeiten; es scheint 
cine Reizgewohnung und Immunisierung stattfmden zu konnen. 

In das Gebiet der sogenannten Idiosynkrasien und der anaphy
laktischen Zustande bei parenteraler Zufuhr von Nahrungsmitteln und 
Heilmitteln gehOrt die Dberempfindlichkeit mancher Personen bei eutaner 
Einwirkung verschiedener Stoffe. So wurden bei Hiihnereiwei13-Idiosyn
krasie 10 Min. nach der cutanen Einreibung von Hiihnereiweif3 urticaria
ahnIiche Symptome beobachtet (Land mann), ebenso wirkt das auf die 
Haut gestrichene Pepton bei Witt-Pepton-Anaphylaxie urticariogen; Fox 
erwahnt ahnliche Symptome bei auBerIicher Wirkung von ChininlOsung 
und Ipecacuanha. 

Es Iiegt nahe, diese Erscheinungen mit der Urticaria facticia zu ver
gleichen, die man als Oberempfindlichkeit gegen durch mechanische Reize 
gesetzte Veranderungen deuten kann. Welche physikaIischen und chemi
schen Faktoren bei den zu vergleichenden, ahnlichen Prozessen iiberein
stimmen, ist noch unbekannt. 

AhnIich wie die chcmische Anaphylaxie kann diese mechanische Dber
empfindIichkeit erworben werden, Remissionen zeigen und wieder ver
schwinden. L. R. M iiller bezeichnet die Urticaria facticia als "eine be
sondere Empfindlichkeit der Haut, die auftreten und wieder vergehen 
kann", als eine "krankhafte StOrung fiir sich". 

Die Behafteten konnen im iihrigen ganz normal erscheinen (Bollack, 
Heusinger, Michelson, Neuberger) und selbst von der eigenartigen, 
ohne Juckreiz und sonstige StOrungen verlaufenden Affektion oft gar 
nichts wissen. 

Es soIl nunmehr auf das Vorkommen der R. oe. bei bestimmten Krank
heiten eingegangen werden unter dem nochmaligen Hinweis, daB as sich 
jedenfalls oft um ein zufiilliges Zusammentreffen und urn einen Neben
befund bei der Untersuchnng eines Kranken handelt. Das Phanomen 
kallll ja eventuell schon vor der Erkrankung ohne Wissen des Kranken 
bestanden haben. 

Bei Infektionskrankheiten wurde das Symptom relativ selten 
beobachtet. Barthelemy erwahnt nur je 2 FaIle von Influenza und 
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Tuberkulose. Die Kombination mit Lues wurde je einmal von Krefft. 
Ehrmann und Barthelemy notiert; letzterer sah eine deutliche Steige
rung wahrend der ersten Monate der Inf<!ktion. Ich beobachtete R. oe. 
bei zwei Luetischen. 

Eine haufige Kombination scheint mit Lepra zu bestehen. Kalin
dero beobachtete mehrere Falle ("Le simple toucher de la peau par un 
instrument mousse est suivi d'une paleur anemique, qui est remplacee au 
bout de 20 min. par une rougeur, entouree elle-meme de deux zones 
pales; celles-ci a. leur tour rougissent. Au bout de 25 min. ces rougeurs 
deviennent de plus en plus saillants et Ie tout disparait progressivement 
au bout de deux heures. ") Diese Reaktion war an Stirn, Gesicht und 
Nase auslOsbar. an Thorax und Abdomen war sie noch intensiver und 
dauerte bis 16 Stunden; an den anasthetischen Zonen des Kopfes und der 
Extremitaten erschien sie langsamer und erreichte nur geringere Grade. 

Ober akute Vergiftungen Hegen keine entsprechenden Beobach
tungen vor. Barthelemys Theorie von der atiologischen Bedeutung der 
Bakterientoxine wurde bereits erwahnt. Bei Saturnismus wurde das 
Symptom von Zunker, Michelson und Torok gefunden, bei Helmin
thiasis von Lannois. 

Barthelemy sah einen einschlagigen Basedowfall, Kingsbury fand 
R. oe. bei VergroBerung des rechten Schilddrusenlappens und zur Er
klarung das Wort: "Autotoxamie'·. 

Ferner wurde R. oe. bei Gicht (1 Fall), Rheumatismus (4), Diabetes 
(6), Aortainsuffizienz (4 von 9) nachgewiesen (Barthelemy). 

Michelson sah die Intensitat der R. oe. mit dem Fortschritte der 
HeHung einer Blennorrhoe abnehmen. 

Kombination mit Asthma sah Gull. (Nebenbei sei an die haufigere 
Kombination von spontaner Urticaria und Asthma erinnert. Ungar, 
Pryce, eigene Beobachtung.) 

Zahlreich sind unter den Nervenkrankheiten die Falle, bei denen 
ein innerer Zusammenhang mit der bestehenden Reaktion angenommen 
wurde. Zuerst seien die Neurasthenie (Alt, Fere-Lamy, Kriege, 
Oppenheim, StrauB) und die traumatische Neurose (Alt, Oppen
heim) genannt. Hier gilt besonders eine Bemerkung L. R. Mullers: 
"Die MogIichkeit, bei einem Individuum Urticaria facticia zu erzeugen, 
ist also fur die allgemeine Diagnose der Nervositat nicht zu verwerten." 

Hysterie wird besonders oft und zuerst von Lewin erwahnt. Zufallig 
erregte die "femme autographique" von Dujardin-Beaumetz, eine 
29 jahrige Hysterica mit fast totaler Anasthesie und Analgesie, sowie spon
taner Urticaria nach Erdbeeren, Krabben usw. besonderes Aufsehell und 
die spatere Aufmerksamkeit derer, denen das Symptom bisher nicht be
kannt war. Es haben clann zahlreiche Arzte (AI t .. Barthelemy [11 Falle], 
Eulenburg, Raymond, Rosenthal, Pick, Waton) die betreffende 
Kombination beRchrieben. Raymond (zit. Barthelemy) hat die R. oe. 
als "phenomene premonitoire d'attaques hysteriques" bezeichnet. Kraus 
glaubt die Dermographie unter die vasomotorisch-trophischen Anflille 
der Hysterie rechnen zn durfen. In Seymours Dissertation findet sich 
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die These, daB vasomotorische Storungen stets bei Hysterischen und 
Neurasthenikern auftreten und die Urticaria facticia eine "pathologische 
ErRcheinung" sei. 

Der Gedanke Lewins ist nicht unberechtigt, dall sich lihnliche vaso
motvrische Vorgange moglieherweise aueh an inneren Organen abspielen, 
wo sie sich unserer Kontrolle ent-ziehen und unerklarbare Symptome her
vorrufen konnen. \V a ton besehreibt eine Hysteric vasomotrice mit 
Urticaria f!1etieia, Hamathemesis und Otorrhagien und erinnert an andere 
vasomotorische Storungen (Hamoptysis Sehwei13krisen), die fruher schon 
von Renant (Diet. encye!. I'c. med. 18!)o) erwahnt wurden. Renant 
verzeichnet folgende Grade (ler vasomotorisehen Storung bei Hysterie: 

1. Dermographisme spontanc ou provoque, phenomenes d'asphyxie 
locale, sueurR localisees ou generalisees, lJrticaire. 

2. Oedeme simple (Sydenham, Carre de Montgeron Brodie, Charcot), 
Oedcme blanc, rouge, bleu. Eruptions cutanees d'origine hysteriques 
(pemphigus), herpes gangrerlCux de Kaposi. 

3. Lt'$ions gangreneuses, alterations pigmentaires, erythroml'lalgies. 
Da13 es sich oft um zufallige'l Zusammentreffen gehandelt hat, geht 

auch aus einer Bcmerkung Babinskis hervor, da13 er "Urticaria factieia 
oft bei Gcsundcn, bei zahlreichen Hysterien abel' nie gesehen habe. 

Berjou (zit. Gilles) beobachtete am Anne eines Mannes das uber 
3 Monate dauernde Bestehenbleiben dermographischer Reaktionen. Pic k 
.3ah hei einem Faile clie R. oe. quantitatiY mit dem Grade del' Sem,ibilitiits
stOrungen (An- und Pariisthe~ien) parallel gehen und cinzclne Qnaddeln 
tagelang bestehen (Vrticaria perstam). 

Bei zirkumskripten fhichtigen 0demen ist zuweilen eine Zeitlang 
R. oe. vorhanden, wie ieh in .einem Faile feststellen konnte, Bei einem 
anderen Faile fehlte die R. oe. Die beiden Faile seien knrz mitgetcilt. 

1. Fall. Fr. H.: Infanrerist. Seit Kindheit jahrlich "Muskelrheumatismus" der 
Extremita ten, frUber angeblich nie Hautausschlag oder Odeme, aber seit Kindheit 
Hautjucken. Vor 8 Tagen Beginn mit sehr schmerzhaften, erbsengroJ3en fiuchtigen 
Schwellungen des Kopfes, am folgenden Tage Schwellung der linken Augenlider. Am 
dritten Tage rote juckende Flecke an Extremitaten; Brust und Bauch blieben frei. Die 
Untersuchung am 8. Tag ergab: Am Kopf 4 erbsengroJ3e Knotchen, Odeme an rechten 
Augenlidern und auBerer Jochbeingegend, frische urticarielle Eruptionen an Armen 
und Lendengegend, altere an Beinen. Pupillen gleich, reagieren schnell. Nictitatio. 
Am Austritt der N. trigem. 1. und II. und N. occip. beiderseits Druckschmerz. Nach 
Strichreiz an Stamm und Extremitaten geringe R. oe. Am folgenden Tage starkes 
Odem am rechten Auge, pralles walnuBgroBes Odem am rechten FuBriicken; erbsen
groBe Knoten an Stirn. Am 10. Tage Odeme und Urticaria unter Diiit verschwunden. 
Neuralgie der Frontal- und Occipitalgegend. Am nachsten Tag wurden morgens 
Schwellungen am rechten Daumen und linken Handriicken bemerkt, die allmahlich 
abnahmen und abend~ verschwunden waren. Ein Knoten an linker Stirn. Am 12. 'rage 
friih Schwellung des 4. rechten Fingers, am 13. des 5. r. Fingers und Auftreten eines 
roten Fleckes am linken Handteller, der nach einigen Stunden wieder verschwand, und 
von Knoten an rechter Schlafengegend. Am 14. Tage an beiden Unterarmen unregel
maBige, rote, odematose Flecke mit Juck -und Schmerzgefiihl. Die Symptome schwan
den dann, von Chinintherapie schein bar giinstig beeinfiuBt. In den folgenden 4 Wochen 
keine Odeme mehr; die R. oe. verschwand allmahlich. Ich hatte 4 Monate spater Ge
legenheit, den Patienten, welcher Scabies bekommen hatte, wieder zu sehen. Es 
waren nie wieder Odeme aufgetreten. R. oe. fehlte. Urin stets normal. 
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2. Fall. M. G. 24 J. Fleischer; seit 3 Monaten a1s Infanterist im Felde. Seit 
8. Lebcnsjahr na.ch Kopftrauma Krampfanfiille mit BewuBtlosigkeit ohne Verletzungen 
et,wa 2 bis 3 mal im Jabr. Na.ch der Typhus- und Choleraimpfung trat angeblich jedes
mal mit Ausnabme der letzten Impfung, also 6 mal ein Anfall auf. Na.ch letztem An
fall mit starken motorischen Agitationen, BeiBen, SpeichelfluB und Mydriasis vom 
Truppenarzt ins Lazarett geschickt. 1m Felde seien vor 3 Monaten zum ersten Male 
Schwellungen am Hinterhaupt mit geringen Schmerzen aufgetreten, die. na.ch 2 Tagen 
wieder verschwanden. Diese Erscheinungcn waren nach 5 Tagen ganz geschwunden. 
Keine Klagen. Seit etwa einem Jahr Psoriasis, zuerst am Knie. Sonst nie krank ge
wesen. Familienanamnese ohne Besonderheiten. 

Wahrend der Beobachtung traten am 6. 8. am Kopfe einige kirschgroBe, etwas 
schmerzhafte Beulen auf, die na.ch einigen Stunden wieder verschwanden. Am 9. 8. 
Oedema fugax am linken, dann am rechten Augen!id, Kopf, Brust, Riicken, linke 
Oberlippe, linke Hand. Am 10.8. starkes Odem der rechten Oberlippe und des linken 
Zeigefingers. Nach Druckverband am Da,umenballen trat oberhalb dieser Stelle Odem 
auf, am Riicken konnte eine derartige Wirkung nicht erzielt werden. Es fanden sich 
folgende klinischen Symptome: Asymmetrisches Gesicht, rechte Lidspalte kleiner. Pu
pillen gleich, mittel, reagieren prompt. Cyanose der Unterarme, der Glutiialgegend 
und der ganzen unteren Extremitat von der Leistenbeuge an, starke Cyanose der 
Hande (kein Frostschaden). An Beinen, besonders dorsal, Ektasien der kleinen und 
kleinsten Venen. Psoriasis an Ellbogen und Knien. Belegte Zunge. Nervendruck
punkte nicht schmerzhaft, Motilitat und Sensibilitat normal, Lidflattern, lebhafte 
Patellarreflexe. Nach starkem Strichreiz starke R. p., dann R. r. mit ausgebreiteter R. 
refl., an cyanotischen Stellen hellrote Reaktion. Nach schwa.chen mechanischen Reizen 
keine Reaktion. R. oe. kann auch durch sehr starke Druckreize nicht ausgelOst werden. 

Interessant ist ferner eine Beobachtung von Dreu ws an einem 
25jahrigen Akademiker, der Ulcus molle, Lues und 7 mal Gonorrhoe 
hatte, nach jedem Coitus eine starke, odemattise, 1 bis 2 Tage dauernde 
Ansehwellung des Praputiums und Schwellung des Penis seit mehreren 
Jahren bekam, zu Keloidbildungen neigte und das Symptom der Lrticaria 
factlCia bot. 

Eulenburg beobachtete bei einer vasomotorischen Neurose (<j?) des 
Trigeminus vorubergehende, hochgradige Hyperamie und Quaddel
eruptionen, die auch dU1Ch Streichen des Gesichts mit den Randen hervor
gerufen werden konnten. Ehrmann sah R. oe. bei einem Luetiker mit 
Neuritis des Plexus brachialis im Gebiete der erkrankten Nerven. Auch 
bei einer Polyneuritis fand sich die Reaktion (Allard-Meige). 

Bei Epilepsie wurde das Symptom von Alt, Audenio, Barthe
lemy (2). Fere-Lance und Roubinovitch gefunden. Nach Fere ver
schwindet die R. oe. wahrend des epileptischen Komas. Audenio konnte 
bei Epilepsie mit R. oe. nach dem Anfall nur R. a. auslOsen (die Negro 
bei Individuen mit leichten Pyramidenbahnlasionen beobachtet habe). 
Auch Roubinowitch fand die Dermographie nach dem Anfall weniger 
intensiv und spateI' erscheinend als in der Zwischenzeit und glaubte diesen 
Befund fur Simulationsllachweis verwerten zu konnen. 

:Fiirtner und Zacher erwliJmen das Symptom bei Syringomyelie, 
Recnicek bei einem 36jahr. Mann mit multipler Sklerose, der abel' an 
Ohrmuscheln, Randen und Unterschenkeln nur R. r. zeigte, Raichline 
und Westphal bei Tabes, Barthelemy (2 mal) bei progressiver Paralyse, 
Seglas und Trepsat bei Katatonie; im letzteren FaIle bestand auch 
Pseudoodem des FuBriickens und Purpura. 
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Rei infantiler Hemiplegie sah Fere das Symptom 3 mal nUl auf del' 
nicht gelahmten Seite. 

Auch bei Hautkrankheiten kam das Phanomen der R. oe. zur 
Beobachtung. Barthelemy nennt Psoriasis (2 mal), Pityriasis rosea (4), 
Balzer und Reblaub Maculae atroph. cutis, Barthelemy und Beu
kema je einen Fall von Sklerodermie, letzterer vor der Ausbildung der 
primaren diffusen Form. 

Die engsten Beziehungen zur Urticaria scheint die Prurigo zu haben. 
Auspitz und spaterJarisch weisen auf das fast konstante Vorkommen 
der Urticaria bei Prurigo der Kinder hin, Riehl (vgl. Jarisch) betont die 
histologische Verwandt8chaft von Prurigo nnd Urticaria. Holder be
zeichnet die Prurigo als "papular urticaria" und erkennt den Mm. arrector. 
pH. eine besondere atiologische Bedeutung zu. 

Eine hierher gehorende klinische Beobachtung sei skizziert. W. M.: 211 Jahre, 
Handlungsgehilfe, Infanterist. Urticaria papulosa. Anamnese ohne Besonderheiten, 
keine Verdauungsswrungen. Vor 18 Tagen trat Juckreiz an beiden Oberarmen auf; 
nach langerem Kratzen bildeten sich Quaddeln. Der Juckreiz breitet sich allmii.hlich 
auch auf Rumpf und Oberschenkel aus. Zur Zeit Juckreiz am linken Oberarm. Die 
aufgekratzten Papeln hinterlassen leichte Pigmentation und markieren die friiheren 
Erkrankungsgebiete: Rumpf, Oberarm, geringer an Unterarm und oberem Drittel der 
Oberschenkel. Die iibrigen Korperteile (Hande, Beine) leicht cyanotisch. Gesichts· 
akne. Einige frische Quaddeln an Innenseite des Oberarmes. Starke R. p. im Reiz· 
ge biet. Schwache R. a., keine R. oe. 

Ein anderer Fall von Urticaria papulosa (38 jahriger Kaufmann) zeigte am 
Riicken R. oe., an Brust und oberen Extremitatcn R. r., an Oberschenkeln R. a. 

Die rein morphologischen Obergange von der R. p. zur R. oe. nodu
losa und zur typischen Urticaria facticia wurden bereits erwahnt. Bei 
der ausgesprochenen Urticaria facticia scheinen die subjektiven S)mptome 
der Prurigo fast immer zu fehlen, mit Ausnahme der weiter unten be
sprochenen Kombination mit Urticaria pigmentosa. 

Meist ist das morphologische Erscheinen der R. oe. das E'inzige Sym
ptom einer anolmalen Veranlagung (Gull, Alt, Jarisch, Muller). (Ste
venson erwahnt in einem FaIle Neigung zu Erroten.) Muller betont, 
daB diese Art der Dermographie keinen SchluB auf eine Disposition zur 
spontanen Urticaria zulaBt. Verschiedene Autoren erwahnen daher auch 
hesonders, daB bei einem mit Urticaria facticia Behafteten nie spontane 
Urticaria auftrat. 

Einige FaIle konnen Urticaria chron. perstans dermographica benannt 
werden, da die mechanisch erzeugten Quaddeln tagelang bestehen konllell 
(Berjon, Pick). 

Bei vielen Urticariafallen lii.Bt sich zwar nicht durch einmaligen 
Strichreiz, aber durch langeres Reiben einer juckenden Stelle eine Urticaria
quaddel erzeugen. Es ist uberhaupt nicht ausgeschlossen, daB zum Er
scheinen der Quaddeln stets periphere, mechanische Reize notwendig 
sind, die ja auch immer durch das Reiben der Kleidung bei Bewegungen 
usw. erfolgen. Jacquet konnte auch in einem FaIle nachweisen, daB die 
Reizausschaltung durch "hmmetischen AbschluB" einer ExtremWit das 
Ausbleiben der Urticariaeruptionen an diesem Gliede zur Folge hatte. Er 
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stellte daher die Thesen auf, daB fur die Ausbildung einer Urticaria 1. ein 
besonderer Zustand des Vasombtorenapparates, 2. eine lokale Erregung, 
die die "neuroparalytische Reaktion" bewirkt, notig ist und behauptet: 
"tout sujet atteint d'urticaire genera-lisee est toujour!.~ dermographique." 
Zur Erklarung, daB die mechanische Reaktion bei Urtica.riapatienten aus
bleibt, bringt J acq uet die Ansicht, daB die Disposition (l'erethisme vaso
moteur) sich llicht immer auf das ganze Hautorgan erstrcckt, sondern nur 
auf einzelne Regionen (urticaires partielles). "Voila pourquoi les tenta
tives de dermographisme peuvent echouer chez un urticarie." 

Andererseits zeigten aber viele der daraufhin untersuchten FaIle von 
spontan~r Urticaria nicht das Symptom der R. oe. Hierauf haben u. a. 
Jarisch und Pick hingewiesen; ich habe auch mehrere FaIle gesehen. 

Oppenheim erwahnt besonders das Fehien von Dermographie bei 
einem 65jahrigen Manne mit Urticaria chron. perstans, P. Weber fand 
bei einer 5 Jahre bestehenden Riesenurticaria weder R. r. noch R. oe. 
Erwahnt seien hierher gehorige Beobachtungen: 

M. K.: 27 Jahr. Kohlenbergwerksarbeiter (5 Jahre lang, dazwischen 2 Jahre 
Zementarbeiter). Seit vier Monaten im Ifeld. Kinderkrankheiten: Scharla.ch, Diph. 
therie, sonst gesund. Vor 10 Jahren litt er 6 Wochen lang an stark juckenden, null· 
grollen Anschwellungen der Haut am ganzen Korper, einma.! waren auch beide Augen 
zugeschwollen. Seitdem bis jetzt gesund. Vor etwa 3 Wochen trat plOtzlich wieder 
starkes Hautjucken, besonders der Ba.uchgegend, na.chts auf, es bildeten sich bis hand· 
tellergrolle Schwellungen, spater auch an Extremitii.ten; eine Quaddel an der Stirn. 
Befund: An Stamm und Extremitaten markstiick· bis handtellergro6e Quaddeln mit 
starker gerotetem erhabenen Rande. In folgenden 4 Wochen fast taglich Quaddel. 
bildung. Eine spatere Untersuchung ergab: je eine grolle Quaddel an Rumpf, r. Achsel 
und beiden Oberschenkeln. Achselschweill. GeringeR.p., na.ch 20Sek. R.r., keineR.oe. 

U. F.: 28 Jahr. Bergmann (Gesteinshauer). Seit Arbeit im heillen Bergwerke 
(nachts) neigt er zu Hautjucken und Quaddelbildung, die friiher nie bestand. Das 
Jucken wurde bei Bettwarme starker. Es fanden sich Quaddeln an Rumpf und 
Extremitaten; mehl'mals Odem des linken Auges. Bei dermographischer Reizung 
bis 100 g Druck erfolgte nur R. a. von etwa 7 Min. Dauer, erst hei 300 g trat 
R. p. und R. r. auf; keine R. oe., auch nicht nach 5 Min. langem lokalen, mecha. 
nischen J uckreiz. 

Immerhin ist in mehreren Fallen das gleichzeitige Bestehen von 
Urticaria spontanea und facticia festgestellt worden (Alt, Barthelemy, 
Dujardin-B., Jarisch, Neumann, Stursberg). Bar~helemy.fand 
allein 17 FaIle, die von heftigem J ucken geplagt waren. 

Eine pesondere. den makulosen Syphiliden ahnliche Rautaffektion. 
die durch daf! Begleitsymptom der Urticatia factieia ausgezeiehnet ist. 
beschreibt Ehrmann unter dem Namen: Urticaria chronica exanthema
tosa.. Diese Krankheit ist durch ganz gleichmaBig liber die Raut ver
breitete, linsell- bis bl)hnengroBe, blaulichrote und helle, CIythematose, 
flache oder urticarielle Effloreseenzen, deren Verteilung genau den Spalt
riehtungen der Raut entspricht, charakterisiert. Sie fand sich bei 3 Nicht
luetischen und einem Patienten mit friiherer Syphilis, bei dem eine anti
luetische Kur keinen Erfolg hatte. Die durch mechanischen Reiz provo
zierten Quaddeln zeigten sich besonders an den erythematosen Fleckell. 

Ferner sei noch eine seltene, hereditare Erkrankung genannt, die zu-
Ergebnisse d. lied. XV. 45 
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erst von Tilbury-Fox (1879), dann von Goldscheider und Valentin 
beschrieben worden und seit der Publikation von Ko bner (1886) den 
Namen "Epidermolysis bullosa" fiiwt. Die franzosische Bezeich
nung: "Pemphigus traumatiq ue" charakterisiert die Abhangigkeit der 
Hautstorungen von traumatischen Einfliissen, die bei fast allen Fallen 
konstatiert wurden und schon in dem Reiben von Kleidungsstiicken be
stehen konnen. 

Die innerhalb der Stachelschicht erfolgende. acantholytische Los
losung der Epidermis laBt sich nach Goldscheider durch mehrere Mi
nuten langes Reiben einer Hautstelle, nicht aber durch bloBen Druck 
auslosen; "nachdem man einige Zeit gerieben hat, merkt man, daB die 
Epidermis sich leicht hin- und herschiebt". Hautquetschungen, Tempera
turreize und chemische Einfliisse, wie Jodtinktur, Chloroform, Eisessig, 
Cantharidenpflaster (Goldscheider, Blumer) haben keine auBer
gewohnliche Wirkung. Auch Blumer erzielte die LoslOsung der Rant 
nach etwa 3 Minuten langem Reiben, wahrend lO Minnten langes Klopfen 
mit dem Perkussionshammer nul' Urticariaquaddeln erzeugte. 

Zur AuslOsung des Phanomens muB also die Kraftwirkung auf die 
Epidermis moglichst annahel'lld in der Tangentenrichtung zur Oberflache 
(Verschiebung) erfolgen. Bei starken derartigen Wirkungen (z. B. beim 
Rudel'll) konnen auch normalerweise Blasen entstehen. 

Nach den eingehenden Untersuchungen von Blumer ist die Haut
sensibilitat bei Epidermolysis vollig normal. Die Blasenbildung kann 
ubrigens auch an Zunge, Wangenschleimhaut, Gaumen erfolgen (einmal 
wurde der atiologische Zusammenhang mit einem sekundaren Zungen
carcinom angenommen.) Narbenbildung tritt nicht immer ein. Blumer 
beobachtete Steigerung der Symptome wahrend der Menstruation nnd 
einmal die Kombination mit einer periodischen Urticaria des Gesichtes. 
Valentin spricht schon von einer leichten Erregbarkeit del' Rautcapil
laren, "so daB man in roten Buchstaben auf der Hant schreiben kann". 
Blumer betont besonders die Kombination ~it Urticaria facticia; das 
Syndrom sei fiir die Anffassung der Epidermolyse "gewiB nicht ohne Be
deutung". Ahnlich Lustgarten. Nach Kaposi gehOrt die hereditare 
Anlage zur Blasenbildung infolge von mechanischer Reizung "ihrem Wesen 
nach ebenfalls zur Urticaria (mechanica)". 

Oft liiBt sich dermographisch wohl nur R. r. auslOsen. Kobner 
konnte durch Streichen mit dem Fingernagel nur rote, brennende Streifen 
erzielen, die nicht del' R. oe. glichen. Es ist verwunderlich, daB nach 
Petrini-Galatz die experimentelle Provokation in 3 Fallen nicht gelang. 

Die Atiologie dieser sonderbaren Affektion ist noch ungeklart. Es 
wurde eine besondere Form del' Entzundung angenommen (Unna, Elliot), 
auch das Wort Angioneurose zur Erklarung herbeigezogen (Hallopeau). 
Blumer spricht von einer "Dysplasia vasorum". Das hereditare, mit der 
Hamophilie vergleichbare Leiden wird durch weibliche Personen in den 
Stammbanm eingefUhrt, befallt aber mehr mannliche Individuen. Wahrend 
bei den von Tillbury-Fox beschriebenen Fallen die EpidermolYf>c schon 
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bei der Geburt bestand (congenital abscence of the skin), entwickelte sich 
die "Dysplasie" nach Blumer erst nach der Geburt. 

Besondel's interessant ist die in den meisten Fallen beobachtete Kom
bination von Urticaria pigmentosaund Urticctriafacticia. Nettleship 
konnte 186() als erster Beobachter bei einem 2jiihl'igen Madchen durch 
mechanische Reize gewohnliche Quaddeln erzielen. Sangster, von dem 
del' Name "Urticaria pigmentosa" stammt (1878), beschrieb einen anor
malen fleckigen Ausschlag mit Pruritus, R. oc. und Urticaria pigmentosa 
bci eincm 2 jahrigen Knaben und dachte an eine funktionelle Leberstorung. 
Die Kombination wurde ferner von Morrow, Touton, Jadassohn, 
Joseph, Jarisch, Perrin gesehen. Das merkwurdige Krankheitsbild 
wird vorwiegend bei kleinen Kindem beobachtet und kann spater vcr
schwinden. Nach J arisch wird die Affektion meist durch vermehrten 
Pigmentgehalt der Retezellen erklart. Wahrend nach Baumer die ZaW 
der Mastzellen, die vereinzelt auch bei Normalen vorkommen, nur eine 
untergeordnete Bedeutung hat, ist die Erkrankung nach Kerl durch zu 
Tumoren angeordnete Mastzellenanhaufungen charakterisiert. J adas
sohn stellte auch an den durch mechanischen Reiz erzeugten Quaddeln 
lHastzelienreichtum histologisch fcst (vgl. Hist. Befunde bei Urtic. spont. 
und R. oe. S. 678). 

Besonders eigentumlich ist der Befund, daB die durch mechanische 
Reizung erzeugtcn Quaddeln nicht den spontanen Eruptionen der Urticaria 
pigmentosa entsprechen, sondern stets ohne sichtbare Pigmentbildung 
verlaufen. Waluend die alteren Plaques nur allmahlich sich wieder ab
flachen und auf ihr fruheres Niveau absinken, sind die an den freigeblie
benen Hautstellen hervorgel'ufenen, quaddelformigen Striche fluchtiger 
Xatur und schwinden, ohne irgendwelche Spuren von Pigmentation zu 
hinterlassen (J ariseh). Perrin berichtet, daB auch nach iangeren, wiedcl'
holten Reizen keine Pigmentation erfolgt. 

Nachdem in den ersten Lebensjahren die Erscheinungen sistieren, 
bleiben noch sehr dauerhafte Pigmentationen zuruck, und gerade die pig
mentierten Stellen konnen nach vielen Jahren noch das Phanomen der 
R. oe. bieten. Jadassohn konnte bei einem 17jahrigen Manne, der bis 
zum 3. Lebensjahre die Erscheinungen der Urticaria pigmentosa bot, an 
den noch persistierenden Pigmentflecken der Brust, des Ruckens nnd des 
Halses R. oe. auslOsen. die ohne Hinterlassung von Spuren wieder ver
schwand. Einen ahnlichen Befund teilten Joseph und Tou ton mit. 
Lesser sah eine atypische, erst im 26. Jahre beginncnde Urticaria pigmen
tosa (27 jahr. ~) mit R. oe. und einem histologischen Befunde von nur 
wenigen Plasma- und Mastzellen. Touton berichtet folgenden Fall: Ein 
intensives Knotensyphilid bildete sich in der Fruhperiode unter Inunction 
rasch zuruck mit Hinterlassung der ublichen Pigmentflecken; nach jedem 
Kochbrunnenbade schwoll ein Teil der Flecken unter hellroter Verfarbung 
uber das Hautniveau mit ziemlich praller Konsistenz an, urn nach einigen 
Stunden sich wieder zUrUckzubilden; manche Quaddeln waren von einem 
Kranze einzelner Knotchenquaddeln, die Papillen entsprachen, umgeben. 
Die R. oe. war in den dazwischen liegenden gesunden Hautpartien weniger 

45* 
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rasch und weniger intensiv auslOsbar. Ein Fall von Vrtiearia pigmentosa 
wurde publiziert, der keine R. oe. zeigte (Goodhardt). 

Die Atiologie dieser seltsamen Erseheinung ist unbekannt. "Wenn 
man allgemein die erhohte vasomotorisehe Reizbarkeit als Ursache des 
Leidens beschuldigt, so liegt hierin nieht mehr als eine Cmschreibung 
dessen, was wir sehen" (Jarisch). 

Verwunderlich ist es, daB bei der vorhandenen hamorrhagischen Dis
position der Haut die auf meehanischen Reiz folgende ausgesprochene 
R. oe. ohne Blutaustritt statthat, wahrend es andererseits FaIle von 
Urticaria facticia haemorrhagica (vgl. S. 660) gibt ohne gleiehzeitiges Be
stehen von Urticaria pigmentosa. 

DaB der Zustand der Urticaria facticia wr Simulation von spontaner Ur
ticaria und anderen Hautaffektionen benutzt werden kann, wurde schon er
wahnt. In unserem Zeitalter der Rentenbegehrlichkeit und der zunehmenden 
Simulationsversuche muJ3 mitunter mit (lieser Moglichkeit gerechnet werden. 

Wenn die Urticaria factieia auch keine Besehwerden verursacht, so 
kann sie doch besonders bei Disposition der Gesiehtshaut recht lastig sein. 
Man wird daher zuweilen vor die Frage einer therapeutischen Beeinflussung 
gestellt. Es ist bisher nur bei theoretisehen Erorterungen geblieben. Bar
thelemy denkt an die Moglichkeit, die Affektion durcn Bakterientoxine, 
dic eine hemmende Wirkung auf die Vasodilatatoren ausiiben, zu beein
£lussen. eruy I glaubt an den Erfolg der Hydrothcrapie und der Dann
antiseptica. Nach A. Pic k verhindern antifermentative Mittel, wie Kreo
sot, die Urticaria. Schlief3lich sei noch der Erfolge gedacht, die Linser 
mit der intravenosen Injektion von Scrum Gesunder bei spontaner Urti
caria hatte. Es wurden 50 ccm Blut aus der Vena cubiti gesunder Per
sonen unter strenger Wahrung der Sterilitat entnommen, sofort mit Glas
perlen gesehiittelt, defibriniert und mit elektriseher Zentrifuge sedimentiert. 
Von dem frischen SCI:um wurden so etwa 10 :Min. nach der Entnahme 
20 bis 30 ccm intravenos injiziert. 

Ich habe das Verfahren bei Urticaria faeticia noeh nicht anwenden 
konnen, da ieh im Hospital mit der Auswahl der "gesunclen Personen" 
vielleicht etwas zu vorsichtig bin und mieh nicht damit begniige, daB der 
Wassermann negativ ist und kein Fieber besteht. Doeh moehte ieh neben
bei erwahnen, daJ3 ich bei einem schweren Fall von Asthma bronehiale 
durch Seruminjektion (30 cem) einen langer dauernden Erfolg hatte, wie 
er bisher durch die iiblichen Medikamente (Aclrenalin, Atropin, Jodkali) 
bei verschiedenartiger Applikatiou, Diatversuehen und physikalischer 
Therapie nieht erreicht wurde; leider trat aber keine dauernde Heilung ein. 
Es empfiehlt sieh, diese Methode, deren Wirkungsul't allerdings noch 
dunkel ist (KomplementeIganzung?), auch bei Urticaria faetieia schon aus 
rein wissensehaftlichen GrUnden zu versuehen. 

Spiethoff sah Erfolg bei Behandlung der akuten und chronischen 
Crtiearia mit Eigenserum; einzelne FaIle reagierten mit Eigenblut 
besser. Immerhin zieht er die Chlorcalciumbehandlung vor und wendet 
die Eigenserumtherapie nur beim Versagen der ersteren oder bei deren 
behinderter Durehfiihrung (Magenbeschwerden) an. 
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5. Reactionis defectus. Das Fehlen der mechanischen Erregbarkeit 
der HautgefaBe und Hautmuskeln ist bIsher von anderen Autol'en in 
klinisch-pathologischer Beziehung keiner besonderen Beachtung gewurdigt 
worden. 

Stursberg erwahnt kurz bei je einem Fall von Vitiligo und Myxorlem 
die Reaktion'Slosigkeit der sehr trockenen Haut. Marxer fand bei Myx
odem die Reaktion schwach oder fehlend. Die Angabe Freunds. daB 
Chlorotisehe keine Reaktion geben, habe ieh nieht bestatigen konnen. 

leh habe 1913 bei del' Besehreibung eines eigenartigen Syndroms von 
Krankheitszeichen bei einem Diabetes insipidus R. def. und seine 
theoretisehe Bbdeutung besonders hervorgehoben. An dieser Stelle moehte 
ieh das fur die vorliegenden Betraehtungen Wesentliehe des Falles kurz 
rekapitulieren und teils ·erganzen. 

W. P.: 0 32 Jahre alt, leidet seit friihester Kindheit an Anhidrosis, seit etwa 
der Pubertiitszeit an Polyurie und einer aLs Angiomatosis miliaris beschriebenen 
Anomalie der Capillaren und klagt iiber Hitzegefiihl, Mattigkeit, Kopfweh, Schwindel, 
Herzklopfen, viel Durst, Arbeitsunfiihigkeit. Meine 1912 erfolgten Untersuchungen 
ergeben einen leichten Diabetes insipidus, iiber den Genaueres in der betreffenden 
Arbeit nachzuLesen ist. Beziiglich des klinischen Befundes interessiert noch besonders 
folgendes: Keine Dystrophia adiposogenitalis, Sella turcica normal geformt. "Die 
Raut ist trocken, weich und elastisch. Es finden sich multiple, ziemlich symmetrisehe, 
punktformige, bis Imm groBe, dunkelrot (venus) gefiirbte Angiome am ganzen Korper 
mit Ausnahme des Gesichtes, des Kopfes, der Ohren und des RaIses. Wenig betroffen 
sind Brust, Hiinde, Unterschenkel; besonders beteiLigt sind Kreuz-, Lenden- und 
Schamgegend, Streckseiten der Arme und Knie. Auch die Scbleimhiiute sind beteiligt, 
so finden sich Angiome an Lippen, Mund-, Nasen- und Rachenschleimhaut, an der 
Epiglottis, den Stimmbiindern und Taschenbiindern, der Conjunctiva bulbi. Die 
dunkel gefiirbten Angiome nehmen nach Wiirmeapplikation eine hellere, rote, arterielle 
Farbe an, sie lassen sich durch Druck mit Glasplatte nicht vollig wegdriicken." 

Es besteht Hypotrichosis, normale Entwicklung und Funktion der Genitalien, 
normaler Blutdruck. Korpertemperatur 360 bis 37,80 C. Nervensystem normal bis 
auf geringe StOrungen des Temperatursinnes ("Wiihrend Patient geringe Temperatur
unterschiooe im Gesicht gut angab, wurden am ganzen iibrigen Korper stiirkere 
Temperaturdifferenzen (140 und 450 C) nicht empfunden. ") und des Geruchsinnes, 
dessen Priifung mit meinem Olfaktometer (Med. Klin. 1913 S. 1596) eine ErhOhung 
der Reizschwelle ergab. Nachdem beziiglich der Schweil3sekretion Pilocarpin keinen 
Einflul3 hatte, wurde eine Untersuchung im Gliihlichtsitzbade, dessen Temperatur 
bis 500 C stieg, vorgenommen. "In 27 Min. stieg die Korpertemperatur (Mund) von 
37,3 auf 390• Das Gesicht wurde stark gerotet und erschien starker goounsen, die 
Lippen waren cyanotisch, Patient empfand starkes Herzklopfen und Brennen in 
Riinden und FiiBen. Die Atmung wurde nicht wesentlich beschleunigt, war tief und 
etwas fauchend. Nach Beendigung des Versuches waren an den Unterschenkeln von 
den Knien abwiirts kleinste Schweilltropfchen zu sehen, auch die Randteller waren 
etwas feucht, die iibrigen Korperpartien aber ganz trocken. Es bestand aul3erdem 
ein geringes Odem der Unterschenkel. (Dieser Umstand spricht gegen Wasserarmut 
des Gewebes.)" 

Die dermographische Priifung der Rautgefiil3e ergab bei einem Druck bis zu 
200 g das vollige Feblen der mechanischen Erregbarkeit der Rautgefiil3e. "Auch 
nach Erwiirmen der Raut mit einem Thermophor, welche nach 5 Min. eine geringe, 
nur die tieferen RautgefiiBe betreffende Rotung verursachte, fand ich dasselbe negative 
Ergebnis (Zimmertemperatur 200 C). Bei sehr starkem Druck war nach 5 Sek. langer 
Druckanamie eine periphere, undeutliche, kaum sichtbare und baLd wieder ver
schwindende, tiefer lokalisierte Ryperiimie wahrnehmbar. Wichtig ist nun die Tat
sache, daB an den Hautpartien (Unterschenkeln), an welchen bei dem Gliihlichtbad-
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versuch eine geringe SchweiBbiidung beobachtet wurde, bei 100 g Druck nach 20 Sek. 
ein schwacher Dermographismus albus auftrat, welcher nach 80 Sek. wieder ver
schwunden war." 

Ein irritatives Reflexerythem war begreiflicherweise auch nicht vorhanden. 
Histologisch ergab sich auBer einer maBigen (sekundaren) Atrophie der SchweiB
drusen nichts Besonderes. 

Der Versuch liegt selbstversWndlich nahe, die gefundenen Symptome 
in einen inneren Zusammenhang zu bringen. lch habe beziiglich dieses 
Falles die Vermutung geauBert, daB es sich um eine Veranderung des 
zentralen Nervensystems handeln konne. Von einer volligen Klarung der 
Atiologie der trotz vieler Forschungen noch ratselhaften Krankheit "Dia
betes insipidus" auf Grund dieses einen Falles kann natiirlich keine Rede 
sein. [DIe Bemerkung K. Loenings (Ztrbl. inn .. Med., 1914, S. 375) "Es 
erscheint etwas gesucht, durch die Symptome ciner Krankheit die Atiologie 
vollig klaren zu wollen", ist mir daher nicht ganz veistandlich.] Der Weg 
der empirischen, auf "Symptome" angewiesenen Forschung fiihrt uns abcr 
in dies em FaIle zu einem Tatsachenkomplexe, iiber dessen kausalen Zu
sammenhang einige Gedanken gea.uBert werden diirfen. 

Auf das Syndrom von Anhidrosis und Diabetes insipidus will ich hier 
nicht naher eingehen. lch mochte nur hervorheben, daB genaue statistische 
Untersuchungen iiber die Haufigkeit der Anhidrosis bei Diabetes insipidus 
noch nicht vorliegen und daB eine kiirzlich hierzu geauBerte Ansicht 
E. Meyers (Samml. zwangloser Arb. Verdauungs- u. Stoffwechselkrh., 
Halle 1914. V, H.2), daB dieses S}mptom nur in den wenigsten Fallen 
von Diabetes insipidus vorhanden sei, noah nicht statistisch begriindet und 
nach meiner Ansicht unwahrscheinlich ist ["abnorm niedere Temperatur" 
habe ich iibrigens bei meinem Faile gar nicht beschriebenJ. Das Syndrom 
fiihrte mich zu folgendem Gedankengang: "Durch das mit der Anhidrosis 
verbundene Hitze- und Durstgefiihl laBt sich die Entwicklung einer Poly
dipsie und Polyurie erklaren; infolge der dauernd vermehrten Fliissigkeits
zufuhr und damit zusammenhangenden Verminderung cler Harnkonzen
tration konnen die Nieren moglicherweise durch Gewohnung allmahlich 
ihre Konzentrationsfiihigkeit verlieren, und es kann sich so ein echter Dia
betes insipidus entwickeln." Es kann so sein, es muB aber nicht so sein. 

Bcziiglich des Fehlens der HautgefaBreaktion konnte ich endlich 
nicht ausschlief3en, "daB sich die vasomotorischen Storllngen auch auf die 
Nierencapillaren erstrecken. Hicrdurch wiirde die Fahigkeit des Organis
mus, die Nierendurchblutung und GroBe clcr (aktiven 1) Gesamtoberflachc 
der Capillaren zu regulieren, beschrankt werden und eine ErkHirung fUr 
die Entstehung des Diabetes insipidus gegeben sein". 

Bevor die Kenntnisse der vasomotorischen Storungen der inneren 
Organe nicht weitere Fortschritte gemacht haben, ist es zwecklos, diese 
Theorien weiter auszuspinnen. 

Fur das vorliegende Thema bemerkenswcrt ist also die Tatsache, daB 
die Storung der Schwei!3sekretion und der Erregbarkeit der HautgefaBe 
parallel verliefen. daB an den Enden der unteren Extremitaten nur eine 
Hyphidrosis und bedeutend herabgesetzte Erregbarkeit der GefaBe (R. a.) 
bestand. 
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~achtraglich sei erwahnt, daB eine Juni 1914 erfolgte kurze Nach
untersuchung des infolge Nahrungsmangels um 4 kg abgemagerten Pa
tienten auch das vollige Fehlen einer pilomotorischen Reaktion ergab. 
Dabei stellte sich ferner heraus, daB die vollige Reaktionslosigkeit der 
HautgefaBe keine dauerndes Symptom bildet, da jetzt bei starkem Strich
reiz an Brust ulld Riicken eine schwache R. r. auf tritt, daB also an diesen 
Stellen jetzt nur eine wesentliche Herabsetzung der Erregbarkeit besteht. 
[Die Angiomatosis hat etwas zugenommen, Polyurie unverandert, spez. 
Gew. des Urins 1002.] 

Eine amerikanische Publikation, die ich erst spater entdeckte, scheint 
dafur zu sprechen, daB bei Anhidrosis auch eine Steigerung der GefaB
reaktion statthaben kann. Dies ist insofern theoretisch nicht absolut 
auszuschlieBen, als die SchweiBdriisen bekanntlich unabhangig von den 
Papillarcapillaren durch direkt aus den Hautarterien entspringende, 
besondere Arteriolen versorgt werden. M 0 c k fand namlich bei einem 
35ja.hr. gesunden Manne, der seit 6 Jahren iiber Abnahme der Respiration 
und tiber Hitzeirresistenz klagte, eine seit 3 Jahren bestehende Urticaria 
facticia angeblich an der hyphidrotischen Hautpartien; die Hospital
aufnahme erfolgte wegen der genannten Klagen, "but no diagnosis was 
made" (?). 

Auch bei der haufigen Kombination der Ichthyosis mit Anhidrosis 
der betroffenen Stellen findet sich als weiteres Symptom R. def. So 
sah ich bei einem 22 jahrigen Kaufmann mit (familiarer) Ichthyosis an 
den betroffenen Stellen (Bauch, Oberarm, Hande, Ober- und Unter
schenkel) Anhidrosis und FeWen der mechanischen HautgefaBreaktion. 

Den O'bergang zum folgenden Abschnitt bilden die Befunde L. R. 
Miillers, die die Aufhebung des irritativen Reflexerythems im Gebiete 
einer unterbrochenen N ervenleitung bei gleichzeitigem Bestehen einer 
Anhidrosis betreffen. 

6. Reactio reflexiva. Die schon von Vulpian beschriebene, im Ge
biete der nicht direkt mechanisch gereizten GefaBe auftretende R. refl. 
findet ebenso wie das Erythema emotionis in der klinischen Diagnostik 
wenig Beachtung. Polonsky bezeichnet das Phanomen als pathognomo
nisch fur Nervenkrankheiten im allgemeinen. ("Die Natur des Leidens 
wird aber durch das Nachroten niemals bestimmt.") Es ist nach eigenen 
Beobachtungen moglich, daB das Symptom mit der Steigerung der Sehnen
leflexe parallel geht, doch fehlen zu einer bestimmten A.uBerung syste
matische Untersuchungen. 

Bei Moribunden tritt keine fleckige ausgebreitete Rote, hOchstens 
"ischamische Fleckung" auf (M a r x e r), unmittelbar nach dem Tode 
fehlt die Reaktion. 

Unter den Infektionskrankheiten ist besonders die Meningitis 
zu nennen, bei der schon Trousseau das fleckige (reflektorische) vaso
motorische Nachroten auffiel (taches cerebrales). Nach L. R. Miiller 
ist sowohl bei der tuberkulOsen, als bei der nicht tuberkulosen Meningitis 
eine beziiglich Schnelligkeit des Auftretens, Umfang und Dauer abnorm 
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gesteigerte Reaktion nachweisbar. "lhr ist in ihrer Lebhaftigkeit bei 
hochfieberhaften Krankheiten. z. B. bei der Miliartuberkulose. direkt eine 
diffentialdiagnostische Bedeutung fur die Entwicklung einer Meningitis 
zuzuschreiben. " 

Beim Scharlach erregte das Symptom die Aufmerksamkeit von 
Kirsch, der von der 4. Woche n.b besonders wahrcnd der Abheilung 
einer Scharlachnephritls (6. bis 8. Woche) eine hochgradige Dbererregbar
keit der HautgefaBe, namlich das "AuftJ'eten intensiver, rasch einsetzender 
und ebenso brusk wieder verschwindender fleckiger Ha.utrotungen aus 
geringfugigsten mechanischen odeI' psychischen Ursachen" feststellte. 
Diese Erscheinung. sowie die Neigung zu geringer periphel'er Cyanose 
bezeichnet K irs c h als , vasomotorische A taxie" . 

Rei ganz schweren Pneumonien war R. refl. auslOsbar. Mautner 
fand bei 10 ekzematosen unter 1 Jahr alten Kindem im Vergleich mit 
10 hautgesunden Kindem eine groBere Empfindlichkeit der HautgefaBe 
gegen mechanische Reize bei seiner S.645 angegebencn Technik und 
S. 91. c. angegebenen Gradeinteilung. Hier interessiert besonders das Ver
halten seiner Reaktion 3. Grades, die yom Reizort "weiter in die Um
gebung zackig auslaufende, eventuell erhabcne starke Rotung des AuBen
hofes". Wahrend sich das Verhaltnis deL' 3 Grade bei hautgesunden Kin
dern als 4:4:2 ergab, fand sich bei E~zernkindern das Verhaltnis 2:1:7. 
also ein Oberwiegen der R. refl. 

Die besonders hiiufig bei Cyanose beobachtete, auf S. 672 erwahnte 
inselformige, hellrote R. refl. trat besonders markant bei einem FaIle 
von Akroasphyxie hervor (an Unterarm und Handriicken geringe, hell
rote, unregelmiiBige R. r. mit isolierten, bis 2 cm entfernten, unregel
rniiBigen hellroten Flecken auBerhalb des Reizgebietcs; am Stamm nor
male R. r.). 

Bezuglich der Erkrankungen des Zentralnervensystems ergibt 
I:!ich folgendes. Wahrend M u 11 e r bei Geisteskrankheiten, spastischer 
Spinalparalyse und spinaler Muskelatrophie keinc besonderell Reaktionen 
beobachtete. fand er bei Tabes in mehr als die Hiilfte der Faile ein beson
ders starkes Reflexerythem. Bei zahlreichen Hemiplegiefallen waren keine 
halbseitig lokalisierten Unterschiede feststellbar. "nur in 2 ganz frif:chen 
Fallen von Hirnblutung war das vasomotorische Kachroten auf der ge
lahmten Seite in den ersten Tagen nach dem Insult lebhafter als auf der 
gesunden Seite". Ferner schien es, als ob im epileptischen Koma die 
Reaktion rascher eintrat, einen grbBeren Vmfang und langere Dauer 
erreichte. 

Eine besondcrs l~bhafte Reaktion erhielt M ii !ler bei Morbus Base
dow, wahrend sie bei 2 Myxodemfallen nur angedeutet war. 

Eine Untersuchung Mullers betreffs einer Steigerung des irritativen 
Reflexerythems in hyperalgetischen Zonen bei Erkrankungen innerer 
Organe (z. B. Kierenkolik, Coronarsklerose, Magengeschwur) ergab keine 
sic her positiven Resultate. Nur bei einer Nierenerkrankung schienen "im 
Bereiche der hyperalgetischen Zone die auf Nadelstiche sich einstellenden 
hyperamischen Flecke wesentlich groBer und lebhafter zu sein, als tiber 
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den Hautpartien mit normaler Empfindung". Auch Bittdorf fand eine 
vermehrte vasomotorische Erregbarkeit hyperalgetischer Zonen. Ich fand 
bei periodischem Fieber in den hyperalgetischen Partien der Unter
schenkel, welche iiberhaupt nur in geringem Grade zu reflektorischen 
GefiiBerscheinungen neigen, bei starken Stichreizen (0,02 mkg) keine 
R. refl. 

Es ist ein besonderes Verdienst von L. R. M tiller. auf die diagnostischc 
Bedeutung der Ausfallserscheinungen auf die Aussparung des irritativen 
Reflexerythems. hingewiesen zu haben, die eine Unterbrechung des Reflex
bogens andeuten. Der Autor teilt mehrere hierher gehorige Beobach
tungen mit. 

1. Plexusverletzung. "In der aniisthetischen Zone des linken Oberarmes und 
der linken Schulter war nun weder durch Stich, noch durch Strich mit der Nadelspitz~ 
eine stiirkere Hyperii.mie zu erzeugen, wiihrend am gesunden Oberarm und am linken 
Unterarm lebhafte Rotung auftrat, die nach 1 Yz Min. die GroBe eines Fiinfmark
stiickes erreichte und nach 4 Min. zu erblassen begann. Zog man mit der Nadel einen 
Strich aus der normal empfindenden Rautpartie am Oberarm in die aniisthetische 
Zone der Schulter, so dokumentierte sich die letztere dadurch, daB hier keine lieaktive 
Rotung in der Umgebung des Striches zur AusbiIdung kam." In der anasthetischen 
Zone fand sich auch Anhidrosis. (Ein weiterer Fall wurde durch Marxer berichtet.) 
2. Resektion der 4. bis 9. linken Dorsalwurzeln bei tabischen Giirtelschmerzen. 1m 
anasthetischen Gebiet nur R. a., aber keine R. refl. 3. Kompressionsmyelomalacie. Bei 
der Sektion zeigte sich, daB das Riickenmark in der der Reflexaussparung entsprechen. 
den Rohe des Dorsalmarks durch extra dural gelegenes, tuberkuloses Granulations· 
gewebe auf 2 cm hochgradig komprimiert wurde. 4. Aussparung von R. refl. ent· 
sprechend der Rohe der Lii.sion. 5. Kompressionsmyelitis durch Fraktur des 11. Dorsal
wirbels. Unterhalb der Sensibilitii.tsgrenze fehlten R. p., R. Tefl. und SchweiBsekretion 
in einer bis in Leistengegend reichenden schmalen Zone. 

Bedingung flir das Auftreten der Reflexaussparung ist der vollige 
Funktionsausfall emes Nerven- oder Riickenmarksegmentes; das Zustande
kcmmen del" Reflexaussparung bei Querschnittsmyelitis setzt flach L. R. 
M ii lIer die Lasion von mindestens 1 bis 2 Segmenten voraus. 

Bei hysterischer Analgesie tritt kein Ausfall der R. refl. ein. So 
fand ich bei einem 33 jahrigen Lackierer mit totaler Anasthesie, Analgesie, 
Anosmie etc. nach Stichreiz (0,02 mkg) an der Brust R. refl. rubra mit 
einer Latenz von 7 bis 12 Sek. und an den Extremitiiten schwache 
R. refl. alba mit einer Latenz von ca. 7 Sek.; am Riicken R. r. + + mit 
R. refl. und links geringer R. oe.; vom N ackenfeld war keine R. p. auslosbar. 

Das Vorkommen der pilomotorischen R. refl. bei verschiedenen 
Krankheiten wurde bereits unter C III. 1 mit erwahnt. 

Bei Erkrankungen des zentralen und peripheren N ervensystems 
ermoglicht sie zuweilen eine Begrenzung der peripheren Ausfall- oder 
Reizerscheinungen, welche eine Schiidigung gewisser Zentren oder Bahnen 
erschlieBen lassen. In manchen Fallen mit mehr subjektiven Daten 
und besonders Aggravationsverdacht kann das Phiinomen eventuell als 
objektives Kriterium mit verwendet werden. 

So kann es bei Kopfneuralgien neben den reflektorischen Erschei
nungen der Conjunctivalreaktion und Triinendriisenreaktion in· auf
fallendem Grade nachweis bar sein. 
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Bei einem 29 jii.hrigen Landwirt mit langjiihrigen heftigen Kopfneuralgien 
(N. trigem. I und N. occipit.) trat auJler einer besonders bei Reizung des Nacken
feIdes erfolgenden deutlichen Halbseitenreaktion bei Druck auf den Austrittspunkt 
der N. occipital. eine starke R. p, im Gebiete des gleichseitigen N. trigem. III ein, 
der sonst keine Reizerscheinungen bot; der starke Reflex deutet aber auf einen 
Reizzustand des ganzen Trigeminusgebietes hin. 

SchluBbemerkungen: Eine kurze Zusammenfassung ist bei der Aus
dehnung des Inhaltes nicht moglich. Eine allgemeinere Verbreitung 
der Kenntnisse iiber die hier behandelten Symptome ist wiinschenswert. 
Dann wird auch eine Uberschiitzung und falsche diagnostische Ver
wertung der Symptome in der Praxis seltener vorkommen. Obwohl 
ein reiches Tatsachenmaterial vorhanden ist, muS doch von der Zukunft 
eine weitere Kliirung der physiologischen und pathologischen Verhiilt
nisse erhofft werden. 
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Es ist eine merkwiirdige Tatsache, daI3 die Kenntnis eines so wohl 
erforschten Krankheitsbildes wie der Hautdiphtherie noch so wenig zum 
Allgemeingut der Arzte geworden ist. In der umfangreichen Zeit
schriftenliteratur, die das Anschwellen der Diphtherie-Morbiditat und 
-Mortalitat in Deutschland in den letzten Jahren gezeitigt hat, nimmt 
die Hautdiphtherie nur einen verschwindend kleinen Raum ein. In den 
neueren deutschen Lehrbiichern der allgemeinen Pathologie und The
rapie, ebenso wie in den jiingeren Spezialwerken iiber Infektionskrank
heiten, Dermatologie oder Kinderheilkunde wird sie entweder ganz mit 
Stillschweigen iibergangen oder nur ftiichtig erwahnt. 

Das geringe Interesse, das bei uns heute der Hautdiphtherie ent
gegengebracht wird, IaGt sich zum Teil aus einer Veranderung des 
genius epidemicus der Diphtherie erklaren: Die ausgebreiteten und bos
artigen diphtherischen Hautveranderungen der franzosischen Epidemien 
in der ersten Halfte des 19. Jahrhunderts zahlen gegenwartig zu den 
groG ten Seltenheiten; daG sie aber immer noch vorkommen, beweisen u. a. 
die tOdlich verlaufenen diphtherischen Hautphlegmonen von Giinther 109), 

Ehrhardt llO), Deutschlander131), die geschwiirigen und intertrigi
nosen letalen FaIle von Marschalko1ll), Reinhard 126) und J och
man n 140). Heutzutage viel haufiger und vom epidemiologischen und 
hygienischen Standpunkt aus viel bedeutungsvoller sind aber gerade 
die unscheinbaren Formen des Leidens, die wegen ihres bei oberBach
licher Betrachtung oft unspezifischen Aussehens und der geringen oder 
ganz fehlenden Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens vom weniger 
aufmerksamen Beobachter iibersehen oder verkannt werden und lange 
als Infektionsquelle umherlaufen. Hat man seinen Blick aber erst auf 
die Suche nach dieser Krankheit eingestellt, so wird man in Epidemie
zeiten unter den sorgfaltig Lbetrachteten HautafIektionen der Kinder 
oft genug die Diagnose einer Hautdiphtherie stellen konnen. 

An der Gottinger Universitatsklinik und Poliklinik fiir 
Kinderkrankheiten (Prof. Goppert) hatten wir Gelegenheit, von 
Dezember 1915 bis Marz 1917 44 FaIle von Hautdiphtherie zu beob
achten; davon fielen 28 allein auf die letzten 5 Monate, in denen wir 
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mit besonderem Eifer nach dieser Affektion fahndeten. Bevor ich zur 
klinischen Besprechung unseres Materials iibergehe, mochte ich einen 
kurzen Dberblick iiber die Geschichte der Hautdiphtherie voraus
schickcn. 

Nach den unsicheren Angaben des Paracelsus 1), der 1566 von 
einer Braune unter den Kriegsleuten berichtet, die auch die Wunden 
befallen habe, stammen die ersten zuverlassigen Xachrichten von Mer
cado 2), der wahrend der spanischen Epidemien zu Beginn des 17. Jahr
hunderts Diphtherie der Haut und der Wunden beobachtete und die 
Pseudomembran, die er auch an den Leichen fand, als das Charakte
ristische des Krankheitsprozesses betrachtete. 

1748/49 sah Starr 4) im Verlauf einer schweren Diphtherie
epidemie in Cornwallis Diphtherie der Haut auf Vesicator stellen, in 
der Inguinal- und Analgegend, die Tendenz zu brandiger ZerstOrung 
zeigten*). 

Der Ruhm, als Erster den Zusammcnhang zwischen Rachen
diphtherie, Croup und Hautdiphtherie klar erkannt und ausgesprochen 
zu haben, gebiihrt dem Amerikaner Samuel Bard 6). 

Er beobachtete Geschwiire hinter den Ohren, die als anfangs getre~nte, bald 
konfluierende rote Flecke begannen, stark juckten und eine groBe Menge so scharfes 
Sekret absonderten, daB die ganze Umgebung bis zum Halse hinab in wenigen 
Tagen erodiert wurde. Diese Geschwiire blieben mehrere Wochen bestehen und 
bedeckten sich stellenweise mit Membranen, die denen auf den Tonsillen glichen. 
Ein Teil der Patienten zeigte gleichzeitig leichte Croup.Erscheinungen, ein Teil 
schwere maligne Angina; in einer Familie mit 7 Kindern erkrankten die 4 iiltesten 
nur an Croup, die 3 jiingsten nur an Hautdiphtherie. 

Ausgebaut und in weitere Kreise getragen wurden die Ideen 
Samuel Bards erst ein halbes Jahrhundert spiiter durch Breton
neau 7), dem wir auch die Dberlieferung der Werke seines Vorgiingers 
verdanken. 

Schon in seinem grundlegenden Werke iiber Diphtherie von 1826 teilt er 
zwei Fiille von Kindern mit, die an primiirer Hautdiphtherie mit Membranen 
hinter den Ohren erkrankten und an Croup zugrunde gingen, wiihrend bei der 
Mutter des einen, die zuerst von maligner Angina befallen wurde, eine Membran 
sich vom iiuBeren Gehorgang iiber einen Teil der Ohrmuschel ausbreitete. 

Wiihrend der morderischen Epidemien in Frankreich in der ersten 
Halfte des 19. Jahrhunderts war die Hautdiphtherie ein von allen 
Arzten bekanntes und gefiirchtetes Krankheitsbild, dem ungezahlte 
Menschen zum Opfer fielen. 

So berichten Boudet lO) und BequerePl) von zwei Epidemien im Kinder
hospital zu Paris, bei denen von 82 Kindern 74 starben, darunter 18 an Brand 
ihrer Blasenpflasterwunden. Daviot '3) beobachtete bei einer anderen Epidemie, 
daB niichst dem Pharynx die Haut die hiiufigste Lokalisation des diphtherischen 
Prozesses bildete. G yon 31) berichtet iiber 32 Fiille von Haut.diphtherie, davon 
27 nach Blasenpflasterwunden. 

Die klassischen Schilderungen der Hautdiphtherie aus jener Zeit 

*) ~iihere Angaben iiber die Beschreibungen von Chome!"), der bei Se
vestre et Martin 9') und bei Bolten und Brewer 9") zitiert ist, waren mir 
leider nicht zugiinglich. 
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stammen von Trousseau 9 u. 30). Allein bei dem Bericht iiber eine Stu
dienreise, die er gemeinsam mit Ramon in eine verseuchte Gegend 
unternahm, beschreibt er mehr als 30 Falle, die er zum groJ3ten Teil 
in seinen klinischen Vorlesungen noch einmal zusammengestellt hat. 
Epidemiologisch besonders interessant ist die Geschichte eines jungen 
Hirten, der bei einem kurzen Besuch seiner erkrankten Angehorigen 
in einem groJ3eren Ort eine isolierte Hautdiphtherie auf Wunden des 
behaarten Kopfes erwirbt und zum Urheber einer furchtbaren Sonder
epidemie auf 4 entlegenen GehOften wird, die in kurzer Zeit fast aIle 
Bewohner dort unter den verschiedensten Manifestationen der Di
phtherie dahinrafft. Es wiirde natiirlich zu weit fiihren, naher auf die 
glanzend beobachteten klinischen Schilderungen Trousseaus einzu
gehen; jedem, der sich fiir die Krankheit interessiert, sei geraten, die 
beiden einschlagigen Arbeiten im Original zu lesen Hier konnen nur 
kurz die Grundziige der Trousseauschen Lehre iiber die Hautdiphtherie 
erwiihnt werden. 

Die Diphtherie der Genital- und Analgegend kommt haufig in Kinderspitalern 
vor, wo die Diphtherie endemisch ist, besonders nach Masern. Noch viel haufiger 
ist die Hautdiphtherie, die sich iiberal! dort zeigt, wo die Epidermis fehlt; also 
auf RiB- und Schnittwunden, Exkoriationen, Ekzemen, Herpes, Rhagaden der Brust
warze und besonders auf BlasenpfiastersteIIen. Sie tritt sekundar bei gleichzeitiger 
anders lokalisierter Diphtherie des gleichen Individuums auf, oder primar bei 
Diphtherie der Umgebung. Die erkrankten SteIIen belegen sich mit grau-weiBen 
Membranen, die im Zentrum dicker, nach der Peripherie hin zarter sind und fest
haften. Die Umgebung ist erysipelartig gerotet und stark infiltriert, so daB die 
exkoriierte Stelle vertieft erscheint. Das Fortschreiten des Prozesses geschieht so, 
daB auf der geroteten Umgebung meist von oben nach unten zu, entsprechend 
dem Sekretstrom, Blasen mit milchigem Inhalt aufschieBen, zum Teil konfiuieren 
und dann platzen, ihr Grund erscheint mit einem weiBen Schleier bclegt. Bei 
ausgebreiteten dicken Membranen kann sich die oberste Schicht stinkend zersetzen 
und eine Gangran vortauschen. Die entsprechenden Drusen sind oft geschwoIIen. 
Es besteht unregelmaBiges hektisches Fieber. Die Prognose ist schon wegen der 
Heftigkeit der Entziindung, der groBen Ausdehnung, der Moglichkeit einer tiefer
greifenden Gewebszerstorung viel ernster als bei der Rachendiphtherie. Die Haut
diphtherie wird besonders oft zum Ausgangspunkt einer bOsartigen Allgemein
vergiftung. Zur Prophylaxe warnt Trousseau die:Studenten eindringlich, einem 
Diphtheriekranken kiinstIiche Wunden durch Blasenpfiaster, Blutegel oder der
gleichen beizubringen. Schon vorhandene Wunden soli en mit Argentum geatzt 
uud mit Kalomel oder Pracipitat bestreut werden. 

Die Schwere der damaligen Hautdiphtherien entspricht dem mor
derischen Charakter der ganzen Epidemien, dem gegeniiber auch die 
schwersten deutschen Epidemien als ziemlich gutartig erscheinen. Die 
groJ3e relative Haufigkeit der Lokalisation auf der Haut mag zum Teil 
einem besonderen genius epidemicus zugeschrieben werden; eine weitere 
Ursache ist jedenfalls die allgemein verbreitete Unsitte der Blasenpflaster 
und die mangelnde Reinlichkeit, Asepsis und Bacillenfurcht jener Zeit. 

Ahnlich wie in Frankreich traten auch bei den Epidemien in 
Amerika in der ersten Halfte und um die Mitte des 19. Jahrhunderts 
viele Hautdiphtherien auf. Aus einem Orte in New-Yersey22) wird be
richtet, daJ3 bei giinstig wie bei tOdlich verlaufenden Fallen sich di
phtherische Geschwiire an Fingem und Zehen zeigten. 

Ergebnisse d. Med. XV. 46 
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In der Lombardei konnte Calimani 44) wiihrend einer bosartigcll 
Epidemie unter 200 Patienten, von denen 115 starben, 50 mal Blasen 
mit jauchigem Inhalt an Fingern und Zehen beobachtcn, die oft schon 
vor dem Sichtbarwerden der Exsudation im Rachen auftraten, stets 
bei todlich verlaufenen :b'iillen. Dber zahlreiche diphtherische Phleg
monen und Panaritien an Fingern und Zehen berichtet auch Korn
miiller 43). 

In Deutschland, wo die epidemische Ausbreitung der Diphtherie 
erst in der zweiten Hiilfte des 19. Jahrhunderts beginnt, wurde nie ein 
gehiiuftes Auftreten von diphtherischen Hauterkrankungen beobachtet, 
sondern immer nur einzelne Fiille, so von H auner 1H), Moller23), 
Forster2~). Auch die Abhandlungen in den iilteren Lehr- und Hand
biichern von Jacobi 45), Baginski'4) und Henoch 49) und in dpn 
ausfiihrlichen Monographien von Scitz46) und Monti5fi) stiitzen sieh 
mehr auf die klassischen Schilderungen Trousseaus, als auf eigene 
Beobachtungen. Ais neu hervorzuheben ist die Beobachtung Montis, 
daB die Hautdiphtherie bei kachektischen und skrofulosen Kindern 
besonders lange dauert; ferner die von Seitz zum ersten Male geschil
derte Entstehung der Diphtherie auf intakter Haut: 

"Es treten rote, runde oder elIiptische, unregelmiil3ig geformte Flecken von 
geringem oder grol3erem Umfange auf, die sehr schmerzhaft sind; bald darauf 
bildet sich im Zentrum derselben eine weil3-gelbliche Erhabenheit, den Quaddeln 
der Urticaria, manehmal, bei mehr fiiissiger Exsudation, der Blase bei Rupia oder 
Pemphigus vergleichbar. In einiger Zeit bildet sich an der Stelle der Blase ein 
gelb-braunes fibrinoses Exsudat. Dasselbe trocknet ein, stol3t sieh ab und hinter
liil3t eine oberfiiichliche lJleeration. Die im Umfange derselben vorhandene Rote 
blal3t nach und naeh ab und macht einer braunen l<'iirbung Platz, die, wenn auch 
das Exsudat und die auf dasselbe folgende Excoriation verschwunden ist, an der 
erkrankten Hautpartie noeh einige Zeit sichtbar bleibt." 

Erwiihnenswert ist auch der von Baginski beobachtete, in der 
Literatur einzig dastehende Fall von septischer Hautdiphtherie im An
schlu.13 an ein Erythema multiforme beim jungen Kinde. 

Durch multiple diphtherisehe Hautaffektionen ent8tand eine Freilegung der 
Cutis und phlegmonose Infiltration der Umgebung, die, in die Tiefe greifend, zu 
myositischen Abscessen fiihrte. Eitrige Arthritis, schwere diphtherische Otitis und 
ein Xoma-iihnlicher Prozel3 fiihrten schliel3lieh den Tod herbei. 

Noch vor der Entdeckung des Diphtheriebacillus in den 10er 
J ahren des 19. Jahrhundcrts beschiiftigten sich die bedeutenclsten 
deutschen Chirurgen mit der Frage der Wunddiphtherie, die sie auf 
klinischem und experimentellem Wege VOJ;I1 damals noch verbreiteten 
Hospitalbrand abzugrenzen such ten. Ich nenne die Arbeiten von 
Roser32), Trendelenburg33), Felix34), Konig 39), Billroth3~, 40, 41) 

Czerny37), Rosenbach ~6). 

Klinisch wurde als differentialdiagnostisehes Merkmal fiir die Hautdiphtherie 
die Beschriinkung des Prozesses im wesentlichen auf die Oberfiiiche, das Fehlen 
von tiefergreifenden Zerstorungen und Gangriin, und das Auftreten postdiphthe
rischer Liihmungen geItend gemaeht; experimentell gelang es Trendelenburg, 
Fritzsche60) und Felix, durch Impfung Yon diphtherischen Membranen, Mund
und Nasensehleim auf mensehliche und tierische Wunden wieder den gleichen 
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ProzeB zu erzeugen, wahrend Fischer mit Erfolg Hospitalbrand auf Kaninchen 
iiberimpfte. 

Ein trauriges Opfer der Wunddiphtherie wurde damals der Chirurg Grie
singer, deBsen Appendixoperationswunde am 14. Tage ein diphtherisches Aus
sehen annahm; am 60. Tag traten Akkommodations-, Schluck- und Sprachliihmung 
ein, am 70. Tag erfolgte der Tod durch Lahmung der Atemmuskulatur. 

Der erste bakteriologisch nachgewiesene Fall von Hautdiphtherie, 
Analdiphtherie, wurde 1891 von N eiI3er 61) veroffentlicht. Auf ihn 
folgen eine groBe Anzahl kasuistischer Mitteilungen, in denen die Haut
diphtherie als seltene und merkwiirdige Erkrankung geschildert wird; 
v. Marschalko ll1) bezeichnet sie geradezu als neue und fast unbe
kannte Erscheinungsform der Diphtherie, die aber allgemeine Aufmerk
samkeit verdiene. Die Erinnerung an Trousseaus erschopfende Schilde
rungen hat sich nur bei einigen englischen und franzosischen Autoren 
erhalten und scheint oei den deutschen jahrzehntelang wie ausgeloscht 
zu sein. Besonders hervorzuheben ist die vorziigliche Arbeit von 
AdlerU8), der im Laufe von 8 Jahren unter 2217 Diphtheriefiillell 
23mal die Haut betroffen sah; er hat die Frage der Hautdiphtherie 
yom klinischell, bakteriologischen und experimentellen Standpunkt aus 
eingehend behandclt und zum erstenmal versucht, eine Einteilung der 
Hautdiphtherie zu geben, in echte und fortgeleitete, primiire und 
sekulldare Formen. Bemerkenswert sind auch die von Giinther 109), 

EhrhardtllO) und Deutschlander131) beschriebenen seltenen FaIle von 
progredienter diphtherischer Hautphlegmone, die aber vor ihnen schon 
Billroth40,41) und Czerny37), allerdings ohne bakteriologische Unter
suchungen, beobachtet und geschildert haben. Bei Deutschlander 
befindet sich auch eine ziemlich umfassellde Literaturiibersicht und der 
crste Versuch, die Hautdiphtherie nach klinischen Gesiehtspunktell 
folgendermaBen einzuteilen: 

I. Hautdiphtherie als Teilerscheinung einer generalisierten 
Diphtherie; 

II. Hautdiphtherie als selbstandige und ortlieh begrenzte 
Erkrankung: 

1. Hautdiphtherie der pathologisch veriinderten Haut: 
a) echte Wunddiphtherie, 
b) Diphtherie auf entziindlichen Hautprozessen; 

2. diphtherische Entziindung der gesunden Haut: 
a) ulcerierende Hautdiphtherie, 
b) phlegmonose Hautdiphtherie. 

Von zahlreiehen Autoren, Brunner~~), Tave1 87), Labbe und 
Demarque 91), Dawsonno) und Reichc 141) wurden seit dem Beginn 
der bakteriologischen Ara auch in gewohnlichen Eiterungen oder atypi
schen Hautausschliigen wie Impetigo, Ekthyma und Pemphigus Di
phtheriebacillen gefunden. Es handelt sieh dabei zum groBten Teil urn 
Mischinfektionen, bei denen es begreiflich ist, daB der diphtherische 
Charakter bei Dberwucherung der gemeinen Eitererreger verloren ging; 
bei verschiedenen Fallen waren die mir zugiinglichen klinischen Beob-

46* 
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achtungen so ungeniigend, daB eine kritische Beurteilung gar nicht mog
lich ist; und bei einem Teil mogen die Diphtheriebacillen als einfache 
Schmarotzer zu betrachten sein. Wir werden auf diese Frage spater 
noch. zuriickkommen. 

Wenn ich es jetzt, trotz der umfangreichen schon vorhandenen 
Literatur iiber Hautdiphtherie, unternehme, unsere Falle zu besprechen, 
so verfolgt die Arbeit nur den Zweck, wieder einmal breitere Kreise 
auf die Haufigkeit und epidemiologische Bedeutsamkeit des 
Leidens aufmerksam zu machen, eine Einteilung der uns am 
haufigsten entgegentretenden Erscheinungsformen nach rein 
morphologischen, diagnostisch leicht falHichen Gesichtspunk
ten zu geben, und auf das bisher unbekannte Vorkommen 
von Hautbacillentragern hinzuweisen. 

Die groBe relative Haufigkeit der Hautdiphtherie ersieht man 
aus der Tatsache, daB in den letzten 15 Monaten insgesamt nur 200 
Diphtheriefalle bei uns behandelt wurden; die 44 Hautdiphtherien 
machten also reichlich 1/5 unter ihnen aus. 

Einen viel kleineren Prozentsatz von Hautdiphtherien fand Reiche; 
unter seinen systematisch beobachteten 7314 Fallen sah er, mit Aus
nahme der kleinen Eruptionen am und unter dem Naseneingang, nur 
44 mal die au6ere Haut, 8 mal die Vulva befallen. Diese groBe Ver
schiedenheit liegt zum Teil am Altersunterschied des GOttinger und 
Hamburger Materials, hauptsachlich aber daran, daB bei den meisten 
isolierten Hautdiphtherien jegliches Krankheitsgefiihl fehlt. So ist es 
verstandlich, daB man die so verbreiteten leichten FaIle des Leidens 
in Anstalten, deren Patienten vom Privatarzt eingewiesen werden oder 
aus eigenem Antriebe um Aufnahme bitten, verhaltnismaBig selten an
trefl'en wird. 

Die Aufnahmen der GOttinger Kinderklinik rekrutieren sich fast 
aussehlieBlich aus unserem poliklinischen Material. Wir haben nun bei 
den Hautdiphtherien, ahnlich wie bei den isolierten Nasendiphtherien, aus 
sanitaren Griinden mit besonderem N achdruck verlangt, die Kinder in 
klinische Behandlung nehmen zu durfen. Denn die Kleinen lassen sich 
zu Hause nicht im Bett halten, die Heilung wird gerade hei der Haut
diphtherie durch mangelnde Sauberkeit sehr verzogert und· der Ver
schleppung der Seuche in weitere Kreise wird unnotig Vorschub ge
leistet. So war es uns moglich, bei 30 von den 44 Fallen den klinischen 
Verlauf und die therapeutische Beeinflu6barkeit genau zu verfolgen. 
Die 14 iibrigen zeigten sich 1-2mal wochentlich in der poliklinischen 
Sprechstunde oder entzogen sich bald unserer Behandlung. 

Das Alter der befallenen Kinder zeigt folgende Tabelle: 

1m Alter von 0-1 Jahr standen 11 Kinder 

" " " 1-2 Jahren " 20 " 
" " " 2-3 ". " 6 " 
" " " 3-5 " " 4 " 
" " " 5-9 " " 3 " 
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Das jiingste Kind war 4 Monate alt, das iHteste 9 Jahre, das 
Durchschnittsalter betrug 21/4 Jahre. Wahrend bei der primaren Nasen
diphtherie die Sauglinge bei weitem das groBte Kontingent stell en, 
iiberwiegt also bei der Rautdiphtherie das 2. Lebensjahr. Jenseits des 
H. Lebensjahres wird sie viel seltener. Aus unserem bescheidenen Ma
terial lassen sich bindende statistische Schliisse fUr die Altersverteilung 
natiirlich nicht ziehen. Die Bevorzugung der Kleinkinder ist aber ver
standlich, wenn man bedenkt, daB die Rautdiphtherie vorwiegend als 
Kontaktinfektion auf der Epidermis beraubten Rautstelleu entsteht. In 
den ersten Lebensjahren sind ja die Manifestationen der exsudativen 
Diathese am haufigsten; aber die Sauglinge sind durch ihre fixierte 
Lage vor Schmierinfektionen besser geschiitzt als die alteren urn her
kriechenden oder umherlaufenden Geschwister. 

Dnter unseren 44 Fallen bildete 32mal die Raut die ein
zige Lokalisation des diphtherischen Prozesses; nur 12mal lag 
eine Kombination mit anderen Formen der Diphtherie vor, und zwar 
waren betrofIen 

3mal Raut und Nase, 
2 mal Raut und Augen, 
2 mal Raut und Kehlkopf, 
1 mal Raut und Augen und N ase, 
lmal Raut und Augen und Rachen, 
1 mal Haut und Rachen und Kehlkopf, 
1mal Haut und Nase und Rachen und Kehlkopf, 
1 mal Raut und Rachen und Ohr und Hymen, 

4mal war die Haut mit gruBter Wahrscheinlichkeit der pnmare Sitz 
der Erkrankung. 3 mal wurde sie erst sekundar infiziert, 5 mal lieB sich 
die Frage, an welcher Stelle der Korpers der diphtherische ProzeB be
gonnen habe, nicht mit Sicherheit entschdden. Von diesen 12 Kindern 
starben 4; aber nur 1, Fall 14, ein 16 Monate alter kraftiger Knabe, 
unter der unmittelbaren Wirkung einer ausgebreiteten schweren Rachen-, 
Kehlkopf- und Nasendiphtherie, die auf die Lippen fortgeschritten war. 
Bei 2 weiteren 12 und 15 Monate alten Kindern, Fall 13 und Fall 2, 
spielte die leichte Nasen- und Rautdiphtherie nur eine nebensachliche 
Rolle im Verlauf einer Sepsis mit hochvirulenten hamolytischen Strepto
kokken; und das 4., ein elender atrophischer Saugling mit schwerer 
chronischer Ernahrungsstorung und Bronchopneumonie erlag einer hinzu
tretenden Maserninfektion 5 Wochen nach Abheilung des gutartigen 
diphtherischen Prozesses. 

Ganz eigenartig war der Verlauf bei Fall 41, den ich als vagie
rende Diphtherie bezeichnen und hier etwas ausfiihrlicher mitteilen 
mochte, da ich in der Literatur ahnliche Beobachtungen nicht find en 
konnte. 

L. B. 9 Jahre, ~, nur poliklinisch behandelt. Beide Eltern gesund; in der Fa
milie deB Vaters Tuberkulose. Das Kind war nie ernstlich krank, nur etwas an
fiillig; zeigt befriedigenden ErniihrungszuBtand. 
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18. IX. 16. Seit einigen Tagen Ohrenlaufen links, fiihlt sich nicht wohl. Be
fund: linkes Trommelfell stark gerotet, stellenweise mit stinkender Schmiere be
legt, weder schleimige noch eitrige Sekretion, keine Perforation zu sehen. Pha
ryngitis ohne BeIage. Temperatur 37,8°. 

26. IX. 16. Inzwischen voriibergehend starkere Halsschmerzen und Schluck
beschwerden. Seit etwa 8 Tagen Schmerzen beim Wasserlassen, die in den letzten 
Tagen so stark wurden, daB sie seit gestern gar keinen Urin gelassen hat. Fiihlt 
sich sehr elend. Befund: Auf der rechten Tonsille ein grau-weiBer Beschlag, das 
Hymen ist intensiv gerotet, von einem diinnen, weiBen, nicht zusammenhangenden 
Belag bedeckt, die Rander leicht gewulstet. Abstrich von Rachen und Hymen 
gemacht. 

N. B. Bei der am gleichen Tage in der Poliklinik gezeigten iiJteren Schwester 
findet sich eine typische leichte Rachendiphtherie, die normal ohne weitere Nach
krankheiten verlauft. 

28. IX. 16. Bei dem Kind, das friiher nie an Intertrigo oder sonstigen Aus
schlagen litt, ist seit gestern eine intertriginose, mit diinnem grau-weiBem Belag 
bedeckte Stelle hinterm linken Ohr aufgetreten. Abstrich von Rachen und Hymen 
war D. positiv. Injektion von 2000 I.-E. 

5. X. 16. Schmerzen beim Wasserlassen bestehen kaum mehr, dagegen wieder 
starkere Ohrenschmerzen. Befund: Hymen noch etwas mehr gerotet, kein Belag 
mehr. Hinterm Ohr noch etwas nassend, kein Beschlag mehr. An der linken 
Ohrmuschel hat sich ein rinnenformiges schmierig belegtes Geschwiir zwischen 
Helix und Anthelix gebildet. AuBerer Gehorgang und Trommelfell sind stark ge
rotet, das Trommelfell mit schmierigem, fetzigem, nicht abwischbarem Belag be
deckt. Ohrabstrich auch D. positiv. 

20. X. 16. Das Kind fiihlt sich sehr elend, lieB sich aber nicht fest im Bett 
halten, trotzdem sie vor 6 Tagen einen Ohnmachtsanfall bekam. Aufnahme in die 
Klinik wird verweigert. Die Ohrenschmerzen bestehen unverandert fort. Befund: 
Die linke Ohrmuschel ist infiltriert, der Gehorgang stark gerotet und verengt. 
Der sehmierige Belag hat yom Trommelfell auf die hintere Gehorgangswand iiber
gegriffen. Temperatur 37,6. Es werden weitere 3000 I.-E. injiziert und absolute 
Bettruhe verordnet neben lokalen Spiilungen ,und Umschlagen. 

27. X. Schon seit 5 Tagen haben die Ohrenschmerzen und Ohrensekretion 
aufgehort. Die Trommelfellzeichnung ist wiedergekehrt, das auBere Ohr fast 
normal. Temperatur 37,3. Klagt iiber Beklemmung auf der Brust. Kleiner weicher 
PuIs, 88; sonst keine Herzveranderungen nachweisbar. 

1. XI. Klagt iiber Blutandrang zum Kopf und andere vasomotorische Sto
rung en, ofter Schwindel. PuIs 120. Urin ohne EiweiB, Ohrabstrich noeh D. positiv. 

13. XI. Sieht seit 4 Tagen immer undeutlicher, als ob sie einen Schleier vor 
den Augen hiitte. Typische Akkommodationsparese! U rin ohne EiweiB, fiihlt sieh 
im ganzen etwas wohler. Verordnung Bettruhe. 

2. I. 17. Sieht wieder fast normal, PuIs noch klein und weich, 120; schon 
nach wenigen Kniebeugen 140. 

16. 1. Stundenweise auBer Bett; immer noch Herzbesehwerden. 
25. I. Wieder Angina lacunaris mit einer etwas groBeren Plaque auf der 

linken Tonsille. Temperatur 38,8, Herzklopfen. PuIs 130. Leise Herztone, Herz
dampfung nicht verbreitert. 

27. I. Der Rachenabstrich war wieder D. positiv; da der Belag schon ver
schwunden ist, wird kein Serum injiziert. 

10. II. Hat inzwischen eine Nasenerkrankung mit starker Nasenverstopfung, 
SchweUung des Nasenriickens und der Submaxillardriisen durchgemacht, ohne 
sieh in der Poliklinik zu zeigen. Klagt noch iiber Herzklopfen, allgemeine Mattig
keit und Erschopfung nach geringen korperliehen Bewegungen. Befund: Nasen
schleimhaut stark entziindet; Belage sind jetzt nicht zu sehen. MaBige Sub
maxillardriisenschwellung. Temperatur 37,7, PuIs leicht unterdriickbar, 120. Bei 
geringster Anstrengung Pulsation der Carotiden am Halse. Absolute Herzdampfung 
bis Mitte Sternum nach rechts verbreitert! 
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22. II. 17. Inswisohen wieder ein starker Anfal! von Beklemmung, ist blaB 
und appetitlos, leicht abgespannt und aufgeregt, und weiter ans Bett gefesselt. 
Urin ohne EiweiB, soll sich weiter ab und zu in der Poliklinik vorstellen *). 

Zusammenfassung: Bei einem neunjahrigen, bis dahin gesunden 
Madchen tritt im Laufe einer fiinfmonatlichen Beobachtung trotz zwei
maliger Seruminjektion nacheinander eine Diphtherie des Rachens, des 
Hymens, der Haut hinterm Ohr,' der Ohrmuschel, des Trommelfells und 
des au13eren Gehorgangs auf, dann eine etwa 6 Wochen dauernde 
Akkommodationsparese, endlich eine erneute Rachendiphtherie und wahr
scheinlich noch eine, leider nicht selbst beobachtete, Nasendiphtherie. 
Die mangelnde Resistenz gegen den Diphtheriebacillus fUhrt zu einem 
chronischen Siechtum mit Herzdilatation und ernsten Insuffizienz
erscheinungen. 

AIle iibrigen FaIle von kombinierter Diphtherie verliefen durchaus 
giinstig. Sie heilten nach Injektion von 2000 bis 3000 I.-E. in kurzer 
Zeit, ohne Nierenstorungen, Herzschwache oder postdiphtherische Lah
mungen zu hinterlassen. Bei keinem einzigen unserer FaIle war das 
Allgemeinbefinden so gestort, da13 man die Hautdiphtherie als Teil
erscheinung einer generalisierten Diphtherie hatte auffassen konnen. 
Viel naher lag bei den kleinen Patienten, die meist nach wenigen Tagen 
schon fieberlos und munter im Bettchen spielten, die Erklarung einer 
Kontakt- oder Schmierinfektion von einem Herd zum anderen. 

Wo neben der Hautaffektion noch andere Lokalisationen der Di
phtherie bestehen, wird man bald auf das Leiden aufmerksam werden 
und die Kinder rechtzeitig isolieren und behandeln. 

Viel schwieriger zu diagnostizieren und daher fUr die Verbreitung 
der Diphtherie viel gefahrlicher sind die Falle, in denen die H aut
diphtherie als isolierte Erkrankung auftritt. 1m folgenden haben 
wir eine Einteilung nach grobmorphologischen Prinzipien ge
wahlt,da sie uns zurErleichterung der Diagnostik am geeignetsten er
schien; wir sind uns dabei wohl bewu13t, da13 sich theoretisch gegen 
eine solche Einteilung manches einwenden la13t, sie soIl eben nur 
praktischen Zwecken dienen! 

Die Grundform der meisten von uns beobachteten diphtherischen 
Hautaffektioneu, der kombinierten wie der isolierten, bildet das di
phtherische Ulcus, das in den verschiedensten Modifikationen, offen 
oder verkappt, wiederkehrt. Zuweilen ist die Epidermis nur in ihren 
obersten Schichten zerstort, meist in ihrer ganzen Dicke; den Grund 
des Geschwiirs bilden dann die freiliegenden Coriumpapillen. Noch 
tiefere Schichten sind selten in Mitleidenschaft gezogen. Die Rander 
sind unregelmaBig zackig, mehr oder weniger stark infiltriert, oft wall
artig und ziemlich steil abfallend; die Umgebung ist in kleinerem 
oder gro13erem Umkreis entziindlich gerotet und infiltiriert. Der Grund 
zeigt einen zusammenhangenden oder aus getrennten Flecken bestehen-

*) Der Plan einer aktiven Immunisierung wurde in Erwagung gezogen; aber 
wegen der Herzschwache und des schlecht en Allgemeinzustandes wieder fallen 
gelassen. 



728 Lotte Lande: 

den weiBen, grau-weiBen, gelb-weiBen oder schmierigen Belag, bei dem 
man zuweilen zeitlich verschiedene Stadien unterscheiden kann. Man 
sieht an den jungeren Geschwuren eine oberflachliche N ekrose, die, 
noch ein Teil des Gewebes selbst, als dunner grauer Schleier untrenn
bar mit der Unterlage verbunden ist, erst an den alteren erscheint die 
ausgesprochene, dem Geschwursgrund aufliegende diphtherische Mem
bran, die sich aber auch nur unter Blutung von den Randern abziehen 
laf3t, vom Zentrum nur unter Anwendung roher Gewalt. Die obersten 
Schichten der Membran konnen durch das meist sparliche serose Wund
sekret, das auch die Umgebung maceriert, schmierig erweicht werden, 
oder zu einer firnisartigen Masse eintrocknen. Die Ausdehnung schwankte 
von Stecknadelknopf- bis 5-Markstuck-Grof3e; von anderen Autoren wur
den noch viel groBere Ulcera beobachtet. Wir konnten nie eine Ten
denz zu raschem Fortschreiten, weder der Flache noch der Tiefe nach, 
beobachten, auch wenn der ProzeB langere Zeit unbehandelt blieb. 
Dabei traten wahrend der beiden gleichen Epidemien auffallend bOs
artige Rachen- und Kehlkopfdiphtherien auf, die in Gottingen und den 
umliegenden Dorfern zahlreiehe Opfer unter den Kindern forderten. 

Die rein ulcerose Form mit Auftreten multipler diphtherischer Ul
cera an jeder beliebigen Stelle des Korpers auf kleinen Wunden oder 
Excoriationen konnten wir besonders bei gleichzeitig bestehender Schleim
hautdiphtherie beobachten. Die vorher reizlose Stelle wird schmerzhaft, 
Rand und Umgebung entzundlich infiltriert; der Grund bedeckt sich in 
der oben beschriebenen Weise erst mit einem grauen Schleier, dann 
mit einer diphtherischen Membran. Diphtherisch infizierte groBere Ope
rationswunden bekamen wir nie zu sehen. 

Eine seltene Lokali~ation der ulcerosen Hautdiphtherie bildet die 
Nabeldiphtherie. Wir hatten einmal Gelegenheit, die oberflach
liche Form des Leidens als isolierte Erkrankung bei einem 3 Wochen 
alten Brustkinde zu beobachten, dessen altere Schwester gleichzeitig an 
Nasendiphtherie erkrankt war. Die oberflachliche Narbenbildung war 
noch 2 Monate spater zu sehen, als das Kind wegen eines Darmkatarrhs 
bei uns aufgenommen wurde. 

Goppert und Blochmann122U.123) beobachteten an 2 Neugebo
renen bei gleichzeitiger Nasendiphtherie die tiefgreifende gangra
nose Form der N abeldiphtherie bei noch stehendem Nabelstumpf, 
die bei einem der Kinder durch Peritonitis zum Tode fiihrte. 

Viel haufiger ~ als auf traumatischen Wunden trat gerade die iso
lierte Hautdiphtherie auf dem Boden von mannigfaltigen Ekzemen auf. 
Die sekundar diphtherisch infizierten Stellen lieBen sich oft nur bei 
genauem Zusehen von den rein ekzematosen unterscheiden. Die hau
figste Erscheiilungsform ist die intertriginose, die schon von Samuel 
Bard und fast allen spateren Autoren beschrieben wurde. Wir konnten 
sie unter unseren 44 Fallen allein 19mal beobachten. Meist war die 
Gegend hinterm Ohr befallen, seltener die Inguinalgegend, nur aus
nahmsweise die Hals- oder Achselfalten. 

Schlecht beobachtende Mutter kamen nur mit der unbestimmten 
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Angabe, daB seit. einigen Tagen oder schon seit langerer Zeit ein Aus
schlag bestehe; intelligentere berichteten zuweilen etwa folgendes: das 
Kind leide ofter an Wundsein hinter den Ohren, das sonst aber schon 
nach kurzer Zeit mit etwas Puder oder Salbe geheilt sei; diesmal wolle 
es der ublichen Behandlung gar nicht weichen; oder der Ausschlag sei 
zwar schon langer bemerkt worden, aber in den letzten Tagen habe er 
sich plotzlich schlimm entzundet und ein verandertes Aussehen ange
nommen. N ur ausnahmsweise horen wir, daB das Kind friiher nie 
wund gewesen sei und sich die diphtherische Intertrigo "aus heiler 
Haut" iiberraschend schnell entwickelt habe. 

Bei der Inspektion sieht man dann bEi typischen Fallen die ganze 
Gegend hinterm Ohr, nach hinten bis zur Haargrenze, nach unten etwa 
bis zum Kiefergelenk, gerotet, nassend und infiltriert; die Infiltration 
kann auf die Ohrmuschel ubergreifen und zu einer Abhebung des Ohr
lappchens fuhren (Fall 40). Oft ist die subauriculiire Druse vergroBert, 
zweimal fanden wir sie haselnuBgroB. Bei genauem Zusehen unter seit
lichem Abheben der Ohrmuschel bemerkt man nun, daB auBer der 
Infiltration noch weitere Unterschiede von einer gewohnlichen Intertrigo 
vorhanden sind. In der Hautfalte versteckt findet man einen etwas tie
feren Substanzverlust, der von einem grauen Schleier oder einer dickeren 
grau-weiBen Membran bedeckt ist, die sich nur unter Blutung entfernen 
liiBt. Erschwert wird die Auffindung dieses echt diphtherischen Ulcus 
oft noch dadurch, daB es unter dem zu einem dunnen gelblichen Firnis 
oder einer mit Schmutz vermengten, etwas dickeren Borke eingetrock
neten Sekret verborgen ist, wie man es so gern auch auf der gemeinen 
Intertrigo bei schlecht gepflegten, schmutzigen Kindern antrifft. Schon 
bei der vorsichtigen Entfernung dieser Borke mit einer Pincette tritt 
eine lleichte Blutung auf. Als Beispiel fUr diese tiefgreifende inter
triginose Form sollen Fall 40 und 31 dienen. 

R. A. I <5 21/2 Jahre, poliklinisch behandelt. Seit einiger Zeit Impetigo am 
ganzen Korper, Intertrigo hinterm linken Ohr. Seit 2 Tagen ist das Ohr plotz
lich rot und dick geworden. 

19. II. 16. Tiefgreifende Intertrigo mit weiBem, nur zum Teil abwischbarem 
Belag, der erst nach Entfernung einer firnisartigen, dunnen Borke sichtbar wird. 
Starke Rotung und Schwellung hinterm und unterm Ohr, die zu einer Abhebung 
des Ohrliippchens. gefiihrt hat. Nase und Rachen.ohne Befund, Hautabstrich. 

21. II. 16. Befund unveriindert, . der Abstrich war D. positiv, Injektion von 
2000 I.-E. 

Das Kind zeigt sich erst am 2. III. vollkommen geheilt wieder. 

Der nachste Fall 31, der :auch nur poliklinisch behandelt wurde, 
war einer der wenigen, bei denen sich eine deutliche, sicher nur auf 
die Hautdiphtherie zu beziehende StOrung des Allgemeinbefindens nach
weisen lieB. 

E. F. <5 8 Monate, normal entwickeltes Brustkind. Nie krank gewesen. 
Seit 5 Tagen verdrieBlich, schlechter getrunken. Sei schon immer etwas wund 
hinter den Ohren gewesen, erst seit gestern sei eine stiirkere Schwellung und das 
Auftreten von Drusen binterm Obr bemerkt. 

28. VII. 16. Intertrigo mit deutlichem Belag; Infiltration der Umgebung und 
Schwellung der regioniiren Drusen. Hals und Nase obne Befund. Hautabstrich. 
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29. VII. Der Abstrieh war D. positiv, Injektion von 2000 I.-E. 
31. VII. Nur noeh ganz diinner Belag und geringere Driisensehwellung und 

Infiltration. 
3. VIII. Kein Belag mehr. 
9. VIII. Ortlieh geheilt, das Kind ist noeh sehr matt. 

Der gleiche Lokalbefund hinterm Ohr wurde bei den kombinierten 
Fallen 42 und 43 erhoben. Bei dem einen Kinde hatte der Ausschlag 
schon langere Zeit bestanden, 2 Tage vor der Aufnahme war eine 
leichte Stenose hinzugetreten; bei dem anderen war die Intertrigo seit 
14 Tagen bemerkt worden, seit 8 'ragen eine gutartige diphtherische 
Conjunctivitis. 

Die intertriginose Hautdiphtherie an anderen Stellen des Korpers 
entspricht im allgemeinen der eben beschriebenen und eine gesonderte 
Besprechung erscheint uberfl.ussig. Eine eigenartige Form nahm die neben 
einer typischen Hautdiphtherie hinterm Ohr in Ell- und Kniebeuge bei 
einem 1 Jahr 11 Monate alten exsudativen Kinde auftretende diphthe
rische Hautaffektion an (Fall 19). Innerhalb der etwa handtellergro13 en, 
teils nassenden, teils rauh infiltrierten ekzematosen Stellen der Gelenk
beugen traten am Bein 5, am Arm 6 etwa linsengroBe, unregelma13ig 
eckige, f1.ache Ulcera mit infiltriertem Rand auf. Der Grund zeigte be.i 
zweien einen typischen weiBen, pseudomembranosen Belag, bei den 
ubrigen nur eine grau-weiBe nekrotische Oberfl.ache. Die Heilung er
felgte im Laufe von 8 Tagen ohne Narbenbildung; die erkrankt ge
wesenen Stellen zeichneten sich nur durch einen blaulich-roten Farbton 
noch Iangere Zeit von der gesunden Umgebung ab. 

Neben der eben geschilderten tiefgreifenden Form der diphtheri
schen Intertrigo, die man mit gro13er Wahrscheinlichkeit aus dem klini
schen Bilde allein diagnostizieren kann, gibt es noch eine 0 b e r fl a c h
liche Form, bei der die Diagnosenstellung nur mit Hilfe der bakterio
logischen Untersuchung moglich ist, und bei der der Verdacht einer 
Hautdiphtherie meist nur durch gleichzeitige andere diphtherische Pro
zesse desselben Individuums oder seiner Umgebung erweckt wird. Eine 
nennenswerte Zerstorung der Epidermis und eine Infiltration der Um
gebung konnen dabei ganz vermi13t werden; die Membran ist durch 
einen dunnen grauen Schleier ersetzt. 

Ein hubsches Beispiel bietet Fall 30. 

H. R. ~ 1 Jahr, gesundes Brustkind. after Wundsein, das sonst naeh 
1 bis 2 Tagen von selbst heilte, jetzt seit 4 bis 5 Tagen unveriindert bleibt. Da 
die 5 Jahre alte Sehwester seit 8 Tagen wegen Hautdiphtherie hinterm Ohr von 
uns polikliniseh behandelt wurde, seit dem 1. XII. iibrigens v5llig geheilt und ba
eillenfrei war, bringt die Mutter das Kleine am 30. XI. zu uns. 

Befund: Am link en Ohransatz eine pfenniggroBe, in der linken Leistenbeuge 
eine markstiiekgroBe niissende Stelle; keinerlei Infiltration, keine regionare Driisen
sehwellung. Am Ohr bei genauem Zusehen ein feiner grauer Sehleier; beim vor
siehtigen Versueh, ihn abzuwisehen, tritt eine leiehte Blutung auf. In der Leisten
beuge im Bereich der Intertrigo ein 0,5 em langes, 0,2 em breites oberfliiehliehes 
Gesehwiir mit infiltriertem Rand und diinnem weiBen Belag. Der Abstrieh war 
positiv, 8 Tage spiiter entdeekten wir noeh am reehten Daumen des Kindes ein 
kleines diphtherisehes Panaritium. 



Zur Klinik und Diagnose der Hautdiphtherie im Kindesalter. 731 

Besonderes Interesse bietet Fall 11, bei dem, getrennt durch ein 
krankheitsfreies Intervall von kaum 4 W ochen, 2 mal eine gl1nz ober
flachliche intertriginose Hautdiphtherie auftrat, die kaum von einer ge
wohnlichen Intertrigo zu unterscheiden war. Bei der ersten Attack!.' 
bestand gleichzeitig eine hochfieberhafte Grippe, beim Rezidiv ein schlei
miger Durchfall ohne Temperatursteigerung. Seit der ersten Erkrankung 
war das Gedeihen des Kindes betrachtIich gestort. De rNa c h wei s 
virulenter Diphtheri~bacillen auf der kaum pathologisch vcr
anderten Haut legte uns damals zuerst die Moglichkeit von 
H aut b a c i 11 e n t rag ern nahe, auf die wir spater noch zuriickkommen 
werden. 

H. G. 6 8 Monate, 6 Monate Brust, hubsehes festes Kind, fruher nie wund 
gewesen. Seit 14 Tagen Wundsein, zuerst unterm Kinn, am Hlls, dann hinterm 
Ohr, seit wenigen Tagen aueh in der reehten Leistenbeuge. 

20. IX. 16. Unterm Kinn zwei gut markstiiekgroBe Wundflaehen, geriiteter 
Grund mit dunnem grauen Besehlag; eben so in der Leistenbeuge. Hinterm Ohr 
sehr wund mit leiehtem weiBen, nieht abwisehbaren Belag. Hautabstrich. 

22. IX. Brone4itis, Stomatitis, Temperatur 39,5, neue Stellen hinterm reehten 
Ohr mit deutliehem Belag, der Abstrieh war D. positiv, Injektion von 2000 L-E. 

26. IX. Belag fast viillig versehwunden. Nur am Rals noeh eine kleine ver
daeh tige Stelle. 

Das Kind zeigt sich erst am 20. X. wieder in der PoJikJinik. Seit 4 bis 
.) Tagen matt, appetitlos, etwas sehleimiger Stuhl; seit der gleiehen Zeit ist die 
Stelle am Ohr wieder wund. 

20. X. Intertrigo hinter beiden Ohren, Leistenbeuge und linker Aehselhohle; 
Rautabstrieh. 

21. X. Wieder leiehter Belag aufgetreten, das Kind ist blaB, matt, schlaff, 
der Abstrieh war D. positiv, Injektion von 2000 I.-E. Aufnahme in die Klinik. 

24. X. Intertrigo nicht infiltriert, ohne Belag, nur etwas nassend; beim An
blick kein Verdaeht auf Hautdiphlherie. Neuer Hautabstrieh. 

27. X. Noeh etwas 'nassend; beginnende Uberhautung. 1m Abstrich yom 
24. X. wurden virulente Diphtheriebacillen gefunden. 

1. XI. Ganz uberhautet. Nur beim Abstrich hinterm Ohr noch etwas 
blutend. 

Am 1. und 4. XI. Abstrieh negativ, am 6. XI. entlassen, das Befinden hat 
sich in den letzten Tagen etwas gebessert, ist aber lange nieht so gut wie fruher. 

Nachst der intertriginosen Form der Hautdiphtherie konnten wir 
am haufigsten die impetiginose beobachten; unter unseren 44 Fallen 
fanden wir sie 14 mal; davon 5 mal mit diphtherischer Intertrigo kom
biniert. Meist handelte es sich urn Kinder, die schon seit langerer 
Zeit an Ausschlag litten. Aufier dem protrahierten Verlauf, der aber oft 
gpnug bei ungepftegten Kindern auch bei der gemeinen Impetigo vor
kommt, fehlten meist besondere anamnestische Angaben, die auf eine 
diphtherische Infektion hat ten hinweisen konnen. Nur in einzelnen 
Fiillen wurde berichtet, da13 der Ausschlag sich in den letzten Tagen 
starker entziindet hatte; ein andermal erweckte gerade die auffallend 
schnelle Ausbreitung liber das ganze Gesicht innerhalbweniger Tage 
den Verdacht einer spezifischen Infektion. Diphtherie der Umgebung 
oder anderweitige diphtherische Prozesse an Haut- und Schlefmhauten 
des gleichen Individuums unterstiitzten oft die Diagnose neben der 
stets ausgefiihrten bakteriologischen Untersuchung. 
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Bei oberflachlicher Betrachtung glaubt man meist eine gewohnliche 
I~petigo vor sich zu haben, die an jeder Stelle des Korpers, mit Vor
liebe im Gesicht, am Nacken und an den Extremitaten ihren Sitz haben 
kann. Zuweilen zeigen oberflachliche Narben, die von ahnlichen, be
reits abgeheilten Efflorescenzen zuriickgeblieben sind, daB es sich um 
einen etwas tiefergreifenden ProzeB handelt. Wenn ma,n aber die Borken 
ablost, so trifft man nicht, wie gewohnliuh, auf eine leicht excoriierte, 
nassende, im Niveau der gesunden Haut liegende Flache, sondern auf 
ein richtiges diphtherisches Ulcus mit allen oben geschilderten Merk
malen. Meist tritt schon beim vorsichtigen Entfernen der Borken eine 
kleine Blutung auf. Eine starkere Infiltration der Umgebung ist ver
haltnismaBig selten vorhanden. Die verschiedenen Modifikationen werden 
am besten durch die folgenden Krankengeschichten illustriert. 

Fall 5. R. W. ~ 1'/2 Jahr, exsudatives, sonst kriiftiges Kind. Leidet seit 
4 Wochen an Ausschlag, der gar nicht heilen will. Befund: Exsudatives und im
petiginoses Ekzem an Rumpf und Extremitaten. Intertrigo, seborrhoisches Kopf
ekzem, am Hinterkopf und Nacken auch von Borken bedeckt. Die linke Ohrmuschel 
diffus gerotet und verdickt, mit etwas schmierigem Sekret bedeckt. Schwellung der 
oberflachlichen und tieferen Nackendriisen. Nach Entfernung der Borken er
scheinen am Ohr, am Hinterkopf und N acken mehrere kleine oberflachliche Ge
schwiire mit diinnem, grauweiBen Belag. Der Abstrich war D. positiv. 

Gleichzeitig wurden 2 altere Geschwister in unserer Poliklinik wegen 
Hautdiphtherie und wegen Nasendiphtherie behandelt. 

Das nachste Kind, Fall 10, ein 5 Jahre altes, sonst gesundes Madchen, 
wurde von uns zur Untersuchung bestellt, weil 2 Kinder in der gleichen 
Wohnung an Hautdiphtherie erkrankt waren. Es litt seit etwa 14 Tagen 
an Ausschlag, war aber vergniigt damit herumgelaufen. An Brust, 
Riicken, Leistenbeuge, Armen und Handgelenk beiderseits zeigten sich 
zahlreiche linsen- bis pfenniggroBe impetiginose Stellen. N ach Ent
fernung der braunlichen Borken erschienen meist oberflachliche, am 
Handgelenk etwa 2 mm tiefe Geschwiire, deren Grund teils mit einem 
diinnen Schleier, teils mit dickerem weiBen Belag bedeckt waren. Die 
Umgebung war, besonders am Handgelenk, gerotet und infiltriert. Als 
N ebenbefund entdeckten wir beim gleichen Kinde ein typisches, unten 
naher beschriebenes diphtherisches Panaritium und eine auf das rechte 
Nasenloch beschrankte Nasendiphtherie! Am ausgepragtesten waren die 
lokalen Erscheinungen bei Fall 9, einem 4 jahrigen, kraftigen Madchen. 
1m Gegensatz zu den bisher geschilderten Fallen erweckte hier nicht 
die lange Dauer, sondern gerade das rasche Fortschreiten des Prozesses 
und die intensive Infiltration gleich beim ersten Anblick den Verdacht 
einer Hautdiphtherie. 

A. B. ~ 4 Jahre alt, friiher oft Ausschlage, vor 8 Tagen Masern. Sonst ge
sundes Kind. Seit 8 Tagen Ausschlag, der mit einer kleinen Borke am Kinn 
anfing und sich in wenigen Tagen iiber beide Wangen und Ohren ausbreitete. 
Seit 5 Tagen sind beide Augen verklebt und wurden nicht mehr geoffnet. 

28. X. 1916. Durch Schleim und diinne Borken sind beide Augen fest ver
klebt. Augenlider und Wangen sind von dicken braunlichen Borken bedeckt, die 
zum Teil durch die drauBen angewandte Zinksalbe unformig verdickt erscheinen. 
Kinn, Stirn, Ohrmuscheln nassend, Haare an der Stirngrenze borkig verklebt, 
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schleimig-eitriger Schnupfen. Auf der AuBenseite des Ober- und Unterlids nach 
Entfernung der Borken nii.ssende Flii.che mit inselformigen, kleinen unregelmaBig 
begrenzten, oberftachlichen Ulcerationen, mit diinnen, grauweiBen haftenden Be~ 
lagen bedeckt, stark blutend beim Versuch, sie abzuwischen. Die Wangen sind 
in eine nassende, zum groBten Teil des Epithels beraubte, stark infiltrierte Flii.che 
umgewandelt, mit etwa 35, je nur 5 qmm groBen verstreuten, oberftachlichen 
Geschwiiren mit pseudomembranosem Belag. An der Haargrenze etwa 5pfennig
groBe Defekte mit weiBem Schleier oder dickerem Belag. Diphtherisch belegte 
Rhagaden hinter den Ohren, geringe, nicht schmerzhafte Schwellung der regionaren 
Driisen. Dazu Nasendiphtherie beiderseits und ausgebreitete Conjunctivitis diph
therica. Rachen ohne Befund. Injektion von 3000 I.-E. 

2. XI. Die Geschwiire im Gesicht sind fast aIle iiberhautet, Infiltration ist 
geringer, hinterm Ohr keine Belage mehr. 

4. XI. Auch die Nase frei von Belagen. Die anfangs ekzematosen Stellen 
im Gesicht erscheinen blaurot, noch etwas erhaben. 

9. XI. Auch hinter den Ohren iiberhautet. 
16. XI. Die friiher erkrankten Stellen nur noch durch blauliche Farbung 

von den gesunden zu unterscheiden. 
Temperatur am 28. X. 39°, am 29. X. 38°, bis 4. XI. zwischen 37,2 0 und 

37,8°, dann dauernd um 37°. Am 16. XI. baciIlenfrei entlassen. 

Viermal hatten wir Gelegenheit, die schon von T r 0 us sea u II), 
Perrin ll4) und anderen alteren Autoren beschriebene Entwicklung der 
Hautdiphtherie in Form von kleinen, mit gelblichem Inhalt 
gefiillten, zuweilen den Varizellen ahnlichen Blaschen zu be
obachten, die auf geroteter, infiltrierter Unterlage meist in der Um
gebung eines alteren diphtherischen Hautherdes aufschieBen, zum Teil 
konHuieren und dann zu ein:em diinnen Schorf eintrocknen. Bei Ent
fernung des Schorfes oder schon beim Eroffnen der frischen Blaschen 
findet man den Grund mit einer zarten oder dickeren festhaftenden 
Membran belegt. 

In einem vorgeschrittenen Stadium wird man diese Form wahr
scheinlich von der oben beschriebenen, impetiginosen nur schwer unter
scheiden konnen. Trotzdem mochte ich die beiden Kategorien von
einander trennen. Denn in den 14 impetiginosen Fallen sah ich nie 
solche Blaschen entstehen und muB daher annehmen, daB es sich dort 
meist urn eine sekundare, diphtherische Infektion einer primar vor
handenen, gemeinen Impetigo handelte. Umgekehrt bildet bei den 
4 pustulosen Fallen die Borke erst das sekundare Stadium einer 
schon im primaren Blasenstadium diphtherischen Hautaffektion. Wahr
scheinlich ist unsere pustulOse Form identisch mit der von Seitz als 
Diphtherie auf intakter Haut beschriebenen. Wir sahen sie 2 mal auf 
wahrscheinlich vorher gesunder Haut auftreten,· 2 mal auf ekzematOs 
veranderter. Doch jedesmal waren schon einige Tage vorher andere 
diphtherische Hautveranderungen in der Umgebung der Blaschen be
obachtet' worden, so daB wir in keinem unserer Falle mit Sicherheit von 
einer diphtherischen Entziindung der gesunden Haut sprechen diirfen. 

Als Beispiel sollen Fall 17 und Fall 29 dienen. 
Fall 17. H. N. ~ 1 Jahr 2 Monate alt. Am 20. XI. 16 Lause-Ekzem im 

Nacken, am 24. XI. wurden auf der ekzematosen Haut einzelne kleine BIasen mit 
gelbem Inhalt bemerkt und ein unter einer Borke versteckter, etwa pfenniggroBer 
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Hautdefekt mit infiltriertem Rand und diinnem grauen Besehlag des Grundes. 
Der am 24. XI. gemaehte Hautabstrieh war D. positiv. 

27. XI. Die Gesehwiirsfliiche hat sieh seit dem 24. XI. betriichtIich vergroJ3ert, 
aus dem diinnen grauen Beschlag ist ein dicker, weiJ3er, festhaftender Belag ge
worden. Auf der geroteten und infiltrierten Umgebung sind zahlreiche neue, 
stecknadelkopf- bis IinsengroJ3e B1iisehen aufgesehossen, die zum Teil schon kon
fluiert, zum Teil zu diinnen Sehorfen eingetrocknet sind. Bei Entfernung des 
Sehorfes bleibt ein flacher, leicht blutender Geschwiirsgrund mit freiliegenden 
CoriumpapiIIen zuriick, der deutlichen, nieht zusammenhiingenden Belag zeigt; 
an den jiingeren Stell en sieht man nur einen diinnen grauen Schleier durch ober
fliiehliche Nekrose, an den iilteren eine dickere weiJ3e aufliegende Membran, die 
sieh nur unter Blutung zum Teil entfernen liiJ3t. 

Etwas groJ3er und mehr varicellenartig waren die Blaschen bpi 
Fall 29, dem einzigen, bei dem man mit Wahrscheinlichkeit einp Di
phtherie auf gesunder Haut annehmen kann. 

Fall 29. W. P. ;5 2 Jahre alt, friiher nie A usschliige. J etzt seit 2 Tagen 
borkiger Aussehlag. 

16. X. 16. Impetigo am linken Mundwinkel, Iinken Ohrmuschel zwischen 
Tragus und Antitragus, linke Wange; darunter flaehe, grauweiJ3 belegte Geschwiire, 
blutend. Hautabstrich. 

28. X. 16. Auf Kinn und heiden Wangen noeh etwa 15 varicellenartige 
Bliisehen mit gelbliehem, zum Teil schon eingetroeknetem Inhalt; diese BHischen 
sind auf der linken Wange zu einer knapp pfenniggroJ3en Stelle auf rotem Vnter
grund konfluiert. Der Aussehlag ist von den Ohrmuseheln zum iiuJ3eren Gehor
gang fortgesehritten; dort deutIieher, diinner, grauweiJ3er, nieht abwisehbarer 
Belag. Am reehten Mittelfinger und Zeigefinger kleine Wunden mit infiltrierter 
Umgebung und deutIichem Belag. Temperatur 37,9°. Der Abstrieh vom 26. X. 
D. positiv, Injektion von 2000 I.-E. 

31. X. An der reehten Nasenwurzel noeh ein frisches Bliischen, im iibrigen 
in Heilung, Belag auf beiden Ohrmuscheln verschwunden; Infiltration geringer. 

Einmal konnten wir cine Hautdiphtherie unter dem Bilde 
des vacciniformen Milchschorfs beobachten bei einem 15 Monate 
alten spasmophilen Kinde, das nach 14 tagiger Bphandlung, nach Ab
heilung der Hautafiektion, an Streptokokkensepsis zugrunde ging. Gleich
zeitig wurden im Nasenabstrich Diphtheriebacillen gefunden, und 5 Tage 
vor dem Tode traten noch diphtherische Belage in der Nase hinzu. 

Einmal sahen wir eine Hautdiphtherie unter dem Bilde des 
Ekthyma infantile, wie sie schon von einzelnen Autoren, Labbe 
und Demarque 91), Dawson 120), Schucht108) erwahnt worden ist. 
Da das Ekthyma an und fiir sich keine spezifische Hauterkrankung 
clarstellt, sondern nur die besondere Reaktion der widerstandslosen Haut, 
auf einen Entziindungsreiz durch Bildung von tiefergehenden Lochern 
zu antworten, so ist es von vornherein verstandlich, daB auch die 
diphtherische Hautentziindung bei elenden Kindern zu solchen Ver
anderungen fiihrt. DaB wir nur einen einzigen Fall beobachten konnten, 
liegt zum Teil daran, daB wir erst in allerletzter Zeit auch bei Ekthyma 
bakteriologisch untersucht. haben. 

Als Vorstadium der Locher bestand bei unserem Fall eine pustu
lose Hautdiphtherie, typische Membranen konnten wir nicht nachweisen, 
nur einen leicht blutenden Grund, der teils von einem feinen grauen 
Schleier, teils von einem etwas dickeren schmierigen Belag bedeckt war. 
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Da es sich urn einen Einzelfall handelt, soIl von einer allgemeinen 
Beschreibung abgesehen werden. Alles Nahere ersieht man aus der 
folgenden Krankengeschichte, bei der auch das Rezidiv besonderes 
Interesse verdient, und aus der' Abbildung der Kopfnarben. 

Fall 7. G. B. 0 1 Jahr 8 Monate, Gewicht 7100 g! Schwerste Skrofulose. 
Rachitis gravis. Entwicklungshemmung. Seit 14 Tagen Schnupfen und Ausschlag, 
seit 3 Wochen Augenentziindung. 

3. XI. 16. Impetiginoses Kopfekzem. Auf der linken Schulter fiinfmarkstiick
groBe Stelle, zum Teil mit Borken belegt, zum Teil flacher Geschwiirsg~und mit 
grauweiBem Belag. Temperatur 37,70, Nase ohne Belage, wegen Kerato-Conjuncti
vitis der Augenklinik zur Aufnahme iiberwiesen. Dort werden, da der Haut
abstrich D. positiv war, am 5. XI. 2000 I.-E. injiziert. 

10. XI. Kein Belag mehr, die Hautstelle zum groBten Teil epithelialisiert. 
6. XII. Das Kind wird aus der Augenklinik wieder in unsere Poliklinik 

gebracht, weil seit 3 bis 4 Wochen ein Kopfausschlag besteht, der nicht heilen will. 
Befund: Der ganze Kopf mit Borken bedeckt, nach deren Ablosung er

scheinen gut 30 etwa linsengroBe, mehr oder weniger tiefe Locher, blutend, mit 
leicht gerotetem und infiltriertem Rand, aber ohne Belag, Umgebung der N ase 
excoriiert, borkig belegt, unter diesen Borken tiefe Rhagaden leicht blutend, aber 
ohne Belag. Nasenschleimhaut ohne Belage. Auf der linken Schulter und am 
Riicken ahnliche borkig belegte bis pfenniggroBe Stellen. Temperatur 38,7°. Haut
abstrich. Sofortige Injektion von 2000 I.-E. und Aufnahme in die Kinderklinik. 

9. XII. Der Hautabstrich war D. positiv, ebenso der Nasenrachenabstrich. 
Doch sind auf den Schleimhauten keine diphtherischen Veranderungen zu sehen. 
Die Kopflocher sind flacher, zum Teil noch schmierig belegt, nur bei einem der 
3 Geschwiire auf dem Riicken 'erscheinen nach Abheben der Borke die Corium
papiUen mit diinnem, weiBem, 'haftendem Belag bedeckt; die anderen nur stark 
blutend. 

12. XII. Kopflocher zum Teil verheiIt, ein Riickenulcus scbon strahlig ver
narbt; das andere noch von einer diinnen Kruste hedeckt, doch kein Belag mehr. 
Auf Kopf und Schlafe ein frischer Schuh von Blaschen mit gelblichem Inhalt 
auf geroteter Unterlage. 

14. XII. Die BIaschen sind wieder zu kleinen, schmierig belegten Lochcrn 
geworden! 

19. XII. Neuer Schub von varicellenartigen BHischen am Nacken, 12 davon 
wieder zu Lochern geworden, deren Grund, die Coriumpapillen, von diinnem 
grauem, schleierartigen Belag iiberzogen sind. Zum Teil zu fast pfenniggroBen 
Geschwiiren mit starker infiltriertem Rand konfluiert. Auch die Umgebung ist 
infiltriert und gerotet. In einem am 14. XII. gemachten Hautabstrich wurden 
wieder virulente Diphtheriebacillen gefunden; his 4. I. 1917 nocheinzelne neue 
hlaschenformige Eruptionen. Auch ein kleiner Furunkel auf dem Kopf wird zu 
einem tiefen, bis auf die Schwarte gehenden Loch! Die iibrigen Stellen in 
Heilung begriffen. 

11. I. Photographie der Kopfnarben. Abb. 1 a und h, S.736.) 
20. I. Die blaulichen Narhen am Riicken, Nacken, Schulter fast im Xiveau 

der gesunden Haut; die Kopfnarben noch tiefer liegend, flachen sich aber auch 
allmiihlich ab, Bacillenfrei entlassen. Bis zum 23. XII. unregelmaBige Fieber
zacken his 40°, dann nur noch aile paar Tage eine Zacke bis 38°. 

Von zahlreichen Autoren sind Falle beschrieben worden, bei denen 
man Diphtheriebacillen im Eiter von Abscessen und Panaritien nach
weisen konnte, die sich in nichts von denen durch die gewohnlichen 
Eitererreger verursachten Prozesse unterschieden. Es ist von vornherein 
anzunehmen und meist auch bakteriologisch erwiesen worden, dal3 es 
sieh dabei urn Mischinfektionen handelt, und die iiberwuchernden pyo-
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genen Bakterien dem ganzen Krankheitsbild ihren Stempel aufdriicken. 
Wahrend beim Zustandekommen solcher Veranderungen die Diphtherie
bacillen nur eine unterstiitzende Rolle spielen, vielleicht sogar nur als 
Schmarotzer zu betrachten sind, so gibt es daneben auch spezifisch 

Abb. 1. a) Von vorn oben gesehen. 

Abb. 1. b) Von oben gesehen. 
Abb.1. Photographie der Kopfnarben von Fall 7 am 11. I. 17. 

diphtherische Panaritien, die sich schon auf den ersten Anblick 
gegeniiber den gemeinen Eiterinfektionen ala etwas Besonderes doku
mentieren. Die Raut iiber der erkrankten Stelle ist bIaulich-rot bis 
schwarzlich verfarbt; bei der Incision entleert 'sich kein pus bonum et 
laudabile, sondern eine triib serose oder sanguinolente, zuweilen aashaft 
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stinkende Fliissigkeit. Auf dem Grund der BIasen ist die Epidermis nur 
in ihren obersten Schichten oder bis ins Unterhautzellgewebe zerstort; 
ein deutlicher Belag liillt sich nicht immer nachweisen. Zahlreiche solche 
FaIle wurden von CalimaniU ) l. c. beschrieben. 

Wir fanden nur lmal ein solches typisches Panaritium als bohnen
grolle schwarzliche Blase mit grauem, leicht sanguinolentem, ekelhaft 
stinkendem Inhalt am rechten Zeigefinger bei dem oben beschriebenen 
Fall 10, der gleichzeitig eine impetiginose Hautdiphtherie undeine 
rechtsseitige Nasendiphtherie aufwies. Nach Injektion von 2000 I.-E. 
heilte auch die Fingeraffektion, die seit 14 Tagen bestanden hatte, im 
Laufe von 6 Tagen unter Hinterlassung einer kleinen narbigen Ein
ziehung an der Fingerspitze. Zur gleichen Gruppe diphtherischer Haut
erkrankungen ist eine etw~ IinsengroBe Paronychie zu rechnen, die am . 
hinteren Rande des durch einen Schorf ersetzten Nagels am Zeigefinger 
eines 11/'J Jahre alten Kindes mit impetiginoser Hautdiphtherie entstand. 
Es war eine kleine Beula von zi-emlich derber Konsistenz mit blauIich
roter Hautdecke; beim Einstich entleerte sich kein Eiter, sondern eine 
seros sanguinolente triibe Fliissigkeit,. in der sich Diphtheriebacillen 
nachweis en liellen. 

Gleichsam ein Mittelglied zwischen dem typisch diplrtherischen Pana
ritium und dem atypischen mit Diphtheriebacillenbefund konnten wir 
bei Fall 30 neben eineroberfiachlichen intertriginosen Hautdiphtherie 
feststellen. Bei der' Incision entleerte sich zwar diinnfiiissiger Eiter; 
den Boden der Blase bildete aber ein linsengrolles Geschwiir mit in
filtriertem Rand und blutendem, von einer festhaftenden grauen Membran 
bedeckten Grund. 

Die chirurgische Form der Hautdiphtherie, die progrediente 
diphtherische Phlegmone, haben wir an der Gottinger Kinderklinik 
nie mit eigenen Augen gesehen; und ich mull auf die einschlagigen Mit
teilungen von Billroth "0), "1), Giinther10I)), Ehrhardt llO) und besonders 
auf die zusammenfassendeArbeit von Deutschlander 131)verweisen. Die 
wesentlichen Verandei-ungen sind nach Deutschlander folgende: 

Durch ein tieferes Eindringen der Diphtheriebacillen in das Unter
hautzellgewebe entstehen ausgedehnte, auch iiber anatomische Grenzen 
hinaus fortschreitende, bre'ttharte Schwellungen, die mit Gerinnungen, 
fibrinoider Degeneration des Bindegewebes und hyaliner Gefallnekrose 
einhergehen. Erst sekundar treten ausgedehnte Ernahrungsstorungen, 
Nekrosen und Gangran hinzu, deren Ausheilung spater unter Geschwiirs
bildung erfolgen kann. Von den bisher mitgeteilten Fallen endeten 
mehr als die Halite letal. 

2 mal, bei einem 6monatigen und einem llmonatigen Saugling, 
sahen wir die sekundare diphtherische Infektion mit Bildung 
typischer Pseudomembranen auf einem Pemphigus, den wir schon 
8 bis 14 Tage ohne diese KompIikation beobachtet hatten. Auch diese 
Kombination verlief ohne merkliche Storung des Aligemeinbefindens und 
heilte auf Injektion von 2000 I.-E. in kurzer Zeit ab, unter Hinter-

Ergebnisse d. Med. XV. 47 
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lassung oberftachlicher Narben, die sich in niehts von den gewohnlichell 
Pemphigusnarben unterschieden. 

Fall 8. G. H. ~ 11 Monate. Schwere Rachitis, Ernii.hrun~sstorung, arm und 
schmutzig. Seit dem 8. XII. 16 wurde am Riicken eine talergroBe Pemphigusblase 
bemerkt, in deren Umgebung zahlreiche frische kleinere Blasen aufgetreten sind. 

18. XII. Am Kinn eine fast taIergroBe Stelle, bedeckt mit Krusten, nach 
deren Entfernung ein Ieicht blutender von diinnem grauem SchIeier iiberzogener 
Grund erscheint, kein deutlicher Belag. Zur Sicherheit ein Diphtherieabstrich 
von der verdiichtigen Stelle. Der Pemphigus ist auf Hinterkopf und Brust weiter 
fortgeschritten. 

23. XII. Der Abstrich war D. positiv. Am Kinn kein Belag mehr; dagegen 
auf einem kleinen borkig beIegten Geschwiir auf der Brust. AuBerdem erscheint 
beim C)fInen der groBeren Pemphigusblasen auf Hinterkopf, Brust und Bauch 
ein flacher Geschwiirsgrund, zum Teil mit festhaftendem weiBem Belag bedeckt 
zum Teil ohne BeIag, aber Ieicht blutend. Die BIasen am Bauch sind zu einer 
handtellergroBen Eruption konfluiert. Injektion von 2000 I.-E. Aufnahme in 
die Klinik. 

27. XII. Seit dem 25. XII. kein Belag mehr; jetzt beginnende V'berhiiutung. 
4. I. 17. Ganz iiberhiiutet. 
10. I. Die oberfliichlichen, Ieicht bIiiulichen Xarben unterscheiden sich nicht 

von gewohnlichen Pemphigusnarben. Abstrich am 5. und 8. I. schon D. negativ. 
Temperatur bis 31. XII. zwischen 36,8 0 und 37,8 0 ; spiiter zwischen 36,4 0 und 37,2 0• 

Allgemeinbefinden kaum gestort, Urin ohne EiweiB. 

Eine Diphtherie der Vulva fanden wir, abgesehen von der 
anfangs erwahnten Hymenerkrankung bei der vagierenden Diphtherie, 
nur einmal bei einem 11 Monate alten Madchen, das gleiehzeitig aus
gebreitete diphtherisehe Belage in beiden Sehenkelbeugen und hinterm 
rechten Ohr aufwies. Tiefergreifende Zerstorungen entstanden nieht; 
der ProzeB heilte auf 2000 I.-E. in 7 Tagen liberraschend schnell ab, 
ohne Narben zu hinterlassen. 

3mal konnten wir eine Diphtherie des auBeren Gehorgangs 
beobaehten, die entweder von einer Hautdiphtherie der Ohrmusehel oder 
von einer Diphtherie des Mittelohrs fortgeleitet war. 

In der Literatur finden sieh mehrfaehe Angaben dariiber, daB aueh 
ein gewisser Prozentsatz der Nomafalle diphtheriseher Natur sei. 
Die septische Diphtherie von Baginski ~5) zeigte im Endstadium eine 
nomaartige Veranderung; Walsch W4 ) konnte bei Noma 8mal Diphtherie
baeillen nachweisen; und Scholz9~) berichtet liber Noma, die dureh 
Diphtherieserum geheiIt sei. Wir verfligen leider nieht liber eigene 
Erfahrungen, moehten aber dringend raten, jeden Fall von Noma sofort 
bakteriologisch zu untersuehen. 

Die klinischen Allgemeinerscheinungen waren bei den von 
uns beobaehteten Fallen von Hautdiphtherie noeh viel geringer als bei 
der isolierten Nasendiphtherie. Schon bei der Bespreehung der mit 
anderen diphtherischen Herden kombinierten Hautaffektionen war der 
durchaus gutartige Charakter der Krankheit hervorgehoben worden. 
Nur ein einziges Kind war der allgemeinen diphtherischen Vergiftung 
erlegen, bei der wieder urn die Hautdiphtherie, ein Obergreifen der aus
gedehnten Nasenrachen-Membranen auf die Lippen, nur cine neben
sachliche Rolle spielte. 
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Bei der isolierten Hautdiphtherie vollends £ehlte in der iiber
wiegenden Mehrzahl der FaIle jegliches KrankheitsgefiihI. Nur bei der 
eben erwahnten Vulvadiphtherie fanden wir am Tage der Aufnahme 
('ine Temperaturerhohung auf 38°; der weitere Verlauf war fieberfrei; 
ebenso sahen wir bei dem oben beschriebenen Fall 29 am Tage des 
AufschieBens von zahlreichen frischen varicellenartigen Blaschen eine 
kleine Temperaturzacke von 37,9°. Bei keinem der iibrigen FaIle lieB 
sich eine Fieberstorung nachweisen, die man eindeutig auf die Haut
diphtherie beziehen konnte. Laune und Appetit waren nur bei dem 
!:l monatigen Saugling (Fall 31) mit leichter intrrtriginoser Hautdiphtherie 
gestOrt; fUr das schlechtere Gedeihen bei dem ebenfalls naher be
"prochenen Fall 11 kann man neben der unscheinbaren Hautaffektion 
,Luch die gleichzeitige hochfieberhafte Grippe im eraten Anfall und den 
schleimigen Durchfall beim Rezidiv verantwortlich machen. Ausgepragte 
und langer dauernde Schwellung der regionaren Driisen war auch nur 
selten nachzuweisen, davon 2mal eine haselnu13gro13e subauriculare Driise, 
die noch nach 8 Tagen etwa erbsengro13 war; eitrige Einschmelzung 
der Driisen oder Lymphangitis haben wir nie beobachtet. 

l~ast aile Kinder waren bis zum Beginn der Behandlung vergniigt 
umhergelaufen und hatten reichlich Gelegenheit gehabt, den Infektiolls
i:itoff zu verbreiten, wie aus den zahlreichen zum TeiI sekundaren diphthe
rischen Affektionen hervorgeht, auf die in den beigefiigten Kranken
geschichten bereits hingewiesen wurde. Der arztliche Rat wurde nur 
wegen der ganz unspezifischen, unangenehmen Reizerseheinungen auf 
cler Raut aufgesucht; und die Angehorigen waren immer sehr erstaunt 
und zuweilen recht unglaubig, wenn man ihnen sagte, daB es sich um 
die yom Volke so gefiirchtete Diphtherie handele. 

Der Verla uf war bei den unbehandelten Fallen meist ein chroni
scher; bei der Beurteilung der Dauer des Prozesses waren wir haupt
sachlich auf die anamnestischen Angaben angewiesen. Nur 4 mal konnten 
wir mit eigenen Augen bei fehlender Scrumbehandlung ein 2, il, 5 und 
(j Wochen langes Hinziehen der Erkrankung beobachten. Es handelte 
sich stets urn Kinder, die sich das erste Mal mit einer auf Diphtherie 
verdachtigen Rautaffektion gezeigt hatten, eigentlich 2 Tage spater, 
nach Vollendung der bakteriologischen Untersuchung, wiederkommen 
Hollten, dagegen aber erst nach mehreren Wochen wieder erschienen. 
Die Hautaffektion war dann meist nur wenig verandert und hatte 
keine N eigung zum Fortschreiten der einzelnen Efflorescenz, weder nach 
der Flache noch nach der Tiefe hin, gezeigt. Wahrend der Behand
lung war nur bei dem oben geschilderten Fall 7, dem auBerordentlich 
reduzierten, hochfiebernclen, skrofulosen Kinde, cler Verlauf protrahiert. 
Bis 4 Wochen nach cler zweiten Seruminjektion schossen unter unseren 
Augen immer neue Blaschen auf, die sich in schmierig belegte Locher 
umwandelten. Bei allen iibrigen Patienten trat bei der spezifischen All
gemeinbehandlung und lokaler Applikation von desinfizierenden Sal ben 
schon nach 2 bis 5 Tagen die endgiiltige AbstoBung der Belage auf, 
und nach 6 bis 14 Tagen war meist die Vberhautung volIenclet. Mehr-

47* 
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maIs zog sich eine wiederholte NeubiIdung von diinnem, gelbem Firnis 
oder Schorf auf der vorher belegten, jetzt nur noch leicht excoriierten 
und nassenden Unterlage iiber mehr als 2 Wochen hin. Wir werden 
auf diese Vorgange unten noch zuriickkommen. 

Ebenso wie bei der isolierten Nasendiphtherie, so konnten wir auch 
bei der isolierten Hautdiphtherie verhaltnismaBig haufig Rezidive be
obachten, namlich 4 sichere und 1 wahrscheinliches, bei dem leider 
der bakteriologische Nachweis im Riickfall nicht gelang und auch die 
klinische Beobachtung dabei zu fliichtig war, urn bindende Schliisse zu 
ziehen. 2 von dies en Fallen sind schon genauer mitgeteilt, der eben 
erwahnte Fall 7 als Ekthyma diphthericum, Fall 11 als oberflachliche 
Form der intertriginosen Hautdiphtherie. Das 3. Rezidiv betrifft ein 
2 jahriges Kind aus einer sehr schmutzigen Proletarierfamilie, deren 
zahlreiche SproBlinge wegen haufiger Grippeerkrankungen und Haut
ausschlage als Stammgaste in unserer Poliklinik bekannt sind. 4 Monate 
nachdem 2 kleine, mit Borken bedeckte diphtherische Geschwiire am 
rechten Nasenfliigel und am Kinn geheilt waren, traten neue oberfliich
liche kleine Geschwiire mit weiBem Belag an der linken Ohrmuschel 
und am linken Mundwinkel auf. Der Hautabstrich war beide Male positiv, 
der N asenrachenabstrich negativ! 

Fall 3, das 4. Rezidiv, ein auBerst schmutziges, verwahrlostes 
11/2 jahriges Madchen, zeigte beim erstenmal mit Borken bedeckte 
diphtherische Geschwiire am Kinn, auf der linken Wange und hinter 
beiden Ohren. 4 Monate spater lieBen sich von einer kleinen Excoriation 
hinterm linken Ohr, die beim Abstrich leicht blutete, aber weder Belag 
zeigte noch Infiltration der Umgebung, virulente Diphtheriebacillen 
ziichten! Gleichzeitige Schleimhautdiphtherie wurde ausgeschlossen *). 
Bei dem fiinften, etwas zweifelhaften Fall 39, einem 21/Sihrigen, sehr 
vernachlassigten und schmutzigen Madchen, das schon after wegen Ekzem 
bei uns behandelt war, bestand die erste Attacke in einer intertrigi
nosen Diphtherie am Ohransatz links und multiplen kleinen diphtheri
rischen Geschwiiren auf der ekzematOsen Wange mit starker Infiltration 
der ganzen linken Ohrmuschel und Wange und haselnuBgroBer Sub
auriculardriise; 6 Wochen spater sahen wir sie ein einziges Mal in der 
Poliklinik mit einem kleinen weiBbelegten Geschwiir am linken Ohr
ansatz, das von einer diinnen honigfarbenen Borke bedeckt war. Das 
erste Mal war der Hautabstrich lange Zeit positiv, der Nasenrachen
abstrich negativ; beim Riickfall fiel der erste Abstrich negativ aus und 
konnte leider nicht wiederholt werden. 

Die Vermutung, daB es neben Schleimhautbacillentragern auch 
Hautbacillentrager geben kanne, wurde uns nahegelegt durch folgende 
Tatsache: wahrend im allgemeinen die Bacillen nach AbstoBung der 
Membran mit der Dberhautung des Geschwiirsgrundes aus dem Ab-

*) Die fiir Diphtherie cha.rakteristische Neigung zu Blutungen hat uns ver· 
anla13t, hier, trotz des Fehlens jeglicher Membran, doch ein Fruhstadium der 
Hautdiphtherie anzunehmen und die Diphtheriebacillen nicht blo13 fur Schmarotzer 
zu halten. 
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strich verschwanden, konnten im Gottinger Hygienischen Institut nicht 
weniger als 10mal, darunter bei 3 Rezidiven, nach Abheilung des 
diphtherischen Prozesses vom Abstrich der nur noch etwas niissenden 
oder bereits trocken abschilfernden vernarbten Hautstelle Diphtherie
baeillen nachgewiesen werden. Dabei hatten wir leider nur 5mal um 
Virulenzpriifung gebeten, die 3 mal positiv ausfiel, 2 mal nicht ausgefiihrt 
werden konnte, weil eine Reinziichtung der Diphtheriebacillen nicht 
gelang.· Die Bacillenausscheidung dauerte nicht so lange wie auf der 
Nasenschleimhaut, meist nur 7 bis 10 Tage. Es ist von vornherein 
begreiflich, daB die iiuGere Haut einen weniger geeigneten Siediungsort 
biidet; dazu kommt noch, daB sie der Applikation von stark des
infizierenden Mitteln bequemer und ohne die Sorge vor schiidlichen 
K ebenwirkungen zuganglich ist. Trotzdem lieBen sich bei 3 Kindern die 
Bacillen 30 bis 40 Tage lang auf der erkrankten Hautstelle nachweisen. 

Das erste war ein elender Atrophiker, der nur hinterm rechten 
Ohr eine kleine Rhagade ohne Belag zeigte; da er gleichzeitig auffallend 
heiser war und geringe inspiratorische Einziehungen hatte, wurden am 
27. XII. 16 Abstriche von Haut und Nasenrachen gemacht. Der Haut
abstrich war positiv, der andere negativ. Da im Laufe der nachsten 
20 Tage drei weitere Hautabstriche negativ ausfielen und die Stelle 
vollig geheilt war, wurde das Kind wegen einer gleichzeitig bestehenden 
Bronchopneumonie auf die allgemeine Station wieder zuriickverlegt. 
Dort erkrankte etwa 8 Tage spater ein anderer Bronchopneumoniker, 
der schon langere Zeit dort lag und bei der Aufnahme weder Bacillen
trager war, noch Schnupfenerscheinungen dargeboten hatte, an Nasen
diphtherie! Auf der Station waren langere Zeit keine Diphtheriefalle 
vorgekommen. Als einzige Infektionsquelle kam das von der Diphtherie
station her verlegte Kind in Betracht. Ein Abstrich von der vollig 
normalen, nur noch etwas geroteten Haut am rechten Ohransatz ergab 
am 26. I. wirklieh Diphtheriebacillen, wahrend der gleichzeitig aus
gefiihrte Nasenrachenabstrich wieder negativ ausfie!! 

Das zweite ist Fall 5, dessen Krankengeschichte schon zum Teil 
als impetiginose Hautdiphtherie mit Geschwistererkrankung mitgeteilt 
wurde. Wir hatten das Kind seit dem 13. XI. 16 poliklinisch behandelt; 
da aber 14 Tage nach der Seruminjektion sich immer noch neue kleine, 
mit Borken belegte Geschwiire bildeten und der Abstrich positiv blieb, 
ohne daB man Beliige nachweisen konnte, so nahmen wir es am 30. XI. 
noch in die Klinik auf. Der impetiginose Ausschlag an Kopf und 
Nacken heilte jetzt ab unter Behandlung mit 10proz. Essigsaure-Tonerde
Salbe. Nur am linken Ohransatz bIieb cine ganz kleine oberfliichliche 
intertriginose Stelle zuriick, die etwas niif3te und sich stets von neuem 
mit einem firnisartige~ Oberzug bedeckte. Diphtherischer Belag lieB 
sich nie nachweisen, doch trat beim Abstrich, der aIle 4 bis 8 Tage 
wiederholt wurde, ofter eine geringe Blutung auf. Bis zum 28. XII. 
wurden stets Diphtheriebacillen gefunden; als 2 Abstriche hintereinander 
am 4. und 8. I. 17 negativ ausfielen, wurde das Kind entlassen, trotzdem 
del' Lokalbefund unverandert war und sich stets neuer Firnis bildete. 
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Bei dem dritten Kinde endlich, Fall 26, einem 16 Monate alten 
ekzematosen Madchen, das nur poliklinisch behandelt wurde, lieBen sich 
an der Stelle eines diphtherischen Ulcus vorm link en Ohr, die bereits 
am 1. XII. 16 uberhautet war und nur noch leicht schuppte, noch am 
2. 1. 17 Diphtheriebacillen nachweisen. Spater entzog sich das Kind 
un serer Behandlung. Die Seruminjektion war schon am 22. XI. 16 
gemacht worden. 

Bei Besprechung der isolierten Nasendiphtheric 143) ist an' einem 
groBeren Material auf die Beziehungen zwischen Rezidiven und Bacillen
tragern und auf die chronischen Reizerscheinungen der exsudativen 
Diathese und Skrofulose als pradisponierende Momente fUr das Zustande
kommen der diphtherischen Infektion und fur das Haften der Keime 
eingegangen worden. Die gleichen Verhaltnisse wiederholten sich, wenn 
auch in kleinerem Umfange, bei unseren Hautdiphtherien. Wahrend bei 
den Nasendiphtherien die chronischen Katarrhe der oberen Luftwege 
die Hauptrolle spielten, so waren es bei der Hautdiphtherie die Mani
festationen der exsudativen Diathese auf der iiuBeren Haut, deren 
Schiidigung noch durch mangelhafte Ptlege und Schmutz unterstutzt 
wurde. 23 von den 44 Kindern waren gleichzeitig mit der Haut
diphtherie von exsudativen Ausschlagen (Intertrigo, Impetigo, Ekzem) 
befallen oder hatten fruher ofter daran gelitten; bei 14 Kindern findet 
sich die Bemerkung, daB sie exsudativ und gleichzeitig auffallend ver
nachlassigt und schmutzig seien; 3mal lag ausgesprochene SkrofuloHe 
vor; und nur omal ist betont, daB der kleine Patient ein gesundes 
Kind ohne Besonderheiten war! 

Die Frage nach dem Wege der Infektion ist bei unseren Fallen 
fast durchweg dahin zu beantworten, daB es sich um Inokulations
diphtherie auf pathologisch veranderter Haut handelte; auch die so
genannte intertriginose und impetiginose Form solI meist nichts anderes 
bedeuten als eine diphtherisehe Infektion auf dem Boden einer vorher 
bestehenden Intertrigo oder Impetigo; die anamnestischen Angaben 
weisen oft genug darauf hin; eben so war die pustulose Form meist rin 
:Fortschreiten auf einer ekzematosen Fliiche. Beim sekundar infizierten 
Pemphigus liegen die Verhaltnisse noch klarer, da sie sich unter unseren 
Augen entwickelten. Einen besonderen Grund, in einem der FaIle eine 
Dbertragung durch Grin oder Faeces anzunehmen, wie sic von anderer 
Seite (Haas und Delbanco) mehrfach vermutet wurde, hatten wir 
nie. Viel naher lag immer die Erklarung als gemeine Schmierinfektion 
durch dic Hande des Patienten. 

AIle FaIle fielen in den Rahmen von zwei groBeren Diphtherie
epidemien; oft konnten wir bei den Angehorigen der Kinder selbst 
oder im gleichen Hause einen Infektionsherd nachweis en, worauf schon 
in mehreren Krankengeschichten besonders hingcwiesen wurde. Die 
Patienten selbst beherbergten dabei auffallend selten Bacillell 
im Nasenrachenraum, so daB eine Sclbstinfektion nicht allzu 
ha uf i g s e in wird. Fur eine Inokulationsdiphtherie spricht auch die 
ausgesprochene Bevorzugung des Alters, in clem die Kinder noch herum-
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kriechen und herumschmieren. Der Infektionsmodus bei den Kombinations
form en als direkte Fortleitung von der benachbarten Schleimhaut oder 
als Autoinokulation versteht sich von selbst. Es wurde schon oben be
tont, daJ3 bei unseren Fallen jedenfalls eine generalisierte Diphtherie, 
d. h. eine Verbreitung auf dem Blutwege nicht anzunehmen ist. 

Die Diagnose wurde bei den einzelnen Erscheinungsformen jeweils 
ausfiihrlich besprochen. Als Hauptkriterium mull, wie bei der isolierten 
:Nasendiphtherie, die diphtherische Membran bei gleichzeitigem Nach
weis von Diphtheriebacillen gelten; als unterstiitzende Momente das 
Vorhandensein eines meist fIachen Geschwiirs mit unregelmii,l3igem, in
filtrierten Rand, ROtung und Infiltration der Umgebung, eine Neigung 
zu Blutung und Bildung von Firnis oder Borken. Es wurde schon 
oben darauf hingewiesen, daI3 die charakteristischen Merkmale im An
fangsstadium, oft genug aber auch dauernd, nur rudimentar entwickelt 
sind. Dann wird man bei der ersten Betrachtung nur einen geringen 
Verdacht auf Hautdiphtherie aussprechen diirfen und die Diagnose von 
der weiteren Entwicklung des Prozesses und, noch mehr als in klinisch 
ausgepragten Fallen, yom Ausfall der bakteriologischen Untersuchung 
abhiingig machen. 

Differentialdiagnostisch kommt die gemeine Intertrigo, Im
petigo, pustuloses Ekzem, Ekthyma in Betracht, zumal wenn solche 
vulgiiren Ekzeme durch Kratzen gereizt oder sekundiir infiziert sind; 
ferner iiberhaupt jede infizierte Wunde, deren Grund sich oft genug mit 
einem grauen Schleier, einem schmierigen Belag oder einer Borke be
decken kann. Haufig haben wir uns in solchen Fallen beim ersten An
blick geirrt. AuIler dem negativen Ausfall der bakteriologischen Unter
suchung belehrte uns dann auch der klinische VerIauf eines Besseren; 
denn Entziindung und Beschlag waren 2 Tage spater ohne Serum auf 
feuchte Umschlage und Salben verschwunden, wiihrend die wirklich diph
therischen FaIle durch diese Behandlung viel weniger beeinfIullt wurden. 

Eine Sonderstellung durch das giinzliche Fehlen der diphtherischen 
Membran nehmen das diphtherische Panaritium und die progrediente 
diphtherische Phlegmone ein. Charakteristisch fiir das Panaritium ist 
vor allem das :Fehlen des Eiters, der durch eine seros sanguinolente, 
stinkende Fliissigkeit ersetzt ist; fiir die Phlegmone die rapid ohne 
Einhaltung anatomischer Grenzen fortschreitende brettharte Infiltration, 
die erst sekundiir einsetzende Nekrose und Gangriin, wiederum ohne 
eitrige Einschmelzung. Differentialdiagnostisch kommen die gewohn
lichen Phlegmone, das Erysipel und der heute kaum noch gekannte 
Hospitalbrand in Betracht. 

Die von vielen Autoren zur Sicherstellung der Diagnose verIangtc 
Virulenzpriifung konnten wir, wegen der besonderen Verhiiltnisse des 
Krieges mit dem Mangel an Arbeitskraften und der in der letzten Zeit 
erschwerten Beschaffung der Versuchstiere, nur in beschriinktem MaIle 
heranziehen. Es wurde insgesamt 9 mal bei 8 Fallen urn Virulenz
priifung gebeten; sie fiel 7mal positiv aus, und zwar bei 3 klinisch 
ausgesprochenen intertriginosen Hautdiphtherien auf der Hohe der Er-
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krankung, bei einer unter ihnen auBerdem noch am 16. Tag, als die 
Stelle nur noch etwas naBte. Ferner bei den als rudimentare inter
triginose Form verlaufenden Rezidiven, Fall 11 und Fall 3, und endlich 
bei dem mehrfach erwahnten Ekthyma, Fall 7; 2 mal, bei fast geheilter 
impetiginoser Hautdiphtherie, konnte sie nicht ausgefiihrt werden, da 
die Reinziichtung der Bakterien nicht gelang. 

Die von Roux und Y ersin 62) angenommene direkte Beziehung 
zwischen Virulenzgrad der Diphtheriebacillen und Schwere des Krank
heitsbildes konnten wir nicht feststellen. Zu weitergehenden Schlull
folgerungen ist natiirlich unser Material zu klein. 

Die isolierte Hautdiphtherie stellt uns wieder, wie die isolierte 
Xasendiphtherie, vor das noch ungeloste Problem, warum der gleiche 
Erreger an verschiedenen Stellen des Korpers so verschieden ernst~ 

Erkrankungen hervorruft. Von vornherein mull man· denken, daB die 
ihres Epithels beraubte Haut ebenso giinstige Bedingungen fiir die Re
sorption des Diphtheriegiftes bieten sollte wie die Rachenschleimhaut. 
Durch die Falle der alten franzosischen Epidemien ist die Richtigkeit 
dieser Annahme auch vollkommen bestatigt; Trousseau machte sogar 
die Erfahrung, dall die Hautdiphtherie noch haufiger als die Schleim
hautdiphtherie zu einer Allgemeinvergiftung des Organismus fiihrte. 1m 
gleichen Sinne sprechen die zahlreichen FaIle, in denen nach isolierter 
Hautdiphtherie schwere postdiphtherische Lahmungen beobachtet wurden 
(Roser32). Andererseits steht es fest, daf3 diese schweren Falle von 
Hautdiphtherie heute zu den Seltenheiten gehoren und solche mit kaum 
vorhandenen Allgemeinsymptomen iiberwiegen, wahrend gleichzeitig die 
Mortalitat der Rachendiphtherie wieder im Anstieg begriffen ist. Es 
wurde schon oben betont, dall auch unsere durchweg leichten FaIle 
von Hautdiphtherie in den Rahmen einer recht ernsten Epidemie fielen, 
die zahlreiche Opfer unter den Kindern forderte. Dall ein Unterschied 
der Virulenz nicht fUr diese gemilderte Verlaufsform verantwortlich zu 
machen ist, glaube ich durch unsere, wenn auch wenig zahlreichcn 
Virulenzpriifungen erwiesen zu haben. Die li'age nach der Ursache 
bleibt also offen. Aus der Gutartigkeit des einzelnen Falles mochten wir 
aber keineswegs den Schlull ziehen, dall die Hautdiphtherie heutzutage 
eine ganz unschuldige und wenig beachtenswerte Erkrankung sei. Auch 
bei unseren Fallen folgte 4 mal auf die unscheinbare und verkannte 
Hautaffektion eine sekundare Schleimhautdiphtherie von Nase, Rachen, 
Larynx oder Conjunctiva. Wenn auch diese Komplikationen giinstig 
verliefen, so hatten sie doch bei weniger rechtzeitiger Behandlung 
schwerere Schadigungen nach sich ziehen konnen. Ebensowenig gleich
giiltig sind die zahlreichen, oben erwahnten Geschwistererkrankungen, 
fiir die mehrmals die Hautdiphtherie mit grollter Wahrscheinlichkeit 
als Infektionsquelle verantwortlich zu machen war. Es darf also nur 
gesagt werden, dall die Prognose der Hautdiphtherie fiir den einzelnen 
bei rechtzeitiger Behandlung heute im allgemeinen als durchaus giinstig 
zu bezeichnen ist. Die Gefahr fiir die Allgemeinheit soll aber urn so 
ernster bewertet werden. 
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Die Therapie bestand bei den klinisch ausgepragten Fallen in 
der sofortigen Injektion von 2000 I.-E. Bei den zweifelhaften Formen 
wurde das Ergebnis des Abstriches abgewartet und zunachst nur die 
lokale Therapie eingeleitet. War nach 2 Tagen der ProzeB nicht ge
bessert, sondern fortgeschritten, oder hatte er ausgepragtere diphthe
rische Symptome angenommen, so wurde auch bei negativem Ausfall 
der ersten bakteriologischen Untersuchung Serum injiziert und ein zweiter 
Abstrich gemacht, der dann mehrmals positiv ausfie!' Neben der atio
logiscben Therapie bestand die symptomatische in Kalibadern, Um
schlagen mit essigsaurer Tonerde und Applikation leicht desinfizierender 
Salben, am Anfang meist 10 % ige essigsaure Tonerdesalbe nach Ab
lOsung der Borken 5 bis 10 0/ oige wei13e Pracipitatsalbe. Nachdem die 
Veranderungen vorher oft wochenlang bestanden hatten, stieBen sich 
jetzt die Belage meist in 2 bis 4 Tagen ab, die Oberhautung war durch
schnittlich nach 1 bis 2 W ochen vollendet. Dabei muB bemerkt werden, 
daB unser Material sich fast nur aus leichten Fallen von Rautdiphtherie 
zusammensetzt. Die Erfolge waren bei klinischer Behandlung durch
gehend etwas besser als bei poliklinischer, wo die Lokalbehandlung 
weniger gewissenhaft durchgefiihrt wurde und als verzogemdes Moment 
die mangelnde Reinlichkeit dazwischentrat. Bei den nicht in der Klinik 
aufgenommenen Kindem trat dafiir die spezifische Serumwirkung urn 
so eindeutiger zutage. 

Die Therapie der Bacillentragerschaft war fast ebenso un
erfreulich wie bei den Bacillentragem im Nasenrachenraum. Neben 
der essigsauren Tonerdesalbe und Pracipitatsalbe versuchten wir wiedcr 
eine 10 0 / oige Protargolsalbe, ferner die 1- bis '5 %ige Eukupinsalbe, die 
sich auch auf der Raut als zu stark reizend erwies und den Zustand 
des Nassens, der Fimis- und Borkenbildung und der Neigung zu ober
fiachlichen Blutungen nur in die Lange zog*). Auf der Raut wagten wir 
auch kraftigere Atzwirkungen und haben bei mehreren Kindem mit 
1- bis 2 % iger Roll ensteinlosung touchiert und schlie13lich mehrmals aIle 
2 Tage mit Jod gepinselt. Bei den oben mitgeteilten Fallen '5 und 26 
war auch dieses energische Vorgehen erfolglos. 

Prophylaktisch kommt bei Bestehen der Schleimhautdiphtherie 
der Schutz aIler excoriierten Rautstellen in Betracht, auf den schon 
Trousseau hingewiesen hat; fiir die isolierte Rautdiphtherie das Fern
haIten ekzemati:iser Kinder von Infektionsherden, allgemeine Reinlich
keit und vor aHem die rechtzeitige Diagnosenstellung, Isolierung und 
Einleitung der spezifischen und symptomatischen Therapie. Besonders 
zu Zeiten einer Diphtherieepidemie wird man jeden Rautausschlag sorgHiltig 
betrachten und die Moglichkeit einer Rautdiphtherie erwagen miissen. 

*) Anmerkung bei der Korrektur: Vielleicht liiBt sich die Reizwirkung ver
meiden bei Verwendung des alkalisch reagierenden chinasauren Eukupins, dessen 
bakterizide Wirkung im Reagenzglas, nach personlicher Mitteilung von Dr. Schaeffer, 
noch starker sein soli als die des von uns benutzten sauer reagierenden salzsaurcn 
Eukupins. 
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Zusammenfassung. 

1. In der Gottinger Kinderklinik wurden im Laufe von 15 Monaten 
unter 200 Diphtheriefallen 44 Hautdiphtherien beobachtet, darunter 
32 Faile von isolierter Hautdiphtherie. Die Hautdiphtherie ist 
also keine seltene Erkrankung. 

2. Sie tritt heutzutage vorwiegend in gutartiger, kIinisch wenig ein
drucksvoller Form auf, ohne Fieber und sonstige Storung des 
Allgemeinbefindens. Gerade deshalb spielt sie bei der epidemi
schen Verbreitung der Diphtherie eine verhiingni.svoIle Rolle. 

3. Bevorzugt sind besonders die Kinder im ersten und zweiten 
Lebensjahr. 

4. Die kIinische Grundform ist das mit einer festhaftenden Membran 
belegte, oberflachliche diphtherische Geschwiir. Als hiiufigste Er
scheinungsformen wurden eine intertriginose und eine impetiginose 
Form beobachtet; seltener eine pustulose; vereinzelt waren Falle 
von diphtherischem Ekthyma und Panaritium. 

5. Das verhaltnismaBig hiiufige Vorkommen von Rezidiven nach Haut
diphtheric und von Hautbacillentragern erster Ordnung wurde 
erwiesen. 

6. Die Diagnose einer Hautdiphtherie darf in der Mehrzahl der 
FaIle nur hei gleichzeitigem Nachweis von diphtherischen Mem
branen und Diphtheriebacillen auf der Haut gestellt werden; die 
Diagnose eines diphtherischen Panaritiums nur bei Fehlen von 
Eiter. 

7. Die Prognose der isolierten Hautdiphtherie ist bei rechtzeitiger 
Behandlung im allgemeinen als durchaus giinstig zu bezeichnen. 

8. Auf Injektion von 2000I.-E. stieBen sich die Beliige meist nach 
2 bis 4 Tagen ab; die Dberhautung war nach 1 bis 2 Wochen 
vollendet. 

9. Urn ernstere Schadigung im EinzelfaIl und weitere Verschleppung 
der Infektion zu verhiiten, ist die rechtzeitige Diagnosenstellung, 
Behandlung und Isolierung von groUter Bedeutung. Besonders in 
Epidemiezeiten solI bei jedem Ausschlag die MogIichkeit einer 
Hautdiphthprie erwogen wt:'fden. 
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A b bind en der Glieder bei' - Blutdruck und 163. '- Karbolvergiftung u. 170. 
KreislaufstOrungen 178,' - Blutgerinnung und 154. i - Klinisches 169. 
179. Blutneubildung und 167. ,- Kohlenoxydvergiftung u. 

Abdominaltyphus, Blutviscositiit und 171.. 170. 
- Meningokokkenmeningitis : - Blutzusammensetzung u.· Kohlensiiureausscheidung 

und, Differentialdia- i 146. und 168. 
gnose 5U. - unter pathologischen Lachgasvergiftung u. 170. 

Menstruation und 580. Verhiiltnissen 11>.'i. Leuchtgasvergiftung und 
Weilsche Krankheit und, Chlorose und 176, 177. 170. 

Differentialdiagnose 48. Dermatitis herpctiformis; - Literatur 140. 
Abducenslahmung bei und 177. . Lungenodem und 17:;. 

Meningokokkenmeningitis Diurese und 158. . - N arkomanie und 17~. 
;)12, 51i!. i - Einleitung 143. - Nierenkrankheiten und 

Abfiihrmittel, . i - EiweiBumsatz und 168. 158, 159. 
Ruhr im Kindesalter und 1- Eklampsie und 175. . Nitrobenzolvergiftung u. 

213, 242, 243. : - Entziehungskurcn u. 178.' 170. 
- Weilsche Krankheit und 1- Erregungszustiinde u.178 .. - ()deme und 158. 

31. i-Erythema exsudativum; - osmotischer Druck im 
Abmagerung bei Meningo-' multiforme und 177. Blute nach 1.'i3,161. 

k okkenmeningitis 452, : - Fettstoffwechsel und 168,; - Perniciosa und 177. 
45:J. 169. Phenylhydroxylaminver-

A hnabelungstermin, Ge- GefaBdurchliissigkeit und giftung und 170. 
wichtsverluste in d. erst en 167. . physiologische Wirkungen 
Lebenstagen und 371. Gesamtorganismus u. 169. : 145. 

Ahsaugen (-spritzen) der Geschichtliches .114. Plethora .und 170. _ 
Milch und Milchabsonde- '- Glomerulonephritis u.162. : - Pneumome und 175, 1 ,6, 
rung 403. Hautkrankheiten un~ 177. : 177.... _ 

Acetonurie bci Ruhr im Herzfehler, kongerutalc" - Poly?ytham~e undo ] d. 
Kindesalter 215 und 171. - PrurItus uruversahs und 

. Herzinsuffizienz und 160, 177. Acidose, 
- Neugeborcne und 382. 
- Rachitis und 90. 
- Skorbut und 348. 
Acne, Menstruation u. 591. 
Acusticus, N., beiMeningo-

kokkenmeningitis 469. 

162. ~ - Pulmonalisdruck und 165. 
Herzkrankheiten Ilnd 1.58. Rekonvaleszenzzustand 
Herzwassersucht uTld 175, nach 169. 

176. Reststickstoffgehalt des 
Historetention korper- Blutes nach 152, 153. 

fremder Substanzen - Schrumpfniere und ] 62. 
nach 155. - Schwefelwasserstoff - Ver-

ACllsti,cusaffektion.en:. _ pathologische 161. giftung und 170. 
Menmgokokkenmemngltls i - Hydriimie und 146, 11i6 Stauungszustiinde u. 171. 
und 514. 1.57, 158. Stoffumsatz und 168. 

Acyklopoiese des Tierkor- Hydrops und 158. Sublimatvergiftung und 
pers 289. Hyperchloramie und 1.')1. 162. 

AderlaB 139. Hyperglykiimiennch 11i1. - unblutiger 178. 
- Aniimie und 176. Hypertonie und 163. Uriimie und 162, 172. 
- Arsenwasserstoff - Vergif- Indikationen 170. Urticaria und 177. 

tung und 170. Inhaltsiibersicht 139. Vcrgiftungen und 170. 
arteriosklerotische Hypcr- Kalichloricum -Vergiftung Vergiftungsnephritis und 

tonieund ]56,157,171. J und 170. 162. 
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Aderlall, I Amenorrhoe, Aniisthesin bei Ruhr im 
- Wassergasvergiftung und - Empfiingnis (Graviditiit) Kindesalter 245. 

170. I und 595. Aniisthetische Zonen, pi-
Adrenalin,Hautreaktionen - Enteritis und 575. lomotorischeReaktionund 

und 675. - Epilepsie und 590. 691. 
- Quaddelbildung und 699. - Erysipel und 579. Anfiille, epileptiforme, bei 
- Schnupfen Neugeborener - Fettsucht und 588. Weilscher Krankheit 10. 

und 405. - Gallenblasenaffektionund Angina, 
Adsorptionstherapie bei 571. - Meningokokkenmeningitis 

Ruhr im Kindesalter 244, - Gastr,oenteritis und 575. und 447, 459, 482, 517, 
246. - Gehirnerkrankungen 590. 518. 

Affektleben, Giinsehaut- - Geisteskrankheiten und - Menstruation und 572. 
bildung und 636. 589, 590. Angioneurotische Sto-

Affen, Milcherniihrungsver- - Gelenkrheumatismus und rungen, suggestive 677. 
suche und Skorbuterzeu- 581. Angstzustiinde, Meningo-
gung bei wachsenden 342. - Herzfehler und 554, 555. kokkenmeningitis u. 511. 

Akroasphyxie, Reflexiv- - Hyperyi~uit~rismus (Hy- - Menstruation und 553. 
reaktion der Haut bei 712. popltUltarlSmus) u. 587. Anidrosis, Reaktion der 

Akromegalie Menstrua- - Hypophysisund 586,590. Hautgefiilleund709-711. 
tion und 586, 590. 1- Hysterie (hysterischePsy- Antikorper (Antigene) im 

Alaunklysmen bei Ruhrl cho~e~) .. und 590. Colostrum 386. 
im Kindesalter 246. 1- ImbeCllhtat und 590. Antimeningokokken-

Albuminurie - Influenza und 580. sera 531. 
_ Meningokokkenmeningitis - Katatonie und 590. Antipyrin, Hautreaktionen 

und bOO. - Leberkrankheiten u. 571. und 676. 
_ Menstruation und 568. - Lungentuberkulose und Antiskorbutische Stoffe 
- Neugeborene und 378. 560-56~. 332. 
_ Pubertiits- 568. - Mage~carcmom und 575. - Beriberinschutzstoffe und 
_ Ruhr und 214. - Mal~rla und .5.19. 345. 
_ Weilsche Krankheit u 8 - Menmgomyelitls und 581. - Erhitzen und Eintrocknen 
Alkalisch-muriatische . - Myxod~m und 585. dera. 334. 

Siiuerlinge bei Ruhr - Nebenmerenerkrankungen - KeimprGzell und 339. 
im Kindesalter 244. und 587. - Losungsmittel und ihre 

Alkohollosliche lebens- - N~phritis und 569. I .Wirkung auf 337 . 
. ht· N·· h t ff - Nlerentuberkulose u. 569. I - Milch und 340-342. 

w~c 1ge a rs 0 ~, _ Osteomalacie und 588. : _ Natur ders. 336. 
Futterungsverauche mit _ Paranoia und 590. 1- Reaktion (sauere und al-
dens .. 278, 279, 295, 299.. _ Pneumonie und 564. I kalische) ders. 336. 

Alop~cle, Hauterregbarkelt _ Riesenwuchs und 587. 1- Saurewirkung auf 336. 
bel 691. 1_ Riickenmarkskrankheiten Anurie beiWeilscherKrank-

Amaurosen, Meningokok-I und 590. heit 9. 
kenmeningitis und ,513. 1- Scharlach und 580. 'Aortenfehler,Amenorrhoe 

Am bon-Sago, Po!yneU!itis-l_ Typhus und 580. und 554. , 
erzeugung bel Tleren - Ulcus ventriculi und 574. - Menarche und 553, 554. 
durch 314.. I Aminosiiuren 265ff., 282ff. Aphasie bei Meningokok-

Amboceptoren 1m Colo- - entbehrliche und unent- kenmeningitis 512. 
strum 386. behrliche 288ff., 298. Appendicitis, Menstrua-

Amenorrhoe, : - Fiitterungsversuche mit tion und 577. 
- Akromegalie und 590. I Gemischen von 286ff. - - Differentialdiagnosti-
- Anamia perniciosa u. 581. i - Komplettierung von Ei- sches 578. 
- - posthamorrhagica und weillkorperndurch 287, Appetit, 

581. 297. - Meningokokkenmeningitis 
- Basedowsche Krankheit Analgesie, hysterische, Re- und 509. 

und 586. flexivreaktion der Haut - Ruhr und 214. 
- Bedingungen u. Zustande- bei ders. 713. ' Arenpalmensago, Poly-

kommen der 594. Aniimie, AderlaB bei 176. neuritiserzeugung bei Tie-
- Blutlipoide und 597. - Blutungs-, Menstruation ren durch 314. 
- Chlorose und 582. und 581. Argentumklysmen bei 
- Dementia praecox u. 590. - Dermographia rubra bei Ruhr im Kindesalter 246. 
- Diabetes insipidus u. 588. 698. I Arginin, Fiitterungsversu-
- - mellitus und 587. - perniciose, Menstruation I che mit 284, 289. 
- Duodenalgeschwiiru.575. und 581. Arrektionsempfindung 
- Dysenterie und 576. Anaphylaxie bei cutaner. 637. 
- Dystrophia adiposo-geni- Einwirkung mancher I Arsenwasserstoffvergif-

ta1is und 587. Stoffe 700. i tung, AderlaB bei 170. 
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Arterieller Blutdruck, 
AderlaB und 163. 

A rterio sklero se, experi
mentelle 359, 360. 

Arteriosklerotische Hy
pertonie und AderlaB 
156, 157, 171. 

- u. Stauungszustande, 
Differentialdiagnose 
17l. 

Niere (Schrumpfniere) 
und AderlaB 17l. 

Arthritismus, Dermogra
phie und 683. 

Arzneien, Quaddelbildung 
und 699. 

Ascariden, Dermographia 
rubra und 698. 

Asphyxie, Gewichtsabnah
me der ersten Lebenstage 
und 37l. 

Aspirin b. Weilscher Krank
heit 30. 

Ather, Hautreaktionen und 
676. 

Atlanto - Occipitalliga
ment, Durchtrennung 
dess. bei Meningokokken
meningitis 534. 

Atlasluxation mit links
seitiger Hemiplegie, Sen
satio pilomotorica bei ders. 
692. 

At m u n g, Meningokokken
meningitis und 510. 

Atm ungshindernisse 
Neugeborener und Son
denernahrung 405. 

Atropin, 
Bauhinsche Klappe unter 

Einwirkung von, Ront
gendiagnostisches 613. 

Ruhr im Kindesalter und 
245. 

Aug e, Meningokokkennach
weis im 449. 

A ugenerkrankungen,Er
nahrung, einseitige, und 
357. 

- Meningokokkenmeningitis 
und 455, 505, 513. 

- Menstruation und 592. 
- - Literatur 550. 
A ugenm uskellahm un

gen, Meningokokkenme
ningitis und 513,519. 

Augenm uskelphlegmo
nen, Meningokokkenme
ningitis und 460. 

Autonomic sensation Mac
kenzies 636. 

Autoserotherapie, Me
ningokokkenmeningitis u. 
533. 

Avitaminosen 320. 

Sachregister. 

Ba binskischer, Reflex bei 
Meningokokkenmeningitis 
508. 

Bacillentrager, Haut- u. 
Schleimhaut-, bei Diph
therie 740. 

- Ruhr- 186, 187. 
B acill us enteritidis Gart

ner bei Enteritis follicu
laris 186. 

Bader, 
- heiBe, Hautreaktionen u. 

676. 
- Meningokokkenmeningitis 

und 535. 
- WeilscheKrankheit u. 31. 
BarIowsche Krankheit, 
- Atiologie 339, 340. 
- Futterriibenextrakt - Wir-

kung bei ders. 337. 
- Knochenbefunde, typische, 

ohne klinische Sympto
me 364. 

Mehlnahrschaden d. Saug
linge und 358. 

N ahrung, insuffiziente, u. 
311. 

Skorbut, experimenteller, 
und 339. 

Basedowsche Krankheit, 
Dermographia oedema

tosa hei 70 l. 
Dermographia rubra und 

698. 
Menstruation und 586. 
Reflexivreaktion der Haut 

und 712. 
Bauchdeckenreflexe bei 

Meningokokkenmeningitis 
508. 

Ba uchfellcarcinoma
tose (-tuberkulose),Diinn
darmstriktur und, Ront
gendiagnostik 614. 

Bauhinsche Klappe, 
Atropin (N ovocain) wir

kung auf die Durchlas
sigkeit ders. 613. 

Stenose und Insuffizienz 
ders. , Rontgendiagno
stik 612. 

Belichtung, Pellagra und 
35l. 

Belladonna, Hautreaktio
nen und 676. 

Beriberi, 
EiweiBkorperdefizit und 

326, 327. 
- Ernahrung und 352. 
- experimentelle Erforschg. 

ders. 312 ff. 
- Formen, klinische, der 

327, 328. 
Gifttheorie 324, 325. 
infantile 358. 

Beriberi, 
- Infektionstheorie 324. 
- Nahrung, insuffiziente, u. 

311, 312ff., 325. 
- Pathogenese 324. 
- Pellagra und 349. 

Phosphorverbindungen u. 
319. 

Polyneuritis gallinarum 
und 312. 

Reisbeschaffenheit und 
313, 315. 

Schutzstoffe (Erganzungs
stuffe) 318. 

Segelschiffberiberi u. 343. 
Selbstversuch Moszkows

kis mit einseitiger Reis
ernahrung 318. 

Skorbut und 343, 349. 
Tierpolyneuritis und 327. 
Vitamine und 320. 
Zerealiennahrung, reine, 

und 352. 
Beriberis chu tzstoffe, 

antiskorbutische Stoffe 
und 345. 

Bewu Bts einsstorungen 
- Meningokokkenmeningitis 

und 510. 
- Weilsche Krankheit und 

10. 
BiermeJ:sche Mischung bei 

Ruhr im Kindesalter 246. 
Biersche Stauung bei 
- Hypogalaktie 404. 
- Meningokokkenmeningitis 

535. 
BiJioses Typhoid Grie

singers, Krankheitsbe
griff u. Grenzfalle40, 41. 

Typhus icterodes von 
Smyrna (Diamantopu
los) und, Differential
diagnose 44, 45. 

Weilsche Krankheit und, 
Differentialdiagnose 37. 

Kartulis' in Alexandrien, 
Weilsche Krankheit U., 

Differentialdiagnose 43. 
Bindehautsack, Meningo

kokken im 447. 
B lasen bild ungen, sugge

stive 677. 
Blasenbildungen, Weil

sche Krankheit und 9. 
- Menstruation und 565. 
Blasengesch wiilste,Men

struation und 566. 
Blasellstorungen, Dermo

graphia alba bei 699. 
B lasen tu berkulose, Men

struation und 566. 
Blau saure ver giftung, 

AderlaB und 170. 
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Bleivergiftung, Blutungen unter EinfluB 
- Dermographiaoedematosa der Menstruation 

bei 701. Blasenschleimhaut 
- Dermographia rubra bei 565. 

698. Blasentuberkulose 
Blenorrhagie, Dermogra- 566. 

phia oedematosa u. 701. - - Brustdriisensekret, 
- Dermographia rubra bei blutiges 587. 

699. - - Darmblutungen 575. 
Blinddarmentziindung, - - Fistelblutungen 591, 

Menstruation und 577, 592. 
578. - - Genese ders. 595. 

B lin d h e it, Meningokokken- Geschwiirsblutungen 
meningitis u. 513, 518. 591, 592. 

B I u t, Granulationsblutun-
Abbauvermogen dess. ge- gen 59!. 

geniiber der Placenta Hamathidrosis 59!. 
im Praemenstruum 597. Hamoptoe 557-5.59. 

AderlaB und 146. Hamorrhoidalblutun-
Cholesterinverminderung, gen 57.5. 

mcnstruelle, im 597. Hautblutungen 59!. 
Lipoide im, bei Ame- Conjunctivalblutun-

norrhoe 597. gen 592. 
- Meningokokkenmeningitis Magenblutungen 574. 

und 497. - - Nasenbluten 5.56. 
osmotischer Druck dess. - - SchweiBdriisenblu-

nach Aderlassen 1.53. tung 591. 
Reststickstoffgehalt dess. subunguale Blutungen 

nach Aderlassen 152. 591. 
- Zuckergehalt dess. und Werlhofsche Krank-

Menstruation 597. heit 58.5. 
Blutbild, Blutungen bei Weilscher 

Ruhr im Kindesalter und Krankheit 7-9, 24. 
214. ; Blutverluste, miitterliche, 

Weilsche Krankheit und und Gewichtsabnahme 
10, 22, 23. Neugeborener in den 

Blutbrechen,Menstruation ersten Lebenstagen 371. 
und 574. Blutviscositat, AderlaB 

Blutdruck, und 171. 
_ AderlaB und 163. Bolus alba bei Ruhr im 
- Menstruation und 553. Kindesalter 244, 246. 
- Weilsche Krankheit und Brachialneuritis,Dermo-

10. graphia oedematosa bei 
Blutgerinnung, AderlaB 703. 

und 154. Brachialplexus - Verlet-
Blutkohle bei Ruhr im zung, Reflexaussparung 

Kindesalter 244, 246. des irritativen Reflex-
erythems bei 713. 

B I u tkrankhei ten, BrauerschesRadiergummi-
- Menstruation und 581. phanomen bei Meningo-
- - Literatur 547. kokkenmeningitis 502. 
Blutneubildung, AderlaB Brightsche Krankheit der 

und 167. Mutter und Brusternah-
Blutstauung, kiinstliche, rung 385. 

differentialdiagnosti- Bromural bei Ruhr im 
sche Bedeutung ders. bei Kindesalter 246. 
Meningokokkenmeningitis B ron chi a I a s t h rna, Der-
u. Fleckfieberrekonvales- mographia oedematosa 
zenten 524. bei 70l. 

Blutungen unter EinfluB - Menstruation und 563. 
der Menstruation Bronchitis, 

Augenblutungen, in- - Meningokokkenmeningitis 
nere 592. und 482, 504. 

Blasengeschwiilste - Menstruation und 563. 
566. - Weilsche Krankheit u. 10. 
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Bronchopneumonie, Me
ningokokkenmeningitis 
und 460, 482, 504. 

Brot, kleiefreies, Polyneu
ritiserzeugung durch Er
nahrung mit dems. 314. 

Brotsorten (-bereitung) 
- Ernahrung(skrankheiten) 

und 453. 
- Mineralgehalt der, und 

seine Bedeutung 356. 
- Nahrstoffe, akzessorische, 

in dens. 354-356. 
Brudzinskische Sympto

me bei Meningokokken
meningitis 507, 508. 

Brust, "schwergehende"401. 
- Therapie 402, 403. 
Brustdriise, Menstruation 

und 587. 
Brustdriisenerkrankun

g en, Stillgeschiift und 
400. 

Brustdriisenta tigkeit, 
Milchzusammensetzung 
und 385. 

Brustdriisen wachstum 
in der Graviditat 385. 

Brusternahrung Neuge
borener 382. 

- Amme und 384. 
- Anlegen, erstes, der Kin-

der 389-391. 
AufstoBen der Kinder 390. 
Beriberi und 358. 
Brightsche Krankheit der 

Mutter und 385. 
- Brustdriisenerkrankungen 

und 400. 
- Brustdriisentatigkeit und 

Milchzusammensetzung 
385. 

- Brustpflege 388, 389. 
diatetische (therapeuti

sche) MaBnahmen zur 
Forderung der Milch
absonderung 402, 403. 

- Diphtherie der Mutter und 
385. 

- EinschieBen derMilch 
401, 402. 

Eklampsie der Mutter u. 
385. 

Epilepsie der Mutter und 
385. 

- Erschopfungszustande der 
Mutter und 385. 

- Erysipel der Mutter und 
385. 

Forderung der 383. 
Friihgeburten u. 410,411-. 
Hohlwaizen (Flachwar-

zen) 399. 
Inanition bei 395. 
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Brusternahrung Neuge- Buchweizenexanthem Cholera asiatica, Men-
borener, der Schafe llnd Rinder struation und 579. 

Infektionskrankheiten, 352. Cholesterin, Blut-, men-
miitterliche, und 384. Bu t te r, wachstumfordernder struelle Verminderung 

Kontraindikationen der EinfluB der Olfraktion dess. 597. 
miitterlichen Stillung ders. 305. Cholesterinfiitterung 
384. Buttermilch bei 300, 301, 307. 

Korperpflege und Ernah- Ruin im Kindesalter 248, - GefaBveranderungen bei 
rung der Mutter 388. 254, 255. 359, 360. 

Laktagoga und 403. unterernahrten Brustkin- Cocain, Urticaria factitia 
Hypogalaktie und 402. dern 399. und 676. 
LeberaffektionenderMut- Butterzusatze, Wirkung Cohabitationen, 

ter und 385. ders. bei einseitiger Er- Praputial- und Penis· 
Mahlzeiten und ihre Zahl nahrung 304-307. anschwellung, persistie-

391. rende, nach 703. 
Mammaabscesse(Mastitis) Calomel bei Ruhr im Kin- Sensatio pilomotorica bei 

und 401. desalter 242. 682. 
Muskelspasmen des Kin- Cas e in, Colo s t rum, Frauenmilch 

des 406-408. chemischer Bau des 283. und 386. 
N achtmahlzeiten u.N acht- - Ernahrungsversuche mit Com a diabeticum, Meningo-

pause 391. 269, 270 ff., 283, 287. kokkenmeningitis und, 
Nahrscharlen bei 3.58. Cellulose, Ernahrungsver- Differentialdiagnose 522. 
Psychosen der Mutter u. suchemitZusatzvon 306. Conjunctivitis, 

385. Cere bron (Cerebroside), Er- - Ernahrung, einseitige, und 
Reinlichkeit 389. nahrungsversuche 300. 357. 
Ruhr im Sauglingsalter Cerebrospinalfliissig- - Meningokokkenmeningi-

und 249, 254. keit, tis und 505. 
Scharlach der Mutter 38.5. EiweiBgehalt und dessen. - Menstruation und 592. 
schwergehendeBrust 401. Nachweis 519, 520. Curaremedikation, pilo-
Skorbut bei 358. Fleckfieber und 525. motorische Reaktion nach 
Stillfahigkeit der Mutter Meningokokkenmeningi- i 690. 

383. tis und 519, 521. . Cutis anserina (s. a. Pilo-
Stillschwierigkeiten sei- normale Beschaffenheit motorische Reaktion) 

tens des Kindes 404. ders 519. 634. 
Stillschwierigkeiten sei- Reaktionen, chemische Affektleben und 637. 

tens der Mutter 38:3, und biologische 520,521. Prurigo und 690. 
384, 399. • Cerebrospinalmenigitis, willkiirliche Erzeugung 

Streptokokkeninfektionen I epidem. (s. a. Meningo- der 638. 
miitterliche 384. kokkenmeningitis) 413. Cyanose, Reflexreaktion 

Struma der Mutter und' - Weilsche Krankheit und, der Raut bei 712. 
385. Differentialdiagnose 49. Cyclopoiese des Pflanzen-

Syphilis und 385. Chemische Reize, Raut· korpers 289. 
Technik des Stillens 389. reaktionen und 675. Cystin, Ernahrungund288. 
Trinkdauer 390. Cheyne-Stokessches At- Cystitis, Menstruation und 
Tuberkulose der Mutter men bei Meningokokken- 566. 

und 384. meningitis 510. 
Dberernahrung 394. Chininlosungen, 
Uterushypoplasie derMut- Hautreaktionen und 676. 

ter und 3b5. - urticariogene Wirkung bei 
Vorbereitung zum Still- auBerlicher Applikation 
. geschiift 388. von 700. 
Warzenkrankheiten (-ver- Chloral beiRuhrimKindes-

bildungen umj. deren alter 246. 
Therapie 399. Chloroform, Rautreaktio-

Brustmassage bei Hypo- nen und 676. 
galaktie 404. Chlorose, 

Brustpflege 388, 389. AderlaB bei 176, 177. 
Brustscheu Neugeborener Menstruation und 582. 

und ihre Ursachen 406. Reaktionsdefekt der Raut 
Brustwarzenkrankhei- bei 709. 

ten und -verbildungen, Cholecystitis, Pulsver-
Stillschwierigkeiten bei langsamung, menstruelle, 
399.. bei 571. 

Darm, 
Meningokokkenmeningi

tis und 462. 
- mikroskopische 

funde 475 . 
Be-

Ruhr im Kindesalter und 
210. 

Darmaffektionen, Men
struation und 575. 

Darmatonie, Ruhr und 
205. 

Darmblutungen, 
Menstruation und 575. 
typbOse, Menstruation 

und 580, 581. 
Weilsche Krankheit und 9, 

28. 
Brustwarzenrhagaden, Cholelithiasis, Menstrua- Darmentziindungen hei 

Stillgeschaft u. 399, 400, tion und 569. 570. Ruhr 198, 199. 
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Darminvagination, Ruhr i Dermographie, Diinndarmerkrankun-
und, Differentialdiagnose Toxinwirkungen auf die gen, Rontgendiagnostik 
240. GefaBe bei 68.5, 686. (s. a. Rontgendiagnostik) 

Darmkatarrhe, - traumatischeNeuroseund .5!J9. 
- infektiose, Bakterien bei 684. - Divertikelbildung 619. 

dens. 186. - weiBe 6.52. Diinndarmiiberfiillung 
- Menstruation und .57.5. - Dauer 666. durch abnormen Nach-
Darmspiilungen bei Ruhr i - - Vorkommen bei schub 61.5. 

im Kindesalter 243, 246. Krankheiten 693. Erweiterung, angeborene 
Dauerdrainage des Lum- Diabetes insipidus, i 619. 

balkanals (der Ventrikel) - Menstruation und .588. 1- Geschwiire 614. 
beiMeningokokkenmenin- - Reaktionsdefekt der Haut - Invagination dess. ins Ko-
gitis .534. bei 709-711. Ion 618. 

Davidsche Methode der Diabetes mellitus, Men-: - MiBbildungen 619. 
rontgenologischen Duo- struation und .587. ! - Sarkom 614. 
denumuntersuchung 609. Diarrhoe, Menstruation - Stase nach Morphium-

Decubitus, und .57.5. injektion 618. 
- Meningokokkenmeningi- Diat, s. a. Ernahrung. Strikturen 614. 

tis und 4.54, 4.5.5. Diathesen, exsudative, - Verlagerungen 618. 
- unterernahrter Sauglinge _ Hautdiphtherie und 742. Duodenalgeschwiir, 

396. _ vasomotorische Uberer- Amenorrhoe und 57.5. 
Defakation, Ruhr im Kin- regbarkeit und 686. - Rontgendiagnostik 605, 

desalter und 212. Diathesen, hamorrhagi- I 606 ff.. . 
D elirien, Weilsche Krank- sche, u. Menstruation .58.5. i - - KasUlstlsches ,,611. 

heit und 8. Diazoreaktion ! Duodenalptose,rontgeno-
Dementia praecox, Men- differentialdiagnostische: logischer Nachweis von 

struation und 589, .590. Bedeutung bei Fleck-, 618. 
Dermatitis herpetifor- fieber und Meningo-I Duodenum, Rontgendia-

m is, AderiaB bei 177. kokkenmeningitis .524.: gnostik 604, 
Dermatitis toxicapruri- menstruelle Einfiiisse bei' - Davidsche Untersu-

ginosa, Cutis anserina Phthisikerinnen auf die chungsmethode 609. 
bei 690, 691. 5.57. Dilatation 605, 606. 

Dermatosen, AderlaB bei Weilsche Krankheit und Fiillungsmethoden 608, 
177. 10. 609ff. 

Dermographie, Digitalis, Hautreaktionen George-Gerbersches Ver-
Anaphylaxiewirkungen und 676. fahren 610. 

bei 68.5, 686. D' . l' (Holzknecht-Ll'ppmann-. t' h St" 19lta lspraparate s. a. - anglOneuro lSC e orun- Bches Verfahren 609. d 684 Herzmittel) bei Weilscher 
gen un. Krankheit ::11. - JonasschesVerfahren 610. 

- Arthritismus und 683. Ptose 618. 
E i1 . d 688 Diphtherie, - p epSle un . Skl'nnersches Verfahren E th t" und Haut- und Schleimhaut-
,rl83.ema emu lOms bacillentrager bei 740 ff. 608. 

Geisteskrankheiten und Hautdiphtherie im Kin- St~~~~e!lsymptome 605, 
688. desalter (s. a. Haut- Ulcus 605 ff., 611. 

Genitalerkrankungen der diphtherie) 715. 
Frauen und 684. - Menstruation und 578. Dura bei Meningokokken-

innere Sekretion und 687. - miitterliche, Brusternah- meningitis 455, 456. 
L . k Th . d 634 rung und 385. Dysamie, rachitische 88. apms ys eorle er . 
Meningokokkenmeningi- Diurese, AderiaB und 158. Dysenterie (s. a. Ruhr) im 

tis und 508. Doppeltsehen b. Meningo- Kindesalter 180. 
Neuropathie und 683. kokkenmeningitis 513. - Menstruation und 576. 
odematOse 653. Drainage, Dauer-, des Lum- Dysenteriebacillen 185. 

- _ Dauer 66'3, 669. balkanals (der Gehirn- Dysenterische Narben 
_ _ Vorkommen bei ventrikel) bei Meningo- und Tumoren der Ileo-

Krankheiten 6\19. kokkenmeningitis 534. cocalgegend, Rontgen-
- Priifung der 645. Druck, osmotischer, imBiute diagnostisches 612. 
_ rote 653. nach Aderlassen 153. Dyskrasie, rachitische 1~0. 

- Dauer 668, 697. Druckempfindlichkeit, Dysmenorrhoe, 
- Vorkommen bei abdominale, bei Weilscher Blinddarmentziindung 

Krankheiten 697. Krankheit 8. und 578. 
Simulation von Haut- Driisen, endokrine, und Brustdriisenhyperamisie-

krankheiten und 687, Rachitis 97. ,rung und ihre Ein-
708. Diinndarm, Ruhr im Kin- ·1 wirkung auf 587. 

Statistisches 687, 688. desalter und 200, 201. - Chlorose und 583. 
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Dysmenorrhoe, 
Gallenblasenaffektionen 

und 571. 
Hysterie und 590. 
Influenza und 579. 
Leberkrankheiten und 

571. 
Lungentuberkulose und 

562. 
- Malaria und 579. 
- Nephritis und 569. 
- Pyelitis und 568. 
Dyspepsia nervosa, Men

struation und 575. 
Dystrophia adiposoge-

nit a Ii s , Menstruation 
und 587. 

Dysurie, Menstruation und 
565, 567. 

Edestin, Ernahrung und 
287, 291. 

Eigelb-Extrakt, 
- Ernahrungsversuche mit 

300, 304, 305, 307. 
- Weizenbrotverbesserung 

durch 355. 
EinschieBen der Mutter

milch 401. 
Eisblase bei Meningokok

kenmeningitis 535. 
EiweiB, Harn-, bei Neu

geborenen 378. 
EiweiBkorper, reine (s. a. 

Ernahrung, einseitige), 
Ernahrungsversuche m. 
Gemischen ders. 268 ff. 

Komplettierung ders. 
durch Aminosauren 287, 
297. 

- kritische Betrachtungen 
290, 296. 

- physiologische.w ertigkeit 
ders. 268, 281. 

- - kritische Betrachtun
gen 296. 

EiweiBmilch bei 
- Ruhr im Kindesalter 248. 

254. . 
- unterernahrten Brustkin

dern 399. 
EiweiBnahrung, laktago

gische Wirkung ders. 403. 
Ei weiB stoffwechsel, 

AderlaB und 168. 
Eklampsie, 
- AderlaB bei 175. 
- miitterliche, und Brust-

ernahrung 385. 
Ekzem, 
- Hautdiphtherie und 728. 
- Menstruation und 591. 
- Kinder-, Reflexivreaktion 

der Haut bei 712. 

Sachregister. 

ElektrargoIinjektion bei Erbrechen, 
Meningokokkenmeningi- - Meningokokkenmeningi-
tis 537. tis und 509. 

Elektrizitat, Hautreak- - Ruhr im Kindesalter und 
tionen und 673. 214. 

Empfangnis, Amenorrhoe Erbsennahrung, Skorbut 
und 595. bei einseitiger 338. 

Encephalitis haemor- Erganzungsstoffe (s. a. 
rhagica bei Meningo- Nahrstoffe,akzessorische), 
kokkenmeningitis 467, - Beriberi und 318. 
468. - EiweiBdefizit in der Nah-

Endokarditis, rung und 287, 297. 
- Meningokokkenmeningi- - lipoid(fett)freie Ernah-

tis UIi.d 461. rung und 300. 
- Meningokokkennachweis Ergotin, Hautreaktionen 

bei metastatischer 449. und 676. 
Enteralgie, Brustscheuder Ernahrung, einseitige, 

Neugeborenen und 406, und ihre Bedeutung fUr 
407. die Pathologie 257. 

En te ritis, - Aminosauren265ff., 282ff. 
_ Amenorrhoe und ~75. - - entbehrliche und un· 
- Weilsche Krankheit und entbehrliche 286ff., 

11. 288. 
E t . t' f 11' I' - antiskorbutische Stoffe 

n erl IS 0 ICU arls, (A t' k b t' h 
G" t B ill b' 186 s. a. n IS or u ISC e 

- ar ners ac us el. Nahrstoffe) 332. 
- Ruhr und 198. A . kl 
E 'f h . b '1- rterlOS erose und 359, ntgI tungst eraple el 360 

R~hr im Kindesalter 242. _ Auge~erkrankungen und 
Entzleh1;lngskuren,Ader-j 356, 357. 

laB bel 178. _ Avitaminosen und Vita-
Eosinophilie, mine 320. 
- Meningokokkenmeningi- - Barlowsche Krankheit 

tis und 497. und 311 337. 
- Weilsche Krankheit und - Beriberi (; a. diesel und 

. 10.. 311, 312ff., 315, 352. 
EpIdermolysIs bullosa - Brotsorten(bereitung)353, 

ro& M~ 
Epididymitis, . M~ningo- - Buchweizenexanthem(Fa-

ko~ennachwelS bel meta- gopyrismus) der Schafe 
statIscher 449. und Rinder 352. 

Epilepsie, _ Cerebron(Cerebroide)und 
- Dermographia und 688. 300. 
- Dermographia oedema- _ Cholesterine und 300, 301. 

tosa bel 703. - Cholesterinfiitterung 359 
- Dermographia rubra bei 360. ' 

698. . _ Conjunctivitis und 357. 
- M~nstr~atIOn und 589:. _ Cyklopoiese und Acyklo-
- mutterhche, Brusternah- poiese 289. 

rung und 385. _ Eigelbextraktzusatze und 
- pilo~otorische Reaktion 304, 305, 307. 

bel ~91. . _ Einleitung 263. 
- ReflexlvreaktIon der Haut _ Eintonigkeit ders. 292, 

und 712. 294. 
- Simulationsnachweis bei _ EiweiBchemie, moderne, 

703. und ihre Ergebnisse 
Epileptiforme Anfalle, 264, 265. 

Weilsche Krankheit und - EiweiBkorper, reine (und 
10. ihre Spaltungspro-

Erblindung, Meningokok- dukte), Fiitterungs-
kenmeningitis und 513, versuche mit dens. 
518. 264ff., 266, 268ff. 

Erbrechen, - - altere Versuche 266. 
- blutiges, bei Weilscher - - Aminosauren 265ff., 

Krankheit 9. 282ff. 288. 298. 



Ernahrung, einseitige, 
EiweiBkorper, Arginin 

284, 289. 
- Casein 283, 287. 

chemischer Bau und 
und physiologische 
Wertigkeit der Ei
weiBkorper 281. 

Cystin 288. 
Edestin 287, 291. 
Gliadin 283-285,287, 

297. 
Glutaminsaure 282. 
Glykokoll 284, 285, 

289. 
Hordein 284. 
Komplettierung ders. 

durch Aminosauren 
287, 297. 

- kritische Betrachtun
gen 290. 

Laktalbumin 284,287. 
LeguminoseneiweiB 

296. 
Leim 283. 
Lysin 285, 287, 288, 

289, 297. 
- Prolamine 284. 
- Prolin 284, 289. 

quantitative Verhalt
nisse bei Ernah
rungsversuchen 288. 

tiefaufgespaltene Ei
weiBkorper, Fiitte
rungsversuche mit 
dens. 286. 

Tryptophan 285, 287 
288, 289, 297. 

Tyrosin 289. 
"vollstandige" (-wer

tige) und "unvoll
standige" EiweiB
korper 283, 284. 

Wertigkeit, physiolo
gische, der einzel
nen EiweiBkorper 
268. 

kritische Betrach
tungen 296. 

Zein 284, 286, 287, 
291, 296. 

Ergiinzungsnahrung (s. a. 
Nahrstoffe, akzessori
rische) 300. 

Ernahrungskrankheiten 
und 310, 311. 

Fette und 303, 304ff. 
Hornhauterkrankungen 

und 357. 
Inhaltsiibersicht 257. 
Kephalin 300. 
Keratomalacie und 356, 

357. 
latente Organstorungen 

und 364. 
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Erniihrung, einseitige, Erniihrung, einseitige, 
- Lecithine und 300, 301, Verschiebungen im gegen-

307, 308. seitigen Verhiiltnis der 
Lipoide und 800, 301, 308. Hauptnahrungsstoffe 
lipoidfreie (fettfreie) Nah- und ihre Wirkung ;-)62. 

rung, Fiitterungs- - Vitamine und 301, :302, 
versuche 298. 307, 308, 320. 

Butterzusatze 804 bis Vogel- und Saugetier-
H07. organism us , Reaktion 

Cellulosezusatz 306. del'S. gegen einseitige 
Eigelbextrakte, alko- Nahrung 302, 344, 34,). 

holische 300. Vorbemerkungen 262. 
Fettzusatze 803, 304. - Wiirz- und Reizstoffzu-
Haferzusatze 306. satze 292. 
Kabeljauhoden- Zeismus 350. 

extraktzusatze 306. Zusammenfassung und 
Kleiezusatz 305, :-)06. Ausblicke 36a. 
Kornmehlzusatze 306. Ernahrung, natiirliche 
kritische lletrachtun- (s. a. Brusternahrung), 

gen :~09. Neugeborener 382. 
MandelOlzusatze 305. Ernahrungsfehler, Ra-
Milchprotamolver- chitis und 120. 

Buche 2~l!l. Erniihrungskrankhei-
Nahrungsmittel- ten, Nahrung, insuffi-

extraktzusatze und ziente und :no, 311. 
ihre Wirkung 299, ErnahrungsstOrungcn 
:100. bei Brustkindern, (s. 

Oliveniilzusiitze 304, a. Neugeborene) :194. 
H05. 307. Beriberi 3;)8. 

Phosphorversuche308. Skorbut :{.58. 
Rinderfettzusatz 305. Vbererniihrung 394. 
Roggcngriitze 306. t::"ntererniihrung 895. 
Schweinefettzusiitze E rnahrungss torungen 

:)04, 305, :)07. bei Flaschenkindern 
Schweinsnieren- 357, 358. 

extrakt 306. Ernahrungstherapie bci 
vegetabilische Fett- Hypogalaktie 403. 

zusiitze 306. Rachitis 128. 
Vogel- und Saugetier- Ruhr im Kindesalter 247, 

organismu~, Rcak-. 248, 255. 
tion ders. gegen ein- I - Weilscher Krankheit 31. 
seitii(eNahrung302, I Erregungszustande, 
:144, 34;1. i AderlaB hei dens. 178. 

- Weizenmehlkeimlinge [' Ersehopfungszustande, 
806. . miitterliche, Brusterniih-

- Zusammenfassung309. i rung und 385. 
Literatur 258. ,Ertaubung, Meningokok-
Nahrstoffe, akzessorische, I kenmeningitis und 514, 

274, 277ff., 294, 295, I 518. 
300, ;)11. I Erysipel, 

Partialhunger 325, 343, I - Menstruation und 579. 
359. I - miitterliches, Brusternah-

Pellagra il48, :152. : rung bei dems. 385. 
Polyneuritis (s. a. diese), Erythema emotionis, 

il12, 317. I Dermographie und 683. 
Sauglingsniihrschaden i Erythema exsudativum 

357. . multiforme, 
Segelsehiffberiberi 316, [- Aderla13 bei 177. 

820. i Erythema nodosum, 
Skorbut (s. a. diesen) 311, • Menstruation und 591. 

329, ;338, 346, :352. i Erytheme, fliegende, bei 
Typhuspolyneuritis 317. I Ruhr 204. 
UbermaB gewisser Stoffe i - bei Weilscher Krankheit 9. 

(Leber, Nebennieren) in I Eumydrin bei Ruhr im 
del' N ahrung 359 II. Kindesalter 245. 
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Exantheme bei Flexibilitas cerea bei Ganglion Gasseri (geniculi, 
- Meningokokkenmeningi- Meningokokkenmeningi- Jacobsonii) bei Meningo-

tis 500. tis 509. kokkenmeningitis 469. 
- WeiIscher Krankheit 9. Flexnerbacillen 185. Gansehautgefiihl(-bil-
Exsudative Diathese. Flexnerserum bei Ruhr dung (s. a. Cutis anse-

Hautdiphtherie und 74~. im KindesaIter 241. rina) 686, 637. 
Extrcmitaten, Abbinden Fliegen, Ruhriibertragung' Gartners Bacillus enteri-

der, hei KreislaufstOrun- durch 187. tidis bei Enteritis folIi-
gen 17H, 179. ~ Fliissigkeitszufuhr (s. a. cularis 186. 

Extremitatenlahmun- : Wasserzufuhr) hei GarungsstuhlbeiRuhr~13. 
gen bei Meningokokken-; - Ruhr im Kindesalter 243" Gasblase, duodenale, und 
meningitis 512. '244. i ihr pathognomonischer 

! - WeiIscher Krankheit 31. i Wert (s. a. Rontgendia-
Fagopyrismus der Schafe' Fontanellen, Meningokok-' gnostik) 611. 

und Rinder 352. : ken meningitis u. 41;9,490. : Ga s t r 0 - E n t e r 0 s tom i e-
Facialis, X., bei Meningo-' Frauenmilch, folgen, Rontgendiagno-

kokkenmcningitis 469. - Absonderung der 385. stisches 615, 616. 
Faciallahmung, - Colostrum und 38C. Gastroenteritis, Ame-
- Meningokokkcnmeningi- - EinschicllenderMilch401. i norrhoe und 575. 

tis und 512. Menstruation und ihr Ein- ' G a u men man d c I, Meningo-
- WeiIsche Krankheit u. 10. flull auf die 409. kokkenmeningitis u. 4'19, 
Felsenbeincaries, Menin-, - Milchfehler 409. 48~. 

gokokkenmeningitis und Dbergangsmilch 38i. : Gaumenspalte, Brustcr-
460. Zusammensetzung, che-I nahrung und 404. 

Fermente, Colostrum- 8f:(fi. mischc 88i. ! Geburtsakt,pilomotorisehe 
Fette, Frauenmilchernah rung: Reaktion und 693. 
- Ernahrung, einseitige, mit (s.a.llrusternahrung) 082. Geburtsdauer, Gewichts-

dens. 298, 303, 304, 307 .. Fremdkorper, Mastdarm-, abnahme der ersten Le-
- vegetabilische, und Er-' und Ruhr, Differential- benstage und 371. 

nahrung 306. diagnose 240. Geburtsgewicht, und Ge-
Fettstoffwechsel, ,Friedenthalsche Kuh- wichtsabnahmederersten 
- Aderlall und 168, 169. I milch beiuntererniihrten Lebenstage 370, 371. 
- Neugeborene und 373. Brustkindern :W9. Gefalldurchlassigkeit 
Fettsucht, ! Frosteln 637. Aderlall und 167. ' 
- Menstruation und 588. i Fru c h t, Meningokokkcn in G e fa Il v era n d e run g en, 
- Ovarienpraparate bei 588. ' der, bei Genickstarre der experimentelle und ali-
Fieber, Mutter 448. mentare Erzeugung von 

agonales, bei Ruhr im Friihgeburten. i 359 360 361 
Kindesalter 215. - Brustmilcherniihrung bei: G h" , . 

Me~ingokokkenmeningi- 4~0, 411. ; _e ~:n~~ okokkenmeningi-
tiS und 492. Gefahrdung und Lebens- t~ d 458 

menstruclle Einfliisse auf fiihigkeit der 410., 'kls ukn . h' II 
d b . T b kIP d Lb' - - ml ros OplSC e e-ass. el u er u ose - rognose er e ensaus-' f d 468 469 
557. sicht bei 411. h' un .e h 'M .-

Neugeborener in den 1_ Sondenernahrung 412. ,Ge lfngewlc. t:. enmgo-
ersten Lebenstagen 376. , F riihling, Einllull dess. auf kokke~menmg'tls und 

pilomotorische Reaktion die Hauterregbarkeit 682 G t?7, ~~~. b' M . 
und 690. Fiillungsdefekt, rontge- e nn aute. ~I em~go-

Ruhr im Kindesalter und nologischer, bei Duode- kokkcnmengltls 45v ff., 
206. , nalgeschwiir 605. 4~9, 465. . 

Weilsche Krankheit und Fullklonus bei Meningo- Gehlfnkrankhelten, 
10-12. , kokkenmeningitis 509. - A.menorr~oe und 590 .. 

Fistelblutungen, men- Futterriibenextrakt bei - p!l0n:'0to~,sche ReaktlOn 
struelle 591. II Barlowscher Krankheit bel 692. 

Flach warzen, Stillschwie- 337.' Ge hirnne rven beiMeningo-
rigkeiten bei 399. I kokkenmeningitis 469. 

Fleckfieber,Dermographia! Galaktosetoleranz, Men- Gehirnodem, Weilsche 
alba bei 693. : struation und 597. Krankheit und 27. 

- Meningokokkenmeningi- Gallenblasenaffektion, Gehirnpurpura bei Me-
tis und, Differential- Menstruation und 571. ningokokkenmeningitis 
diagnose 480, 523. Gallensteinleiden, pilo- 467. 

Fleischkonserven, Poly- motorische Reaktion bei Gehirnventrikel, 
neuritiserzeugung durch 690. Optochininjektionen in 
einseitige Ernahrung mit I Gallertstuhl bei Ruhr im die, bci Meningokokken-
314. Kindesaltcr 211. meningitis 535. 



Gehirnventrikel, 
- Seruminjektion in die, 

bei ldeDWagokokken-
meningitis 528, 52~. 

Ge b irn ventrikel punk
t ion bei Meningokokken
meningitis 534. 

Gehorgang, ii.uBerer, Diph
therie dess. 738. 

Geisteskra.nkh ei ten, 
- Dermogra.phia. rubra bei 

698. 
- Hautreaktionen bei 688. 
- Menstrua.tion und 589. 
- - und Litera.tur 548. 
- Refiexivreaktion der Haut 

bei 712. 
Gelbfieber und Weilsche 

Krankheit, Differentia.l
diagnose 45. 

Gelbsucht (s.· a.. Ikterus), 
Weilsche Krankheit und 
7, 9. 

Gelenkaffektionen, 
- Meningokokkenmeningitis 

und 463, 503. 
- Meningokokkenna.chweis 

bei metastatischen 449. 
Gelenkempfindlichkei t 

bei Meningokokkenmenin
gitis 508. 

Gel enkrheumatiam us, 
- Meningokokkenmeningi

tis und, Differential
diagnose 525. 

- Menstruation und 581. 
Gelenkspannungen bei 

Meningokokkenmeningitis 
Genickstarre, [507. 
- epidemische (s. a.ldeningo

kokkenmeningitis) 413. 
- - Weilsche Krankheit 

und, Differential
diagnose 49. 

George-GerberschesVer
fahren der rontgenolo
gischen Duodenumsunter
suchung 610. 

Gerste, geschii.lte, Polyneu
ritiserzeugung bei Tieren 
durch 314. 

Gerstenkeime, Alkohol
extra.kt ders. bei experi
mentellem Skorbut 343. 

Geschlecht (Geschlechts
funktionen), Ha.uterreg
barkeit und 681, 6~2. 

Geschlechtskra.nk
heiten, 

- Dermogra.phia oedemato
sa bei 703. 

- Dermogra.phia rubra bei 
698. 

- pilomotorische Rea.ktion 
bei 693. 
Erg"bnlas6 d. Med. xv. 
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Geeohlechtsorga.ne, 
- mii.nnliche, Meningokok

kenmeningitis und 462. 
- weibliche, Dermographie 

bei Erkra.nkungen der
selben 684. 

Gesch wulstwac hstu m, 
Vitamine und 320. 

Gesch wiirsblutungen, 
menstruelle 591. 

Gesichtslii.hmung<;ln bei 
Meningokokkenmeningi
tis 512. 

Gesichtsm uskelzuckun
. gen Neugeborener bei 

Brusternii.hrung 408. 
Giftstoffe, Rachitis und 

122, 123. 
Gliadin, chemischer Bau 

des 283, 284. 
- Fiitterungsvereuche mit 

283, 286, 287, 297. 
Glieder, Abbinden der, bei 

Kreislaufstorungen 178, 
179. 

Glomerulonephritis, 
AderlaB und 162. 

G 10ssopharyngeus,N.,bei 
Meningokokkenmeningi
tis 469. 

GIykokoll, 
- Ernii.hrung und 284, 289. 
.....: im Ham Neugeborener 

379. 
GIykosurie, 
- Meningokokkenmeningi

tis und 499. 
- Neugeborene und 379. 
- Ruhr im KindesaJter und 

214. 
Glykuronsiiure im Ham 

Neugeborener 379. 
Gonorrhoe, 
- Menstrua.tion und 566. 
- Schiittelfroste bei 693. 
Gopperts Pupillenphii.no

men bei Meningokokken
meningitis 508. 

Gran ulations bl u tungen, 
menstruelle 591. 

Graupen, Polyneuritiser
zeugung bei Tieren durch 
einseitige Ernii.hrung mit 
314. 

Graviditii.t, Amenorrhoe 
und 595. 

Griesingers bilioses Ty
phoid, 

- Krankheitsbegriff und 
Grenzfiille 40, 41. 

- Typhus icterodes von 
Smyrna (Diamantopu
los) und, Differential
dia.gnose 44, 45. 
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Griesingera bilioses Ty
phoid, 

- Weilsche Kra.nkheit und, 
Differentia.ldiagnose 37. 

Grippe, Ruhr und 217. 

Ha.ara.usfall , 
- Ma.isfiitterungsversuche 

a.n Tieren und 351, 352. 
- Weilsche Krankheit und 

11. 
Hafer, Zusa.tz von, bei ein

seitiger Ernii.hrung 306. 
Halbseitenlihm ung bei 

Meningokokkenmeningi
tis 512. 

Hall uzinationen beiWeil
scher Krankheit 10. 

Him athidrosis ,Menstrua
tion und 591. 

Hii.matopota. pluvialis, 
Weilsche Krankheit und 
20. 

Hii.matothorax, Meningo-
kokkenmeningitis und 506. 

Hii.maturie, 
- Menstruation und 505. 
- WeilscheKrankheitund 9. 
Hii.moglobinurie, paro

xYJlma.le, Dermographia 
alba bei dere. 695. 

Hii.mophilie, Dermogra-
phia rubra bei 698. 

- Menarche und 584. 
- Menstruation und 584,591. 
Hii.moptoe, Menlltruation 

und 557, 558, 559. 
- Weilsche Krankheit und 

9, 10. 
Hii.morr hagische Dia-

thesen, Menstruation 
und 585, 591. 

Hii.morr hoidalb I u t u n
gen, Menstruation und 
575. 

Ha.rn, 
- Meningokokkenmeningi

tis und 499. 
- Neugeborener 378. 
- Ruhr im Kindesalter und 

214, 215. 
- Weilsche Kra.nkheit und 9. 
Harnblase, Meningokok

kenmeningitis und 462. 
H arndrang, Menstrua.tion 

und 565. 
Harnentleerung bei Me

ningokokkenmeningitis 
511. 

Ha.rnorgane, 
- Menstruation und 565. 
- - Literatur 544. 
- pilomotorische Rea.ktion 

bei Reizungen (Ver
letzungen) der 693. 
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Harnphosphorbestim
mung nach Moll bei 
Brustkindern 397. 

Harnretention bei Menin
gokokkenmeningitis 511. 

Harnsaureinfarkt der 
Nieren bei Neugeborenen 
379. 

Harnstauung, Menstrua
tion und 567. 

Hasenscharte, Bruster-
nahrung und 404. 

Hauptnahrungsstoffe, 
Verschiebungen im gegen
seitigen Verhaltnis dera. 
und deren Wirkung 362. 

Haut, 
- Pellagra und 349,351,352. 
- Reaktionsdefekt der 661. 
- Weilsehe Krankheit und 

25. 
Rautblutungen, 
- Meningokokkenmeningi

tis und 500. 
-- menstruelle 591. 
- - bei Werlhofscher 

Saehregister. 

Hautdlphtherie im Kin
desalter, 

- Panaritien mit Diphtherie
baeillen 735, 736ff. 

- Phlegmone, progrediente 
diphtheri~che 737. 

Prognose 744. 
Prophylaxe 745. 
pustulose 733. 

- Rezidive 740. 
- sekundare Infektion eines 

Pemphigus 737. 
- Skrofulose und 742. 
- Therapie 745. 

Ulcus diphthericum 727. 
- vagierende 725, 726. 
- Verlauf 739. 
- VirulenzpriifunF: 743. 
- Vulvaerkrankung 738. 
- Zusammenfassung 745. 
H au tempfindlichkei t, 

gesteigerte, fiir mecha
nische und ehemische 
Reize 700. 

Meningokokkenmeningi
tis und 508. 

Krankheit 585. Hautexantheme, 
- bei Weilscher Krankheit Meningokokkenmeningi-

7, 8, 9. tis und 448, 449, 453, 

Hautdiphtherie im Kin- mit~~~:~~~cheBefunde 
desalter, 475ff. 

- Abscesse mit Diphtherie-. HautaefiiBe, meehanisehe 
baeillen 735. ... , Erregbarkeit der Raut-

- Allgemcinerseheinungen muskeln (s. a. diese) und 
738. 620 

- AlterderKranken724,725. . 
- Bacillenbefunde 723. Hautkrankheiten, 
_ chirurgisehe Form 737. ....;. AderlaB bei 177. 
_ Diagnose und Differen- Dermographia alba bei 

tialdiagnose 743. 694. 
- Einteilung 723, 727. Dermographia oedema-
- ekthymaartige Form der tosa bei 704. 

734. - Dermollraphie und Simu-
- Ekzem und 728. lation von 687, 708. 

exsudative Diathese und - Erregbarkeit, gesteigerte, 
742. der Raut bei 690. 

Gefahren der 744. - Menstruationund590,591. 
Gehorgangserkrankung - - Literatur 549. 

738. 
Geschiehtliches 719, 720ff. 
Grundform der 727. 
Raufigkeit 724. 
Hautbacillentrager 740. 
- Therapie 745. 
impetiginose ?HI. 
Infektionsmodus 7.42. 

Hautmuskeln, mechani
sche Erregbarkeit der 
HautgefaBe und 620. 

Adrenalin und Hautreak
tionen 675. 

- Affektleben und Cutis 
anserina 637. 

- int~rtriginose, LOkalisa' l hon dera. 728. . -
- Literatur 715. 

agonale Hautreaktionen 
680. 

Anaphylaxie und Raut· 
erregbarkeit 638, 685, 
686, 700. - Loka1isation 725. 

- milchschorfartige Form 
der 734. 

Nabeldiphtherie 728. 
Noma und 738. 

- Antipyrin und Raut· 
reaktionen 676. 

1
- Arteriolae, Contractions

fahigkeit ders. 631. 

Hautmu8keln, 
- Ather und Rautreaktio

nen 676. 
- Bader, heiBe, und Haut

reaktionen 676. 
Belladonna und Haut

reaktionen 676. 
Blutgehalt der Raut, Ver

anderungen dess. auf 
mechanische Reize 628. 

ehemische Reize und 
Hautreaktionen 675. 

Chininsalze und Haut
reaktionen 676. 

Chloroform und Haut
reaktionen 676. 

Cocain und Urticaria fac
titia 676. 

Coitus und Sensatio pilo
motorica 682. 

Cutis anserina (s. a. diese) 
634, 636, 637. 

Dauer der Hautreaktionen 
666. 

Dermographie (s. a. diese), 
Entstehung ders. nach 
Lapinsky 634. 

- - odematose 655 . 
- - Priifung ders. 645, 646. 

rote 653. 
- - Vorkommen b. Krank

heiten 683. 
- weiBe 652. 
Diathesen, kindliche, und 

vasomotorische Uber
erregbarkeit 686. 

- Digitalis und Hautreak· 
tionen 676. 

- Einleitung 628. 
- Elektrizitat und Raut-

reaktionen 673. 
- Ergotin und Hautreak

tionen 676. 
- Erregbarkeit, verachie· 

dene Grade ders. 647. 
Erythema emotionis 683. 
Friihling, EinfluB dess. 

auf die Hauterregbar
keit 682. 

Geschlecht (Geschlechts
funktionen) und Raut
reaktionen 681, 682. 

Haaratrauben der Tiere 
638. 

Hereditat bei Urticaria 
factitia 682. 

Historisches 639. 
Hypnose und Dermo

graphie 677. 
Idiosynkrasien bei outa

ner Einwirkung gewis
ser Stoffe 700. 

Inhaltsiibersioht 620. 
inneraekretorische Ein

fiiisse 638. 



Hautmuskeln, 
- Juokempfindung naoh 

rhythmischer Hautrei
zung 636. 

- Kii.lteund Rautreaktionen 
670. 

-' Kapillarkontraktilititt 
629. 

~ Klimakterium und Raut
erregbarkeit 682. 

- klinisch-diagnostische Be
deutung der Hautreak
tionen 680. 

- Lapinskys Theorie des 
Dermatographismus 
634. 

- Latenzzeit 648. 
- Lebensalter und Haut-

reaktionen 681, 682. 
- Literatur 620. 
- Lokalanii.sthesie u. Haut-

reaktionen 676. 
- LymphgefitBe, Tonusitn

derungen ders. 634. 
- Muskeln, glatte, Con

tractionserscheinungen 
631, 632, 634. 

- Menstruation und Der
mographie 682. 

- Morphin und Hautreak
tionen 676. 

- Nachroten, vasomotori
sches, und N eurasthenie 
688, 689. 

- Narkosen und Hautreak
tionen 677. 

- Nerven, vasokonstringie
rende und -dilatierende 
632, 633. 

- Nomenklatur 643. 
- Ovarialerkrankungen und 

Rautenegbarkeit 682. 
- pathologisoh.histologi

ache Befunde bei Ur
ticaria factitia und spon
tanea 677. 

- Phenacetin und Raut
reaktionen 676. 

- Physiologjsches 628. 
- Pigmentierung der Haut 

u. Rautreaktionen 681. 
- Pilocarpin und Rautreak

tionen 676. 
- pilomotorische Reaktion 

(s. a. Pilomotorische 
R.) 650. 

- - Priifung ders. 646. 
- - reflektorische und psy-

chische Vorgitnge bei 
ders. 636, 637. 

- - Vorkommen b. Krank
heiten 689 ft. 

- postmortale Hautreaktio
nen 680. 
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HautmuBkeln, I Hemiplegien, Dermogra-
- psychische EinfliiBse auf phia alba bei 697. 

Hautreaktionen 636, 1- Dermographia oedema-
677. tosa und 704. 

- Reaktionsarten im Reiz- - Dermographia rubra bei 
gebiet 649. 698. 

- Reaktionsdefekt (s. a. - Meningokokkenmengitis 
Reaktionsdefekt) der und 512 .. 
Haut 661, 709. - pilomotorische Reaktion 

- reflektorische Wirkungen bei 692. 
mechanischerReize635. - Reflexivreaktion der Haut 

- ReflexauBsparung des ir- und 712. 
ritativen Reflexery- Heredititt,Rachitisund118. 
themsbeiNervenkrank- j Herpes, Meningokokken
heiten 713. meningitis und 454, 506. 

- Reflexivreaktion der Raut - menstrualis 591. 
662. - Weilsche Krankheit und 9. 

- - Priifung ders. 647. Rerpes zoster, Meningo-
- - vasomotorische 662. kokkenmengitis u. 507. 
- Rekonvaleszenz von fie- - pilomotorische Reaktion 

berhaften Krankheiten und 692. 
und LabiIititt des Ge- Herpesblitschen, Menin
fii.Bsystems 685. gokokkennachweis in 449. 

- ROntgenbestrahlung und Herz, Meningokokkenmenin-
Hautreaktionen 674. gitis und 504. 

- Rubefacientia und Raut- - - mikroskopische Be-
reaktionen 675. funde 470. 

- Schlaf und Rautreaktio- - Uterusmyom und 553. 
nen (Dermographie) - Weilsche Krankheit und 
677, 680. 10, 27. 

- SchwangerschaftundDer- Rerzdegeneration, 
mographie 682. waohsllortige, bei Meningo-

- Sensatio piIomotorica 636. kokkenmeningitis452,461. 
- - Verstitrkungen ders. Rerzfehler, kongenitale, 

682, 683. - AderlaB und 171. 
- Skopolamin und Reflex- - Amenorrhoe und 554. 

erythem 677. - Meningokokkenmeningi-
- Stauungshyperitmie und tis und 461. 

Hautreaktionen 672. - Menstruation und 553. 
- suggestive angioneuroti- Herzinsuffizienz, Ader-

sohe Storun~en (Blasen- laB und 160, 162. 
bildung) 677. Rerzkr-a.nkheiten, Ader-

- Toxine und Rauterreg- laB und 158. 
barkeit 685,686,699,700. - Menstruation und 553. 

- Untersuchungstechnik - - Literatur 542. 
645. Herzmittel bei Meningo-

- Urticariaperstans702,704. kokkenmeningitis 537, 
- Venulae cutaneae, Con- 538. 

tractionsfithigkeit ders. - bei Weilscher Krankheit 
631. 31. 

- WitrmeundHautreaktion Rerzpalpitationen,Men-
669. struation und 553. 

Rautreaktionen (s. a. Rerzwassersucht, Ader-
Rautmuskeln), Benen laB bei 175. 
nung der verschiedenen Ristoretention korper'-
643, 644. fremder Substanzen nach 

Rautreflexe bei Meningo- Aderlitssen 155, 161, 163. 
kokkenmeningitis 508. Rodenlipoid, Wachstums-

Refenucleinsiture beiPo- undOrganbeeinflussung 
lyneuritis derTauben 320. duroh ein 308. 

Reiserkeit, Menstruation Hohlwarzen, StilIsohwie-
und 556. rigkeiten bei 399. 

Helminthiasis, Dermo- RollitndischeSituglings-
graphia oedematosa bei nahrung bei unterer-
701. niihrten Brustkindern 399. 
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Holzkneoht - Lippmann- Hypopituitarismus, IInfektionskrankheiten; 
sohe Methode der ront- Amenorrhoe und 587. 1- pilomotorisohe Reaktion 
genologischenDuodenum- Hypopyon der vorderen in den Fieberattaoken 
untersuchung 609. Augenkammer bei Menin- . bei 689, 690. 

Hordein, chemischer Bau gokokkenmeningitis 455. 11 - ReflexivreaktionderHaut 
284. Hysterie, Cutis anserina bei 711. 

Hordeola, Menstruation bei 691. i - Ruhr im Kindesalter und 
und 592. - Dermographia oedema- , sonstige 217. 

Hormone, Milchabsonde- tosa und 701. Influenza, Dermographia 
rung und 385. - - rubra und 698. oedematosa bei 700. 

Hornhau terkrankun- - Menstruation und 590. - Menstruation und 579. 
gen, einseitige Emii.hrung - Reflexivreaktion der Haut Innersekretorische Er· 
und 357. bei 713. krankungen, 

- Meningokokkenmeningi- - vasomotorische Storungen - Menstruation und 585. 
tis und 505. bei 702. - - Literatur 547. 

Horror 637. Hysterisohe Psychosen, Insektensekrete (-stiohe), 
HiihnereiweiB, Hautreak- Amenorrhoe und 590. Quaddelbildung und'699, 

tionen bei eutaner Ein- 700. 
wirkung von 700. Ichthyosis, Reaktions- Invagination, Darm-, und 

Hunde, lipoidfreie Emii.h- defekt der Haut bei 711. Ruhr im Kindesalter 
rung bei dens. 302. 'Icterus catarrhalis und I 215. 

Hungerwirkung bei Ruhr WeilscheKrankheitDif-l- - Differentialdiagnose 
im Kindesalter 213. ferentialdiagnose 50. 240. 

Hydrii.mie, AderlaB- 146. - neonatorum 379. Ipecacuanha,urticariogene 
Hydrooephalus, Meningo- Idiosynkrasie bei cuta- Wirkung bei ii.uBerlicher 

kokkenmeningitisund452, ner Einwirkung mancher Applikation von 700. 
488, 509, 518. Stoffe 700. Iritis, Meningokokkenme-

Hydropneumothorax, Ikterus, Meningokokken- ningitis und 505. 
pilomotorische Reaktion meningitis und 504. Iridocyklitis, Meningo-
bei 692. ...,. Menstruation und 569,570. kokkenmeningitis und 

Rydropsien, AderlaB und - Weilsche Krankheit und 505. 
158. 7, 9, 11, 24. - Weilsche Krankheit und 

Rydrotherapie bei Menin- Ileococalabschnitt des 11. 
gokokkenmeningitis 535. Diinndarms, Rontgen-, Irresein, manisch·deprAB-

Hype ralgetische Zonen, diagnostik 612. [sives, und Menstruation 
Reflexreaktion der Haut - Stenose und Insuffizienz 589. 
in dens. 712, 713. der Bauhinschen Klap-I 

Hyperasthesie, pilomoto- pe 612. J T h I 
rische Reaktion und 692. Ileum. Rontgendiagnostik ancovescus auroc 0 na-

Hyperazoturie, AderlaB I 613. I triumreaktion des Liquor 
und 168. - Invagination dess. ins cerebrospinalis 520. 

Hyperchloramie, Ader- Kolon 618. Jejunum, Rontgendiagno-
stik 613. 

1aB- 151. Imbecillitat, Amenorrhoe Jonassches Verfahren der 
Hyper glykii.mie,AderlaB- und 590. rontgenologischen Duo-

151. Inanition (s.a. Unteremii.h- denaluntersuchung 610. 
Hyperleukocytose, Me- rung)undBrustemahrung Juckreiz,Menstruationund 

ningokokkenmeningitis u. 395. 591. 
497. Indicanurie bei Neuge- _ Weilsche Krankheit und 

Ryperpituitarismus, borenen 379. 
Amenorrhoe und 587. Infantibus-Saughiitchen 11. 

Hypertoni e, AderlaB und bei schlechtgebildetell 
156, 157, 163, 171. Brustwarzen 399. Kabeljauhodenextrakt, 

- arteriosklerotische, und Infektion,RachitisundI23. einseitige Emii.hrung mit 
Stauungszustande, Dif- Infektionskrankheiten, Zugaben von 306. 
ferentialdiagnose 171. - Dermographia alba bei Kahnbauch bei Meningo-

R ypnose, Dermographie 693. kokkenmeningitis 507. 
und 677. - - oedematosa bei 700. KalichIQricum-Vergif-

Hypogalaktie, Therapie - - rubra bei 697. tung, AderlaB bei 170. 
der 403, 404. - ¥eningokokkenmeningi- Kalk-Phosphorsii.urebe-

- Ursachen der 402. tis im AnschluB an handlung der Rachitis 
Hypoglossusliihmung, andere 516. 134. 

Meningokokkenmeningi- - Menstruation und 578. Kalomel bei Weilscher 
tis und 512. - - Literatur 546. Krankheit 31. 

Hypophysistumoren, - miitterliche, Brusternii.h-[ Kilte, Hautreaktionen und 
Menstruationund586,587. rung bei dens. 384. 670. 



KIUteanwendung bei Me
ningokokkenmeningitis 
535. 

Kampfgaserkrankung, 
AderlaB bei 171. 

Ka pill arkontraktili t8 t 
629. 

Karbolvergiftung, Ader
laB bei 170. 

Kardia-Spasmus, Brust
eruiihrung und 407, 408. 

Karlsbader Wasser bei 
Ruhr im Kindesalter 243. 

Kartoffelkonserven, Po
lyneuritiserzeugung durch 
einseitige Ernahrung mit 
314. 

Kartulis' bilio8es Typhoid 
in Alexandrien u. Wemehe 
Krankheit (Griesingers 
Typhoid), Differential
diagnose 43. 
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Kohlebehandlung bei Lii.hmungen, Meningokok-
Ruhr im Kindesalter 244. kenmeningitis und 511, 

Kohlenoxydvergiftung, 519. 
AderlaB bei 170. - pilomotorische Reaktion 

Kohlensii.ureausschei- und 691. 
dung, AderlaB und 168. Landrysche Paralyse, Er-

Kolibacillen bei Ruhr im I niihrung und 317. 
Kindesalter 186. Lapinskys Theorie des 

Koliken Darm-, bei brust- Dermographismus 634. 
sche~en Neugeborenen Laryngitis, Meningokok-
406, 407. i kenmeningitis und 460: 

- Menstruation und 575. . Lebensalter, Hautreaktlo-
- Ruhr im Kindesalter und I nen und 681. . 

212. i Leber, ~e~~gokokkenme-
Kollargolinjektionen· .mngItls~nd462,504. 

bei Meningokokkenmenin- - - mlkroskoplsche Be-
gitis ~87. . funde 475. . 

Kolon, Ileuminvagination - Wellsche Kr~nkhelt u. 25. 
ins, rontgenologischer Leberatrophle, akut~ gel-
Nachweis ders. 618. be, undo Wellsche 

1 . C 1 Krankhelt 26. 
Komp emente 1m 00- D'ff t' Id' t 386 - - I eren la lagnose 

s rum . 47 
Katatonie, Amenorrhoe Kompressionsmyelitis, L b k . kh't Men 

und 590. I pilomotorische Reaktion e er rat n t' el e5n6'9 571-
D h' d t b . 692 s rua IOn U. , • - ermog~p la oe ema 0- ~I • . _ _ Literatur 545. 

sa bel 703. KonJunktlvalblutung, _ miitterliche Brusteruii.h-
Kehlkopfblutung, Men- menstruelle 592. b . 'd 385 

struation und 556. Konzeption, Amenorrhoe L b rungh el ll ensg. M'en e ersc we un , -
Kehlkopftu.berkulose, und 595. struation und 570. 

MenstruatIOn und 556. Kopfneuralgien, pilomo- _ WeilscheKrankheitund9. 
Keilbeinhoh.le, .. Meningo- torische Reflexreaktion Le bertran b. Rachitis 129 ff. 

kokkenmemngltlsund460. bei 713. 1- -Kalktherapie bei Rachi-
Kephalin, Eruiihrungsver- Kopfschmerzen bei Me- tis 136 137. 

s?che mit 300, 307. ningokokkenmeningitis _ -lipoide, Wachstums- und 
- Welzenbrotverbesserung 509. OrganbeeinfluBBungen 

durch 355. Kornmehl, Eruiihrungsver- durch 308. 
Ker~titis ulcerosa. be.i .Me- suche mit Zusiitzen von Leberverfiitterung, Ge-

nmgokokkenmenmgItls 306. fallveriinderungen bei360, 
455. Korperfremde Substan- 361. 

Keratomalacie, einseitige zen, Historetention ders. Lecithine, Eruii.hrung und 
Erniihrung und 356, nach Aderliissen 155, 163. 300, 301, 307, 308. 
357. Korperoberfliiche, Ge- Leguminoseneiweill, Er-

- Meningokokkenmeningi- wichtsabnahme der ersten nii.hrungsversuche mit 296. 
tis und 455. Lebenstage und 371. Leim, Fiitterungsversuche 

Kernigsches Phiinomen bei Kriimpfe, Meningokokken- mit 283. 
Meningokokkenmeningi- meningitis und 511. Leitersche Kiihlapparate 
tis 507. - Menstruation und 553. beiMeningokokkenmenin-

Kindermehle, Barlowsche Kreislaufstorungen, Ab- gitis 535. 
Krankheit und 340. binden der Glieder (un- Lepra, Dermographia oede-

Kleie, Brotbereitung u. 356. blutiger Aderlall) bei 178. matosa bei 701. 
- Ernahrimgsversuche mit Kuhmilch, Friedenthal- Leptomeningitis, Menin-

Zusiitzen von 305, 306. sche. bei untereruiihrten gokokkenmeningitis und 
Klima, Menstruation und Brustkindern 399. 456. 

597, 598. Leuchtgasvergiftung, 
Klimakterium, Hauter- Aderlall bei 170. 

regbarkeit und 682. Labyrinthaffektionen, Leucozytose, Meningo-
Kochbrunnen, Wiesbade- Meningokokkenmeningi- kokkenmeningitis und 

ner, bei Ruhr im Kinde8- tis und 514. 497. 
alter 244. Lachgasvergiftung, - Weilsche Krankheit u. 10. 

Kochsalzinfusionen(-in- AderlaB und 170. Lichteinwirkung, Pella-
jektionen) bei Meningo- Lactagoga 403. gra und 351. 
kokkenmeningitis 534. Lactalbumin, Eruiihrungs- Linsen, Skorbuterzeugung 

- bei Wei1scher Krankheit I versuche mit 287. bei einseitiger Erniihrung 
31. . - chemischer Bau des 284. mit 338. 
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Lipodystrophie, Dermo- Luminal(Luminal-Natrium) Mageninsuffizienz bei 
graphia a.lba. bei 694, 695. bei Ruhr im Kindesalter Ruhr im Kindesalter 205. 

Lipoide, 246. 214. 
- Blut-,u.Amenorrhoe597. LungenbeiMeningokokken- Magenkarzinom, Men-
- Emii.hrung und 278, 279, ' meningitis, mikroskopi- struation und 575. 

295, 298, 300, 301, 308. I ache Befunde 473. Magenschleimhaut (-se-
- Wachstum und Organ- Lungenblii.hung, Ruhrim kretion, -aciditii.t) Men-

funktionen unter Ein- Kindesalter und 204. struation und 573. 
wirkung gewisser 308. Lungenemphysem, Me- Magermilch bei Ruhr im 

Lipomatosis dolorosa, Der- ningokokkenmeningitis u. Kindesalter 248. 
mographia rubra bei 698. 460. Maisaufbereitung (-zu-

Lippenschleimhaut, Lungenhypostasen, Me- sammensetzung) und Pel-
Stillbehinderung durch lagra 350. 
Sprodigkeit der 405. ningokokkenmeningitis u. Maisfiitterungsver-

Lippenspalten bei Neu- 460. suche bei Tieren 351. 
geborenen, Brustemii.h- Lungenodem, AderlaB bei Maisnahrung, Pellagra u. 
rung und 404. 175. 348, 349, 350. 

Liq uorbefund bei Menin- - Weilsche Krankheit u. 28. Makrocyten, Meningokok-
gokokkenmeningitis (s. a. Lungenkrankheiten, kenmeningitis und 499. 
Cerebrospinalfliissigkeit) I Menstruation und I Malaria, Meningokokken-
519. ! 556, 559, 560. I meningitis und, Diffe-

Literatur, AderlaB 140. ; - - Literatur 543. rentialdiagnose 524. 
- Emii.hrung, einseitige 258. ; Lungentu berkulose, 1- Menstruation und 579. 
- Hautdiphtherie im Kin-! Menstruationund557,558, - pilomotorische Reaktion 

desalter 715. ! 559ff. bei 690. 
- Hautmuskeln und Haut- i Lymphatischer Apparat, Weilsche Krankheit und, 

gefii.Be, mechanische Er- Meningokokkenmeningi- Differentialdiagnose 47, 
regbarkeit dera. 620. tis und 463. 48. 

- Meningokokkenmeningi- Lymphdriisen, Weilsche Malzextrakt und experi-
tis 413. Krankheit und 9, 27. menteller Skorbut342. 

Menstruation, Beziehun- Lymphopenie, Weilsche Mammaabscesse, Brust-
gen zu allgemeinen und Krankheit und 10. ernahrung der Neugebo-
organischen Erkran- Lymphocyten, Meningo- renen und 401. 
kungen 542. kokkenmeningitis u. 497. Mandelentziindung, Me. 

Neugeborene, deren phy- Lymphocytose, Weilsche ningokokkenmeningitis u. 
siologische Schwache- Krankheit und 10. 482. 
zustii.nde, Ernii.hrung Lysin, Emii.hrung und 285, i Mandeln Skorbuterzeu-
us'! .. 365. 287,. 2~9, 2?7. . ! gung bei einseitiger Er-

R~chltIS . . LysohnJektlone~ m d.en: nahrung mit 338. 
Rontgendlagnostlk der Lumbalkanal bel Menm-: Mandelol Emahrungsver-

Diinndarmerkrankun- gokokkenmeningitis 535. I suche n:it 305. 
gen 599. 

Ruhr (einheimische) im Mackenzies "Autonomic sen-
Kindesalter 181. sation" 636. 

- Weilsche Krankheit 1. Magen, Ruhr im Kindes-
Lokalanii.sthesie, Haut- alter und 213. 

reaktionen und 676. Magenblutungen, Men-
Luftwege, tiefere, Menin- struation und 574. 

gokokkenmeningitis und Magendarmkanal, Me-
481, 482. ningokokkenmeningitis 

Lumbalinjektionen von, und 509. 
Arzneien bei Meningo- i - Weilsche Krankheit u. 8. 
kokkenmeningitis 535. 'Magendarmkrank-

- von Meningokokken- heiten, 
serum 529. - Menstruation und 571,573. 

- - v. TropacocainlOsung, - - Literatur 545. 
535. Magendarmstorungen, 

Lumbalpunktat, Menin- Meningokokkenmeningi-
gokokken im 448. tis und 489. 

Lumbalpunktion, Gefah- Magenfiillung mit Wasser 
ren der 533, 534. mittels Schlundsonde bei 

- Meningokokkenmeningi- Ruhr im Sauglingsalter 
tis und 519, 529, 533. 243. 

- suburamische Zustande I Magengeschwiir, Men-
und 174, 175. ! struation und 574, 575. 

Manisch-depressives Irre
sein, Menstruation u. 589. 

Masern, Dermographia alba 
bei 693, 694. 

- Menstruation und 578. 
- Ruhr im Kindesalter und 

217. 
Massage, Brust-, bei Hypo

galaktie 404. 
Mastzellen, Meningokok

kenmeningitis und 497. 
Mastdarmpolypen 

(-fremdkorper), Ruhr und, 
Differentialdiagnose 240. 

Mastitis, Brusternahrung 
Neugeborener und 401. 

Meerschweinchen, Mais
fiitterungsversuche bei 
351. 

Milchernahrungsversuche 
und Skorbuterzeugung 
(-verh iitung) bei 341, 
343, 344. 



Sa.chregister. 

Mehinahrschaden des Meningokokkus Weich-
Siiuglings 357. selbaum, 

Mel an c hoi ie, Menstruation IymphatischeAusbreitung 
und 589. 448. 

Menarche, Bronchial- Milzsaftuntersuchung auf 
asthma und 563. 429. 

Chiorose und 382. - Nachweis im Blut vor 
Hiimophilie und 584. Auftreten meningiti-
Herzfehler und 553, 554. scher Symptome 448. 
Schilddriise und 585. - Nachweis in Metastasen-

Meningismus, Meningitis • berden 449. 
und,Differentialdiagno- - Nasensekretuntersuchung 
stisches 520. auf 430. 

_ Meningokokkenmeningi- - Oberfliichenkulturen und 
tis levissima (abortiva) Aussehen dera. 430. 
und 491. - Priicipitinreaktion 435. 

Meningitis cerobrospinalis - Pseudomeningokokken 
epidemica (s.a.M.eningo- (Parameningokokken) 

und 433. kokkenmeningitis) 413. 
- Dermographia rubra und - Rachenschleimunte~-

697 suchung auf 430. 
Lumb'aIpunktion bei 533. - Re~ziichtung und Be-

. . . I stunmung aus Bakte-
Menm~lSm:lls un~, Dlffe-I riengemischen 430, 431. 

rentlaldlagnostlSches _ toxische Wirkung 451. 
52.0. Unterscheidung, kultu-

Me~mgokokken- (s .. a. ~e- relle, von iihnlichen 
n.mgokokkenmenmgl- Diplokokken 430, 431. 
tIS) 413.. Vorkommen 436. 

MenBt~uatlOn. und 581. Wirkung im infizierten 
- Refl~xlvreaktlOn der Raut Organismus 446, 451. 

'dbel 7114'51 Zusammenfassendes iiber 
- s\ erans.. den 435. 
- TachescerebraIes.beI711. Meningokokkiimie (Me-

tuberculosa: Llquorbe- ningokokkensepsis), 
f~nde bel 519. . Nachweis ders. vor Auf-

Wellsche Krankhelt u. 27. treten meningitischer 
Meningitissymptome Symptome 448, 449. 

Brudzinskis 507, 508. _ obne meningitische Sym-
- Weilsche Krankheit u. 10. ptome 449. 
Meningokokkus Weich- Meningokokkenmenin-

selbaum 426. gitis 413. 
- Agglutinationspriifung _ Abducensliihmung 513. 

432, 433. - Abmagerung 452, 453. 
- Aufliisung (Verachwin- - abortive Fiille 490. 

den) dess. im Blute 451. - Acusticusaffektionen bei 
-- Blutunterauchungauf429. 514. 
- Cerebrospinalfliissigkeit - akute 484. 

und 521. - Albuminurie bei 500. 
Eigenschaften und Nach- - Alteradisposition 441. 

weis 426, 427. - Angina und 482, 517, 518. 
entziindungserregende(ei- - Angstanfalle bei 511. 

tererregende) Wirkung - Antimeningokokkensera 
451. 531. 

fiirberisches Verhalten in - Aphasie bei 512.-
Gewebsschnitten 428. - Appetit bei 509. 

- Giftbildung 435. - Atmung bei 510. 
- Gram·Fiirbbarkeit 427. - Augenaffektionen455,505, 
- hiimatogene Infektion 448. 513. 
- Infektionsbedingungen - Augenmuskelliihmungen 

43~ 438. 51~ 51~ 
- Infektionswege 446ft. - Augenmuskelphlegmonen 

Komplementbindung 435. bei 460. 
Kultur und kultureller - Autoserotherapie 533. 

Nachweis 428, 429. - Bader bei 535. 

175 

Meningokokken men i n
gitis, 

- bakteriiimische Genese 
449, 450. 

- Begieitbakterien bei 515. 
BewuBtseinsstiirungen 

510. 
Bindehautsack und 447. 

- Blut bei 497. 
- - Meningokokkennach-

weis in dems. 499, 503. 
- Bronchitis bei 482, 504. 

Bronchopneumonie bei 
460, 482, 504. 

Brudzinskische Sym
ptome bei 507, 508. 

chronische 488. 
Coma diabeticum und, 

Differentialdiagnose 
522. • 

- Darmtraktus bei 462. 
- - mikroskopische Be-

funde 475. 
- Dauerdrainage des Lum

balkanals und der Hirn
ventrikel bei 534. 

Decubitus 454, 455. 
Dermatographie bei 508. 

- Diagnose undDifferential
diagnose 519. 

pathologisch-anato
mische, und die Be
deutung der bak
teriologischen Un
terauchung 481. 

- Dura bei 455, 456. 
- Durchtrennung des At-

lantooccipital-Liga
ments bei 534. 

Edgenbeobachtungen, 
Dbersicht iiber dies.538. 

Eingangspforten 481, 482. 
Einleitung 425. 
Einteilung 483, 484. 
Elektrargolinjektionen 

bei 535. 
- Encephalitis haemorrha-

gica bei 467, 468. 
- Endokarditis bei 461,504. 
- Eosinophile bei 497. 
- epidemiologische Beson-

derheiten 443. 
- Erblindung bei 513, 514, 

518. 
- Erbrechen 509. 
- Erreger 426. 
- Exantheme 500. 

Meningokokkennach
weis in dens. und 
im BIute M3. 

Nachschiibe und Re
zidive 502, 503. 

- Felsenbeincaries bei 460. 
Fleckenexantheme 443, 

444. 
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Meningokokkenmenin
gitis, 

Meningokokkenmenin- Meningokokkenmenin-
gitis, gitis, 

- Fleckfieber und, Differen- Kernigsches Phanomen - Meningokokkentrager, Er-
tialdiagnose 480, 523. 

- Flexibilitas cerea bei 509. 
Klinisches 481. [507. mittlung und Behand-
Kochsalzinjektionen und lung ders. 445: 

- Folgen der 518. Spiilungen des Lumbal- - Menschenanhiiufungen u. 
kanals bei 534. 441, 442. - Fontanellen bei 489, 490. 

Ganglion Gasseri (geni
culi, Jacobsonii) bei 469. 

- GaumentonsiIlen bei 459, 
482. 

Kokkentrager 437. - Mesenterialdriisenbei462. 
- Kollargolinjektionen bei - metastatische Herde, Me-

537. ningokokkennachweis 
- Komplikation mit 'son- in dens. 449. 

- Gehirn bei 458. stigen Infektionen (Cho- Methylenblauinjektionen, 
- - mikroskopische Be- lera, Rekurrens usw.) intralumbale, bei 535. 

funde 468, 469. 444. mikroskopische Befunde 
- Gehimgewicht und 457. Konstitutionsschwachung an den Organen 464. 
- Gehimhaute bei 4;)9, 465. und 444. - Milchsaureinjektionen, in-
- Gehirnnerven bei 469. 
- Gehirnpurpura bei 467. 

- Kopfschmerzen 509. travenose. bei 537. 
- Krampfanfalle bei 511. - Milz bei 46i, 503, 504. 

- Gehirnventrikel bei 466. - Krankenpfiege und Er- Mischinfektionen bei 444, 
- Gelenkaffektionen hei 463, 

503. 
niihrung bei 538. 459, 460, 515. 

- Labyrinthaffektionen514. - Prioritiitsfrage 
- Lahmungen bei 511,519. dens. 515, 516. 

bei 

- Gelenkrheumatismusund, 
Differential diagnose 
525. 

- Leber bei 462, 504. Mononucleare bei 498. 
- - mikroskopische Be- Morphium bei 537. 

funde 475. Mortalitiit 526. 
- Genitalorgane, mannliche, _ leichte FaIle 490. - Muskelspannungen (-rigi-

und 462. 
G'f . k b '451452 - Leptomeningitis bei 456. ditiit) bei 507. 

- I tWlr Il:ngen. el , . _ Liquorbefunde 519ff. -·Myelocyten bei 499. 
Glykosune bel 499. I _ Literatur 413. - Myokarditis bei 461, 50.!. 

- hiimatogene Entstehung _ lokale 449, 483. - mikroskopische Be-

- Ht!~tothor&X und 506. LuI~~ege, tiefere, und 481, mYOSiW~~~ ~~n~~kstarre 
- Harn bei 499. L b' I' . kt' d' und, DI'fferentl'aldl'o-_ Harnblase bei 462. um a m]e IOnen, me 1- ~ 

kamentose bei 535. gnose 525. 
- Harnentleerung (.reten- Lumbalpunktion 519. - Nackensteifigkeit bei 507. 

tion) 511. __ Ausfiihrung 529. Nahrungsmittelvergif-
- Hautveriinderungen 453, _ Gefahren 533, 534. tung und, Differential-

454. _ therapeutische 533. diagnose 522. 
- - mikroskopische Be- Lungen bei, mikroskopi- Nasenrachenraum 

funde 475fl. sche Befunde 473. (-nebenhohlen) bei 446, 
- Hemiplegien 512. Iymphatischer Apparat 447, 459. 
- Herpes bei 506, 554. bei 463. Nebennieren bei 463. 
- Herz bei 504. Lymphocyten bei 497. Nephritis bei 504. 
- - mikroskopische Be- Magendarmkanal bei 509. - Nervensymptome, 

funde 470. Magendarmstorungen bei gemeine 507. 
- Herzdegenerationen, 489. [- - cerebrale 509. 

wachsartige bei 452. Mal!l'ria und, Differential-I- N~utrophi!e 'bei 498. 
- Herzmittel bei 537, 538. diagnose 524. - Nleren bel 462. 

Hydrocephalus bei 452, Mastzellen bei 497. ,_ - mikroskopische Be-
488, 509, 518. Meningismus und Menin- funde 473. 

Hyperleukocytosebei497. gitis levissima 491. - Nystagmus bei 513. 
Hypopyon der vorderen Meningitis siderans 451. Oberkieferhohlen und 460. 

Augenkammer bei 455. meningitische Symptome Occipitalinzision bei 534. 
Ikterus bei 504. 507. Ohrenaffektionen bei 460, 
individuelle Disp08ition - Meningococcus Weichsel- I 469, 470, 506, 514. 

443. baum (s. a. diesen 426). '- Opticusaffektionen 513. 
Infektionswege und -be- - lymphatische Ausbrei- I - Optochininjektionen, in-

dingungen 436ff., 446, tung 448. I tralumbale (intraven-
482, 483. - Vorkommen 436. trikuliire subcutane) 

intermittierende Tempe- - Wirkung im infizierten bei 535, 536. 
raturen bei 497. Organismus446,451. - Orbitalphlegmonen bei 

- jahreszeitliche Einfiiisse Meningokokkennachweis 460. 

all-

439. im Blut vor Auftreten 1- Orchitis bei 506. 
Kahnbauch bei 507. meningitischer Sym· - Otitis media und 447. 
Keilbeinhohle bei 460. ptome 448. - Parotitis bei 506. 



Sach.regiBter. 

Meningokokkenmenin- Meningokokkenmenin-
gitis, gitis, 

- pathologisch-ana.tomische - Septicamie, hamorrhagi-
Veranderungen 452. sche, ohne Meningitis 

- PaukenhOhle bei 460. 486. 
- pera.kute 484. - septische483,485,486,500. 
-- Fieber bei dera. 493. - - Mischinfektionen bei 
- Perikarditis bei 461, 504. ders. 515. 
- Peritonitis bei 463. - - Tempera.turen b. ders. 
- petechiale 500. 497. 
-..,. -, Mischinfektion bei - Serumbeha.ndlung 527. 

ders. 515. - - anaphylaktische Er-
- Pilzvergiftung und, Diffe- scheinungen 532. 

rentialdiagnose 522. - - Dosierung 530. 
- Pleuritis bei 461, 504. - - intralumba.le 529. 
- Pneumonie und 460. - - intra.muskulare (sub-
- Poikilocytose bei 499. cuta.ne) Injektionen 
- Poliomyelitis und, DifIe- 532. 

renti&ldia~nose 525. - intra.ventrikulare 528, 
- Polyurie bei 499. 529. 
- Prognose 526. - Prapa.rate 531. 
- Prophyla.xe 445, 540. - Resuita.te dera. 527, 
- Protargolinjektionen, in- 53t. 

tralumbale, bei 535. - - Serumkrankheit 532. 
_ protrahierte Falle 488. - - Todesfalle na.ch dera. 
__ Fieberb.dens.495,496. 532. 
_ psychische Storungen510, - - Wirkungsweise 533. 

511. - Sinnesorgane bei 505. 
_ Ptosis bei 513. - Staphylokokkenbefunde 
_ PuIs bei 504, 509. bei 515. 
_ Pupillen bei 512. - Sta.uungshyperamie Biera 

bei 535. 
- Pupirtllenpbh~n500m8 en Goep- _ Streptokokkenbefunde 

pe s el. . . . bei 515. 
- ~ocya.nasemJektlOnen, _ Stuhlentleerung bei 51l. 

mtrH:lumbal~ 535. _ suba.kute FaIle 486. 
- Pyramldon bel 537. ·1_ - Fieber bei dens. 494. 
- Rachenkata.~rh bel 481. _ Symptomatologie 492. 
- Ra.c~entonsll!eb:.459,482. - Taubheit und 514, 518. 
.- Radi.ergummlpha.nomen _ Temperatur 492. 

bel 502. _ Temporaiarterienpulsa-
- Reflexe bei 508, 509. tion 509. [535. 
- R~~onvaleszenz- - Therapie, hydriatische 

uberwachung 538. - - medikamentose 535. 
- Respirationstra.kt U. 447, - - nichtspezifische 533. 

4~9! 460, 48.~, 482. _ - spezifische 527. 
- Rezldive, Verhutung dera. - Tbymus bei 463. 

538. - Trachea bei, mikroskopi-
- Riickenmark bei 459. sche Befunde 473. 
- - mikroskopische Be- - Tracheotomie bei 460. 

funde 468, 469. - Trauma und 443, 483. 
- Riickenmarkshii.ute b.457. - Trismus bei 51t. 
- ::salizylpraparate bei 537. - Tropacocaininjektionen, 
- Sauglingserkrankung 489. intralumbale, bei 535. 
- Schadelbasisfrakturen U. - Tuberkelbacillenbefunde 

448. bei 516. 
- Scharlach und 516. - Typhus und, Differential-
- Scbwachsinn und 518. diagnose 524. 
- Schwindel bei 514. - Dberanstrengungenu.440. 
- Seitenventrikelpunktion - Dberempfindlichkeit der 

bei 534. Haut, Muskeln und Ge-
- sekundare, nach Meningo- lenke bei 508. 

kokkensepticamie 488. - Unterhirnpunktion b.534. 
Sepsis und, Differential- - Uramie und, Differential-

diagnose 525. diagnose 522. 
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Meningokokkenmenin
gitis, 

- Urobilinurie (Uribilin
ogenurie) bei 500. 

- Urotropinmedikation bei 
536, 538. 

- Varicellen und 516. 
- Ventrikeldrainage bei 534. 
- Veri auf 483. 
- Warzenfortsatzeiterung 

bei 460. 
- Witterungseinfliisse 438. 
- Zentra.lnervensystem bei 

455, 456, 457. 
- mikroskopische Be

funde 464. 
- Regenerationsvor

gange 469. 
- Zittern, refiektorisches, 

bei 508. 
- Zoster bei 507. 
- Zunge bei 460. 
- - mikroskopische Be-

funde 473. 
Meningokokken septi ca

m ie, hamorrhagische, 
- ohne Meningitis 486. 
- sekundare Meningitis nach 

488. . 
Meningokokkensera 53l. 
Meningokokken trag.er 

437. 
Menorrhagie, 
- Anaemia perniciosa u. 582. 
- - posthamorrhagica. und 

581. 
- Basedowsche Krankheit 

und 586. 
Bedingungen und Genese 

dera. 595, 596. 
Blinddarmimtziindung u. 

578. 
- Chlorose und 582. 
- Cholera asiatica und 579. 
- Fettsucht und 588. 

Ga.llenblasenafIektionen 
und 57t. 

- Hamophilie und 584. 
- Herzfehler und 554. 
- Hysterie und 590. 
- Influenza und 579. 
- Leberkrankheiten u. 57l. 
- Lungentuberkulose und 

56l. 
- Masern und 578. 
- Myxodem und 586. 
- Osteomalacie und 588. 
- Peritonitis und 576. 
- Pneumonie und 564, 565. 
- Pyelitis und 568. 
- Typhus und 580. 
- Variola und 578. 
- Werlbofsche Kra.nkheit u. 

585. 
- Zahncaries und 571. 
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Menstruation, Beziehun
gen zu allgemeinen u. 
organischen Erkran
kungen 542. 

Akne und 59!. 
- Akromegalie und 586. 

Albuminurie und 568. 
- Allgemeines, Literatur 

542. 
- Amenorrhoe (s. a. diese) 

und Geisteskrankheiten 
589, 590. 

- - und HerzfehIer 554. 
- - und Lungentuberku-

lose 560-562. 
- - und Pyelitis 568. 

Anaemia perniciosa und 
58!. 

- posthaemorrhagica u. 
58!. 

- Angina und 572. 
- Angstzustiinde 553. 
- Appendicitis und 577. 
- - Differentialdiagnosti-

aches 578. 
- Augenerkrankungen und 

592. 
Basedowsche Krankheit 

und 586. 
Blasenblutungen und 565. 
Blasengeschwiilste u. 566. 

- Blasentuberkulose u. 566. 
Blut und 597. 
Blutbrechen und 574. 
Blutdruck und 553. 
BIutkrankheiten und 58!. 
Blutungen und, Genese 
dera. 595, 596. 

Bronchialasthma und 563. 
Bronchitis und 563. 

- Brustdriise und 587. 
- Chlorose und 582. 

Cholelithiasis U. 569, 570. 
Cholera asiatica und 579. 
Cystitis und 566. 
Darmaffektionen und 5i5. 

- Darmblutungen und 575. 
Dermographie und 682. 

- Diabetes insipidus und 
588. 

Diabetes mellitus u. 587. 
Diarrhoe und 575. 
Diazoreaktion im Ham 

v. tuberkulosen Frauen 
und 557. 

Diphtherie und 578. 
Duodenalgeschwiir und 

Amenorrhoe 575. 
Dysenterie und576. 

- Dysmenorrhoe und Tuber
kulose 562. 

- Dyspepsia nervosa und 
575. 

Dystrophia adiposogeni
talis und 587. 

Sachregister. 

Menstruation, 
- Dysurie und 565, 567. 

Einleitung 551. 
Ekzem und 59!. 
Enteritis und 575. 
Epilepsie und 589, 590. 
Erysipel und 579. 

- Erythemaexsudativamul
tiforme (nodosum) und 
59!. 

Exacerbation chronischer 
Prozesse der Respira
tionsschleimhaut imAn
schluE an die 556. 

Fernwirkungen von Ova-
rialsubstanzen 596. 

Fettsucht und 588. 
Fistelblutungen und 591. 
Galaktosetoleranz u. 597. 
Gallenblasenaffektionen 

und 57l. 
Gastroenteritis und 575. 
Geisteskrankheiten und 

589. 
Gelenkrheumatismus und 

58!. 
Geschwiirsblutungen und 

59!. 
Gesichtspunkte, allge

meine, iiberdieWechsel
beziehungen von Orga
nismus und 593 ff. 

Granulationsblutungen U. 

59!. 
- Hiimathidrosis und 591. 

Hiimaturie und 565. 
Hiimophilie und 584, 59!. 
Hiimoptoe und 557-559. 
hiimorrhagischeDiathesen 

und 585, 59!. 
Hiimorrhoidalblutungen 

und 575. 
Harnorgane und 565. 
Hamstauung und 567. 

- Hautblutungen und 59!. 
Hautkrankheiten und 590, 

591. 
Heiserkeit und 556,. 
Herpes und 59!. 
Herzkrankheiten und 553. 
Herzpalpitationen U .• 553. 
Hordeolumauftreten und 

592. 
Hyperpituitarismus (Hy-

popituitarismus) u. 587. 
Hypophysis und 586, 587. 
Hysterie und 590. 
Infektionskrankheiten u. 

578. 
Ikterus und 569, 570. 
Influenza und 579. 

- innersekretorische Er-
krankungen und 585. 

Kehlkopfblutungen und 
556. 

Menstrua tio-n, 
- Kehlkopftuberkulose und 

556. 
- Klima und 597, 598. 
- Koliken und 575. 
- Krampfzustiinde und 553. 
- Leberkrankheiten u. 569. 
- Leberachwellung und 570. 
- Literatur 542. 
- Lungentuberkulose und 

556, 559, 560. 
- Magenblutungen und 574. 
- Magendarmerkrankungen 

571, 573. 
- Magencarcinom 575. 

Magensekretion (-schleim
hautaciditat) und 573. 

Malaria und 579. 
Masern und 578. 

- Menarche (s. a. diese) und 
Herzfehler 553. 

- Meningitis und 58!. 
Menorrhagien I(s. a. diese) 

und Herzfehler 554. 
- u. Lungentuberkulose 

56!. 
- - und Pyelitis 568. 
- Meteorismus und 575. 
- Milohveriinderungen wiih-

rcnd der 409. 
- Mundschleimhaut u. 57!. 

Myxodem und 585. 
Nachbarwirkungen men

strueller Veriinderungen 
(undOvarialsubstanzen) 
596. 

Narbenschwellungen und 
59!. 

Nasenbluten und 556. 
Nebennieren und 587. 

- Nephritis und 568, 569. 
Nephrolithiasis und 568. 
Nervenkrankheiten und 

589, 590. 
Netzhautablosung u. 592. 
Nierentuberkulose u. 569. 
Obstipation und 575. 
Odeme an erkrankten 

Hautstellen und 59l. 
Opticusatrophie und 592. 
Osteomalacie und 588. 
Ovarium,Uterus U., Wech-

selbeziehungen 593. 
Parametritis und 567. 
Parotitis (Parotisschwel

lung) und 572. 
- Peritonitis und 576. 
- Pigmentierungen d. Haut 

und 59!. 
- Pleuritis und 563, 564. 
- Pneumonie und 564. 
- Pruritus und 591. 

Puis und 553. 
PuIs bei Phthisikerinnen 

in der 559, 560. 



Sachregister. 

Menstruation, Mesenterialdriisen, Me-
- Purpura und 59l. ningokokkenmeningitis u. 
- Pyelitis (Pyelonephritis) 462. 

und 566-568. Meteorismus, Menstrua-
- Quinckesches ()dem und tion und ,575. 

591. MethylenMau-Injektio-
- Rachentonsillenbildung, nen, intralumbale, bei 

periodische, und 556. Meningokokkenmeningitis 
- Respirationsorgane und 535. 

556. Micrococ cus meningitidis, 
- Riesenwuchs und 587. intracellulii.rer(s. a. Menin-
- Rosacea und 59l. gococcus Weichselbaum) 
- Riickenmarkskrankheiten 425, 426. 

und 590. Mikrocyten, Meningokok-
- Salivation und 572. kenmeningitis und 499. 
- Scharlach und 580. Milch, 
- SchiJddriise und 585. _ antiskorbutische Stoffe in 

Sehilddriisentherapie bei der 340-342. 
Myxodem und ihr Ein- -=- EinschieBen der, bei Miit-
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Milz, 
- Meningokokkennachweis 

in der 449. 
- Weilsche Krankheit und 

9, 27. 
Mineralsubstanzen, Brot

nahrung und 356. 
Mineralwii.sser bei Ruhr 

im Kindesalter 243, 244. 
M i tr alf ehle r, Menstruation 

und 553-555. 
Mittelohraffekt ionen, 

Meningokokkenmeningitis 
und 447, 506. 

Molke bei Ruhr im Kindes
alter 248, 249 tf., 255. 

Molkenadaptierte Milch 
bei unterernii.hrten Brust
kindem 399. 

fluB auf die 586. tern 40l. 
- Schrumpfung und 556. 1.- Friedenthalsche, bei un- Molluskensekrete, Quad-
- Stotfwechselerkrankungen I' terernii.hrten Brustkin- delbildun~. und 699 .. 

und 587. dern 399, Mononuclea~e, .. Menmgo-
Stomatitis catarrhalis und ' Ik -> t' rt b' kokkenmemngltls u. 498. 

I - mo ena",ap Ie e, el un- M h . 
57l. I terernii.hrten Brustkin-I orp lum,. 

- Struma und 585. dern 399. - HautreaktiOnen und 676, 
- subunguale Blutungen I M'I h b (.) 677, 

wii.hrend der 59l. I c. a saugen. -sprltzen 1- beiMeningokokkenmenin-
S . . d bel HypogalaktIe 403,404. gitis 537 

- uppreBBIO menslUm un M'I h b d N . 
deren Folgen 592. I C a son erung, er- - Quaddelbildung und 699. 

T h k d· d 553 vensystem und 402. M h . .. k t . - ac y ar Ie un . _ S . d386 403404 orp IUmlnJe IOnen 
- Temperaturerhohungen M 'I ahufgrehIlz unS ill' h ! .' Stase im Diinndarm nach 

b. Tuberkulosen u. 557. I c. e er, t se wlerlg- 618. 
_ Tonsillenblutungund556. . kelten und 4.09. . MunderkrankungenNeu-
_ Tricuspidalinsuffizienz u. MIl c h.fl u B, aktlver (phySIO- geborener, Stillbehinde-

555, loglscher) 404. rung bei 405. 
- Typhus und 580. Milchmi.~chungen ~ei un- Mundschleimhaut, 
- Ulcus ventriculi u. Ame- teremahrtenBrustkmdern _ Menstruation und 57l. 

norrhoe 575. . 399. .. _ Stillbehinderung durch 
- Ulcus ventriculi und 574. MIlc,~nll;hrschaden des Sprodigkeit der 4(:5. 
- Urethritis gonorrhoica u. . Saugh~g8 358. Muskelatrophie, spinale, 

566. Mil c h p rap ar ate, Barlow- ReBexivreaktion der Haut 
Urticaria und 59l. . sche Krankheit und,.!J40. bei ders. 712. 
Uterusblutung, lebensge- Milchprotamol, Futte-

fii.hrliche, nach Zahn- rungsversuche mit 299. 
extraktion 572. Milchsii.ureinjektion, in-

Uterusmyom und 553. travenose, bei Meningo-
- Variola und 578. kokkenmeningitis 535. 
- VerschiedeneB, Literatur Milchsterilisation, Bare 

551. lowsche Krankheit und 
- vikariierende 592. 340. 

- Literatur 549. Milchverdiinnungen bei 
Werlhofsche Krankheit Ruhr im Kindesalter 248. 

und 585. Milchzusammensetzung, 
Wesen der, neuere Tat- Brustdriisentii.tigkeit und 

sachen iiber dass. 597. 385. 
Wurmfortsatz und 577. Miliartuberkulose, 

- ZahnBeisch und 571. - akute, und Weilsche 
- Zahnneuralgien (-schmer- Krankheit,Ditferential-

zen) imd 57l. diagnose 49. 
Menstruationspsychose - Dermographia alba bei 

589. 693. 
Mentholinstillation bei Milz, 

Schnupfen Neugeborener I - Meningokokkenmeningitis 
405. und 461,503,504. 

Muskelsch merzen (-emp
findlichkeit) bei 

- Meningokokkenmeningitis 
508. 

- WeilscherKrankheit 7-9. 
Muskelspannungen (-ri

giditii.tsspasmen), 
- Brustemii.hrung N euge

borener und 406-408. 
- Meningokokkenmeningitis 

und 507. 
Muskulatur bei Weilscher 

Krankheit 25. 
Muttermilch, EinschieBen 

der 401. 
Myelitis transversa (s. 

a. Querschnittsmyelitis), 
pilomotorische Reaktiun 
bei 692. 

Myelocyten, Meningokok
kenmeningitis und 499. 
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Myokarditis, 
- Meningokokkenmeningitis 

und 461, 504. 
- - mikroskopische Befunde 

470fl. 
- Meningokokkennachweis 

mfltastatischer 449. 
- WeilscheKrankheitu. 10. 
Myomatosis cutis, Baut

erregbarkeit, gesteigerte, 
bei 691. 

Myositis cervicalis, Me
ningokokkenmeningitis u., 
Differentialdiagnose 525. 

Myotonia congenita,Der-
mographia rubra bei 698. 

Myxodem, 
- Menstruation und 585. 
- Reaktionsdefekt d. Baut 

hei 709. 
Reflexivreaktion der Baut 

und 712. 

Nabeldiphtherie 728. 
Nackensteifigkeit, Me

ningokokkenmeningitis u. 
507. 

Nackensymptom Brud
zinskis bei Meningitis 508. 

Nagel, menstruelle Blutun
gen unter die 59l. 

Nahrstoffe, akzessori
sche 311. 

Beriberi und 318. 
Brotsorten (-zubereitung) 

und 354-356. 
- insuffiziente Nahrung und 

31l. 
Keratomalacie, experi

mentelle, u. 356,357. 
Verhalten verschiedener 

Tiergattungen gegen 
Mangel an dens. 345. 

Nahrsubstanzen, alkohol
lOsliche lebenswichtige 

278, 279, 295. 
iibermaBige Zufuhr ge

wisser (Leber, Neben
nieren), und ihre Wir
kung 360, 361. 

Verschiebungen im gegen
seitigen Verhaltnis ders. 
und deren Wirkung 362. 

N ahrung, insuffiziente 31l. 
- - akzessorische Nahr

stoffe und 31l. 
Nahrungsmittel, Ruhr

iibertragung durch infi
zierte 186, 194. 

N ahrungsmittelex tr ak
t e , alkoholische, W irkung 
ders_ bei Ernahrungsver
suchen 300. 

SaChyegister. 

N ahrungsmittelvergif
tungen 

- Gartners Bacillus bei 186. 
- Meningokokkenmeningitis 

u., Differentialdiagnose 
522. 

N arbenschwellungen, 
Menstruation und 591. 

N arkomanie, AderlaB bei 
178. 

N' arkose, Bautreaktionen 
und 677. 

N asenatm un g, Saugbehin
derung bei Verlegung der 
405. 

Nasenbluten, 
- Menstruation und 556. 
- Weilsche Krankheit u. 9. 
Nasennebenhohlen - Af

fe k tio n en, meningokok
kische 447. 

Nasenrachenraum, Me
ningokokkenmeningitis u. 
446, 447, 459. 

Nasenreinigung bei 
Schnupfen Neugeborener 
405. 

Nasensekret, Meningokok
kenziichtung und -nach
weis im 430, 431. 

Nebennieren. 
- Meningokokkenmeningitis 

und 463. 
- Menstruation und 587. 
-. Weilsche Krankheit und 

27. 
N ebennierenextrakt, 

laktagogische Wirkung 
von 403. 

N e bennierenlipoide, 
Wachstums- und Organ
beeinflussung durch 307, 
308. 

N ebennierenpraparate 
bei Ruhr im Kindesalter 
246. 

N e bennierenverfii tte
ru n g, GefaBveranderun
gen bei 360, 361. 

Nephritis (s. a. Nieren). 
- Amenorrhoe und 569. 
- Dysmenorrhoe und 569. 
- haemorrhagica, Weilsche 

Krankheit und 9. 
- Meningokokkenmeningitis 

und 504. 
- Menstruation u. 568, 569. 
- Vergiftungs-, und Ader-

laB 162. 
- Weilsche Krankheit u. 11. 
Nephrolithiasis, Menstru

ation und 568. 
Nervend urch trenn ung, 

pilomotorische Reaktion 
und 691. 

Nervenkrankheiten, 
- Dermographia alba bei 

697. 
- - oedema to sa und 701. 
- Menstruation u. 589, 590. 
- pilomotorische Reaktion 

bei 691. 
Reflexaussparung der Re

flexreaktion der Baut 
bei 713. 

Reflerivreaktion der Baut 
und 71l. 

- - pilomotorische u. 713. 
N ervensystem, 
- Dermographie und 683. 
- Milchabsonderung u. 402. 

Rachitis und 96. 
Saugreflexanomalien und 

406-408. 
Stuhlbild, ruhrahnliches, 

und 204. 
- Weilsche Krankheit und 

8, 10. 
Netzhautablosung, Men

struation und 592. 
Neugeborene, physiologi

sche Schwachezustande, 
natiirliche Ernahrung 
und deren Schwierig 
keiten 365. 

- Acidosis 382. 
- Albuminurie 378. 
- Brusternahrung 382. 
- - Storungen bei ders. 

394. 
- Einleitung 368. 
- Fettstoffwechsel 373. 

Fiebertemperaturen in d. 
erstenLebenstagen 376. 

Gewichtsabnahme der er
sten Lebenstage 370. 

- - Dauer und Ende ders. 
371-373. 

- - Faktoren, einwirkende 
370, 371, 373. 

~ Kinder Mehr- u. Erst-
gebiirender 371, 
374. 

- Meconium- und Harn
verlust 374. 

- Vermeidung derselb. 
durch forcierte Er
nahrung 375. 

- - Wasserverlust374,375. 
- Gewichtskurvender eraten 

Lebenstage, Typenders. 
372. 

Glykoaurie 379. 
HarnbeschalIenheit 378, 

379. 
Harnsiiureinfarkt der Nie-
ren 379. 

Icterus neonatorum 379 
Indicanurie 379. 
Literatur 365. 
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N eugeborene, N OVOOain,BaUhinSCheKlap-1 Oryzanin bei Polyneuritis 
- Nahrungsbedarf, taglioher pe unter Einwirkung von, der Tiere 320, 321. 

392. ROntgendiagnostik 613. Osmotischer Druck im 
- Nitritreaktion im Harn Nystagmus, Meningokok-' BIute nach Aderlassen 

ders. 379. kenmeningitis und 513. 153, 161. 
- Schwiichezustande, phy- Ossifikation,normale, und 

siologische 369. Oberkieferhohlen, Me- ihre Bedingungen 66. I 

- Stillschwierigkeiten sei-I ningokokkenmeningitis u. Osteomalacie, Menstrua-
tens der Mutter 383, 460. tion und 588. 
384, 399. Obstipation, Menstruation Otitis media, Meningo-

- "Oberernahrung bei Brust- und 575. kokkenmeningitis u. 447, 
kindern 394. Oculomotorius, N., bei 506. 

- U nterernahrung beiBrust- Meningokokkenmeningitis 0 v al bum in, Fiitterungsver-
kindern 395. 469. Buche mit 270. 

Neuralgien, Kopf-, pilo- .()dem, Ovarialerkrankungen, 
motorische RefleXivreak- l- Aderlall und 158. Hauterregbarkeit u. 682. 
tion der Haut bei 713. - Quincke~ches, und Men- Ovarialhormone, Milch-

Neurasthenie . struatlOn 591. absonderung und 385. 
_ Dermograpbi~ oedema- - zirkumskriptes, Dermo- Ovarialsubstanz bei 

tosa und 701. graphia oedematosa u. - Fettsucht 588. 
_ Nacbroten, vasomotori. 702. - laktagogische Wirkung 

sches, und 688, 689. Oedema cutis factitium 660. 'I von 403. 
_ pilomotorische Reaktion ()dema~ose Dermogra- Ovarium, Menstruati~nund 

bei 690. ph~e (s. a. Dermogra-I Uterus, Wecbselbezlehun-
_ Schiittelfroste bei 691. I phle) 653. I gen 593. 
Neuritis, Odematose Schwellun- Ovariumlipoid, Wachs-
_ Dermographia oedema- gen kranker Hautstel-

I 
tums- und Organbeein-

tosa bei 703. len wahrend der Menses flussung durch ein 308. 

- optica b. Meningokokken- Oh 59\f k . M· Ph· .. h 
meningitili 513. rena e tlO!le!l,. emn- ac ymem!l-gltIs . ae-

. . gokokkenmemngIt18 und morrhaglca, Llquor-
Neur?pat~le, ~ermogra-I 460,469,470, 506, 514. befund bei 519. 
N phle unt 683't· 98b· D Occipitalincision bei Me- Packungen bei Meningo-

eurose rauma 18C e, er- . k kk .. . k kk . ·t· 535 ' hi (d to) mngo 0 enmenmgItls 0 enmemngI IS . 
mograP4 a7010e ema sa 534. Pankreas, WeilscheKrank-
und 68 ! .. Olivenolzusatze, einsei- heit und 27. 

Neutroph.II~,.Menmgokok- tige Ernahrung und 304, Pankreaslipoid, Wachs-
. ken!De~!ngltls ,!-nd ~98. 305. tums- und Organbeeinflus-

NlcotlOsaure, Vltamme u. Ophthalmie, Meningokok- sung durch ein 309. 
320. kenmeningitis und 505. Pappatacifieber, Weil-

Nieren (s.a.Nephritis). OpiumbeiRuhr imKindes- sche Krankheit und, Dif-
- arteriosklerotische, Ader- alter 245. ferentialdiagnose 49. 

lall und 171. Opticusaffektionen, Paralyse, Landrysche, und 
- Harnsaureinfarkt ders. bei - Meningokokkenmeningitis Ernahrung 317. 

Neugeborenen 379. und 469, 513. Paralysis progressiva, 
- Meningokokkenmeningitis _ Menstruation und 592. Dermographia oedema-

und 462. Optochininjektionen,in- tosa bei 703. 
- - mikroskopische Be- tralumbale (intraventri- Parameningokokken, 

funde 473. kuliire), bei Meningekok· Meningokokken und, Dif-
- Weilsche Krankheit und kenmeningitis 535, 536. ferentialdiagnose433,434. 

27. Orbitalphlegmonen, Me- Parametritis, Menstrua-
Nierenaffektionen,Ader- ningokokkenmeningitisu. tion und 567. 

laB und 158, 159. 460. Paranoia, Amenorrhoe und 
- Weilscbe Krankheit und Orchitis, Meningokokken- 590. 

8, 9. meningitis und 462, 506. Paraplegien, 
Nierentuberkulose,Men- Organextrakte, laktago- - Dermographia alba bei 

struation und 569. giscbe Wirkung ders. 403. 697. 
Nischensymptom beiDuo- Organfunktionen,Lipoide - Sensatio pilomotorica und 

denalgeschwiiren 605. und 308. 692. 
Nitritreaktion im Harn Organtberapie bei Ra- Parotitis, 

Neugeborener 379. chitis 128. - Meningokokkenmeningi-
Nitrobenzolvergiftung, Orthoform bei Ruhr im tis und 506. 

AderlaB bei 170. Kindesalter 245. - Menstruation und 572. 
N om a, Hautdiphtherie und Orypan bei Polyneuritis ex- - Weilsche Krankheit und 

738. perimentalis 321. I 11. 
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Partialhunger, Emii.h- Permanganatreaktion I Placentarhormone, 
rung, einseitige, und 325, des Liquor cerebrospinalis Milchabsonderung und 
343, 359. . 520. I· 385. 

PatellarreflexebeiMenin- Perniciosa, AderlaB bei Plantarreflex bei Menin-
gokokkenmeningitis 177. gokokkenmeningitis 508. 
508. Pigmentierungen, Haut-, i Plasmon bei Ruhr im Kin-

WeilscheKrankheitund8. Menstruation und 591. I desalter 255, 256. 
Paukenhohle, Meningo- Petechien bei Weilscher! Plethora. AderlaB und 170. 

kokkenmeningitisund460. Krankheit 7. ! Pleuritis', 
Pellagra, Pflanzenkeime, antiskor- - Meningokokkenmeningi-
- Autointoxikationstheorie butische Stoffe in dens. tis und 461, 504. 

350. 339, 343. - Meningokokkennachweis 
Belichtung und 351. Pflanzensamen, Skorbut- bei metastatischer 429. 
Beriberi und 349. entstehung bei einseitiger - Menstruation und 563,564. 
Ernii.hrung und 348, 352. Ernahrung mit 338, 339. - WeilscheKrankheit u. 11. 
Hauterscheinungen bei Pharyngitis, Meningokok- Pneumokokkenmenin-

349, 351, 352. kenmeningitis und 481, gitis, Liquor cerebro-
Intoxikationstheorie 350. 482. ~ spinalis bei 520. 
Klinisches 348, 349. Phenacetin, Hautreak-I Pneumonie, 
Maisfiitt.erungsversuche tionen und 676. J - AderlaB und 175-177. 

bei Tieren 351. Phenylhydroxylamin- ! - Dermographia alba bei 
Nahrung,insuffiziente,und vergiftung, AderlaB bei ! 693. 

349, 351, 352. 170. ' - Meningokokkenmeningi-
prophylaktischeVorschla- Phosphate, Beriberi und I tis und 460. 

ge Funks 349. 3111. ; - Meningokokkennachweis 
- Skorbut und 349. Phosphor, Ernahrungsver- J bei metastatischer 449. 
- Vitamintheorie 349. suche mit - enthaltenden ; - Menstruation und 564. 
~ Zerealiennahrung, reine, Substanzen 308. . pilomotorische Reaktion 

und 352. Phosphorausscheidung bei 690. 
Pemphigus traumatique im Harn bei Brustkindern RefiexivreaktionderHaut 

706. 397. bei 712. 
Penisanechwellung, Phthisis pulmonum, (s. a. Ruhr und 217. 

dauernde, nach Kohabi- Lungentuberkulose, Tu- Pocken, Dermographia alba 
tationen 703. berkulose). bei 693. 

Pepton, Hautreaktionen bei _ menstruelle Einfiiisse auf Poikilocytose, Meningo-
cutaner Einwirkung von die Diazoreaktion bei kokkenmeningitis und499. 

Perikarditis, [700. 557. Poliomyelitis, Meningo-
- Meningokokkenmeningi- _ pilomotorische Reaktion kokkenmeningitis und, 

tis und 461, 504. J bei 690. Differentialdiagnose 525. 
Meni.ngokokke~nachweis [Pilocarpin, Hautreaktio- Polycythamie, 

bel metastatlscher 449. J nen und 676 - AderlaB bei 171. 
Weilsche Krankheit und Pilomotorische Reak- - hypertonische 157. 

11 Polyneuritis, 
Perine~ritis optica, Me- tion (s. a. Cutis anse- _ Dermographia oedema-

. k kk . 't' rina) 636, 650. tosa bei 703. nmgo 0 enmenmgl IS AuslOsung (Priifung) ders. 
und 514. 646. - Ernahrung und 317. 

Periorchitis, _ Curaremedikation und Polyneuritis . gallina-
- Met~ingodkok46k2enmeningi- 690. _ BerruI'bmen" und 312. 

IS un. _ Fieber und 690. 
- Meningokokkennachweis Polyneuritis, Tier-, 

bei metastatischer 449. - Hyperasthesie und 692. _ Atiologie und Erzeugung 
- Vorkommen bei Krank-

Peritonitis, heiten 689ff. ders. 312fi. 344. 
- Meningokokkenmeningi- Pilomotorische Re- - Beriberi und 327. 

tis und 463. Brotemahrung, einseitige, 
_ Meningokokkennachweis f1exivreaktion d. Haut und 354. 

bei metastatischer 449. 663. EiweiBkorperdefizit bei 
- Menstruation und 576. Pilzvergiftung, Meningo- I 326, 327. 
- menstruelle 576. kokkenmeningitis und, i - Gifttheorie 324, 325. 
- Ruhr im Kindesalter und Difierentialdiagnose 522. - Nahrung, insuffiziente, bei 

200, 215. Placenta, Abbauvermogen I 325. 
Peritonitis tuberculosa, desBlutesgegeniiberders. i - Oryzanin bei 320, 321. 

Menstruation und 576. im Pramenstruum 597. 1- Pathogenese 324. 
Perltapioca, Polyneuritis- Placentarextrakt (-hor- I - Skorbut, experiment eller, 

erzeugung bei Tieren I mon), laktagogische Wir- I und 344. 
durch 314. I kung von 403. i - Vitamine und 320. 
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Polypen, Mastdarm-, und PuIs, I Ra,chitis, Atiologie, 
Ruhr, Differentialdia- - Ruhr und 203, 204. - - Entwicklungsfahig-
gnose 240. - Weilsche Krankheit und keit,' verminderte 

Polyurie, Meningokokken- 10. 119. 
meningitis und 499. Pulssteigerung, pramen- - - Ernahmngsfehler 120. 

Praputialschwellung, stmelle, bei Pyelitis 568. - - Giftstoffe, unorgani-
dauemde, nach Kohabi- Pulsverlangsamung, sche und bakterielle 
tationen 703. menstruelle, bei Leber- 122, 123. 

Prolamine,chemischerBau erkrankungen 571. - - Hereditat 118. 
der 284. [289. Pupillen, Meningokokken- - - Infektion 123. 

Prolin, Ernahmng und 284, meningitis und 455, 512. - -'- intrauterine Einfiiisse 
Protamol, Fiitterungsver- Pupillenphanomen Gop- 118. 

suche mit 299, 308. perts bei Meningokokken- - - jahreszeitliche Ein-
Protargolinjektion, in- meningitis 508. . fiiisse 122. 

tralumbale, bei Meningo- Purpura, Menstmation und - - kongenitale Ursachen 
kokkenmeningitis 535. 59l. 118. 

Protargolinstillation Pyelitis (Pyelonephritis), - - Pfiegefehler 121. 
bei Schnupfen Neugebo- Menstruation und 566 bis - - postnatale Ursa.chen 
rener 405. MS. 120. 

~roteus bei Diinndarm- Pylorospasm us, Brust- - - Schema ders. 116. 
erkrankungen 186. emahmng und 407. - Einleitung 60. 

Prurigo, ,Pyocyaneus bei Darm- - Inhaltsiibersicht 55. 
- Cutis anserina bei 690. I katarrhen 186. - Kalkverarmung des Ske-
- Dermographia alba bei i Pyocyanaseinjektion, letts bei, und ihr Zu-

694. 1 intralumbale, bei Menin- standekommen 65. 
- Urticaria und 690, 704. gokokkenmeningitis 535. - Literatur 55. 
Pruritus, : Pyramidon bei 1- Ossifikation,normale, und 
- AderlaB und 177. 1- Meningokokkenmeningi- ihre Bedingungen 66. 
- Menstruation und 591. tis 537. - Pathogenese 64. 
Pseudoappendicitis, - WeiIscher Krankheit 30. - - Acidosetheotie 90. 

menstruelle 577. - - Appositionsstomngen 
Pseudodysenterie 185. Qua~del'bildung, im Knochen 98. 
Pseudodysenteriebacil- _ Arzneien und 699. - - Blutkalk und seine 

len 185. regulatorische Be-
Pseudogenickstarre, - Hypnose und 677. deutung 85. 

myositische 525. - Insekten - (Mollusken-)Se- __ Dysamie, rachitische 
krete und 699. 

Pseudomeningokokken, Quarkdiat bei Ruhr im 89. . 
Meningokokken und, Dif- Kindesalter 249, .254. - - Einschmelzungsvor-
ferentialdiagnose 433. Querschnittsmyelitis gange im Knochen 

Psyche, Hautreaktionen 101. 
und 677. (s. a. Myelitis transversa), __ Erniihrungsftiissigkei-

Psychische Storungen, - Dermographia alba bei ten 85. 
Meningokokkenmeningi- _ Re6::~aussparung des irri- - - Hypokalkariamie 85. 
tis und 510, 511. - - Kalkbestand, angebo-

Psychosen, tativen Reftexerythems rener 69. 
bei 713. 

- hysterische, und Ame- QuinckeschesOdem,Men- - - Kalkmangel,absoluter 
norrhoe 590. struation und 591. 70. 

- Menstruations- 580. - - Kalkmangel, relativer 
- miitterliche, und Brust- 75. 

ernahrung 385. Rachenkatarrh,Meningo- - - klinische Symptome 
Ptosis bei Meningokokken- kokkenmeningitisund481. und Stoffwechsel 

meningitis 513. Rachenschleim, Meningo- 112, 113. 
Pubertiitsalbuminurie kokkenziichtung und - - Knochenveranderun-

568. -nachweis im 430, 431. gen 98. 
Pubertiitstachykardie Rachentonsillen, Menin- - - malacische Knochen-

553. gokokkenmeningitis und prozesse 103; 
Pulmonalisdruck, Ader- 459, 482. - - Mineralausfuhr, er~ 

laB und 165. Rachentonsillenblu- hOhte 77. 
puIs, tung, pramenstruelle - - Mineralverbrauch, er-
- Meningokokkenmeningi- I periodische 556. hohter 75. 

tis und 504, 509. I Rachitis, Pathogenese, - - Mineralzufuhr und 
- Menstruation und 553. I' Atiologie und Therapie ihre Bedeutung 70. 
- menstruelle Einfiiisse bei, 55. - - Moglichkeiten und 

tuberkulOsen Frauen i - Atiologie 114. Tatsachen 107. 
auf den 559, 560. ; - - Disposition 118, 122. - - Nervensystem 96. 
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Rachitis, Pathogenese, Reflexivreaktion d. Raut 
- periphere und zentrale - Reflexaussparungders. bei 

Entstehung der Nervenkrankheiten713. 
Krankheit 109. - Sehnenreflexe und 711. 

ResorptionsstOrung - vasomotoriache 662. 
77, 80. - Vorkommen bei Krank-

Schema ders. 65. heiten 711. 
SchluBbetrachtungen Reis, geschii.lter, 

107. Beriberi und 315. 
Sekretion, innere 97. - Polyneuritis der Tiere 
Stoffwechsel, auBerer und 313. 

67. i Reiskleie, Oryzanindarstel-
Stoffwechsel, inter-' lung aus 320. 

mediarer 84. Reisnahrung, Beriberiund 
Stoffwechselregula- 313, 315. 

tionsstOrungen 96. Rekonvaleazenten-
Stoffwechselstorung s e rum bei Weilacher 

Ill, 112. Krankhcit und seine Wir-
- Verdauungsstorung77. kung 28, 30. 
Stellung der Rachitis im Rekurrens, Weilsche 

System d. Erniihrungs- Krankheit u. 28,29. 
bzw. Entwicklungssto- - - Differentialdiagnose 
rungen d. Siiuglings 6l. 31. 

Therapie 125. Respirationstrakt, 
- endokrine 128. Meningokokkenmeningi-
- Ernahrung 128. tis und 447, 481, 482, 

Grundlagen ders. 125, 559, 560. 
126. Menstruation und 556. 

Kalk - Phosphorsaure- Reststickstoff gehal t des 
zugaben und ihre Blutes nach Aderlassen 
Wirkung 134. 152. 

- kausale 127. ,Retinalblutungen bei 
- KombinationvonKalk I Weilscher Krankheit 1l. 

und Lebertran 136. Rhagaden der Brustwar-
- Lebertran und seine zen, Stillgeschiift und 400. 

Wirkung 129ff. Ricinusol bei Ruhr im 
- - pathogenetische 127. Kindesalter 243. 
- - pflegerische Faktoren Riesenwuchs,Amenorrhoe 

128. undo 587. 
- symptomatische 127. Rinderfett, wachstumfOr-
Tierversuche und Tier- demder EinfluB der 01-

rachitis 114, 115. fraktion dess. 305. 
Vitamine und 320. Roggen,Emiihrungsveruche 

Radiergum miphanomen, 
Brauersches, bei Meningo
kokkenmeningitis 502. 

Reaktionsdefekt d. Haut 
661. 

- Vorkommen bei Krank
heiten 709. 

Reflexaussparung der 
Reflexivreaktion der Haut 
bei Nervenerkrankungen 
713. 

mit Zusii;tzen von 306. 
Rontgenbestrahlung. 

Hautreaktionen und 674. 
Rontgendiagnostik bei 

Diinndarmerkrankun
gen 599. 

- Atropinwirkung auf die 
Durchliissigkeit der 
Bauhinschen Klappe 
613. 

Bauhinsche Klappe, Ste
nose und Insuffizienz 

Reflexe bei Meningokok- ders. 612, 613. 
kenmeningitis 508, 509. - Carcinomatose des Bauch-

Reflexivreaktion d. Haut fells und Diinndarm-
662. striktur 614. 

- agonale 71l. - Dilatation, retrograde, im 
- Dauer 669. Jejunum und Ileum 
- pilomotorische 663. 613, 614. 
- - und Nervenkrankhei- Divertikelbildung 619. 

ten 713. , - Diinndarmstrikturen (-ul-
- Priifung ders. 647. I cera) 614. 

Rontgendiagnostik bei 
Diinndarmerluankungen, 

- DiinndarmiiberfiilIung 
durch abnormen Nach
schub 615. 

DuodenalfiilIung 608, 
609 ff. 

Duodenalgeschwiir 604, 
606fi. 

- Kasuistisches 611. 
Duodenalptose 618. 

- Duodenalstenose (-dilata
tion) 605, 606. 

Duodenaluntersuchung, 
Davidsches Verfah
ren 609. 

Differentialdiagnosti
aches 610, 611. 

George - Gerbersches 
Verfahren 610. 

Rolzknecht - Lipp
mannsches Verfah
ren 609. 

J onassches Verfahren 
610. 

Skinners Verfahren 
608. 

Duodenum 604. 
- dysenterischeNarben und 

Tumoren der I1eococal
gegend 612. 

Enteroptose 618. 
Erweiterung, angeborene 

619. 
Fiillungsdefekt bei Duo

denalulcus 605. 
Gasblase, duodenale, und 

ibr pathognomanischer 
Wert 606, 61l. 

Gastro - Enterostomiefol
gen 615, 616. 

lIeococalabschnitt 612. 
- Ileoc6calklappenstenose 

und -insuffizienz 612, 
613. 

- Ileum 613. 
- Ileumfiillung, retrograde 

613. 
- Ileuminvagination insKo-

Ion 618. 
- Jejunum 613. 
- Literatur 1599. 
- MiBbildungen 619. 
- Nischensymptom beiDuo 

denalulcus 605. 
Novocainwirkung auf di, 

Durchliissigkeit de 
Bauhinschen Klapp 
613. 

Sarkome desoberen Dum 
darms 614. 

Stase nach Morphiun 
injektionen 618. 

Stenosensymptome, 
- Duodenum 605. 
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Rontgendiagnostik bei Ruhr, einheimische, im Kin- Ruhr, einheimische, imKin-
Diinndarmerkrankungen, desalter, desalter, 

- Stenosensymptome, - Enteritis follicularis bei - Restitutionsperiode 219. 
- - Ileococalabschnitt612. 198. - Rezidive 215. 
- - Jejunum und Ileum - Erbrechen 213. - Sauglingsalter (alimentar 

613. - Erreger 185. gefahrdetes Alter) 
- Tuberkulose des Bauch- - - Giftwirkungen dere. 220. 

fells und Diinndarm- 202, 205. - - bOsartige Falle mit 
striktur 614. - Erytheme, f1iegende 204. akutem Beginn 228. 

- Tuberkulose im Ileococal- - Epidemiologie 186. - - chronische 231. 
abschnitt 612. - Fieber bei 206. - - bei darmkranken Kin-

- Verlagerungen 618. - FIiegen bei 187. dem 224. 
- Vorbemerkungen 601. - Forme Beebe 205. - - Emahrungstherapie 
Rosacea, Menstruation und - Gallertstuhl 211. 248. 

591. - Gartners Bacillus enteri- - - ernstere Falle 223. 
Rouget-Mayersche kon- tidis 185. - - gutartige akute Falle 

traktile Zellen der Ka- - Garungsstuhl bei 213. 220. 
pillarwand 630. - Giftwirkung, lokale 203. - - leichte Falle 220. 

Rubefacientia,Hautreak- - Glykosurie bei 214. - - Mageninsuffizienz225. 
tionen und 675. - Grippe und 217. - - mittelschwere Falle 

Riickenmark, Meningo- - hamorrhagische Darm- 221. 
kokkenmeningitis u. I entziindungen 199. - - schleichend beginnen-
459. 1- Ham bei 214, 215. de Falle 230. 

- - mikroskopische Be- I - Hii.ufigkeit 192. - - toxische Falle 226. 
funde 468, 469. ! - Hungerwirkung bei 213. - - verspatet einsetzende 

Riickenmarkshaute bei 1- Infektionskrankheiten, Behandlung 223. 
Meningokokkenmeningi- I sonstige, und 217. - Sepsis, sekundare, bei 215. 
tis 457. ,- Infektionsmodus 186. - Shiga.-Kruse-Bacillen 185. 

Riickenmarkskompres- 1- Inhaltsubersicht 180. - Sphinkterenschwache bei 
sion, Dermographia alba - Inkubation 218. 212. 
bei 697. 1- Invagination und 215. 1- Spiel. und Schulalter 233. 

Riickenmarkskrankhei-
t

- - Differentialdiagnose - - bOsartige Falle 237. 
ten,. I 240. - - chronische FaIle 238. 

- Menstruation und 590. i - jahreszeitliche Einfliisse I - - Ernahrungstherapie 
- pilomotorische Reaktion, 190, 191. : 255 .. 

bei 691, 692. 1- kata.rrhalische Darment- - - Fieberverlauf, protra-
R u h r, einheimische, im Kin- ziindungen bei 198. hierter 234. 

desalter 180. - KoIibacillen bei 186. - - gutartige akute FaIle 
- Abfiihrmittel und 213. - Koliken bei 212. 233. 
- Acetonurie bei 215. - Komplikationen 215. - - leichte Form 233. 
- agonale Fiebersteigerung - Kotiibertragung 186. - - mittelschwere Form 

bei 215. - Literatur 181. 233. 
- Albuminurie 214. - Lungenblahung bei 204. - - to:xj.sche Falle 235. 
- Allgemeinvergiftung bei - Mageninsuffizienz bei 205. - Streptokokken bei 186. 

205. - Masern und 217. - Stuhlbild bei 210, 211. 
- anatomische Befunde in - Mastdarmpolypen - Stuhlbild und Krankheits-

ihren Beziehungen zum (-fremdkorper)nnd,Dif- bild 201, 203, 204. 
Krankheitsbild 198. ferentialdiagnose 240. - Stuhluntereuchung auf 

- Appetit und 214. - Nahrungsmittel, unsau- Erreger 185. 
- Bacillentrager 186, 187. bere, und 186. - sympathicotonische Sym-
- Blutbild 214. - Peritonitis und 200, 215. ptome 203. 
- Darmatonien bei 205. - Pneumonie und 217. - Symptome 202. 
- Darmsymptome 210. - Prodrome 218. - Tenesmus bei 212, 213. 
- Defakation bei 212. - Prophylaxe 241. - Therapie 241. 
- defensive (reaktive) Pe-, - Pseudodysenterie 185. - - Alaunklysmen 246. 

riode 219. - - Lebensalter 188. - - Abfiihrmittel242, 243. 
- Differentialdiagnose 239. - - Milchiibertragung 194, - - Adsorptionsbehand-
- diphtherisch - nekrotische 195. lung 244. 

Darmentziindungen - - Mortll.litat 193. - - alkalisch - muriatische 
199. - - tibertragungsweise Sauglinge 244. 

Diinndarmbeteiligung bei 194. - - Anasthesin 245. 
200, 201. - - Verbreitung 188. - - Argentumeinlaufe246. 

echte 187. - Pseudodysenteriebacillen - Atropin 245. 
- Lebensalter 187. 185. - Biermersche MischuDg 
Einleitung 183. - Puis bei 203, 204. 246. 

Ergebnisse d. Moo. XV. 50 
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R u h r, einheimisohe, im Kin-
desalter, 

- Therapie, 
- - Bolus alba 244. 
- - Brusternahrung 249, 

254. 
- - Buttermilch 248. 
- - Darmspiilungen 243, 

246. 
- - EiweiBmilch 248, 254. 

Entgiftungstherapie 
(Th.des l.Tages) 242. 

- - Ernahrungstherapie 
247, 248, 255. 

- - Eumydrin 245. 
- - Flexnerserum 241. 
- - Kalomel 242. 
- - KarIsbader Miihlbrun-

nen(Lullusbrunnen) 
243. 

- - MagenfiillungmitWas
ser mittels Schlund
sonde 243, 244. 

Milchverdiinnungen 
(Magermilch) 248. 

Mineralwiisser243,244. 
Mischserum 241. 

- Molke 248, 249fI. 255. 
- Nebennierenpriiparate 

246. 
nichtspezifische 242. 
Urthoform 245. 
Opium 245. 
Plasmon 255, 256. 

- - Quarkdiat 249, 254. 
- - Ricinusol 243. 
- - Schlafmittel 246. 
- - spezifililche 241. 
- - symptomatische 245. 
- - Tanninpraparate 246. 
- - Teeklysmen 243. 

- Tierblutkohle, Merk-
ache 244. 

Wasserzufuhr 243. 
Wiesbadener Koch

brunnen 244. 
Wismut 246. 

- toxische Periode 219. 
- vagotonische Erscheinun-

gen 203. 
- Vaguserregung bei 205. 
- Vergiftungserscheinungen 

202. 
- VerIauf 218. 

Wasserhaushalt und 210. 
- Wasseriibertragungcn 

186. 

Sago-Art en, Polyneuritis
erzeugung durch indische 
314. 

Salipyrin bei Weilscher 
Krankheit 30. 

Salivation und Menstrua
tion 572. 

Sa.chregister. 

Salizylprapara.te bei Me
ningokokkenmeningitis 
537. 

Sauerlinge, alka.Iisch-muri
atische, bei Ruhr im Kin
desalter 244. 

Saugh ii tchen bei schlecht
gebildeten Brustwarzen 
399. 

Sii uglingsnahrschiiden 
357. 

Siiu glingsnah rung, hol
liindische,bei untererniihr
ten Brustkindern 399. 

Saugreflexanom ali en, 
- Stillschwierigkeiten bei 

405. 
- Therapie 408. 
- Ursachen 406ff. 
Saugreiz, 
- Milcbabsonderung u. 404, 

486. 
- MilchfluB (aktiver) und 

404. 
S chiidelbeinfrakturen, 

Meningokokkenmeningitis 
und 448, 483. 

Scharlach, 
- Dermographia alba bei 

693, 694. 
- Meningokokkenmeningitis 

nach 516. 
- Menstruation und 580. 
- miitterIicher, und Brust-

erniihrung 385. 
- Refiexivreaktion der Haut 

bei 712. 
Schaudern 637. 
Schielen bei Meningokok

kenmeningitis 513. 
Schilddriise, Menstruation 

und 585. 
Schilddriisent herapie 

bei Myxodem und ihr 
EinfiuB auf die Menstru
ation 586. 

S chI a f ,Hautreaktionen und 
677, 680. 

Schlaflosigkeit, Weilsche 
Krankheit und 8. 

Schlafmittel bei Ruhr im 
Kindesalter 246. 

Schleim haut b 1 u tungen, 
- menstruelle, bei Werlhof

scher Krankheit 585. 
- Weilsche Krankheit und 

7, 9. 
Schleimhii ute, Weilsche 

Krankheit und 8, 10. 
Schlundsonde, Wasserfiil

lung des Magens mittels, 
bei Ruhr im Kindesalter 
243. 

Schnupfen, Menstruation 
und 556. 

S c h n up fen, Saugbehinde
rung der Neugeborenen 
bei 405. 

Schrumpfniere, 
- arteriosklerotische, und 

AderlaB 171. 
- AderlaB und 162. 
S c h ii t t e If ro s t e, urethrale 

693. 
Schwachsinn, Meningo" 

kokkenmeningitis u. 518. 
Schwangerschaft, 
- Brustdriisenwachstum in 

der 385. 
- Dermographie und 682. 
- pilomotorische Reaktion 

und 693. 
Sch wefel wasserstofiver

giftung, AderlaB bei 170. 
S c h wei n e f e t t, Erniihrungs

versuche mit 304, 305, 307. 
Sch weinsn ierenextr akt, 

Erniihrungsversuche mit 
306. 

SchweiBdriisen, mimstru
elle Blutungen in .die 591. 

Sc h werhorigkei t, Menin
gokokkenmeningitis und 
519. 

Schwindel, Meningokok
kenmeningitis und 514. 

Sclerosis multiplex, 
- Dermographia alba bei 

697. 
- - oedematoBa bei 703. 
- Menstruation und 590. 
Sedati va bei Ruhr im Kin· 

desalter 246. 
Se g el s c h iffb eri beri, 

Erniihrung und 316. 
- Skorbut (Beriberi) und 

343. 
- Vitamine und 320. 
Sehnenreflexe, 
- Meningokokkenmeningitis 

und 508. 
- Refiexivreaktion der Hau 

und 711. 
Sehnervenerkrankun

gen (s. a. Opticusaffektie 
nen), Meningokokkenme 
ningitis und 513. 

Seitenventrikel - Punk 
tion bei Meningokokker 
meningitis 534. 

Sekretion, innere, 
- Hautreaktionen und 63 
- Rachitis und 97. 
Sensatio pilomotorica 
Sepsis, 
- Dermographia alba 

693. 
- Menin,;(okokkenmening' 

u., Differentialdiagn 
525. 



Sepsis, 
- pyogene, pilomotorische 

Reaktion bei dere. 690. 
- sekundare, bei Ruhr 215. 
Septikamie, meningokok

kische, 
- - ohne meningitisohe 

Symptome 449, 486. 
- - sekundare Meningitis 

naoh dere. 488. 
Serumal bam in, Fiitte-

rungsvereuohe 270. 
Serumdiagnostik der 

Weilsohen Krankheit 22.· 
Serumtherapie bei 
- Ruhr im Kindesalter 241. 
- Urtioaria (faotitia) 708. 
- Weilsoher Krankheit 29, 

30. 
S higa-Kruse-Baoillen 
Simulation, [185. 
- Epilepsie-, Dermographia 

oedematosa und 703. 
- vonHautkrankheiten,Der

mographie und 687,708. 
Sinnesorgane, Meningo

kokkenmeningitis u. 505. 
Skinnersohes Verfahren 

der rontgenologisohen 
Duodenal - Untersuohung 
608. 

Skopolamin, Refiexery-
them und 677. 

Skorbut 329, 330. 
- Aoidosetheorie dess. 348. 
- antiskorbutisohe Stoffe (s. 

a. Antiskorbutisohe St.) 
332. 

- Beriberi und 343, 349. 
- Brusternahrung und 358. 
- EiweiBkorperdefizit in der 

Nahrung und 346. 
- Ernahrung (einseitige) u. 

330, 331, 352. 
- experimenteller 329, 338. 
- - Alkoholextraktderkei-

menden Gerste bei 
dems. 343. 

- - Barlowsche Krankheit 
und 339. 

- - Malzextraktbehand
lung 342. 

- - Milohernii.hrungsver
suche bei Meer
sohweinohen und 
Affen 341, 342. 

- - Tierpolyneuritis und 
344. 

- - Vegetabilien, frisohe, 
und ihre Wirkung 
332, 333. 

- Heilmittel, diatetisohe, bei 
332. 

- infantiler 339. 
- - Atiologie 340. 
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Skorbut, Stauungshyperamie, 
- Mehlnii.hrsohaden d. Saug- - Hautreaktionen und 672. 

linge und 358. - Meningokokkenmeningitis 
- Nahrung, insuffiziente, und 535. 

und 311, 346. Stauungszustande, 
- Pathogenese 332, 346. - AderlaB und 171. 
- Pellagra und 349. - arteriosklerotisohe Hyper-
- Segelschiffberiberi u. 343. tonie und, Differential-
- Vitamine und 320. diagnose 171. 
- Zerealiennahrung, reine, Steohfliegen, Weilsche 

und 352. Krankheit und 20. 
Skrofulose, Hautdiph- Sterilisierte Milch, Bar-

therie und 742. lowsohe Krankheit und 
Sommerdiarrhoen, Flex- 340. 

nerbaoillen bei 185. Stickstoffumsatz, Ader-
Sondenernahrung, laB und 168. 
- Friihgeburten und 411. Stillen (s. a. Brustemiih-
- Neugeborener b.Atmungs- .rung) 383. 

hindernissen (Defor- Stillsohwierigkeiten 
mitaten) 405. - seitens des Kindes 404. 

- - Teohnik 412. - Milohfehler und 409. 
Soorstomatitis, Stillbe- - seitens der Mutter 399. 

hinderung durch 405. Stockfisohkonserven,Po-
Spermatooystitis, lyneuritiserzeugung bei 
- Meningokokkenmeningitis Tieren duroh einseitige Er-

und 462. nahrung mit 314. 
- Meningokokkennaohweis Stoffumsatz, AderlaB und 

bei metastatischer 449. 168. 
Sphinkterensohwache b. Stoffweohselerkrankun-

Ruhr im Kindesalter 212. gen, Menstruation und 
Spinalparalyse, spasti- I 587. 

ache, Re~exivreaktion der Stomatitis aphthosa, 
Haut bel ders. 712. Stillbehinderung duroh 

Spiroohaten derWeilschen 405. 
Krankheit 13. 

- Aussoheidungswege 17,21. 
- Eintrittspforten 17. 
- Filtrierbarkeit 15. 
- Fortpflanzung 15. 
- Infektionsmodus 17. 
- Morphologie und Biologie 

13. 
- Tierpathogenitat 16. 
- Toxin ders. und sein ohe-

misoher Charakter 29. 
- Vorkommen in Organen, 

Geweben und Korper
fliissigkeiten 21, 28. 

- Widerst&ndsfiihigkeit 15. 
- Wirkungsweise im Orga-

nismuB 28. 
Spiroohatentriiger bei 

Weilsoher Krankheit 20, 
21. 

Stomatitis catarrhalis, 
Menstruation und 571. 

Strabism us bei Meningo
kokkenmeningitis 455. 

Streokengewioht, Nah
rungsbedarf des Sauglings 
und 394. 

Streptokokken, 
- Meningokokkenmeningitis 

und 515. 
- Ruhr im Kindesalter und 

186. 
Strep tokokkeninfektio

nen, miitterliohe, und 
Brusternahrung ·384. 

Strepto kokken meningi
tis, Liquor cerebrospina
lis bei 520. 

Spraohfehler, Meningo
kokkenmeningitis u. 519. Struma, 

Spraohstoru ngen bei - Menstruation und 585. 

Strong-Baoillen bei Ruhr 
185. 

Weilsoher Krankheit 10. - miitterliohe, und Brust-
Staphylokokken, Menin- ernahrung 385. 

gokokkenmeningitis und Strumektomie, Dermogra-
515, 517, 518. phia rubra und 698. 

Starkesorten,indisohe,Po- Stuhl bild, 
lyneuritiFerzeugung bei. - Ruhr und 210, 211. 
Tieren durch Fiitterung 1- ruhrahnliches undNerven-
mit dens. 314. system 204. 

50· 
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St ii hIe unterernahrter Brust- Thy m us v er groB eru n g, I Tu b er kula se, miitterliche, 
kinder 396. StiIlhindernisseseitensdl'sl und Brusternahrung 384. 

Stuhlentleerung, Neugeborenen bei 405. I Typhoid, biliose8, Griesin-
- Meningokokkenmeningitis Tierblutkohle, Merksche, I ger, 

und 509, 51l. bei Ruhr im Kindesalter - Krankheitsbegriff u.Grenz-
Ruhr im Kindesalter und 244. falle 40, 41. 

212. Tierpolyneuritis, experi- Typhus icterodes von 
Weilsche Krankheit u, 10. mentelle 313, 314. Smyrna (Diamantopu-

Stuhluntersuchungen Tonsillarblutung, pra- los) und, Differential-
auf Ruhrbacillen 185. menstruelle 556. diagnose 44, 45. 

Sublimatvergiftung, i Toxine, Hautreaktionen u. Weilsche Krankheit und, 
AderlaB und 162. . 699. 700. Differentialdiagnose 37. 

Sympathicoto nus, Ruhr I Trach'ea bei Meningokok- Kartulis' in Alexandrien 
und 203, 204. I kenmeningitis, mikrosko- u. Weilsche Krankheit 

Syphilis, ! pische Befunde 473. (Griesingers Typhoid) 
- Brusternahrung und 385. i Tracheitis, Meningokok- Differentialdiagnose43. 
- Dermographia oedema- I kenmeningitis und 460. Typhus, 

tosa bei 701. i Tracheotomie bei Menin- - Dermographia alba bei 
- - alba bei 697. I gokokkenmeningitis 460. 693. 
Syringomyelie, Dermo-: Traumen, icterodes von Smyrna 

graphia oedematosa bei i - Geburts·, Gewichtsabnah- (Diamantopulos), und 
703. I me der ersten Lebens- Weilsche Krankheit 

i tage und 37l. (Typhoid Griesingers) 
Tabes, i - Meningokokkenmcningitis Differentialdiagnose44, 
- Dermographia alba bei' und 483. 45. 

697. : Trichopilarmuskelkri- - pilomotorische Reaktion 
- - rubra und 698. sen bei Tabes dorsalis bei 690. 
- pilomotorische Reaktion' 692. Ty ph u s pol y n e uri t is, Er-

bei 692.. ,Tricuspidalinsuffizienz, niihrung und 317. 
- MenstruatIOn und .590. ' Menstruation und 555. Tyrosin, Erniihrung und 
Tac~e~~erebralesbeiMe';Trigeminus, N., bei Me 289. 

nmgltls 711. I ningokokkenmeningitis 
Tac.hykardie, Menstrua· i 469. 

tlO~ un~ 553. . : Trigeminusneurose, va-
Ta':iDln~raparatebeIRuhr somotorische, Quaddel-

I~ Kmdesalter 2~~. eruptionen bei dera. 703. 
Ta p IOka. Polyneu~ltls: ~r- Trinkfa ulheit (.schwache, 

zeugung durch emseltlge -ungeschick) der Neuge-
Erniih.rung m!t 314. borenen 405. 

Taubhelt, Memngokokken-, . . 
. 't' d 514 518 I TrIsmus, Menmgokokken-

menmgl IS un. ' . i meningitis und 511. 
Tau:ocholna: trIum reak- Trockenhefe Vitamindar-

t 10 n des LIquor cerebro- til' 320 
spinalis 520. s e ung ~us . . . 

Teeklysmen bei Ruhr im Tropaco~alll - InjektlO: 
Kindesalter 243. nen.. mtralumbal~, ~~I 

Tem peratu rstei geru n g, MenmgokokkenmenmgltIs 
(prii)menstruelle, bei Cho- 535. ., 

lelithiasis (Leberkrank- Tropfklysmen .bel Well-
heiten) 570, 57l. scher Krankhelt 31. 

_ beiLungentuberkulose Tryptophan, 
557-559. Bedeutung dess. als Ei-

- bei Pyelitis 566, 568. , w:illbaustein 285. 
Temporalarterien - Pul- - Ernahrung und 287, 288, 

sation, Meningokokken- 289, 297. . . 
meningitis und 509. TuberkelbacIllen,Menm-

Ten e s m us, gokokkenmeningitis und 
Menstruation und 565. 516. 

- Ruhr im Kindesalter und Tuberkulose, 
212, 213. - Dermographia oedema-

Thy m us, Meningokokken- to sa bei 701. 
meningitis und 463. - rubra bei 698. 

Thy m usn u cleinsii ure, Ileococalabschnitt des 
Polyneuritis der Tauhen Diinndarms und, Ront-
und 320. gendiagnostik 612. 

tJberempfindlichkeit d. 
Haut, 

- mechanische 700. 
- der Muskeln und Gelenke 

bei Meningitis 508. 
Dbererniihrung, Brust-

kinder und 395. 
Ulcus 
- diphthedcum der Haut 

727. 
- ventriculi und Menstrua

tion 574, 575. 
U m schl age hei Weilscher 

Krankheit 30. 
Untererniihrung der 

Brustkinder 395. 
Behandlung 398. 
Buttermilch hei 399. 
Diagnose (funktionel-

Ie) 396. 
EiweiBmilch hei 399. 

- Folgen ders. 398. 
Friedenthalsche Kuh

milch bei 399. 
Harnphosphorbestim

mung nach Moll bei 
397. 

holliindische Saug
lingsnahrung b. 399. 

Krankheitsbild 395, 
396. 

Milchmischungen bei 
399. 



Unterernahrung der 
Brustkinder, 

- - Prognose 397. 
- - Wasserzufuhr hei 398. 
- - Zwiemilchernahrung 

398. 

Sachregister. 

Uterushlutung, lebena
gefahrliche (menatruelle) 
nach Zahnextraktion 572. 

Uterushypoplasie, milt
terliche, Brusternahrung 
hei dera. 383. 
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Vogel, 
Synthesen antiskorhuti

scher und sonstiger Er
ganzungsatoffe im Or
ganismuB der 344, 345. 

Vulva, Diphtherie der 738. 

Unterhirnpunktion bei Uterusmyom, Herz u. 553. 
Meningokokkenmeningi
tis 534. 

Unterkieferdefo rm ita
ten, Stillhindernisse sei: 
tens des Neugeborenen bel 
405. 

Un te rleibskrankheiten, 
Dermographie U. 684, 699. 

Uramie, 
Aderla/3 und 162, 172. 
Lumbalpunktion bei 174, 

175. 
Meningokokkenmeningi

tis und, Differential
diagnose 522. 

Weilsche Krankheit u. 28. 
Urate, geformte, im Harn 

Neugeborener 379. 
Urethan bei Ruhr im Kin

desalter 246. 
Urethritis gonorrhoica, 

Menstruation und 566. 
Urobilinurie (Urobilino

genurie) Meningokokken
meningitis und 500. 

Urotropin hei Meningo-
kokkenmeningitis 536, 
538. 

Urticaria, Aderla/3 bei 177. 
- Asthma und 701. 
- chronica exanthematosa 

705. 
Dermographia oedema-

tosa und '704, 705. 
Kinderprurigo und 690. 
Leukocytengehalt bei 679. 
Menstruation und 591. 
perstans 702, 704. 
pigmentosa und Urtica-

ria factitia 707. 
Prurigo und 704. 
Therapie 708. 

Urticaria factitia (s. a. 
Dermographie) 655. 
atypische Erschei-

nungsformen der 
659. 

haemorrhagica 708. 
Hereditat bei 682. 
histologische Befunde 

bei 677, 678. 
Therapie 708. 

Ute r us, Menstruation und 
Ovarium, Wechselbezie
hungen 593. 

Wachstum, 
Lipoide und 308. 

Vagotonus, Ruhr und 203, Olfraktion von Butter 
204. (Rinderfett) und 305. 

Vaguserregung, Ruhrund Vitamine und 320. 
205. . I Wade~schmerzen .bei 

VaricelIen, Menmgokok- , WellscherKrankhelt 7,8. 
ken meningitis nach 516. Wangensymptom. Brud-

Va rio I a Menstruation und zinskis bei Meningitis 508. 
578. ' Wa r me, Hautreaktionen und 

Vasomotorische Reflexiv- 669. . 
reaktion der Haut 662. Warmeanwendung bel 

VegetabiJien, frische (s. a. ~eningokokkenmeningi-
Antiskorbutische Stoffel, tiS 535. . 
Wirkung ders. beiexperi- WarmeregulatlOn Neu-
mentellem Skorbut 332, geborener 376. 
333. Warzenfortsatzeite-

Venaesektion (s. a. Ader· i run~,. !deningo~okken-
la6) 139. menIngitis und 460. 

Venoser Blutdruck, Ader- Wasserhaushalt, Ruhr 
la/3 und 165. i und 210. . 

• • • I Wassergasverglftung, 
VentrI.keldralllage. 1.>61 ~ AderlaB bei 170. 

Memngokokkenmenmgl- W t ff h 1 Neu 
tis 534 ' assers 0 wee se" . 

. . . geborener 374, 375. 
VergIftungen, AderlaB bel! Wassersucht, Herz-, Ader-

17? . . la/3 bei 175, 176. 
Verglftungsnephntls, Wasserzufuhr (s. a. Fliis-

Aderla6 und 162. sigkeitszufuhr), 
Vikariierende Menstrua- _ bei Ruhr im Kindesalter 

tion 592. 243. 
Vitamine,appetiterregende - bei Unterernahrung der 

Wirkung der 321. Brustkinder 398. 
- Avitaminosen und 320. Weilsche Krankheit 1. 

chemischerBegriffder322. _ Abfiihrmittel und 31. 
Ernahrung und 301, 302, - abortive Formcn 11, 12. 

307, 308, 320. _ Albuminurie und 8. 
Isolierung ders. aus tie- Anurie 9. 

rischen u. pflanzlichen - Aspirinmedikation 30. 
Geweben 319, 320. - Baderbehandlung 31. 

- Muttersubstanzen ders. - Beginn 8. 
und ihre Wirkung 322. _ BewuBtseinstorungen 10. 

- Pellagra und 349. _ Blasenbildungen und 9. 
- Spaltungsprodukte ders. _ Blutbild 10, 22, 23. 

und ihre Wirkung 320, Blutdruck 10. 
321. Blutungen 7, 8, 9, 24. 

Wirkungsweise hei Poly- Bronchialkatarrh 10. 
neuritis experimentalis Darmblutungen 9, 28. 
320, 321. _ Delirien und 8. 

Vi t i Ii go, Reaktionsdefekt - Diagnostik, experimen-
der Haut bei 709. telle 21. 

Vogel, 
- )ipoidfreie Ernahrung 

ders. 302. 
- Polyneuritiserzeugung bei 

dens. 344, 345. 

- Diat 31. 
- Diazoreaktion und 10. 
- Differentialdiagnose 31. 
- - Abdominaltyphus (ab-

ortiver) 48. 
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Weilsche Krankheit, weilsche Krankheit, Weilsche Krankheit, 
- Differentialdiagnose, _ Juckreiz und 11. - Therapie 30. 

Gelbfieher 45. Kardinalsymptome 7, 12. - Tierexperiment und sein 
- Genickstarre, epide- _ Klinische Eracheinungen diagnostischer Wert 21. 

mische 49. 7. - Todesuraachen 28. 
- Griesingera bilioses - Komplikationen 11. - Tropfeinlaufe 31. 

Typhoid 37, 43. ' - Kochsalzinfusionen und Umschlage hei ders. 30. 
- Icterus catarrhalis 50. 31. Uramie und 28. 
- Kartulis' bilioses Ty- - KrankheitshOhe 9. Verbreitung, geographi-

phoid in Alexan- - Leber 25, 26. sche 13. 
drien 43. - Leberachwellung 9. Wadenschmerzen 7, 8. 

Leberatrophie, akute - Leukocytose und 10. - Zervikaldriisenschwellung 
gelbe 47. - Literatur 1. und 9. 

- Malaria 4-7, 48. - Lungenodem und 28. - Zwerchfellkrampfe 10. 
- Miliartuberkulose, - Lymphdriisen und 9, 27. Weizen, gesehalter, Poly-

akute 49. - Lymphopenie und Lym- neuritiserzeugung bei 
- Pappatacifieber 49. I phoeytose 10. Tieren durch Ernihrung 
- Riickfallfieher 3l. - Mag?n~a!mkanal und 8. mit dems. 314. 
- Typhus icterodes von - Men!n~t!s und 27. Weizenbrot, 

Smyrna (lJiamanto- I - menmgltlsche Symptome Polyneuritiserzeugung 
pulos) 44, 45. I .10. durch einseitige Ernah-

Druckempfindliehkeit des 1-, Mllz u!l~ 9, 27. rung mit 354. 
Leibes 8. - Mortahtat 12. Verbesserung dess. durch 

Enteritis und 11. ! - Muskelsc~ll:nerzen 7-9. Erganzungsstoffe 354, 
Eosinophilie 10. I -- Myokarditls 10. 355. 
epileptiforme Anfalle 10.1 - Nasenb~uten 9. W eiz enmehl keimlinge 
Erbrechen blutiges und9'1' - Neben~~eren und 27. (und Weizenkorner), Er-
E ' , - Nephritis und 11. nahrungsversuche mit Zu-

rrAeger Ih3" d I - Nephritis haemorrhagica I satz dera. 306. 
- ussc el ungswege I 9 I W I h f h K k h . 17 21 . er 0 sc e ran elt, 

E . '. . f - Nervensystem und 8, 10. Menstruation und 585. 
- ~nt~ttsp o~en 17. _ Nieren und 27. Wiesbadener Kochbrun-

- - Filtrlerbarkelt 15. 1
1

_ Nierenaffektionenund8,9'1 nen bei Ruhr im Kindes-
- Fortpfianz~ng 15.. _ Pankreas und 27. alter 244. 
- Morp~ologle und Blo- I - Parotitis 11. I Wi s m u t bei Ruhr im Kindes-

logle 13. ,_ Patellarreflexe und 8. [ It 246 
Tierpathogeni:tat 16. _ Pathoge~ese 23. . Wi~t:;ept~n, Hautreak. 
Vorkommen m Orga- _ pathologIBche Anatomle tionen bei cutaner Ein-

nen, Geweben und 23 24 . k 700 
Korperfiiissigkeiten Perikardltis und 11 W Wllfr unghvon B . t "h 28 . . . 0 srac en, rus erna -
. . .... Pleuntls und 11. rung und 404. 

Wlderatandsfahlgkelt Prodrome 8 W f t t M t 15 - . urm or so. z, ens rua-
. . .. - Prognose 12. tion und 577. 

Wlrkungswelse 1m Or- _ Puis 10. W" t ff R' db' 
ganismus 28 ... urzs 0 e, elz-un, el 

. - PyramldonmedlkatlOn 30. Ernahrungsversuchen292. 
Exanthemeu. Erytheme9'j_ Rekurrens und 28 29. 
F~cialisparese 10. _ Rekonvaleszentens~rum 
Fieber 10, 11, 12. und seine Wirkung 28 Y -Bacillen bei Ruhr im 
Fliissigkeitszufuhr 31.: 30. ' Kindesalter 185. 
Gehirnodem und 27. _ Rekonvaleszenzstadium 

- Geschiehtliches 3. 10, 11. Zahnearies, Menorrhagie 
H~rausf!l'll 11. _ Retinalblutungen 11. und 571. 
Hamatune 9. _ Riiekfalle 11. Zahnextraktion, Uterus-
Hamoptoe 9, 10. Salypyrinmedikation 30. blutung, lebensgefahr-
Ham und 9. Sehlaflosigkeit und 8. liehe, naeh 572. 
Hautveranderungen 25. Schleimhaute 8, 10. Zahnfleisch, Menstruation 
Herpes 9. Serodiagnostik 22. und 571. 
Herz 10,27. Skelettmuskulatur 25. Zahnfleischblutung, 
Herzmittel bei ders. 31. Spirochatentoxin und sein menstruelle, . 
Ikterus und 7, 9, 11, 24. chemischer Charakter Todesfall bel ders. 571. 
Immunitat und Immu- 29. - Werlhofsehe Krankheit 

nisierung 29. Spirochatentrager 20, 21.1 und 585. 
Infektionsmodus 17. Sprachstorungen 10. I Zahnschmerzen (-neural-
Inkubation 7. [ - Stechfliegen und 20. gien) , Men truation und 

- Iridocyklitis und 11. i - Stuhlentleerungen 10. 571. 



Zein, 
chemischer Bau 284. 

- Fiitterungsversuche mit 
285-287, 291, 296. 

Zeismus 350. 
Zen tralnervensystem, 

Meningokokkenmeningi
tis und 455, 456ff., 
464. 

Regenerationsvor
gange 469. 

Reflexivreaktionder Haut 
bei Erkrankungen dess. 
712. 

Zerealiennahrung, reine, 
Beriberi und 352. 

- Pellagra und 352. 

Sachregister. 

Zerealiennahrung, reine, 
- Skorbut und 338, 352. 
Zervikald riisensc h wel-

l u n g beiWeilscher Krank
heit 9. 

Zir bel d riisenex trak t, 
laktagogische Wirkung 
von 403. 

Zitronensaft, antiskorbu
tische Stoffe in 337. 

Zit t ern, reflektorisches, bei 
Meningokokkenmeningi -
tis 508. 

Zoster (s. a. Herpes zoster), 
Meningokokkenmeningi
tis und 507. 

Zucker, Blut-, Menstrua
tion und 597. 

791 

Zucker, Harn-, bei Neu
geborenen 379. 

Zuckeraussoheidung s. 
GIykosurie. 

Zunge, 
- Meningokokkenmeningi

tis und 460. 
- - mikroskopische Be-

funde 473. 
Zungendeformitaten bei 

Neugeborenen. Saug-
erschwerung durch 405. 

Zwerchfellkrampfe bei 
Weilscher Krankheit 10. 

Zwiemilchernahrung bei 
Unterernahrung von 
Brustkindern 398, 399. 
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