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L Einleitung. 
In der Klinik der Magendarmkrankheiten konnen wir dank der 

modernen physikalischen nnd chemischen Untersuchnngsmethoden, der 
Rontgenologie usw. ziemlich prazise Krankheitsbilder aufstellen. Diesen 
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scharf begrenzten Krankheiten vermogen wir aber nicht ebenso prazise 
therapeutisch-diatetische MaBnahmen entgegenzustellen. Bei der funk­
tionellen Hypersekretion des Magens wird z. B. bald eine fleischreiche, 
kohlenhydratarme, bald eine fettreiche, bald eine kohlenhydratreiche, 
eiweiBarme Diat verordnet und deren Erfolge hoch gerlihmt. 

Mannigfach sind die Grlinde dieser Divergenz. Zuerst ist hier die 
lndividualitat des Kranken zu nennen. Die Wirkung der Psyche auf 
die Magendarmfunktion ist jedem Arzte bekannt. Es kommen weiter 
unsere mangelhaften Kenntnisse liber die KostmaBe des gesunden 
Menschen hinzu. Physiologen, Hygieniker und Arzte streiten noch liber 
die Bedeutung des Fleisches in der Kost der Menschen. Es kommen 
ferner z. B. in Betracht: unsere Unwissenheit liber das Verhalten des 
Magendarmkanals in seiner Motilitat, Sekretion, Fermenttatigkeit den 
einzelnen Speisen gegenliber, und zwar sowohl unter physiologischen 
wie unter pathologischen Bedingungen. Vber die Bedeutung der Bak­
terienflora im Verdauungstraktus sind wir nur dlirftig orientiert. 

II. Die normalen Kostma8e beim erwachsenen Menschen. 

Ais Grundlage jeder diatetischen Behandlung solI die normale Kost 
des Menschen dienen. Es ist das Ziel jeder Diattherapie, in dem 
kranken Organismus die Verhaltnisse so weit wieder herzustellen, daB 
der Korper die normale Kost vertragt und dabei gesund bleibt oder 
wird. Flir die Therapie der Magendarmkrankheiten ware eine exakte 
Kenntnis der normalen Diat der Menschen von eminenter Bedeutung. 
Es gibt doch einen groBen Prozentsatz von Magendarmkranken, die 
ihre Krankheit einer unzweckmaBigen Ernahrungsweise verdanken. 

Eine absolute normale Kost existiert allerdings nicht. Die Menschen­
kost muS je nach der lndividualitat, der geographischen Lage, der Be­
schaftigungsweise in gewissen Grenzen schwanken. Man kann aber eine 
gewisse Norm fUr die Ernahrung aufstellen, die praktisch vollstandig 
ausreicht, urn als Grundlage diatetischer Verordnungen zu dienen. Zur 
Aufstellung derartiger normalen Kostsiitze dienen Ergebnisse von Unter­
suchungen der frei gewahlten Kost, am zweckmaBigsten der frei gewahlten 
Arbeiterkost. Derartige Untersuchungen sind bisher mit genligender 
Exaktheit nur selten ausgefiihrt worden. Diejenigen von V oi t 1 u. 2), 
Forster3), Erismann4), Hultgren und Landergren 5), Atwater~), 
Slosse und Waxweiler 7), Albertoni und Rossi 8) sind beinahe die 
einzigen, die zur Aufstellung einer Normalkost des Menschen verwertbar 
sind. lch habe dann selbst vor kurzem eigene Untersuchungen liber 
die frei gewahlte Arbeiterkost in Basel ausgefUhrt 10). Dieselben um­
fassen 8 gesunde Personen ~it 8 Versuchen wahrend im ganzen 
62 Tagen. Samtliche von den Versuchspersonen tischfertigen Speisen 
wurden direkt analysiert. 

Auf Grund meiner eigenen Resultate und der Ergebnisse der Lite­
ratur habe ich mir Normalkostsatze aufgestellt, die ich als Grundlage 
meiner diatetischen MaBnahmen verwerte. 
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Die hier in Betracht kommenden NormalkostmaI3e betreffen aus­
schlieI3lich den erwachsenen Menschen bei Ruhe oder bei mittlerer 
Arbeit, wie es bei den meisten Magendarmkranken der Fall ist. Es 
werden auI3erdem diejenigen Verhaltnisse vorwiegend beriicksichtigt, die 
fUr Zentraleuropa geltend sind. Mit geringfiigigen Veranderungen werden 
die hier aufgestellten MaI3regeln fUr das iibrige Europa und fUr N ord­
amerika ebenfalls giiltig sein. In Frankreich, England, Skandinavien 
wird man die Hauptmahlzeit in eine spate Nachmittagsstunde verlegen 
miissen. 1m Norden wird man notgedrungen weniger griines Gemiise 
verordnen konnen, im Siiden ist dagegen reichlichere Auswahl an 
frischen jungen Gemiisen, Obst usw. moglich. Die Grundziige der Er­
nahrung und Diatetik bleiben jedoch iiberall die gleichen. 

Die Ernahrung soIl dem Menschen seine Gesundheit ungeschmalert 
erhalten; der Mensch soIl seine geistige und korperliche Leistungsfahig­
keit ausiiben und dabei seine vorhandene Korperfiille (Korpergewicht, 
Muskulatur, Glykogenvorrate usw.) erhalten konnen. Die praktischen 
normalen Kostsatze solI en keine minimalen Werte darstellen. Minimal­
werte bedeuten fUr den Organismus eine nicht zu unterschatzende An­
strengung. Bei den normalen Ernahrungsvorgangen muI3 der Korper 
einen gewissen Spielraum zur Verfiigung haben. 

Man hat sich in den letzten beiden Jahrzehnten zu sehr daran 
gewohnt, den Nahrungsbedarf des Menschen yom Standpunkte des 
Kraftwechsels zu beurteilen. Vie len Autoren geniigt es, wenn das 
Nahrungsbediirfnis in so und so viel Calorien ausgedriickt wird. Nach 
Rubner 13), dem Begriinder der Energetik, ist "die Frage, wieviel braucht 
der Mensch als Nahrung, nur in dynamischem Sinne zu lOsen" (S. 114). 
Demnach ist der Calorienbedarf das Wesentliche im Ernahrungsvorgang; 
die stofflichen Beziehungen, der "Stoffwechsel sensu strictiori", ware 
demselben untergeordnet. Rub n e r hat zwar in seinen bahnbrechenden 
Untersuchungen stets noch die stofflichen Vorgange zu wiirdigen gewuI3t. 
Es war aber ein Fehler der behandelnden Kliniker und Arzte, aus der 
calorimetrischen Experimentalphysiologie eine allzu exklusive calori­
metrische Diatetik aufbauen zu wollen. Yom Laienpublikum scheinbar 
vie I gelesene Autoren haben die Energetik als Grundlage ihrer diateti­
schen Methoden gewiihlt. Wie falsch die "Gesetze des Energieverbrauchs" 
R u bners Anwendung finden, sei nur an einem Beispiel gezeigt. Bircher­
Ben n e r 15) hat eine Lehre von dem Energiepotential der N ahrungsmittel 
aufgebaut. Die hoher potenzierten Nahrungsstoffe sind diejenigen, in 
denen die hohere Menge unverbrauchter Sonnenenergie aufgespeichert 
ist. Die hoher potenzierte Nahrung ist die Pflanzennahrung. Die Fleisch­
nahrung ist die niedrig potenzierte N ahrung. Rohe Speisen sind hoher 
potenziert als gekochte Speisen. Demnach ware der strenge Vegetaria­
nismus die ideale Ernahrungsform fiir den gesunden und kranken 
Menschen. Leider fUr die Vegetarianer beruht dieser Beweis auf einem 
groben logischen Fehler. Das Tier baut 1 kg seines lebenden Fleisches 
nicht aus 1 kg, sondern aus 50 bis 100, vielleicht noch mehr Kilogramm 
Pflanzennahrung. Das Potential von 1 kg Fleisch ist allerdings nach 
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dem Entropiegesetz (Bircher-Benner und sein wissenschaftlicher Ver­
teidiger Simonson 16) stutz en sich auf dasselbe) niedriger als 100 kg 
Pflanzen; es ist aber natiirlich hoher als das Potential von 1 kg Pflanzen­
nahrung. Fur die Menschenernahrung ist aber letzterer Vergleich das 
MaBgebende. Nach den energetischen Gesetzen ist infolgedessen Fleisch­
kost hoher potenziert als Pflanzenkost. SolI ten wir daher calorimetrisch 
logisch denken, so muBte der Mensch nur Fleischesser sein. 

1m Ernahrungsproblem ist eben die dynamische Betrachtungsweise 
nicht allein maBgebend. lch glaube schon 1911 durch Respirationsver­
suche den Beweis erbracht zu haben, daB die stofflichen Umsetzungen 
im Ernahrungsvorgang das Wesentliche darstellen. Fur den gesunden 
Organismus beruht das Wesentliche darin, wieviel EiweiB, Fett, Kohlen­
hydrate, anorganische Stoffe mit der Nahrung zugefUhrt werden. Schon 
die Tatsache, daB die anorganischen Stoffe, wenn wir vorlaufig noch 
von den Geruchs- und Geschmacksstoffen abstrahieren, keine warme­
spendenden Nahrungsmittel darstellen, zwingt zu dies em Schlusse. Die 
calorimetrische Betrachtungsweise, der Kraftwechsel, hat nur sekundare 
Bedeutung. Die Diatetik muB in diesem Sinne aufgebaut werden. 

Ein anderer zu sehr vernachlassigter Punkt muB hier betont 
werden. Man muB sich klar sein, daB alle drei organischen Nahrungs­
mittel in einer normalen Kost vertreten sein mussen. Man spricht 
sehr viel heutzutage von der Unentbehrlichkeit der Salze, der Gewurz­
stoffe. Und wenn man ein Buch uber die Ernahrung durchliest, so 
gewinnt man den Eindruck, daB unter den organischen Stoffen die 
EiweiBstoffe allein fUr das Leben unbedingt notwendig, die Kohlen­
hydrate und Fette durch EiweiB ersetzbar sind. Der schlecht Orientierte 
zieht daraus leicht den SchluB, daB unsere moderne Schule das EiweiB 
als das Alleinseligmachende in der Diatetik anpreist. Dies mag wohl 
ein Grund sein, warum die Vegetarianer so leicht Anhanger gewinnen. 
Hier liegt ein grober lrrtum vor. Die Untersuchungen von Lander­
gren 19) haben schon vor mehreren Jahren den sicheren Beweis er­
bracht, daB die Kohlenhydrate fUr den menschlichen Organismus un­
entbehrlich sind. Der Mensch kann nur eine Zeitlang aus EiweiB allein 
leben, weil er aus demselben Kohlenhydrate zu bilden vermag. lch 
selbst 17) habe die Vermutung aufgestellt, daB nicht EiweiB und Kohlen­
hydrate, sondern auch die Fette ganz spezifische, zwar nicht dynamische, 
aber stoffliche Funktionen im Organismus auszuuben haben. Eine Normal­
kost muB also unbedingt diese drei organischen Substanzen 
enthalten. Auch die Krankenkost muB diese Bedingung er­
fullen. Man wird niemals z. B. eine EiweiB-Fettdiat aufstellell konnen, 
die von Kohlenhydratell vollstandig absieht. Dies wurde eine An­
strengung bedeuten, der der Organismus llur kurze Zeit gewachsen ware. 

Fur viele wissenschaftlichen Fragen mag es genugen, zu wissen, 
wieviel EiweiB, Fett, Kohlenhydrate in der Normalkost vorkommen 
sollen. Fur die Diatetik ist es unzureichend. In vielen Fallen, namentlich 
bei Magendarmkrankheiten, ist es nicht die Menge EiweiB, Fett, Kohlen­
hydrate oder gar die Calorienzahl, die vom Therapeuten verandert 
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werden muB. Es ist die Form, in der dieselben genossen werden. In 
Biichern iiber die Diatetik konnen aus dies em Grunde die Speisen 
nicht nach ihrer chemischen Zusammensetzung eingeteilt werden. EiweiB­
reiche Speisen findet man als Fleisch, Mandeln, Erbsen. Es erwies sich 
praktischer, dieselben nach der Herkunft zu gruppieren. 

Die Kost, die einem ruhenden oder maBig arbeitenden Menschen 
von 60 bis 70 kg nach meinen Erfahrungen am besten paBt, ist folgende: 

1/ 'J Liter Milch 20 bis 30 g Butter 
150 bis 200 g Fleisch oder Fisch, 1/4 Liter Suppe 

1 bis 2 Eier 1/4 Liter Wein oder 1/2 Liter Bier 
200 bis 300 g Gemiise 2 bis 4 Wiirfel Zucker 
150 bis 250 g Mehlspeisen oder Kar- Dazu etwas Fett (Pflanzen- oder 

toffeln oder Reis Tierfett) in den Gemiisen, Mehl-
200 bis 300 g Obst speisen usw. 
250 bis 350 g Brot Eventuell Tee oder Kaffee. 

30 bis 40 g Kase 
Mit den angegebenen Gewichten sind diejenigen der tischfertigen 

Speisen gedacht. Ich habe mit Absicht in diesem Schema einen ge­
wissen Spielraum gelassen, um der Geschmacksrichtung des betreffenden 
Individuums Rechnung tragen zu konnen. Eine groBere Prazision ist 
unmoglich, erscheint mir auch praktisch vollkommen iiberfliissig. Dieses 
Schema kann samtlichen Patienten, deren Magendarmstorungen aus­
schlieBlich durch unzweckmaBige Nahrungsweise bedingt sind, angepaBt 
werden (siehe spater). 

Die oben mitgeteilte Kostform entspricht denjenigen Standardzahlen, 
die ich fiir die Normalkost eines mittleren Arbeiters in Europa angenom­
men habe; namlich: 

1. GroBe der EiweiBzufuhr: 90 bis 110 g, davon 50 Proz. tieri­
scher Herkunft, oder 110 bis 130 g, wenn das EiweiB nur zu 
1/3 dem Tierreiche entstammt. 

2. Fettzufuhr: 60 bis 80 g bei einer Kohlenhydrateinnahme 
von 500 bis 550 g oder Fett, 80 bis 100 g, wenn die Kohlen­
hydrate 400 bis 450 g betragen. 

3. Der Caloriengehalt der Kost soll 2900 bis 3300 Cal. er­
reichen (S.41). 

Zur Verwertung des von mir vorgeschlagenen N ahrungsschemas 
sei noch folgendes bemerkt. 

Das Gesamtvolumen bzw. Gewicht der taglichen Nahrung muB 
natiirlich eine gewisse GroBe erreichen. Dieselbe schwankt beim Erwach­
senen fast immer zwischen 3 und 4 kg. Dabei betragt die Trocken­
substanz 600 bis 750 g pro die. Ich habe dieses Gesamtgewicht in 
dem normalen Diatschema nicht angegeben. Es ergibt sich namlich, 
daB unter normalen Verhaltnissen der Mensch in seiner Gesamtnahrung 
konstant ca. 80 Proz. Wasser erhalt*). DaB bei starkem SchweiBausbruch 

*) leh 10), S. 23, habe schon friiher auf diese auffallende Konstanz der Wasser­
zufuhr aufmerksam gemaeht. Es scheint, daB das Nahrungsgemiseh einen um 2 
bis 3 Proz. hiiheren Wassergehalt als das Blut (78 Proz. H20) besitzen muB. Ein 
Oligopotismus (F a b re 177), d. h. zu geringe Fliissigkeitsaufnahme, gibt es nieht. 
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temporar mehr Fliissigkeit getrunken wird, ist klar. Dies kommt hier 
nicht in Betracht. Wir konnen ohne weiteres beim normalen Menschen 
und in fast allen Diatformen die Menge Wasser, die in den Speisen 
oder als solche genossen wird, dem Instinkt des Individuums iiberlassen. 
Verordnungen iiber das Gesamtgewicht der Speisen sind fast immer, 
ich mochte sagen: stets, wertlos. Der Wassergehalt der sogenannten festen 
Speisen kann so bedeutend schwanken, daB man eine Kost ebensogut 
mit 1000 wie mit 2000 g fester Speisen zusammensetzen kann. Die 
Erfahrung ergibt, daB der Mensch, der nur 1000 g feste Speisen genieBt, 
instinktiv mehr Getranke einnimmt, derjenige, der 2000 g feste Speisen 
erbalt, weniger Fliissigkeit trinken wird. Das Resultat wird sein, daB 
bei beiden Individuen die Gesamtkost 80 Proz. Wasser enthalten wird. 
Wichtig ist aber das Vorkommen konsistenter, fester Bestandteile in 
der Kost. Eine andauernde Breidiat wird leicht unertraglich. 

Es wiirde zu weit fiihren, hier die groBe Frage, eiweiBreiche oder 
eiweiBarme Kost, aufzurollen. Wir werden spater noch sehen, daB das 
Fleisch so wichtige Eigenschaften, namentlich beziiglich des Verdauungs­
prozesses hat, daB man es als integrierenden Bestandteil jeder normalen 
Kost ansehen muB. Hier seien nurdie wertvollen BefundevonAlbertoni 
und Rossi 8) bei den Bauern der Abruzzen erwahnt. Diese Bauern genieBen 
fast ausschlieBlich Maismehl, Gemiise, 01, d. h. eine kohlenhydratreiche, 
eiweiBarme und beinahe fleischlose Kost. Sie sind bei scheinbar gesun­
dem Zustande viel weniger arbeitsfahig als andere Arbeiter, die mehr 
Fleisch genieBen. Die italienischen Bauern leiden auffallend viel an 
Magendarmstorungen; die Geburtszahl ist bei ihnen gering und die 
Lebensdauer relativ kurz. Wird diesen Bauern Fleisch regelmaBig dar­
gereicht, so steigt ihre Arbeitskraft. Derartige weitere Beispiele lieBen 
sich leicht anfiihren. 

Die Bedeutung des animalischen EiweiBes in der Nahrung laBt sich 
nach Lichtenfeldt 20) aus den Sterblichkeitsverbaltnissen ersehen. Je 
weniger animalisches EiweiB in der Kost, desto groBer die Sterblich­
keit. Einen interessanten Beitrag zu der Frage haben Thomas 21) und 
H ornemann 22) gebracht: die Ausbreitung einer experimentellen Tuber­
kulose wird beim Ferkel durch EiweiBzufuhr beeinfluBt. Die Erkran­
kung dehnt sich rascher bei Kohlenhydrat- als bei EiweiBfiitterung aus. 
Ich muB schlieBlich betonen, daB 150 bis 200 g Fleisch (siehe Schema) kein 
groBes Quantum darstellen: es wird in den meisten wohlhabenden Familien 
iiberschritten, und der Arbeiter verzehrt fast stets eine solche Menge. 

Es ist klar, daB das oben angegebene normale Schema mancher 
Veranderungen fahig ist. Je nach den Gegenden wird man mehr Mehl­
speisen und namentlich Kartoffeln verordnen miissen und dafiir weniger 
Gemiise und Obst. Die Suppe, die hier sehr ungern entbehrt wird, 
kann durch Milch ersetzt werden; alkoholische Getranke konnen durch 
Milch, gezuckerten Tee, Suppe ersetzt werden, usw. 

Bei der normalen Kost des gesunden Menschen werden stets reich­
lich Salze dem Organismus zur Verfiigung stehen. In praxi konnen 
dieselben fast stets vernachlassigt werden. 
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III. Der Einflu6 der Speisen auf den Magendarmkanal. 

Die Diat bei den Magendarmkrankheiten muB nicht nur fiir jede 
einzelne Krankheit eine verschiedene sein; sie muB jedem einzelnen 
Kranken besonders angepaBt werden. Um solche Verordnungen aus­
fiihren zu konnen, muB der Arzt die Eigenschaften der wichtigsten 
Speisen und deren EinfluB auf Magen und Darm kennen, damit er die 
mehr oder weniger schematischen Diatformen nach der Individualitat 
seiner Patienten umformen kann. 

In den Abhandlungen oder Biichern iiber Diatetik und Ernahrung 
finden sich regelmaBig Tabellen, die den Gehalt an EiweiB, Fett, Koh­
lenhydraten, Asche, Calorien der gelaufigsten Nahrungsstoffe enthalten. 
Die Mehrzahl derselben sind Analysen roher, unvorbereiteter Speisen. 
Die Kochkunst kann aber gewaltige Veranderungen in der chemischen 
Zusammensetzung und den physikalischen Eigenschaften der Speisen 
erzeugen. Leider liegen bisher nur wenig Analysen tischfertiger Speisen 
vor. Eine Anzahl hat Schwenkenbecher 29) zusammengestellt. Eine 
verhaltnismaBig groBe Zahl solcher Untersuchungen sind unter meiner 
Leitung von Linetzki und Grajewski*)10) ausgefiihrt worden. 

Dber den EinfluB der wichtigsten Speisen auf den Magendarm­
traktus sind wir wenig unterrichtet. Die meisten diesbeziiglichen Resul­
tate sind beim Tiere, vor allem beim Hunde gewonnen worden. In 
der Ernahrungsphysiologie und -pathologie des Menschen sind Tierver­
suche nur mit groBter Vorsicht zu verwerten. 

Das Wasser. Die angenehmste Temperatur fiir Trinkwasser ist 
diejenige von 12 bis 13° C. Warmes Wasser verIaBt den Magen schneller 
als kaltes. Schiile30) hat nachgewiesen, daB von Wasser von 0° C in 
5 Minuten 55 ccm ausflieBen, von Wasser von 45° C in der gleichen 
Zeit 230 ccm den Magen verIassen. 

500 ccm Wasser verIassen nach Morit z31) (S. 584) den Magen inuer­
halb 30 Minuten. Nach Ablauf dieser Zeit finden sich nur mehr 20 
bis 30 ccm vor, d. h. ebensoviel als auch im niichternen Magen ent­
halten zu sein pflegt. Nach Monsseaux 41) brauchen 200 g Wasser bis 
zum Dbertritt in das Duodenum nicht mehr als 6 bis 8 Minuten.­
Trinken von Wasser nach der Mahlzeit verzogert die Magenentleerung 
(Fujinami 60). Nach Penzoldt 33) verlassen 200 ccm reines Wasser 
erst nach 1 bis 2 Stunden, 300 bis 500 ccm nach 2 bis 3 Stunden 
den Magen vollstandig. Reines Wasser verIaBt den Magen schnell und 
bei leerem Diinndarm in groBen Giissen; ebenso verhalt sich Fleisch­
briihe und gelegentlich auch Milch (Moritz 81). 

Grobbels 32) fand beim Fistelhunde folgendes: Gibt man ihm erst 
trockenes Brot und 5 Minuten spater Wasser, so dauert die Verdauung 
kiirzer als von Brot allein. Die langste Verweildauer beobachtete er, 
wenn Brot und Wasser gemischt gegeben wurden. Das Trinkwasser 
regt beim Gesunden die Magensekretion nicht merklich an. Durch die 

*) Inauguraldissertationen, Basel 1914. 
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Verdunnung des Magensaftes kann Wasserzufuhr bei gewissen Magen­
affektionen von Bedeutung sein. 

Der EinfluB des Wassers auf die Darmtatigkeit ist wenig bekannt. 
Kaltes Wasser, namentlich fruh nuchtern, wirkt anregend auf die Peri­
staltik. W armes Wasser besitzt diese Eigenschaft ebenfalls, aber bei 
den meisten Individuen in geringerem Grade als kaltes Wasser. - Es 
scheint, daB Wasserzufuhr die Resorption der Nahrungsstoffe begunstigt. 
Jedenfalls wissen wir, daB der Chymus einen sehr wasserreichen Brei dar­
stellt: Kry m 34) konnte bei einem Patienten mit Ileumfistel den Nach­
weis erbringen, daB auf ca. 100 g Trockensubstanz der Nahrung im 
Ileumchymus mehr als 500 g Verdauungssafte erschienen, nachdem uber 
3/4 der Nahrung schon aufgesaugt war. Der Wasserstoffwechsel, Abgabe 
dnrch den Darm und Verdauungsdrusen mit den Saften, Resorption, ist 
ein auBerst reger. Inwieweit sich das Trinkwasser dabei beteiligt, wissen 
wir noch nicht. 

In Anbetracht der groBen Saftmengen konnen wir annehmen, daB 
eine geringe Wasserzufuhr (200 bis 300 ccm) bei der Mahlzeit die Fer­
mentwirkung der Verdauungssafte nicht beeinflussen kann. Nach einem 
Selbstversuch von Ruzicska 48) stort 1/2 Liter Wasser mehr oder weniger 
im Verdauungsapparat die Verdauungsfahigkeit des Organismus nicht. 
Ein Teller Suppe schadet also auch nicht. Eine groBere Bedeutung 
kann die Wasserzufuhr fur die Motilitat haben. Wenn wir die riesigen 
Saftmengen*) gewiirtigen, die bei der Verdauung im Darmtraktus abge­
sondert werden mussen, wird uns auch klar, warum vom Gesamtgewicht 
der Kost mindestens 80 Proz. aus Wasser bestehen muB, und warum 
unter Wassermangel der Organismus viel mehr leidet als bei Enthal­
tung fester Speisen. 

Fur die Diatetik mag ferner von Bedeutung sein, daB die Wasser­
zufuhr beim Menschen in der Regel sehr konstant bleibt. Der Wasser­
gehalt der Organe schwankt nur innerhalb enger Grenzen (Mayer und 
Schaeffer S7). Die Blutkonzentration liiBt sich durch reichlichen Wasser­
genuB nicht verdunnen. 1m Gegenteil! Wird nach einer Periode von 
Wasserentziehung durch Diirsten und Schwitzen uberreichlich Wasser 
zugefiihrt, so nimmt auffallenderweise nicht der Wasser-, sondern der 
Trockensubstanzgehalt des Blutes zu (Plehn 31;). Dieses paradoxe PM­
nomen hat Veil 36) in genauen Versuchen ebenfalls gefunden. 

Kohlensiiurehaltige Wasser**) sollen nach Penzoldt 118) die Ver­
dauung beschleunigen. Die Salzsaureabscheidung beginnt fruher und 
erreicht durchschnittlich hohere Grade. Die Kohlensaure solI an.Berdem 
gewissermaBen anasthesierend auf die Magenschleimhaut einwirken. In 

*) Auf eine Probemahlzeit (ca. 300 g Schleimsuppe, 100 bis 130 g Beefsteak, 
ca. 200 g Kartoffelbrei) werden beim Fistelhunde 700 bis 800 ccm Magensaft und 
mehr als 500 ccm Pankreassaft und Galle ergossen; auf das Probefriihstiick (50 g 
Brot + Wasser) 150 ccm Magensaft und mehr als 250 g Pankreassaft und Galle 
(Cohnheim und Dreyfus 38). 

**) Die Wirkung der Mineralwiisser auf den Verdauungstraktus wird in dieser 
Abhandlung auBer acht gelassen. 
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der Diattherapie sollen nur solche Wasser gestattet werden, die einen 
geringen Kohlensauregehalt besitzen. Auszu8chalten sind samtliche kunst­
liche kohlensaurehaltige Wasser, weil zu sehr gashaltig. 

Nach Cas ciani 39) haben indifferente Mineralwasser denselben Effekt 
auf die Magenmotilitat und -sekretion wie Trinkwasser. Kohlensaure­
haltige Wasser steigern die Magensaftabsonderung. 

Bei Magenektasien und -atonie konnen Wasser, wie uberhaupt aIle 
Getranke, abnorm lange in der Magentasche verweilen und zu Zer­
setzungen daselbst AnlaB geben. 

Kaltes Wasser wird bei vielen funktionellen Magenstorungen schlecht 
vertragen; es lost leicht z. B. bei Hyperchlorhydrie Schmerzen und 
Krampfe aus. In einem kranken Magen mit erhohter Erregbarkeit der 
Schleimhaut kann in der Tat das Wasser in erheblichem Grade die 
Saftsekretion anregen (Lang 49). 

Die l\lilch. Es kommt fur den Erwachsenen und unsere europai­
schen Verhaltnisse beinahe nur die Kuhmilch in Betracht. 

Die mittlere Zusammensetzung einer guten Milch ist folgende: 

Wasser .... 
Trockensu bstanz 
EiweiB .. 

88,0 Proz. Fett.... 
. 12,0" Kohlenhydrate 

3,4" Asche .... 
Calorien .. 67,8 Proz. 

3,6 Proz. 

4,9 " 
0,7 " 

Die Milch enthalt gelost EiweiBstoffe, Milchzucker und Salze. Das 
Casein findet sich nicht in ge16stem, sondern in stark gequollenem Zu­
stande. Durch Lab wird Casein zur Gerinnung gebracht (Paracasein). 
Das Fett ist in der Milch in Form auBerst feiner, mikroskopisch kleiner 
Kugelchen. 

Man hat lange Zeit die Milch als das beste Nahrungsmittel fUr 
Magendarmkranke angesehen. Nach Versuchen an Fistelhunden (Paw­
low (3) wird auf die Milch, wenn man sie mit N-Aquivalenten anderer 
Speisen vergleicht, der schwachste Magensaft und das geringste Quantum 
Pankreassaft ergossen. Bei der Gerinnung der Milch entsteht im Magen 
ein grobflockiger, ziemlich kompakter Niederschlag. Nach Moritz wird 
die Milch langsamer vom Magen ausgetrieben als Wasser. "In 1/2 Stunde 
sind von 500 ccm Milch erst 61 resp. 64 Proz. entfernt, wahrend von 
der gleichen Menge Wasser in dieser Zeit 95 Proz. aus dem Magen ver­
schwunden waren" (S. 592). Die Penzoldtschen Versuche ergeben da­
gegen fur Milch wie fur Wasser die gleichen Werte (300 bis 500 ccm 
Milch oder Wasser verlassen den Magen innerhalb 2 bis 3 Stunden). Werden 
200 ccm Milch einem Fistelhund eingefUhrt, so geschieht nach Ga ucher 42 ) 

folgendes: In der ersten Viertelstunde verlaBt ungefiihr die Halfte der Milch 
unverandert den Magen. Nach dieser Zeit wird die restierende Milch 
im Magen blitzschnell koaguliert, und in der zweiten Viertelstunde ent­
leeren sich Milchserum mit grobem Gerinnsel in das Duodenum. In 
der folgenden Stun de ist die in den Darm sich ausgieBende Fliissigkeit 
ein diinner Brei, der das Casein sehr feinkornig enthalt. Warme Milch 
verIaBt den Magen schneller als kalte Milch. Auch in bezug auf den 
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Gaswechsel des Menschen ist ein Unterschied nachweisbar. Die Steige­
rung des Sauerstoffverbrauchs durch kalte Milch dauert bedeutend 
Hinger als diejenige, die durch warme Milch erzeugt wird (Hari und 
v. Pesthy40). 

Geringe Quantitaten Milch werden vom Darme des Erwachsenen 
gut ausgeniitzt, namentlich wenn sie mit anderen Speisen gemischt ge­
nossen werden. In groBeren Dosen und allein genossen ist aber die 
Milch fiir den Erwachsenen kein leicht resorbierbares Nahrungsmittel. 
Nach Rubner und Uffelmann werden nur 91 Proz. der Gesamt­
trockensubstanz bei Aufnahme von 2 Litern Milch resorbiert. 

Die Milch ist eine recht verdiinnte Nahrung. Aus Milch allein 
kann der Bedarf des Erwachsenen auf die Dauer nicht bestritten werden. 

Es ist eine alte Tatsache, daB die Milch von den einzelnen Menschen 
sehr verschieden ertragen wird. Viele haben "einen Ekel vor der Milch". 
Sehr haufig kommt dies bei Alkoholtrinkern vor. Nicht selten bekommen 
im iibrigen gesunde Menschen nach MilchgenuB Druckgefiihl in der 
Magengegend, AufstoBen, das sogar sauren Charakter besitzen kann usw. 
Ebenso launisch wie der Magen ist auch der Darm. Milch verursacht 
leicht Blahungen, Kollern im Leib. Sie kann Verstopfung hervorrufen 
und kann Durchfall erzeugen. 

Die Milch ist aber ein so wertvolles Nahrungsmittel, daB der Arzt 
sie nur ungern entbehren will; sie ist ein integrierender Bestandteil 
jeder "schonenden", "blanden" Diat. Allerdings muB man sich bei 
der Verordnung von Milch von den Erfahrungen des Patienten lei ten 
lassen. Rohe, leicht erwarmte Milch (25 bis 35°) wird oft besser er­
tragen als gekochte Milch. Erstere erzeugt seltener Verstopfung, ist 
leichter bei den Mahlzeiten, z. B. Mittags, zu trinken. Nicht selten ist 
es der Rahm, der die Beschwerden des Milchtrinkens veranlaBt. In 
diesen Fallen wird sorgfiiltig abgerahmte Milch anstandslos genossen. 
Zusatze zu der Milch mach en dieselbe bei vielen genieBbarer. Am 
hii.ufigsten wird die Milch durch Kaffeezusatz trinkbarer gemacht. Man 
kann dasselbe durch Beigabe von wenig Kognak (1 Kaffeeli:iffel fUr 
250 bis 300 g Milch), von Zucker, Kakao, Tee erreichen. Erzeugt die 
Milch leicht Diarrhoe, so lii.Bt sich dieselbe durch etwas Kalkwasser oder 
Calciumcarbonat bekampfen. SchlieBlich kann man auch gelabte Milch 
(durch Pegninzusatz) verordnen; namentlich in Fallen, bei den en die 
Magenbeschwerden nach MilchgenuB hervortreten. 

Buttermilch ist die beim Ausscheiden aus dem Rahm im Butter­
faB verbleibende Fliissigkeit. Der Milchzucker ist zum Teil in Milch­
saure iibergefiihrt, die der Buttermilch einen angenehm eauerlichen Ge­
schmack erteiIt. Sie wirkt durststillend und wird bei Fiebernden gern 
verordnet. Ihr Nahrwert ist gering. Sie wirkt bei den meisten Indi­
viduen anregend auf die Darmperistaltik. 

Ahnliche Eigenschaften wie die Buttermilch besitzt die Mol k e: 
letztere wird bei der Kii.sefabrikation nach Ausscheidung der Kasernasse 
gewonnen. Buttermilch und Molke gel ten als leicht verdaulich und die 
Magen- und Darrnverdauung f6rdernd. 

Ergebnisse d. Med. XIV. 2 
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Sauermilch, wenn sie noch nicht zu viel Saure enthalt und ent­
rahmt ist, ist fUr viele Kranke eine angenehme Speise. Magenkranke 
sollen sie leicht erwarmt genieBen. Es kommt ihr durch ihren Saure­
und Bacillengehalt eine faulniswidrige Eigenschaft zu. 

In saure Garung versetzte Milch hat als Kef i r und Yo g h u r t 
groBe Beliebtheit erlangt. Sie sollen die Darmflora bedeutend bee in­
flussen. Gegeniiber der Sauermilch haben diese beiden Milchprodukte 
kaum groBere Vorteile. AIle drei wirken meistens anregend auf die 
Darmperistaltik. Die Salzsaureproduktion wird durch Sauermilch und 
Kefir starker als durch Milch angeregt, und Kefir, weil kohlensaure­
und alkoholhaltig, wirkt hier intensiver als Sauermilch. 

Diese Milchprodukte werden nicht von samtlichen Magendarm­
kranken gut ertragen. Sie erzeugen nicht selten Blahungen. 

Der Rahm oder Sahne. Der Fettgehalt des Rahmes hangt sehr 
von der Art seiner Gewinnung abo Der in der Haushaltung abgeschopfte 
Rahm enthalt nicht mehr wie 10 bis 15 Proz. Fett, der Zentrifugen­
rahm 23 bis 28 Proz. Fett. Er enthalt stets sehr viel Bakterien, nicht 
selten Schmutzpartikelchen, und verdirbt leicht. Dies ist von besonderer 
Bedeutung, da Rahm mit Vorliebe ungekocht genossen wird. Schon aus 
diesem Grunde sollten ungekochte Rahmspeisen bei Enteritiden verboten, 
jedenfalls nur mit groBer Vorsicht und in geringer Menge erlaubt werden. 
Bei intaktem Magendarmkanal hat dies bei Erwachsenen allerdings kaum 
Bedeutung. Wie die meisten fetten Speisen wirkt die Sahne wenig an­
regend auf die Magentatigkeit. Mit anderen Speisen genossen, hemmt 
sie in geringem Grade den Dbertritt der Speisen in den Darm. Yom 
Darme wird sie gut resorbiert. Rahm in geringen Dosen und mit 
anderen Speisen vermengt (Suppen, Saucen, SiiBspeisen), wird fast immer 
gut vertragen. In groBeren Dosen und ofters dargereicht, Z. B. 100 cern 
pro die und mehr, erzeugt Rahm leicht Beschwerden, und zwar meistens 
von seiten des Magens. Die Patienten empfinden Druckgefiihl im Epi­
gastrium, manchmal noch stundenlang nach dem Essen. Der Appetit 
liiBt nach einigen Tagen nacho 

Bei gesundem Magen kommt man am besten zum Ziele, wenn mit 
geringen Mengen angefangen wird. Der Magen gewohnt sich dann all­
miihlich daran, ein gewisses Quantum zu bewiiltigen. Rahm in groBerer 
Menge wirkt nicht selten leicht abfUhrend, namentlich wenn er als Schlag­
sahne mit Zucker eingenommen wird. Langere Zeit hindurch genossen, 
erzeugt er oft Obstipation. 

In der letzten Zeit hat auch "Pflanzenmilch" in der Diiitetik 
Eingang gefunden. Gebraucht werden die Mandelmilch und die Para­
nuBmilch. Der Ausdruck "vegetabilische Milch" beruht auf den physi­
kalischen Eigenschaften, vor aHem auf dem milchigen Aussehen dieser 
Stoffe. Sie unterscheiden sich in ihrer Zusammensetzung bedeutend 
von der Kuhmilch. Sie sind eiweiBhaltige Fettemulsionen von sehr ge­
ringem Aschengehalt. Wie die Fette entfalten sie auf die Magensaft­
sekretion eine hemmende Wirkung. Sie werden als Ersatzmittel des 
Olivenols bei Hypersekretionszustanden empfohlen (Fischer 59,61). Die 
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totale Verweildauer der Pflanzenmilch im Magen solI nach Fischer 
kiirzer Eein als die der Kuhmilch. 

Der Kiise. Aus 9 bis 14 Liter Milch gewinnt man 1 kg Kase. 
Je nach der Beschafi'enheit der verwendeten Milch erhalt man ver­
schiedene Kasesorten, weiche und harte, fette und magere Kase. Dem­
entsprechend ist die Zusammensetzung ziemlich groBen Schwankungen 
unterworfen. Samtliche Kase sind aber durch ihren hohen Gehalt an 
EiweiB, Fett sowie Mineralstofi'en charakterisiert. Das EiweiB ist in 
dem Kase nicht als unverandertes MilcheiweiB bzw. Casein vorhanden. 
Bei der Kasebereitung erfahrt das Casein eine Zersetzung, wobei gleich­
zeitig Geschmacks- und Geruchstofi'e auftreten. Diesem Vorgange ver­
dankt der Kase zum Teil seine verdauungsbefordernden Eigenschaften. 
Der Milchzucker ist ebenfalls teilweise in Milchsaure umgewandelt. 

Kase wirkt anregend auf die Magensekretion, namentlich die scharfen 
Sorten. Er wird bekanntlich gern am Ende einer kopiosen Mahlzeit 
in kleinen Mengen genossen und scheint die Verdauung der iibrigen 
Speisen zu befordern. Dies wurde von Rub n er 108) experimentell be­
wiesen. Fette Kase geIten im allgemeinen als bekommlicher als magere 
Sorten. Kleine Portionen eines harten Magerkases in fein verriebenem 
Zustand werden auch fast stets gut vertragen. Yom Darme wird Kase 
gut ausgenutzt. 

Kase gilt als blahungstreibendes Mittel. In der Diatordnung eines 
Magendarmkranken sollen Roquefort, Gorgonzola, Chester verboten sein. 
Schweizer-, Parmesan-, Eidamer-, Gervais-Kase sind oft sehr willkommen. 

Die Eier. Es kommen nur die Hiihnereier in Betracht. Sie stellen 
ein recht konzentriertes und in der Krankenkost sehr beliebtes Nahrungs­
mittel dar. 

1. Das ganze Ei. In den Eiern sind im Mittel enthalten: 

12,5 Proz. EiweiB, 12 Proz. Fett, 1 Proz. Asche. 

Weil eiweiBreich, vermogen sie reichlich Salzsaure zu binden. Weich 
gesottene und frische rohe Eier sind leicht verdaulich. Gekochte Eier 
machen dagegen bedeutende Anspriiche an die Magentatigkeit (Auf­
recht und Simon 43). Diese klinische Erfahrung ist von London und 
Sulima 44) am Experiment bestatigt worden. Ofi'enbar vermag der 
Magensaft aus dem fliissigen EiweiB ein viel feineres Gerinnsel her­
zustellen, als die Zahne es aus dem harten EiweiB zu tun imst,ande 
sind. Fiir den empfindlichen Magen kommt es viel auf die Form der 
Darreichung an. Vom Darme aus werden Eier und Eierspeisen aus­
gezeichnet resorbiert. - Man muB wissen, daB nicht selten eine Idio­
synkrasie den Eiern gegeniiber besteht. 

Einem Patienten, Diabetiker, verordnete ich bei geringer Fleisch­
zufuhr 5 bis 6 Eier pro die. Am 3. Tage kam der Patient in die 
Sprechstunde mit einer ausgedehnten, stark juckenden Urticaria. Wie 
es sich nachtraglich mit Sicherheit herausstel1te, trat die Urticaria 
regelmaBig nur nach GenuB roher Eier auf. Ein anderer Patient, der 
an einer Enteritis membranacea litt, bekam die heftigsten Magenkrsmpfe 

2* 
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nach GenuB von Eiern, die auf beliebige Art zubereitet waren. Hummer, 
Fische usw. verursachten ihm keine Beschwerden. 

Bei verlangsamter Magenentleerung (Motilitatsstorungen) verursachen 
die Eier fast stets Beschwerden. 

2. Das EiweiB. Es enthalt 85 Proz. Wasser, 13 Proz. EiweiB und 
kein Fett. Es vermag ziemlich reichlich Salzsaure zu binden, regt 
aber die HCl-Sekretion weniger als das Eigelb an. EiereiweiB, direkt 
in den Magen eingebracht, ist nicht imstande, beim Hunde Magensaft­
sekretion hervorzurufen (P a w 10 w und Mitarbeiter). 

3. Das Eigel b stellt eine sehr konzentrierte Nahrung dar; es 
enthalt 52 Proz. Wasser, 30 Proz. Fett und 15 bis 16 Proz. EiweiB. 
Es ist reich an Lecithinen. Eigelb regt die Magensekretion sehr stark 
an. Das Eigelbfett, als solches verabreicht, wird schon im Magen zum 
groBten Teil gespalten (Levites 45). 

Eigelb, mit Zucker und Kognak oder Marsala oder ahnlichem 
innig geruhrt, ist ein beliebter, sehr nahrhafter Bestandteil der Re­
konvaleszentenernahrung bei sonst gesundem Magen. 

Das Fleisch. Das Fleisch stellt ein recht kompliziertes N ahrungs­
mittel dar, das in Geschmack, Aussehen, Zusammensetzung, Verdaulich­
keit usw. sehr verschieden sein kann. Bei gleichem Tiere wechseln die 
Fleischstucke in ihrer Zusammensetzung, Geschmack und sonstigen 
Eigenschaften, je nach Korpergegend. Jedermann weiB, daB Filet, 
Rinderbraten, Blume anders schmecken als Quernierenstiicke oder als 
der Kamm. Das Futter des Viehes ubt einen EinfluB aus. Das Fleisch 
von Ochsen, die schwer arbeiten mussen, ist nicht schmackhaft. Tiere, 
die weiden konnen, liefern besseres Fleisch. Das Fleisch junger Tiere 
besitzt einen eigenartigen Geschmack. Vogel, mit Reis oder Getreide­
kornern gefuttert, liefern ein saftiges, aromatisches Fleisch. Anders ist 
dasjenige von Vogeln, die mit Kuchenabfallen genahrt wurden. Kastrierte 
Tiere geben besseres Fleisch, Ochsenfleisch ist besser als das des Stieres. 
Auch die Art der Totung beeinfluBt den Geschmack. 

Die Zusammensetzung der Fleischspeisen *) kann zwischen groBen 
Grenzen schwanken. Gekochtes Fleisch hat eine andere Zusammen­
setzung als gebratenes. Die groBten Differenzen beobachtet man beim 
Rindfleisch. Gekochtes Rindfleisch, Siedefleisch, ist in der Regel eiweiB­
reicher als gebratenes. Der EiweiBgehalt kann zwischen 18 und 40 Proz., 
der Fettgehalt zwischen 5 und 30 Proz. schwanken. 1m Durchschnitt 
kann man rechnen: fur Rindfleisch gekocht 25 bis 30 Proz. EiweiB, 
fur Rindsbraten 15 bis 20 Proz.; bei beiden ca. 10 Proz. Fett. Kalb­
fleischspeisen enthalten ca. 20 Proz. EiweiB, 5 bis 10 Proz. Fett. 
Vom Schweinefleisch laBt sich schatzen, daB 1/6 oder 16 Proz. aus EiweiB 
besteht. Der Fettgehalt schwankt sehr; fUr gewohnlich wird man in 

*) Die hier mitgeteilten Zahlen fuBen auf zahlreichen Analysen, die Gra­
j ewski (Dissertation, Basel 1914) und ich selbst in den Ietzten Jahren ausgefiihrt 
haben. Es handelt sich stets urn tischfertige Speisen. Die mitgeteilten Zahlen 
stimmen im groBen und ganzen mit den sparlichen Angaben in der Literatur 
iiberein. 
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Schweinebraten, Schweinskoteletten und ahnlichem 1/5 oder 20 Proz. 
Fett finden. - Hammelfleischspeisen enthalten rund 15 Proz. EiweiB. 
Der Fettgehalt ist hier sehr variabel: nach Konig zwischen 6 und 
35 Proz. Wildbret ist bekanntlich fettarm. Reh, Hase, Feldhuhn 
liefern ein sehr mageres Fleisch mit ungefahr 20 Proz. EiweiB. Frische 
Kalbsmilch enthalt nach Konig 28 Proz. EiweiB, 0,4 Proz. Fett; Kalbs­
hirn 9 Proz. EiweiB und 8,6 Proz. Fett. 

Eine mit Fleisch hergestellte Speise ist die Fleischbriihe. Bekannt­
lich wirkt sie durch den Gehalt an Extraktivstoffen appetitanregend 
und steigert die Magensaftsekretion, vermag aber die gebildete Salz­
saure nicht zu binden. Sie iibt auf die Magenschleimhaut einen ziem­
lich starken Reiz aus. Bei samtlichen Reizzustanden des Magens ist Bouil­
lon streng zu verbieten. Fleischbriihe enthalt weniger als 1 Proz. EiweiB, 
sie hat beinahe keinen Nahrwert. 

Es seien hier noch die leimhaltigen Nahrungsmittel erwahnt. Eine 
gute Fleischbriihe enthalt stets merkliche Quantitaten von Leim. Der­
selbe wird als Gallerte, aus KalbsfUBen, Gelatine usw. hergestellt, yom 
Menschen gerne aufgenommen. Leim wirkt anregend auf die Magensaft­
sekretion. Seine Resorption ist ausgezeichnet (Mancini 183). Leim­
speisen werden von Fiebernden in geringen Dosen gerne eingenommen. 
GroBere Quantitaten erzeugen leicht Durchfalle. DaB die Gelatine das 
EiweiB der Nahrung nicht voll zu ersetzen vermag, ist bekannt. Der 
Gelatine fehlt u. a. das lebenswichtige Tryptophan. Senator hat 
Leimspeisen zur Magenulcusbehandlung empfohlen. Neben der saure­
tilgenden Eigenschaft kommt die blutstillende Wirkung hinzu. 

Froschschenkel bilden eine fUr den empfindlichen Magen sehr em­
pfehlenswerte Fleischspeise. Frisch enthalten Froschschenke1 78,4 Proz. 
Wasser, 18,4 Proz. EiweiB, 0,47 Proz. Fett und 0,44 Proz. Extraktiv­
stoffe (Balland, zit. nach Gautier 28). Das Fleisch gewisser wirbel­
loser Tiere gilt im allgemeinen mehr als Leckerbissen denn als Nah­
rungsmittel. 

Austern sind eine sehr leicht verdauliche Speise. 72 g Austern 
verlassen den Magen innerhalb 2 bis 3 Stunden (Penzoldt). Sie ent­
halten nach Balland 80,5 Proz. Wasser, 9 Proz. EiweiB, 2 Proz. Fett, 
G,4 Proz. Glykogen. 

Schneckenfleisch und Hummerfleisch sind schwer verdaulich und 
gehoren nicht auf den Tisch eines Verdauungskranken. 

F is c h bildet in vielen Gegenden die einzige Fleischnahrung. Der 
Gehalt des Fischfleisches an N ahrungsstoffen ist sehr verschieden. Der 
EiweiBgehalt schwankt zwischen 12 und 20 Proz., der Fettgehalt 
zwischen 0,3 und 30 Proz. Fettreiche Fische sind Lachs, Hering, 
Sardelle, Makrele, Aal, Heilbutte, Neunauge usw., fettarm sind 
Schellfisch, Seezunge, Flunder, Merlan, Hecht. Fettreiche Fische werden 
sehr oft gerauchert oder gesalzen genossen. Bei gewissen Leuten er­
zeugt der GenuB von Fischgerichten Urticaria, Fieber uSW. 

In bezug auf den Verdauungskanal sind die EiweiBstoffe und die 
Extraktivstoffe die Trager der charakteristischen Eigenschaften der 
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Fleischspeisen. Beide Arten von Stoffen sind starke Erreger der 
Magensaftausscheidung. Die EiweiBstoffe des Fleisches brauchen zu 
ihrer yerdauung reichlich Magensaft. Die Fett- und Kohlenhydrat­
verdauung kann dagegen die Magensafttatigkeit total entbehren. 

Dber die Verweildauer der einzelnen Fleischspeisen im Magen des 
Menschen besitzen wir nur diirftige Daten *). 

So viel wissen wir, daB Kalbshirn und Kalbsbries am schnellsten den 
Magen verlassen, daB rohes Fleisch schneller in den Darm iibergeht als 
gekochtes Fleisch. Am langsten scheint das Wildbret im Magen zu ver­
weilen. Fischfleisch verlaBt den Magen schneller als anderes Fleisch. 

Samtliche Fleischsorten werden yom Gesunden vortrefflich ausge­
nutzt, 97 bis 98 Proz. des EiweiBes werden bei gemischter Kost resor­
biert. Von der Krankenkost sollen in der Regel die Wiirste, die Nieren, 
die Leber ausgeschaltet sein. Fischfleisch wird nach Atwater ebenso 
gut ausgenutzt wie Rindfleisch. 

Zur Beurteilung der Verdaulichkeit der einzelnen Fleischspeisen 
sind die bisherigen experimentellen Ergebnisse wenig geeignet. Sie 
widersprechen oft der klinischen Erfahrung am kranken Menschen. 
Fettes Fleisch ist schwerer verdaulich als mageres Fleisch. Die Er­
klarung liegt wohl darin, daB die Hemmungswirkung der Fette auf 
die Magensaftproduktion die Verdauung des FleischeiweiBes etwas hindert.. 
Gebratenes Fleisch ist leichter verdaulich als gekochtes. Gefliigel macht 
hier eine Ausnahme, indem es (nach Leube) gesotten leichter zu ver­
dauen ist als gebraten. Magerer Schinken gilt als leicht verdaulich. 
Ebenso weiBes Fleisch (Gefliigel, Kalbfleisch); es ist zart, fettarm, wohl­
schmeckend, und darum fUr die Krankenkost bevorzugt. 

Rohes Fleisch, geniigend fein zerkleinert, wird yom Verdauungs­
kranken oft besser vertragen als gekochtes. Am besten eignen sich 
zum Rohessen geschabtes Schaf- und Pferdefleisch und einwandfreies 
Rindfleisch. Rohes Schweinefleisch ist wegen der Parasitengefahr zu 
vermeiden. Statt rohen Fleisches kann man auch Fleischsaft empfehlen. 
Mittels einer kraftigen Presse gewinnt man aus 1 kg Fleisch 300 bis 
400 ccm Saft; er enthiilt nach Wegele 217) 6 bis 7 Proz. EiweiBstoffe. 
Der Saft muB frisch genossen werden, er ist nicht haltbar. 

Das Fleisch und seine Abbauprodukte beeinflussen in giinstigem 
Sinne die Verdauung der anderen Nahrungsstoffe. Die Extraktivstoffe 
des Fleisches erhohen die Ausniitzung vegetabilischer Nahrung. In Ver­
suchen von W 0 I f 04) wurde die Starke durch Zugabe von 5 g Fleisch­
extrakt zu einer fleischfreien Grundnahrung besser ausgeniitzt. Das Fett 
wurde spater gespalten und besser resorbiert. In den Versuchen von 
Albertoni und Rossi verbesserte Fleischzufuhr die Resorption der 
iibrigen Nahrungsstoffe und die N-Bilanz. 

*) Die Angaben Penzoldts scheinen sich zu widersprechen. Es wiirden 
z. B. in 3 bis 4 Stunden den Magen verlassen: 250 g Rindfleisch roh, gekocht, 
100 g Beefsteak, roh, geschabt, 100 g Kalbsbraten warm und kalt usw. DaB 
zwischen Rindfleisch roh und Beefsteak roh ein solcher Unterschied besteht, ist 
kaum denkbar. 
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Andererseits haben Terroine und Wei1 55) angegeben, daB die 
Aminosauren die Zuckerbildung aus den Starkearten durch den Pankreas­
saft bedeutend beschleunigen. Maillard 56) betont die biologische Be­
deutung der Reaktionen zwischen Aminosauren und Zuckerarten. Eine 
wasserige Losung von 1 Teil Glykokoll und 4 Teilen Glykose, auf dem 
Wasserbade erwarmt, verandert sich sehr rasch: nach 10 Minuten wird 
die Losung gelb, bald entwickeln sich Kohlensaureblaschen. Es ent­
stehen dabei melaninahnliche Substanzen. Die iibrigen Aminosauren, 
Alanin, Valin usw. geben mit den Zuckerarten ahnliche Reaktionen. 

In Anbetracht der groBen Bedeutung des Fleisches flir die Ver­
dauung und den Gesamtorganismus soIl womoglich jedem Kranken 
Fleisch in geringen Mengen empfohlen werden. Es hat den weiteren 
V orteiI, die Kost schmackhafter zu gestalten, und erlaubt oft groBere 
Quantitaten Fett ohne Beschwerden zuzufiihren. 

Die Fette. Samtliche Fette werden im Darmkanal in Fettsauren 
und Glycerin zerlegt. Wenn eine Emulsion gereicht wird, so findet die 
Spaltung schon im Magen zum TeiI statt. Bei fettreicher Nahrung er­
gieBt sich durch den Pylorus ein riickliiufiger Strom von Pankreas- und 
Darmsaft und Galle (Boldireff74). Die Hauptarbeit bei der Fettver­
dauung trifft den Darm. 

Die Magentatigkeit erfahrt bei fettreicher Nahrung eine Verzogerung. 
AHe Fette hemmen die Sekretion des Magens. Sie sind ebenfalls im­
stande, auf die Motilitat einzuwirken, indem sie die Entleerung des 
Magens stark verzogern. Diese langsame Entleerung laBt sich ohne 
weiteres dadurch erklaren, daB durch das Fett reflektorisch yom Duo­
denum aus der VerschluB des Pylorus bewirkt wird. Werden in einem 
gesunden Magen Wasser und Olivenol eingefiihrt, so ergibt sich, daB 
das Wasser den Magen relativ schnell verlaBt, wahrend das 01 langer 
zuriickbleibt. Bei dieser Versuchsanordnung wirkt 01 wie z. B. Butter 
(Lang 49). 

Die motilitathemmende Wirkung der Fette ist nach Fejer 57) yom 
Viscositatsgrad abhangig: Olivenol hemmt weniger wie Schweinefett, 
und dieses weniger wie Rinderfett. Wird Fett mit anderer Nahrung 
zugefiihrt, so tritt bald nach der Aufnahme im Magen eine Entmischung 
von Fett und Beikost ein (F e j e r). 

Die Fette scheinen auch im Darm eine gewisse Hemmung der Be­
wegungen zu bedingen. Man hat friiher sehr davor gewarnt, bei Ver­
dauungsstorungen fette Speisen zu empfehlen. Zwar finden sich immer 
noch Patienten genug, die fette Speisen schlecht vertragen. In der Mehr­
zahl der FaIle werden, falls die Pankreasfunktion normal ist, maBige 
Fettgaben ohne Beschwerden aufgenommen. Fiir die Krankenkost eignen 
sich am besten Kuhbutter, Rahm. 

Die Aufnahmefahigkeit des menschlichen Darmes fUr Fette ist ziem­
lich groB: es konnen bis zu 300 g Fett im Tag resorbiert werden. Die 
Fette scheinen urn so leichter resorbierbar zu sein, je geringer ihre 
Konsistenz, also je reicher sie an Olein sind. Fette mit einem Schmelz­
punkt von iiber 50 0 werden nicht resorbiert. 



24 Alfred Gigon: 

Milch-, Kiise-, Eier-, Butterfett werden sehr gut ausgeniitzt. Nach 
Rubner 53) wird Butter besser resorbiert als Speck. Die Ursache der 
schlechteren Verwertung des letzteren wird darin gesucht, daB im Speck 
das Fett nicht frei, sondern in Zellen eingeschlossen ist (Munk und 
Uffelmann 27). 

Uber die Verdaulichkeit der Pflanzenfette sind die Versuchsergeb­
nisse verschieden. Die iilteren Autoren (Rubner 53), Hultgren und 
Landergren nach 26) fanden, daB Margarine und Pflanzenfette schlechter 
ausgenutzt werden als Kuhbutter. Neue Untersuchungen von Liih­
rig nach 26), Hindhede ergeben fiir die Pflanzenfette eine eben so gute 
Ausniitzung wie fUr Naturbutter. Kuhbutter und Schmalzfett werden 
aber in der Nahrung des Verdauungskranken den anderen Fetten gegen­
iiber doch bevorzugt, schon des angenehmeren Geschmackes wegen. Die 
tierischen Fette sind auch, weil leichter verseifbar und emulgierbar, vor­
zuziehen. Margarine und Pflanzenfette (Cocosfett usw.) eignen sich nur 
als Ersatz fiir Kochbutter oder Schmaldett. Kunstbutter ist fUr Kranke 
zum Rohessen nicht geeignet. Bei der Bereitung der Speisen empfiehlt 
es sich, um Geschmack und Aussehen derselben zu verbessern, beim 
Gebrauch von Pflanzenfett stets eine kleine Menge Kuhbutter hinzu­
zufiigen. 

Die Butter enthiilt neb en Palmitin, Stearin, Olein noch Butter­
saure, Capronsaure und andere fliichtige Fettsauren. Die Geschmacks­
stoffe der Butter sind Esterverbindungen. Sie enthalt stets reichlich 
Bakterien und nicht selten Verunreinigungen. Sie wird leicht ranzig. 

Die Butter ist mit Olivenol das am leichtesten verdauliche Fett. 
1m Magen werden aus Butter schon hahere Fettsauren frei. Frische 
Kuhbutter ist fUr den Tisch der Verdauungskranken eine angenehme 
Speise, die mit wenigen Ausnahmen anstandslos vertragen wird. Der 
GenuB groBer Mengen erzeugt leicht Verdauungsbeschwerden, subjektive 
Storungen. Butter wird roh leichter vertragen als mit gewissen Speisen 
gekocht. Gekochte Salzkartoffeln, mit frischer Butter genossen, machen 
nicht so leicht Beschwerden, wie in Butter gebratene Kartoffeln. Es 
ist zweckmaBig, bei empfindlicher Magenschleimhaut die Butter vor dem 
GenuB in frischem Wasser zu kneten. Die reizenden Fettsauren, Butter­
saure usw. werden gelOst und dabei entfernt. Gesalzene Butter wird 
manchmal besser vertragen als ungesalzene. Hier kommt es viel auf 
die Gewohnheit an. 

Das 0 Ii v e n 0 I enthalt 72 Proz. fliissige Tryglyceride (Olein). Es 
ist dasjenige Fett, das vielleicht am wenigsten auf die Magenmotilitat 
hemmend wirkt. Dies wird durch den Umstand erklart, daB aus dem 
Olivenol im Magen viel weniger organische Sauren entstehen wie aus 
der Butter. Volhardt 52) hat den Beweis erbracht, daB das Fett um 
so besser im Magen gespalten wird, je vollkommener es emulgiert ist. 

Das 01 wirkt stark hemmend auf die Saftproduktion des Magens. 
Seine groBen therapeutischen Erfolge hat es bei hyperaciden Zustanden 
erreicht. Die besseren Erfolge der Oldarreichung im Vergleich zu den­
jenigen anderer Fette beruhen zum Teil auf der geringeren Produktion 
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an organischen Sauren. (Die Gesamtaciditat des Mageninhalts ist be­
kanntlich nach Einfiihren von Butter nicht unbetrachtlich.) Sie liegen 
auch in der ausgesprochen schmerzstillenden Wirkung von 01 auf ge­
reizte Gewebe (Cohnheim 50), Merkel 51). 

In seiner Wirkung auf die Darmmotilitat zeigt das OlivenOl ein 
verschiedenes Verhalten. In den ersten Tagen der Darreichung einer 
maBigen oder groBen Menge 01 (50 g und mehr) wirkt dasselbe eher 
abfiihrend. Nach einiger Zeit erzeugt es beinahe regelmaBig Obstipation. 

Die vegetabilischen Niihrstoffe. Zwischen tierischen und vegeta­
bilischen Nahrungsmitteln bestehen gewaltige Unterschiede. Tierische 
N ahrung ist vornehmlich eiweiBreich; bei den Vegetabilien sind die 
Kohlenhydrate vorherrschend. Das TiereiweiB entspricht besser der 
Zusammensetzung des menschlichen KorpereiweiBes als das Pflanzen­
eiweiB. Die vegetabilische Kost wird nicht so gut wie animalische Kost 
assimiliert. Die groBere Bedeutung der tierischen N ahrungsmittel fiir 
den Ansatz von KorpereiweiB geht aus den Untersuchungen von 
K. Thomas 63) deutlich hervor. Thomas rechnet auf Grund miihsamer 
Versuche, wieviel Stickstoff einer bestimmten Nahrungssubstanz notig 
ist, urn eine bestimmte Menge Korperstickstoff zu ersetzen. Diese" bio­
logische Wertigkeit" bringt er zahlenmaBig nach folgendem Schema zum 
Ausdruck. 

Schema B: 
B' I . h W . k . Harn-N bei N-freier Kost + Kot-N + Bilanz 

10 ogIsc e ertlg elt = N-Einnahme 

Schema C: 

B · I . h W . k . _ Harn-N bei N -freier Kost + Bilanz + 1,0 
100glsc e ertlg eit - N E' h K N + 0 - mna me - ot- 1, 

Folgende Tabelle ergibt nun nach Thomas, wieviel Teile Korper­
stickstoff durch 100 Teile Nahrungsstickstoff ersetzt werden konnen. 

Bio- Schema Bio- Schema 

logische der logische der 
Rech- Rech-Wertig- nungs- Wertig- nungs-keit weise keit weise 

Rindfleisch 104,74 

I 

B Kartoffeln 78,89 I 0 
Milch. 99,71 B Kirschen. 78,57 0 
Fisch. 94,46 B Spinat . 63,83 0 
Reis 88,32 

I 
0 Erbsen . 55,73 0 

Blumenkohl . 83,88 0 Weizenmehl . 39,56 B,O 
Krabben 79,15 I B Mais. 29,52 0 

Der Unterschied zwischen animalischer und vegetabilischer Kost tritt 
hier deutlich zutage. Zu ahnlichen Ergebnissen fiihrten die Unter­
suchungen von E. Voit und Zisterer 86). In bezug auf die Fiihigkeit 
der Zelle, als Baumaterial zu dienen, ist das MuskeleiweiB dem Milch­
casein und dem PflanzeneiweiB (Aleuronat) iiberlegen. Die klinische 
Erfahrung bestiitigt diese experimentellen Ergebnisse. Wir werden stets 
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Rekonvaleszenten viel rascher mit Fleischbeilage als mit vegetarischer 
Kost zu Kraften bringen. 

Das vegetabilische EiweiB verlangt nach Paw low intensiver wirkende 
Verdauungsfermente als das Tierei weill. - DaB die Pflanzenfette in der 
Regel ebenso gut ausgeniitzt werden wie die tierischen Fette, ist schon 
erwahnt. 

In der Pflanzenkost sind bei gleichem Gewicht weniger Nahrstoffe 
als in der animalischen Nahrung. Man hat oft die UnzweckmaBigkeit 
der streng vegetarischen Diat darauf begriindet, daB sie zur Bestreitung 
des Nahrstoffbedarfes allzu voluminos sein muB. 

Die Pflanzen sind in unserer Nahrung ebenso unentbehrlich wie 
die animalischen Speisen. Erstere fiihren uns in einer angenehmen 
Form Salze zu, die fiir den Korper absolut notwendig sind. Kali-, 
Magnesium-, Calcium-, Mangan-, Eisensalze und andere. Die Pflanzen­
alkalien dienen zur Neutralisation der Sauren, die als Endprodukte des 
Eiweisstoffwechsels ausgeschieden werden: Phosphorsaure, Schwefelsaure. 

Mit den vegetabilischen Speisen wird mehr oder weniger Cellulose 
zugefiihrt. Man hat lange angenommen, daB die Cellulose unverdaut 
ausgestoBen wird. Es ist auch Tatsache, daB cellulosereiche Speisen 
reichlichere Nahrungsschlacken liefern als cellulosefreie Nahrung. Man 
erkannte jedoch in den letzten Jahren, daB Darmbakterien unt.er Um­
standen die Cellulose recht intensiv anzugreifen vermogen und dieselben 
zu loslichen Kohlenhydraten (Glucose usw.) umbauen konnen (prings­
heim 84). Es scheint sogar, daB die Verdauungssafte aus der Cellulose 
junger, zarter Gemiise IOsliche, assimilierbare Stoffe produzieren konnen. 

Die Ausniitzung der vegetabilischen Speisen ist in viel hoherem 
MaBe als diejenige der animalischen Stoffe, vom vorhergehenden Koch­
prozeB, vom Individuum, von der vorausgehenden Verkleinerung und 
von der zugefUhrten Menge abhangig. 

Die meisten vegetabilischen Nahrungsmittel enthalten im rohen 
Zustande eigene Fermente, welche z. T. recht wirksam sein konnen. 
Nach Aron und Klempin 6fi) enthalt z. B. Hafer eine Protease, die 
sogar MilcheiweiB angreifen kann; interessant ist es, daB dieses Hafer­
ferment in saurer Losung am wirksamsten ist. Eine Mitwirkung dieser 
Eigenfermente ist bei der Verdauung des Menschen nicht wahrschein­
lich. Eigenfermente sind auch in vielen Friichten vorhanden; hier 
konnte, da dieselben z. T. roh gegessen werden, an eine Mitwirkung 
dieser Fermente gedacht werden. Den "Gemiiseextrakten" (Feld­
mann 70) kommt fUr die Verdauung, im Gegensatz zu den Fleisch­
extrakten, keine spezifische Wirkung zu. 

Nach Effront109) begiinstigt die Zufuhr von Fleischextrakt ganz 
wesentlich die Resorption von vegetabiIischem EiweiB. Fleischextrakt 
begiinstigt nach WolfPOO) die Ausnutzung der Starke, der Fette und 
des EiweiJ3es. 

Die Getreidearten. Es kommen in Betracht Weizen, Roggen, Gerste, 
Hafer, Reis, Mais. Dieselben werden sehr selten als solche gekocht, 
sondern in gemahlenem oder geschaltem Zustande verwendet. 
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Die Getreidearten zeichnen sich durch ihren hohen Starkegehalt 
aus. EiweiB und Kohlenhydrate verhalten sich ungefahr wie 1 zu 7. 
Fetthaltig sind praktisch nur Hafer und :Mais. Sie enthalten 1,5 bis 
3,5 Proz. :MineralstofIe. 

Starke wird bekanntlich yom :Magensaft nicht verdaut. Starke 
oder Dextrine mit Wasser in den Magen eingefiihrt, regen die HCl­
Produktion nach Lang nicht mehr an als Wasser allein. Die Resorp­
tion findet hauptsachlich im Jejunum und Ileum statt. Nach Ehr­
mann 68) solI der Dickdarm fUr die Verwertung der Amylaceen eine 
wichtige Rolle spielen. N ach Ausschaltung des Dickdarms ist die Aus­
nutzung derselben verschlechtert. 

Starke verlaBt den :Magen bedeutend schneller als Fleisch oder Fett. 
Starkemehl beschleunigt den Austritt der Fette aus dem Magen und 
befordert die Fettresorption. Hafer wird aus dem Magen besonders rasch 
entleert. Er ist auch nach Cohnheim und Klee 66) ein sehr schwacher 
Erreger der Pankreassekretion. Weizenmehl wirkt schon etwas mehr. Brot 
und KartofIelstarke sind sehr starke Erreger der Pankreassekretion. 

Das Brot. Die chemische Zusammensetzung des Brotes ist je nach 
ihrer Zubereitung sehr verschieden. Gutes Brot muB 60 bis 68 Proz. 
Trockensubstanz, davon ca. 7 Proz. EiweiB enthalten. Brotrinde ent­
halt ca. 20 Proz., die Krume ca. 44 Proz. Wasser (Konig). Roggen­
brot ist wasser- und eiweiBreicher als Weizenbrot. Brot besitzt eine 
saure Reaktion und enthalt ziemlich viel Phosphate. Es hat mit 
dem Fleisch die Eigenschaft, dem Organismus Saure zuzufiihren. Brot 
erzeugt im Magen einen an Pepsin sehr reichen Saft. Derselbe wird ver­
haltnismaBig lange Zeit kontinuierlich ausgeschieden. Es stellt an den 
:Magen ziemlich groBe Anforderungen (P a w low). Das Pepsin lost den 
KleberstofI auf, das die Starkekorner zusammenhalt (Amylorrhexis 
von StrauB). Ein DberBuB von Salzsaure wirkt storend auf die Brot­
verdauung ein. Endlich ist das Brot ein sehr starker Erreger der Pan­
kreassekretion. Versagt die Magentatigkeit, z. B. bei Achylie, so ver­
mag das Trypsin noch das Klebergeriist anzugreifen und aufzulosen. 
Dies fallt urn so mehr auf, als das Weizenmehl als Brei die Pankreas­
tatigkeit nur schwach anregt (Cohnheim und Klee~~). Diesen experi­
mentellen Resultaten entspricht auch die Tatsache, daB Brot, vor allem 
Weichbrot, von Magendarmkranken sehr oft schlecht vertragen wird. 
Namentlich bei Hyperchlorhydrie erzeugt es leicht Beschwerden,. Sod­
brennen, saures AufstoBen uSW. 

"Altbackenes" Brot ist leichter verdaulich als frisches Brot. Die 
Verdauungssafte dringen in jenen leichter ein. 

Uber die Ausnutzung einiger Brotsorten hat 1913 Hindhede wertvolle 
Untersuchungen angestellt. Hindhede experimentierte mit folgenden Brotsorten: 

Nr. 1. Grobes Roggenbrot (Schrotbrot) aus ungesiebtem Roggenmehl. 
Nr. 2. Halbgesiebtes Roggenbrot aus Mehl mit 20 Proz. Kleienauszug. 
Nr. 3. Brot aus einer Mischung von feinem Roggenmehl und Weizenmehl 

mit ungefahr 30 Proz. Kleienauszug. . 
Nr.4. Grobes Weizenbrot aus ungesiebtem Mehl (Grahambrot). 
Nr. 5. Weizenbrot aus gesiebtem Mehl mit 30 Proz. Kleienauszug (WeiBbrot). 



28 Alfred Gigon: 

Zu den Brotsorten wurden Palmin, Margarine oder Butter und in einzelnen 
Versuchsperioden 1/2 Liter Milch dargereicht. Die Versuchsperioden waren mehr­
tagig. Folgende Tabelle ergibt die Ausnutzbarkeit der einzelnen Brotarten. 

Brot­
sorte 
Nr. 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 

Trocken­
subst. 
Proz. 

86,9 
92,3 
95,6 
91,6 
97,8 

I 

I 
I 

Stick­
stoff 
Proz. 

65,3 
71,7 
86,3 
84,3 
93,7 I 

Fett 

Proz. 

90,7 
95,2 
95,3 
94,1 
96,7 I 

Asche 

Proz. 

50,2 
69,0 
74,7 
62,1 
75,4 

I 

I 
I 

Rest. 

Proz. 

90,4 
94,4 
97,5 
93,4 
99,1 I 

Calor. 

Proz. 

86,7 
92,8 
95,4 
91,6 
97,6 

Hindhede empfiehlt fiir den gesunden Menschen Schrotbrot, wei! bi!liger 
und wei! in cler Schale vielleicht Stoffe enthalten sind, die der Korper bedarf. 

Ein zweckmiiJ3iges Weizenpraparat ist Rostweizen. Weizenkorner, hell gerostet, 
zu einem groben Pulver gemahlen und mit Wasser, Milch, Apfelmost, Wein oder 
verdiinntem Kognak gegeben, ist ein wohlschmeckendes Nahrungsmittel, das die 
Darmperistaltik anregt (Hirschkowitz I33). 

Unter Mehlspeisen werden eine groBe Anzahl der verschiedensten 
Gerichte zusammengefaBt, die aus Getreidemehlen, unter Zusatz von 
Fett, Milch, Eiern, ev. Kase, Tomaten usw. zubereitet werden. Es sind 
dies die Nudeln, Makkaroni, Spatzle, Knodel usw. Die Zusammen­
setzung derselben schwankt sehr. Bei tischfertigen Mehlspeisen fand 
ich 25 bis 37 Proz. Trockensubstanz, davon 3 bis 5,5 Proz. EiweiB, 15 
bis 30 Proz. Kohlenhydrate. 

Die Mehlspeisen gelten als leicht verdauliche Speisen; sie verlassen 
den Magen ziemlich rasch und werden auch vom empfindlichen Darm 
gut resorbiert. Bei gewissen pathologischen Zustanden erzeugen sie 
aber Blahungen; es entstehen aus ihrer Garung organische Sauren 
die die Darmschleimhaut stark reizen. 

Reis ist sehr reich an Starke, arm an EiweiB und Aschenbestand­
teilen. Die Ausnutzung des Reises ist eine sehr gute. Reis wirkt 
obstipierend. 

Der Mais findet im siidlichen Europa als Polenta weite Verwendung. 
1m AnschluB an die Besprechung der Getreidearten seien noch die 

Suppen erwahnt. Die Suppen sind besonders in Siiddeutschland, der 
Schweiz und gewissen Gegenden Italiens, Osterreichs und Frankreichs 
eine sehr beliebte Speiseform. Die Basler Arbeiter trinken taglich rund 
1/2 Liter Suppe. Es werden Fleischbriihe aHein oder Suppen mit Teig­
waren- oder Krautereinlagen verwendet. Fiir die Krankenkost kommen 
vor aHem die BOg. Schleimsuppen in Betracht. Dieselben werden 
meistens aus Gerste-, Hafer-, Reisabkochungen unter Zusatz von Koch­
salz, Milch, Butter, Fleischextrakt hergesteHt. Die Suppen sind sehr 
wasserreich. 100 g Suppe konnen je nach der Bereitung 15 bis 79 Calo­
rien enthalten(Mittel aus 49 eigenen Analysen). In der von Schwenk en­
becher 29) zusammengestellten Tabelle sind pro 100 g Suppe 10 bis 
130 Calorien angegeben. Die Beschaffenheit der Reis-, Hafer- und 
Gerstenabkochungen wirkt offenbar mechanisch sehr giinstig auf eine 
entziindliche Magen- oder Darmschleimhaut. Gersten- und Haferschleim 
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besitzen leicht peristaltikfordernde Eigenschaften, Reisschleim wirkt 
umgekehrt. Aus 2 bisher noch nicht erwahnten Starkearten werden 
auch haufig Suppen zubereitet: der Tapioka und dem Sago. Die 
erst ere wird aus der Cassawawurzel (einer brasilianischen Pflanze) oder 
der Kartoffel hergestellt, der letztere aus Palmenstarke. Beide Pra­
parate sind leicht verdaulich. - Brotsuppe aus Brotsamen und Koch­
salz kann ebenfalls in der Krankenkost sehr gute Dienste leisten. 

Die Gemiise. Man findet bisweilen die Anschauung vertreten, daB 
die meisten Gemiise mehr als Reiz- und GenuBmittel denn als Nahrungs­
mittel dienen (z. B. Koenig, II, S. 915). Viele enthalten allerdings 
riechende und schmeckende Gewiirzstoffe. Sie besitzen aber eine physio­
logische Aufgabe, die in der Menschenkost nur ihnen und dem Blut 
zukommt: sie fiihren dem Korper die notwendigen Alkalien zu. Die 
Aschen von Fleisch; Weizen, Roggen sind sauer, diejenigen der Bohnen, 
Erbsen, Kohlarten, Kartoffeln usw. sind alkalisch. Durch ihren Cellulose­
gehalt regen die Gemiise die Darmperistaltik an. Sie steHen zu ihrer 
Verdauung gewisse Anforderungen an den Verdauungstraktus. 

Nach A. Schmidt 85) und Pieper (Dissert. Halle) ist das Vorhanden­
sein von Magensalzsaure die unbedingte Voraussetzung einer ergiebigen 
Ausnutzung der Gemiise. Die Salzsaure bereitet die Gemiise zur voll­
standigen Auflosung und Resorption im Darm vor. Legt man kleine 
Stiickchen (0,5 ccm) roher Kartoffel oder roher Riibe, nachdem sie 4 bis 
6 Stunden mit 0,19 proz. SalzsaurelOsung im Brutschrank gestanden 
haben, in eine verdiinnte Sodalosung ein, "so sind nach 10,20 Stunden, 
wenn man das Glas aus dem Schrank nimmt, die Stiickchen vollig auf­
geweicht, so daB man sie durch einen leisen Druck mit dem Finger, 
ja selbst schon durch Schiitteln des Glases in eine breiige Masse ver­
wandeln kann" (Schmidt, S.436). Diese Aufweichung tritt nicht ein, 
wenn man zuerst Soda und dann erst HCI-Losung einwirken laBt. Bei 
diesem ProzeB wird vor aHem die Zwischensubstanz zwischen den ein­
zelnen Zellen, die sog. Mittellamelle, gelost. Letztere besteht aus Pectin­
stoffen, die von einigen Autoren zu der Gruppe der Hemicellulosen ge­
rechnet wird. 

Zu der "chemisch zerkleinernden" Funktion (Ad. Schmidt) der 
Verdauungssafte kommt fiir die Verdauung der Cellulosen und Hemi­
cellulosen noch die Bakterientatigkeit in Betracht. 

DaB die Wirkungen del' Verdauungssafte und del' Bakterien fiir die Be­
arbeitlJng derjenigen Gemiise, die wir im rohen Zustande genieBen (Salate, Ra­
dieschen usw.) von unersetzlicher Bedeutung sind, liegt ohne weiteres kIaI'. Aber 
auch fiir die Resorption del' Nahrstoffe, die wir mit den gekochten Gemiisen 
(Kartoffeln, Kohl, Krautarten) zufiihren, sind dieselben kaum ersetzbar. Das 
Kochen erzeugt eine Quellung del' Mittellamelle, lOst sie abel' nicht vollstandig auf. 

Mit Ausnahme del' Hiilsenfriichte, die relativ reich an EiweiBstoffen 
sind, sind die Gemiise Kohlenhydrat- und Salzspender. Fiir die Fett­
zufuhr haben sie insofern eine Bedeutung, als man mit den tischfertigen 
Gemiisespeisen eine ziemlich groBe Menge Fett (01, Butter usw.) in an­
genehmer, sozusagen verdeckter Form zufiihren kann. Die Kohlenhydrate 
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der Gemiise sind Starke (Kartoffel), Zuckerarten, z. B. Rohrzucker (Mohren, 
Riiben), Inulin (Topinambur, Schwarzwurzel). Nach Bierry 87) geht die 
Verdauung des Inulins ausschlieBlich ill} Magen vor. Die Salzsaure ist 
dabei das wirksame Agens. Darmsaft vermag die Saccharose zu spalten. 
Gewisse Polyosen, die sich in einigen Gemiise- oder Obstsorten finden, 
so die Raffinose, Stachyose, Gentianose erleiden durch die Einwirkung 
der Salzsaure bei 38° eine partielle Spaltung (Bierry 88). 

Der Salzreichtum der Gemiisearten wird bei der Ernahrung leider 
zu wenig geschatzt. U nsere Kochkunst hat die verwerfliche V orschrift 
eingefiihrt, das erste Wasser, in dem die Gemiise gekocht werden, un­
gebraucht wegzugieBen. Dabei geht eine groBe Menge flir die Ernahrung 
wertvoller Salze und Substanzen unrettbar verloren. Die Bedeutung der 
Salze bzw. des Kochprozesses scheint mir aus einem Versuche Hind­
hedes 89) deutlich hervorzugehen. Der danische Al1tor vermochte eine 
Versuchsperson (Fletscher) bei ausschlieBlicher Butter-Kartoffeldiat un­
gefahr im N-Gleichgewicht zu halten. Das N-Gleichgewicht wird schat­
zungsweise bei einer Zufuhr von 1300 bis 1500 g Kartoffeln, gleich zirka 
4,5 g N und 2200 Cal., erreicht, d. h. bei einer auffallend geringen Kar­
toffelzufuhr; Allerdings wurde dieses Ziel unter besonderen, etwas auBer­
gewohnlichen Bedingungen erreicht. Zweifellos haben die Salze wesent­
lich zu dem Erfolge beigetragen. Die Salze begiinstigen mit dem sorg­
faltigen Kauen das Ausnutzungsvermogen der Nahrstoffe. In den "Kar­
toffelversuchen" Hindhedes gingen an Trockensubstanz durch den Kot 
nur 2,9 Proz. verl~ren. In einem Versuche Rubners 53) bei einer tag­
lichen Zufuhr von 3078 g Kartoffeln mit Butter und Essig, als Salat 
zubereitet, wurden 9,4 Proz. Trockensubstanz unausgenutzt ausgeschieden. 
Ain vorteilhaftesten ist das Kochen der ungeschalten Kartoffeln. Die 
Kartoffel gilt als eine Speise, die voluminose Stiihle liefert. Bei der 
iiblichen Zubereitungsweise gehen eine Anzahl Salze verloren. Der Koch­
prozeB ist oft zu ungeniigend, um aHe ZellhiiHen zu zersprengen und 
urn die Starkekorner zu verkleistern. Das mangelhafte Kauen kommt 
dabei oft hinzu. 

Erbsen, Bohnen, Linsen als Suppen und Breie, d. h. griindlich 
mechanisch zerkleinert mittels Morser, Haarsiebe usw., werden gut aus­
genutzt, ganze Erbsen, Bohnen, Linsen schlechter, weil sie mit Schalen 
und bei ungeniigendem Kauen ganz verschluckt werden. Vollstandig 
unversehrte Linsen sind dann in den Faeces recht haufig vorhanden. 
Die Hiilsenfriichte erzeugen bei Verdauungskranken leicht Beschw!lrden. 

Die Kohl- und Krautarten wirken auf den Darm sehr ahnlich. 
Kohl erzeugt leichter Blahungen als Kraut. Eine leicht verdauliche 
Speise ist der mit Wasser gekochte Blumenkohl. Zu den leicht ver­
daulichen Gemiisearten gehoren ferner Spinat, Spargel. 150 g Blumen­
kohl (gesotten oder als Salat), 150 g Spargel (gesotten), 150 g Kartoffel­
brei oder Salzkartoffel verlassen nach Penzoldt den Magen in 2 bis 
3 Stunden; 150 g Spinat, Mohren, Kohlrabi in 3 bis 4 Stunden, 150 g 
Schnittbohnen oder Linsen in 4 bis 5 Stunden. Gekochte Kartoffeln sind 
flir Verdauungskranke den gebratenen Kartoffeln unbedingt vorzuziehen. 
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Das Obst. Das Obst ist sehr wasserreich (bis zu 90 Proz.), es ist 
zuckerhaltig und enthalt in der Form von organischen Sauren angenehme 
wohlschmeckende Stoffe, auBerdem verhaltnisma13ig leicht assimilierbare 
Pectinstoffe und aromatische Substanzen. Gekochtes Obst ist natiirlich 
bei empfindlichem Magendarmkanal dem rohen Obst vorzuziehen. Wenn 
keine besonderen Indikationen bestehen, eignet sich die Darreichung 
von Apfelmus am besten fUr Krankenkost. Sehr geeignet fiir manche 
Falle sind die Fruchtsafte. Sie wirken erfrischend und leicht abfUhrend 
(Orangesaft, Apfelsaft usw.). Eine sehr zweckmaBige Verwendungsform 
der Obstarten bei Verdauungskranken sind die sog. Obstsuppen, wie sie 
in Skandinavien und Norddeutschland mit Vorteil angewandt werden. 
Die meisten Obstarten wirken fordernd auf die Darmperistaltik. Aus­
nahmen bilden die Heidelbeeren, Quitten, Erdbeeren. 

In einzelnen Obstarten hat man eiweiBverdauende Fermente nach­
gewiesen; ein besonders wirksames Ferment soll in den Ananas vor­
handen sein. In den Erdbeeren ist Salicylsaure, in den Prei13elbeeren 
Benzoesaure nachgewiesen worden. Die Ole der Hasel- und Wallniisse 
wirken reizend auf die Darmschleimhaut. Einen sehr hohen Nahrwert 
besitzen die Kastanien und die Bananen. Kastanienpiiree kann bis­
weilen von Verdauungskranken mit Vorteil genossen werden. Die Ba­
nane (18 bis 20 Proz. Kohlenhydrate) und Bananenmehle wurden von 
V. N oorden 90) bei dysenterieartigen Erkrankungen erfolgreich ange­
wandt. Nach Thomas 91) ist die Ausnutzung der Bananen nicht be­
sonders gut (9 bis 23 Proz. Verlust je nach dem Reifegrad der Frucht). 

Einige Obstkuren haben eine gewisse Beriihmtheit erlangt: so die 
Traubenkuren bei Obstipation, Obesitas, die Erdbeerkuren bei beson­
deren Fallen von Tropendiarrhoen (Spruekrankheit), die Citronensaft­
kur bei Gicht und Rheumatismus. Eine Traubenkur wird in der Weise 
dnrchgefiihrt, daB man taglich 1 bis 2 kg, eventuell noch mehr, fleischiger 
Trauben in allmahlich steigender Dosis, teils niichtern, teils als Zwischen­
gericht verabreicht. Diese Kur wird gegen die chronische Obstipation 
empfohlen. Bei der Citronenkur wird der Saft von 6 bis 8 Citronen in 
Zuckerwasser genossen. Die Erdbeerkur gestaltet sich nach van der 
Scheer-Wegele 217) folgenderma13en: 

Es werden ca. 11/2 kg frische Erdbeeren auf ca. 11/2 Liter Milch 
verbraucht. Die Erdbeeren werden in den ersten W ochen der Behand­
lung durchpassiert und in die abgekochte, aber nur lauwarme Milch 
eingeriihrt. Dabei werden Cakes und 3 Eier am Tage gereicht. In 
hartnackigen Diarrh6en lohnt es sich, einen Versuch mit dieser Milch­
Erdbeerkur zu machen. 

Der Zucker. Eine besondere Rolle spielt der Zucker in der Er­
nahrung. Der Rohrzucker wird durch den Darmsaft invertiert (und als 
Traubenzucker und Lavulose resorbiert). Er erzeugt im Magen des 
Menschen eine Herabsetzung der Aciditat sowie eine Hemmung der 
Saftsekretion iiberhaupt (Clemm 92). StrauB 124) hatte schon friiher an­
genom men, daB der Zucker aus dem Blute einen Fliissigkeitsstrom in 
das Mageninnere erzeugt, der den Magensaft verdiinnt. Zucker in groBen 
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Dosen solI nach Morgan 94) im Magen die Garung hindern. Thomsen 
zeigte in neueren Versuchen 95), daB Rohrzucker vom Magen aus weder 
auf die Motilitat noch auf die Sekretion des Organs einwirkt. Yom 
Diinndarm aus hindert er die Entleerung des Magens. Durch die Ge­
pflogenheit, nach der Mahlzeit eine SiiBspeise zu genieBen, wird nach 
Thomsen erreicht, daB die Magenentleerung und verfriihtes Hunger­
gefiihl hintangehalten wird. Der Traubenzucker soIl auf die Magen­
tatigkeit ahnlich wie der Rohrzucker wirken. Die Dextrose hat auf 
die Saureproduktion eine starker hernrnende Wirkung als die Lavulose. 
Diese ResuItate sind fUr den GenuB von festern Zucker oder von kon­
zentrierten Losungen giiltig. Verdiinnte ZuckerIosungen verlassen den 
Magen sehr rasch. So verlieBen 800 ccm einer 5 proz. Glucose den 
Magen eines Fistelhundes in 75 Minuten, 1500 ccm der gleichen Losung 
in 120 Minuten so gut wie vollstandig (London und Dagaew 97). 

Man empfiehlt, den Zucker in der Diat bei Hyperchlorhydrie, bei 
Ulcus ventriculi, und erzielt damit oft gute Erfolge. Andererseits wird 
der Zucker bei nervoser Dyspepsie nicht selten sehr schlecht resorbiert, 
und ich habe oft gesehen, daB Zuckerzufuhr in reichlicher Menge die 
Hyperchlorhydrie und deren Beschwerden noch steigern kann. J edenfalls 
ist bei der Verordnung einer zuckerreichen Diatform Vorsicht geboten. 
Erwahnen mochte ich hier noch, daB, wie bei den Eiern, auch dem Zucker 
gegeniiber Idiosynkrasien zu treffen sind. Auf Zuckerzufuhr konnen gewisse 
Individuen mit hohem Fieber reagieren (z. B. Fall von WalterhOfer 9S). 

Die Darmbewegungen werden beim Kaninchen durch die Glucose 
machtig angeregt, desgleichen durch die d-Mannose. Dagegen iibt die 
d-Fructose keinerlei Wirkung auf die Darmbewegung aus. Auch die 
Galaktose ist wil'kungslos (Neukirch und Rona 96). 

Lange Zeit genossen, wirkt der Zucker oft nicht mehr abfiihrend, 
sondern obstipierend. Er wirkt auch bei vielen Menschen "blahend". 

Die Gewiirze. Wir genieBen mit den Speisen noch eine groBe 
Anzahl anderer Stoffe, die nicht zum Korperaufbau oder als unmittel­
bare Energiespender bestimmt sind. Es sind die Gewiirze und GenuB­
mittel. Gewiirze sind Stoffe, die wohlschmeckende und wohlriechende 
Substanzen enthalten; sie sind in den gewohnlichen Nahrungsmitteln 
entweder bereits enthalten oder werden denselben vor dem GenuB zu­
gesetzt. Zu den Gewiirzen gehoren Pfeffer, Senf, Zimt, MuskatnuB, 
Ingwer uSW., Zucker und Kochsalz. Mit Ausnahme des Zuckers und 
Kochsalzes verdanken die Gewiirze ihre Eigenschaften gewissen athe­
rischen Olen oder Bitterstoffen. Die Eigenschaften der Gewiirze fUr 
die Verdauung sind folgende (Gigon 112): 

1. Sie vermogen die N ahrungsaufnahme angenehmer zu gestalten. 
Durch psychische Wirkung regen sie die Magensaftsekretion an 
(Appetitsaft). Diese Wirkung wird durch angenehme Riech- und Ge­
schmackstoffe bedingt. Eine solche Wirkung entfalten die Riechstoffe 
der Fleischbriihe, des Bratens. Die Vanille beeinfluBt den Verdauungs­
traktus ebenfalls nicht direkt, sondern indirekt durch die psychische 
Wirkung ihrer angenehmen Riech- und Geschmackstoffe. 
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2. Eine Anzahl Gewiirze beeinflussen unmittelbar die Speichel-, 
Magen- und Darmsekretion, also ohne Vermittelung der Psyche. Dazu 
gehoren das Ko<ilisalz, die Stomachic a, die Amara. Stomachica sind der 
Pfeffer, Zimt, Ingwer, Gewiirznelken; sie werden direkt den Speisel1 
zugesetzt. Die Amara, meistens Alkaloide, wirken, gleichzeitig mit der 
Nahrung genossen, eher ungiinstig auf die Magentatigkeit. In kleinen 
Dosen und 1/2 Stunde vor der Nahrungsaufnahme genommen, wirken 
sie fordernd auf die Verdauungsprozesse. Der Enzian, der Bitterstoff 
des Absinths sind Amara. Die Gewiirze tierischen Ursprungs, die z. B. 
in der Fleischbriihe, dem Kaviar, den Sardellen, in gewissen Kasesorten 
vorkommen, wirken wie die Stomachica. 

3. Eine andere Wirkung einzelner Gewiirze besteht in ihrer Ein­
wirkung auf die Darmflora. 1m Senf, in den Radieschen, Rettichen 
findet sich das Allylsenfol (C3HoN.C.S, Allylsulfocyanat), das zu den 
starksten Antisepticis gehort, die wir iiberhaupt kennen. Ein ahnliches 
01, ((\Hii)~S, mit gleichen Eigenscbaften ist im Knoblauch, in den 
Zwiebeln enthalten. Kochsalz und Zucker in bestimmten Konzentrationen 
wirkell ebenfalls antiseptisch. Auch der Essig, der Alkohol konnen 
antibakteriell wirken. Diese Eigenschaft fehlt dem Pfeffer, der Va­
nille usw. Diese antibakterielle Wirkung gewisser Gewiirze ist bisher 
zu sehr vernachlassigt worden. Dber das Senfol sei noch die Be­
obachtung von J odlbauer und Tappeinerl21) erwahnt, nach der die 
Fettresorption aus isolierten Darmschlingen durch Senfol vermehrt wird. 

4. Die Beeinftussung des intermediaren Stoffwechsels, z. B. durch 
Kochsalz, Pfeffer, die Einwirkung auf das Nervensystem nach der Re­
sorption (HirngenuBmittel) seien hier nur der V ollstandigkeit halber 
erwahnt. 

DaB das Rauchen vor Tisch fur den Magen schadlich wirkt, wird 
alJgemein anerkannt. Tabak soIl durch Vaguslahmung die Magen­
peristaltik herabsetzen. Das Nuchtern-Rauchen erzeugt durch ver­
schluckten Speichel, eventuell Rauch, eine HCl-Sekretion, die bei ge­
wissen Individuen betrachtlich sein lmnn (Cramer 111), Carlson und 
Levis Ilf». 

Fiil' Vel'dauungskranke sind nicht ohne wei teres samtliche Gewurze 
verboten. Kamillen, Pfefferminzkraut, Fenchel sind als blahungstreibende 
Mittel recht beliebt. Fur Magenkranke wird Pfeffer, Ingwer, Senf 
meistens zu vermeiden sein; bei Darmaffektionen konnen Zwiebeln, 
Knoblauch kraft ihrer desinfizierenden Wirkung bisweilen mit Vorteil 
angewandt werden. 

Die Getranke. Wenn wir yom Wasser und der Milch absehen, 
enthalten samtliche Getranke Substanzen, die auf das Nervensystem 
nach der Resorption einwirken: sie sind aIle "HirngenuBmittel" (Lah­
mann). Coffein, Theobromin, Alkohol sind die Haupttrager dieser Eigen­
schaften. 

Kaffee verzogert nach Grobbels die Magenentleerung. Die 
empyreumatischen Stoffe steigern die Salzsaureproduktion (Pincus­
sohn 100). Kaffee wird auch von Dyspeptikern, namentlich bei Hyper-

Ergebnisse d. Med. XIV. 3 
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sekretion, schlecht vertragen. Bei fast allen Verdauungskranken ist der 
GenuB von schwarzem Kaffee nach Tisch zu verbieten. Auch Malz­
ka.ffee steigert die HCI-Produktion (pincussohn). Kaffee wirkt an­
regend auf die Dickdarmtatigkeit. Dies laBt sich -aurch Rontgen­
untersuchungen mit Kontrastmahlzeit nachweisen. 

Tee enthalt mehr Theobromin oder Coffein als Kaffee. Seine 
Wirkung auf den Magendarmtraktus wird durch den ziemlich hohen 
Gerbsauregehalt bedingt. Tee zeigt eine die Sekretion des Magensaftes 
stark hemmende Wirkung (Sasaki 102). Die Gerbsaure fallt das EiweiB 
in ziemlich groben Flocken aus und erschwert dadurch die Magenver­
dauung. Sie wirkt ferner obstipierend. - Tee wird bei herabgesetzter 
Magensekretion schlecht vertragen. 

Fettarmer Kakao wirkt wie Kaffee anregend auf die Magensaft­
absonderung. Bei fettreichem Kakao ist die Wirkung durch das Fett 
bedeutend ~bgeschwacht (Pincussohn). 

Kakao solI ein stark kotbildendes Mittel sein (Pincussohn 103), es 
wird jedoch vom Darme gut ausgenutzt. Seine obstipierende Wirkung 
ist bekannt. 

Viele Individuen vertragen Kakao oder Schokolade schlecht. Es 
entstehen leicht Druckgefiihle im Leibe und dabei auffallend haufig 
Kopfschmerzen. 

Schokolade ist wegen des hohen Zucker- und Gewiirzgehaltes 
fUr Magenkranke nicht empfehlenswert. 

Die alkoholhaltigen. Getranke sind nicht nur alkoholhaltig; sie 
enthalten auch gewisse aromatische und Extraktivstoffe, die im Orga­
nismus eine Rolle spielen diirften. 

Die Alkoholfrage ist noch lange nicht entschieden. Unter den 
bedeutendsten Physiologen gibt es solche, die dem Alkohol jeden Nutzen 
absprechen, andere, wohl die Mehrzahl, die dem Alkohol gewisse giinstige 
Eigenschaften zuerkennen. Die meisten Kliniker sind der Ansicht, daB 
unter bestimmten Bedingungen alkoholische Getranke mit V orteil fiir 
den Organismus gestattet, sogar verordnet werden miissen. DaB die 
Dosis in jedem Falle eine geringe sein muB, dariiber ist man in Arzte­
kreisen schon lange einig. 

Ohne die Literatur eingehender zu beriicksichtigen, will ich die 
Bedeutung der alkoholischen Getranke an der Hand neuer, sehr ge­
wissenhafter Untersuchungen von Albertoni und Rossi 104) beleuchten. 
In ihren Versuchen studierten sie die Wirkung des Weines auf die 
Ausnutzung der Nahrungsstoffe in der Kost italienischer Bauern. Die 
nebenstehende Tabelle gibt eine Vbersicht der wichtigen Resultate von 
Albertoni und Rossi. 

In den Perioden mit Weinzufuhr wurde eine bessere Ausnutzung 
der Nahrungsstoffe beobachtet. Alkohol in geringen Dosen dargereicht 
bessert die Darmresorption, wirkt sparend auf den Verbrauch der Nah­
rungsstoffe und wirkt schlieBlich auf die Psyche des Kranken. 

Alkohol in geringen Dosen und in Verdiinnung unter 10 Proz. 
regt die Magensaftsekretion, vorwiegend die HCI-Produktion, an. In 
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Verdiinnung iiber 10 Proz. wirkt der Alkohol safttreibend; er begiinstigt 
aber auch die Bildung von Schleim (Kast 100), Versuche bei einem 
Magenfistelmadchen und Hundeversuche). Stark sekretionserregend sind 
Champagner und Obstweine. WeiBe Weinsorten, namentlich leicht 
schaumende (Neuenburger Weine), wirken starker als Rotweine. Die 
starken Spirituosen (Kognak, Portwein) konnen eBloffelweise als Stoma­
chica Verwendung finden, d. h. als Erreger des Appetitsaftes. 

Rotweine, weil gerbsiiurehaltig, wirken leicht obstipierend. 
Das Bier enthiilt ca. 4 Proz. Alkohol, die Tililchweine 10 bis 12 Proz. 

in dem Bier sind auBerdem noch 5 bis 7 Proz. Extraktivstoffe (Voltz 
Forster und BaudrexeI 107). Ein Glas h.P-lles Bier abends getrunken 
ist ein mildes Diureticum und zugleich bisw,- len wirksames Schlafmittel. 
Bier erzeugt jedoch leicht Magenbesch werden, zum Teil weil e{!l zu 
reichlich und zu kalt getrunken wird, zum Teil wegen des groBen Hefe­
gehaltes. 1m Darme verursacht es ofters Meteorismus. 

IV. DiAtformen. 

1. Allgemeine diiitetische MaBregeln. Das erste bei der Aufstellung 
einer Krankenkost ist, letztere nach Moglichkeit dem Patienten angenehm 
erscheinen zu lassen. Aussehen, Geruch, Geschmack, Abwechslung der 
Speisen miissen die Psyche des Menschen anregen, damit der Magen 
zu ihrer Verarbeitung giinstig vorbereitet sei. Eine Speise, die begehrt 
wird, wird ceteris paribus stets besser resorbiert als diejenige, die Wider­
willen erzeugt. Die Wirkung des Appetits auf die sekretorische Tatigkeit 
des Magens ist allgemein bekannt (Pawlow 73) Umber, Kaznelson 116), 

W. Sternbergl44, 1(5). Andererseits, wenn man von der sehr giinstigen 
Wirkung einer bestimmten Speise iiberzeugt ist, solI man nicht zu rasch 
von derselben Abstand nehmen, weil sie yom Patienten ungern ge­
nommen wird. Zahlreiche Menschen genieBen z. B. Buttermilch oder 
saure Milch anfangs mit Wider willen, und finden dieselbe nach 6 bis 
8 Tagen angenehm erfris~hend. Hier geht es bisweilen wie mit dem 
Rauchen; die erste Zigarette erzeugt Erbrechen, spater wird es zur 
Leidenschaft. 

Durch das Kochen werden die Speisen nicht nur "verdaulicher" 
gemacht, sondern es wirkt auch antiseptjsch. Das Kochen veriindert 

3* 
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wenig die Fette, die Zuckerarten, bedeutend aber die Starke, die Cellu­
lose und die EiweiBkorper. 

Ein wichtiger Punkt, der bei der Aufstellung eines Speisezettels 
beriicksichtigt werden muB, ist die Temperatur der tischfertigen 
Nahrungsmittel. Wir wissen aHe aus eigener Erfahrung, daB der 
Magen recht groBe Temperaturdifferenzen vertragt. Die Magenschieim­
haut scheint subjektiv starke Temperaturreize besser zu ertragen als 
die Mund- und besonders Lippenschleimhaut. Diese groBere Empfind­
lichkeit der Lippen und des Mundes ist ein deutlicher Hinweis darauf, 
daB die Speisen unter keinen Umstanden eine Temperatur besitzen 
diirfen, welche die obersten Partien des Verdauungstraktus unangenehm 
empfinden. Die zweckmii.Bigsten Warmegrade fUr den GenuB sind nach 
Gautier (S.432): 

Fiir frisches Wasser. 9 bis 12 ° C 
WeiBwein, Bier. . . 8 " 10° 
Rotwein. . . . . • 16 " 18° 

Kaffee, Schokolade 

Suppen .. 
Breispeisen 
Braten .. 
. . 45 bis 50° C 

40 bis 50° C 
40 " 43° 
40 " 45° 

Die fUr den Magen indifferenteste Temperatur ist wohl die Korper­
temperatur, d. h. ca. 38° C; die angenehmste fiir den Geschmackssinn 
scheint 40° C zu sein (Munk-Uffelmann 2i). Sehr heiBe wie auch sehr 
kalte Getranke vernichten te~!porar den Geschmack. Lange fortgesetzter 
GenuB von ausschlieBlich kalter Nahrung beeintrachtigt das Allgemein­
befinden. Hitze und Kalte vermogen die Tatigkeit der Fermente, Ptyalin, 
Pepsin, abzuschwachen. HeiBe Getranke konnen die Korpertemperatur 
erhohen; sie erzeugen eine rnehr oder weniger erhebliche Beschleunigung 
des Pulsschlages. HeiBer Tee wirkt z. B. starker als kalter. Es ist oft 
empfehlenswert, kalte Speisen mit warmen Getranken zu kombinieren, 
z. B. Gallerte mit Tee oder im N otfaIl mit alkoholischen Getranken. 

Das korperliche Verhalten bei und nach dem Essen muB 
ferner beriicksichtigt werden. lch erwahne hier nur einige aIlgemein an­
erkannte RegeIn, die fiir den Magendarmkranken besonders wertvoll sind. 

1. Langsam essen und gut kauen. Die Bedeutung des Kauens 
ist durch die AufkIarung von seiten der Arzte und durch die Propo­
ganda der "Fletscherianer" schon weit in Laienkreisen eingedrungen. 
Ein schlechtes Kauen hat auch, trotz z. B. Hyperaciditat, eine schlechte 
Chymifikation zur Folge (Skray 185). 

2. Keine geistige Arbeit und keine psychischen Aufregungen wahrend 
und in _den ersten 1 bis 2 Stunden nach dem Essen. - Ebenfalls ist 
miihsame korperliche Arbeit und Baden unmittelbar nach einer Mahlzt1it 
zu vermeiden. Das Radfahren erscheint mir ein fiir Verdauungskranke 
besonders verwerflicher Sport. Je nach dem Patienten wird ein kleiner 
Spaziergang oder Schlaf nach dem Essen von Vorteil sein. 

3. Wahrend der Mahlzeit nur wenig oder gar keine Getranke. Die 
Magenverdauung geht in der Regel besser vor sich, wenn gleich nach 
SchluB der Mahlzeit Wasser oder etwas Wein oder diinner Tee ge­
trunken wird. 
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4. Der Leib darf nicht durch Kleidungsstiicke oder durch unzweck­
maBige korperliche Haltung gedriickt werden. Die Blutzirkulation darf 
nicht gestort sein. 

5. Die Entleerung des Magens geht bei rechter Seitenlage am 
schnellsten vor sich (v. Mering). Diese Lage wird von vielen Magen­
kranken spontan eingenommen, weil sie dabei die geringsten oder keine 
Beschwerden empfinden. 

Die Menge der einzelnen Speisen, die taglich genossen werden 
muB, die GroBe und Zahl der Mahlzeiten soIl in den meisten Fallen 
yom Arzte selbst angegeben werden. Bei vielen Verdauungskranken ist 
der Appetit krankhaft verandert. Unter den Patienten, die an funktio­
nellen Magendarmstorungen leiden, befinden sich viele, die zu reichlich 
essen; das sind vor aHem solche, die hastig essen lInd schlecht kauen; 
andere essen zu wenig; bei dieser Gruppe trifft man meistens Leute, 
die in globo zwar zu wenig essen, von gewissen Speisen aber zu viel 
genieBen. Unter den Arbeiterinnen Basels findet man z. B. haufig solche, 
die sich fast ausschlieBlich mit Kaffee, Milch und Suppen nahren. Fleisch, 
Gemiise wird vermieden. Solche Frauen leiden durchweg an Magendarm­
stOrungen. Derartige Diatfehler werden yom Patienten selbst oft nicht 
erkannt. Zur Eruierung derselben mochte ich folgendes einfache Mittel 
vorschlagen, das sich mir sehr bewahrt hat. Kommt ein Patient mit 
Magendarmbeschwerden in meine Behandlung und finden sich keine 
sicheren Symptome einer organischen Erkrankung, so lasse ich den 
Patienten 2 bis 3 Tage lang seine gewohnliche Kost weiter einnehmen. 
Der Kranke soIl dabei alles aufschreiben, was er wahrend dieser Zeit 
genossen hat: Art und, wenn moglich, Gewicht jeder genossenen Speise, 
auBerdem Stunde der Mahlzeiten. Beim Durchblicken solcher Zettel 
fallt oft sofort der Fehler auf, und mit Leichtigkeit lassen sich samtliche 
Beschwerden beseitigen, sobald der Patient eine verniinftige normale 
Diiit durchfiihrt. 

Die meisten Verdauungskranken bediirfen aber einer besonderen, 
von der Norm qualitativ und quantitativ abweichenden Diatform. Zur 
Aufstellung derselben liefert uns die experimentelle Physiologie eine 
Anzahl wichtiger Tatsachen; sie seien hier kurz zusammengefaBt. 

Was die Magentatigkeit anbelangt, haben die Untersuchungen der 
letzten Jahre den Beweis erbracht, daB sie nicht ausschlieBlich auf die 
sogenannte Verdauungsperiode beschrankt ist. B 01 d ire ff 74) wies beim 
Hunde nach, daB der niichterne Magen in langen Pausen auftretende 
kraftige Bewegungen ausfiihrt. Ahnliche Beobachtungen sind beim 
Menschen gefunden worden. Carlson 79), der besonders eingehend die 
Magenbewegungen des hungernden Menschen (26jahriger Mann mit kom­
pletter Magenfistel) studiert hat, beschreibt zwei Typen rhythmischer Be­
wegungen: relativ schwache, aber anhaltende Zusammenziehungen und 
periodenweise starke Contractionen, die manchmal in Tetanus endigen. 
Beide Bewegungsarten sollen, wenn sie intensiv sind, die Hungerschmerzen 
verursachen. Wasser, Kaffee, Tee, Bier usw., das Kauen verschiedener 
Mittel, wie Gummi, Paraffin, Fleisch, Kartoffel usw., hemmen diese 
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Hungercontractionen. Bei alteren Hunden sind die Hungercontractionen 
des Magens seltener als bei jungen Tieren. 

Nicht nul' die Motilitat, sondern auch die Sekretionstatigkeit des 
Magens sistiert im Hungerzustande nicht. Spallanzani und Heiden­
hain hatten schon damuf aufmerksam gemacht, daB del' "niichterne" 
Magen von Tieren (Federvieh, Hund, Katze) stets Magensaft enthalt. 
Erreger diesel' Absonderung mogen Speichel, Fremdkorper, wie Sand, 
Steinchen sein, die im Magendarmtraktus sich frei bewegender Tiere 
nie fehlen. Schreiber82) hat spateI', obwohl schon 1894 bewiesen, daB 
del' niichterne Magen des Menschen sich ahnlich verhiilt. Es gelang 
ihm, durch augenblickliche Sondierung bei gesunden Menschen 5, 15, 
sogar 100 ccm Magensaft aus dem niichternen Magen zu entleeren. Diese 
·Resultate sind leider zu wenig beriicksichtigt worden. Boldireff74,80,81) 
und Carlson 79) haben diese alteren Angaben neu bestatigt. Letzterer 
fand niemals den Magen frei von Magensaft. Boldireffs Versuche 
ergeben, daB beim Menschen und Tier del' ganze Verdauungsapparat 
auch auBerhalb del' Verdauung eine periodische Tatigkeit aufweist. Es 
gerat del' ganze Darmtraktus ca. aIle 11/2 bis 21/2 Stunden fiir 10 bis 
20 Minuten in Tatigkeit (Cohnheim 62). Dabei kommt Absonderung von 
Darm-, Pankreassekret und Galle VOl'. 

Diese Ergebnisse werfen ein eigentiimliches Licht iiber die kli­
nischerseits ausgesprochene Forderung, daB z. B. bei Magen- und Duo­
denalulcus einige Tage hindurch keine Nahrung per os eingenommen 
werde. Dadurch wird die motorische und sekretorische Tatigkeit diesel' 
Organe in keiner Weise sistiert. Die Erfolge del' Lenhartz-Kur bei Ulcus 
ventriculi beruhen vielleicht zum Teil darauf. daB bei Darreichung von 
Milch und rohen Eiern die Bewegungen des Magena und del' Magensaft 
weniger storend wirken als bei vollstandigem Hunger. 

1m menschlichen Magen solI eine Schichtung des Mageninhaltes, 
analog del' von Griitzner7~) fiir das Tier beschriebenen Weise statt­
finden. In die einzelnen Schichten diffundiert del' Magensaft von del' 
Magenschleimhaut hinein. Die Saftmenge nimmt in jeder Schicht schnell 
ab; und je wei tel' hinein die Schichten in dem Magen liegen, um so 
weniger Saft enthalten sie. 1st die verabreichte Nahrungsmenge nicht 
zu groB, so kann man die Mischung Ingesta -1- Magensaft praktisch als 
gleichmaBig ansehen. Schilling 78) gibt sogar an, daB bei Omnivoren 
eine ziemlich innigEl Mischung del' Ingesta, Fliissigkeiten und festen 
Speisen stattfindet. Del' Fundus des Magens gilt als del' Schauplatz 
del' eigentlichen Magenverdauung, wahrend del' Pylorus als "Motor" des 
Organs fungiert (Moritz). Bei Eintritt von Speisen in den Magen tritt 
eine aktive Erschlaffung (Diastole) del' Fundusmuskulatur ein. Del' 
Pylorus steht im niichternen Magen offen, schlieBt sich abel' nach dem 
Einlangen del' ersten Ingesta (Holzknecht220). Er bleibt dann eine 
Zeitlang geschlossen und offnet sich nachher in rhythmischen StoBen, um 
den Chymusbrei austreten zu lassen. Von del' Zeit an des Eintretens 
del' Speisen in den Magen gerechnet, besteht eine Latenzperiode bis 
zum Einsetzen einer kraftigen Magensaftsekretion (P a w low 73), Sic k 76). 
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Dieselbe betragt 10 bis 15 Minuten. Beim Hunde laBt sich nach 
Arrhenius 77) "der zeitliche Verlauf der Verdauung rechnerisch verfolgen, 
und es zeigt sich, daB die Verdauungszeit recht nahe der Quadratwurzel 
aus der Menge von gefressenem Fleisch proportional ist" *). 

Holzknecht fand, daB die Menschen, Trager normaler Magen, 
3/ .. Liter Speise leicht und ohne Spannungagefiihl aufnehmen konnen. 
Er nennt diesen Wert die freiwillige Kapazitat des Magena. Ewald 
und Luschka hatten bei gedehntem Magen eine Kapazitat von 11/2 Liter 
gefunden. 

Kleine, zahlreiche Mahlzeiten sind fiir den Magen und Darm zweifel­
los weniger anstrengend als seltene kopiose Mahlzeiten. Erstere Ver­
ordnungsweise eignet sich besonders bei den Fallen von Atonie und 
Hypotonie des Magens, letztere wird bei Hyperchlorhydrie empfohlen. 
In allen Fallen ist eine genaue regelmaBige Zeiteinteilung erfor­
derlich. Die Mahlzeiten miissen stets in der gleichen Tagesstunde ein­
genommen werden. 

Dber die Anspriiche, welche die einzelnen Nahrungsmittel an die 
Tatigkeit des Verdauungstraktus stellen, ist schon im Kapitel III 
die Rede gewesen. Es sei hier noch einiges hinzugefiigt. Leu be und 
Penzoldt hatten bekanntlich eine Skala der Verdaulichkeit fiir einzelne 
Speisen aufgestellt. Sie stiitzten sich dabei auf die Anforderungen, 
welche die Nahrungsmittel an die Magenmotilitat setzen. Bickel 120) 

hat die wichtigsten Speisen, je nach ihrer Fahigkeit, die Magensekretion 
anzuregen, in zwei Hauptgruppen geteilt. Solche Skalen haben nur 
relativen Wert. Die stomachale Verdaulichkeit hangt ja nicht nur von 
der motorischen oder der sekretorischen Tatigkeit des Organs abo Immer­
hin konnen die Ergebnisse solcher Untersuchungen in praxi Verwertung 
finden. In bezug auf die sekretorischen Funktionen gibt Bickel fol­
gendes Schema an: 

1. Schwache Sekretionserreger. Getranke: Wasser, alkalische 
Wasser, Tee, fettreicher Kakao, Fettmilch, Sahne, klares EiereiweiB, 
Glidine und andere reine native EiweiBkorper in wasserigen Losungen. 
Gewiirze: O,9proz. Kochsalzlosung. Feste Speisen: Gekochtes Fleisch, 
fein verteilte EiweiBe, Fette aller Art, reine Kohlenhydrate, Starke, 
Zucker, diinne Suppen ohne Fleischbriihe oder Extrakte, abgebriihte 
Gemiise wie Kartoffel, Wirsingkohl, Spargel, Rotkohl, Blumenkohl, Spinat, 
weiBe Riiben, Mohrriiben; Reis, Gries, Maizena, Mondamin, Rahmspeisen. 
Kartoffel und Gemiise sind dabei in Piireeform und mit Butter zu ver­
abreichen. WeiBe Fleischsorten, inkl. frischer Fisch, und fette Fleisch­
sorten gleichfalls in moglichst fein verteiltem Zustande zu geben. 

2. Starke Sekretionserreger. Getranke: AIle alkoholischen 
und kohlensaurehaltigen Getranke, Kaffee mit und ohne Koffein, die 
Kaffee-Ersatzmittel, fettarmer Kakao, Magermilch, Fleischbriihe, Fleisch­
extrakt, Suppenwiirze, Eigelb, hartes gekochtes Ei, manche Albumosen-

*) Waren z. B. zur Magenverdauung von 25 g Fleisch 5 Viertelstunden er­
forderlich, BO wiirden 50 g Fleisch nicht 10, Bondern 7 Viertelstunden in Anspruch 
nehmen. 
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und Peptonpraparate, Fleischsolutionen. Gewiirze: Senf, Zimt, Nelken, 
Pfeffer, Paprika, Kochsalz, exkl. der 0,9proz. Losung. Feste Speisen: 
Rohes, gebratenes, kurz abgekochtes Fleisch, besonders dunkle Fleisch­
sorten, wegen ihres hoheren Gehaltes an Extraktivstoffen. AIle ge­
salzenen Fleischarten, Fische usw. Brot und alle Speisen von einer 
dem Brote ahnlichen Zusammensetzung aus Eiwei.B und Starke, beson­
ders die dunklen Brotsorten. Ferner nicht in Wasser abgebriihte Ge­
muse (S. 452). 

Die Magensaftabsonderung wird durch Eigelb,' Fleischextrakt, ge­
salzene, gewurzte und geraucherte Fleisch- und Fischspeisen besonders 
stark angeregt. 

Cloetta fiitterte von vier Hunden desselben Wurfes zwei aus­
schlie.Blich mit Milch mit Eisenzusatz, die zwei anderen ausschlie.Blich 
mit rohem Fleisch. Die Milchhunde zeigten noch nach 9 Monaten keine 
freie Salzsaure im Magen, die Fleischhunde dagegen bis 0,25 Proz. freie 
Salzsaure. 

N ach Paw low s Versuchen ist bei Fleisch *) die Aciditat am gro.Bten; 
geringer bei Milch, noch geringer ist sie bei Brot; dagegen wird bei 
Brotnahrung der fermentreichste Magensaft gewonnen; fermentarmer ist 
er bei Fleischzufuhr, am wenigsten fermenthaltig ist er bei Milchkost. 
Die Menge des Sekretes ist unter gleichen Bedingungen bei derselben 
Nahrung und derselben Quantitat ungefahr konstant. Bei Fleisch, 
Bouillon und Milch wachst nach W 0 If s b er g 83) die Sekretion der Ver­
dauungsdrusen proportional mit der Menge der Nahrung. Fur Kartoffel, 
Brot, Zucker und Butter ist dies nicht der Fall; eine doppelte Zufuhr 
erzeugt keine entsprechende Steigerung der Sekretion. 

Viel Kauen begiinstigt die Magensaftproduktion. Es kommt noch 
hinzu, da.B der Magen, nach Untersuchungen von Jacquet und Jour­
danet 189), auf fein verteilte Ingesta mit einer reichlicheren Saftabschei­
dung reagiert als auf grob verteilter Nahrung. Diese Autoren fanden 
bei der histologischen Untersuchung der Magenschleimhaut von Hunden, 
da.B im Zustande der Verdauungstatigkeit die Funduszellen sich um so 
starker entleeren, mit je feinverteilterer Nahrung sie in Beriihrung kamen. 

Kalb-, Rind-, Hammelfleisch und roher Schinken binden doppelt 
soviel Salzsaure wie eine gleichgro.Be Menge Kalbshirn oder Kalbsbries. 

Von Bedeutung fiir die Verdaulichkeit der Fleischspeisen bei Ver­
dauungskranken ist ferner der Umstand, da.B das Bindegewebe zu seiner 
Verdauung unbedingt der Salzsaure bedad. 

Die Anspruche der Ingesta an die Magenmotilitat werden durch 
die Verweildauer der Speisen in dem Magen zahlenma.Big ausgedriickt. 
Die Magenmuskulatur hat die doppelte Aufgabe, die Nahrung grob 
mechanisch zu zerkleinern und den gebildeten Speichelbrei in das Duo­
denum zu befordern. Die Zerkleinerung der Speisen soll zwar nach 
A. Schmidt mehr auf dem chemischen als dem mechanischen Wege 

-) Die Bedeutung des EiweiBes fiir die HCl-Sekretion hat zuerst Ewald 1880 
(Zeitschr. f. klin. Med. 1, S. 261) erkannt. 
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geschehen. Leider sind wir iiber die Bedeutung der motorischen Magen­
tatigkeit fiir die Verdauung noch zu wenig unterrichtet. Es lii.llt sich 
folgendes angeben: 

Die fliissigen Bestandteile der Ingesta verlassen den Magen am 
raschesten; chemisch indifferente Fliissigkeiten verlassen ihn schneller 
ala chemisch differente. Ein Mehl- oder Griitzegericht in Breiform, 
eventuell mit· Milch- und Butterzusatz, nimmt die motorische Arbeit 
des Magens wenig in Anspruch. Fiir die festen Speisen scheint es als 
Regel zu geIten, daB sie je nach dem Zeitpunkt ihrer mehr oder weniger 
volIstandigen Verfliissigung den Magen verlassen. Harte Eier werden 
bei Motilitatsstorungen des Magens besonders schlecht vertragen. Speck, 
Gansefett verweilen im Magen Hinger als ein Quantum Sahne oder 
Butter von gleichgroI3em Calorienwert (StrauI3). Leim verzogert die 
Magenentleerung (Lang). Dies liiJlt sich durch die saure Reaktion der 
Gelatine erkUtren. 

Sehr wichtig ist der Umstand, daI3 bei gemischter Kost die eine 
Speise auf die Verdaulichkeit der anderen einen bedeutenden Einflu13 
ausiibt. Die Fette verzogern z. B. die BefOrderung von Mehlspeisen in 
den Darm. Ein Unterschied zwischen Fleisch und Fisch in gemischten 
Mahlzeiten ist experimentelI nicht nachweis bar. 

Wichtig ist ferner fiir die Entleerungszeit des Magens der FiilIungs­
zustand des Darmes (P a wI 0 w). 

Man hat schlieI3lich versucht, die Speisen in bezug auf ihre globale 
Verdaulichkeit im Magen einzuteilen. Als Verdaulichkeitsgrad wird hier 
die Gesamttatigkeit des Magens verstanden. Es geselIt sich ein ge­
wisses subjektives Gefiihl von Wohlbehagen oder Unwohlsein hinzu, das 
zur Bestimmung der Verdaulichkeit verwertet wird. Als fiir den Magen 
schwer verdaulich gelten: fette Fische, geraucherte Fische, fette Fleisch­
~orten (fette Hammelstiicke), Fleisch mit viel sehnigem Beiwerk, Fleisch 
von zu alten Tieren, hartgekochte Eier, Hummer, aIle frischen Back­
waren, Kohlarten, Hiilsenfriichte. 

Fiir den Magen leicht verdaulich gelten: Milch, Mehlbreie, Gemiise­
piirees mit wenig Fett, Kartoffelbrei, gekochtes Obst in Breiform, Rost­
brot, Zwieback, Cakes, Suppen; wenig Kase ist leicht verdaulich, eine 
groI3ere Menge macht leicht Beschwerden; desgleichen die frische Butter. 
Mageres, zartes Fleisch, junges Gefliigel, Kalbshirn, Bries usw.; Schinken, 
kalter Braten. - Fiir die Kohlenhydrate hat man folgende Verdaulich­
keitsgrade aufgestelIt: 1. Am leichtesten verdaulich: Rohrzucker, Milch­
zucker und im allgemeinen samtliche zuckerreichen Speisen: Konfitiiren 
bzw. Eingemachtes, Fruchtgelees, Fruchtsaft usw. 2. Dextrinisierte Mehle: 
gerostetes Brot (Toast), Zwieback, Cakes, Fabrikate aus dextrinisierten 
Mehlen. 3. Feine Weizenmehle, WeiBbrot, Gries, Tapioka, Sago, Gersten­
mehl, Hafermehl, gut gekochter Reis. 4. Kartoffel; gebratene belasten 
den Magendarmtraktus mehr als gekochte. 

Was den Darm anbelangt, so kommen vor aHem in Frage die 
Ausnutzung der Nahrungsmittel und der EinfluI3 der Speisen auf die 
Peristaltik. 



42 Alfred Gigon: 

Die ResorptionsgroBe schwankt bei gesunden Individuen III relativ 
geringen Grenzen. N ach den Versuchen At w ate r s ist die Resorptions­
groBe fiir die wichtigsten Speisen wie folgt. 

Es werden resorbiert: 

von Fleisch, Eiern, Milch . 
" Getreide (Mehlspeisen) 
" Hiilsenfriichten. 
" Blattgemiise 
" Obst 
" Starke 
" Zucker 

an 

" 

" 
Mittel bei ausschlieBl. animalischer Kost I 

" " " " vegetabil. Kost . " 
" "der gewohnl. gemischten Kost " 

EiweiB 

Proz. 

97 
85 
78 
83 
85 

97 
85 
92 

Fett 

Proz. 

95 
90 
90 
90 
90 

95 
90 
95 

I Kohlen-

,I

' hydrate 
Proz. 

98 
98 
97 
95 
90 
98 
98 
98 
97 
97 

Fleisch und Fische bringen uns diejenigen EiweiBstoffe, die am 
besten yom Darm verwertet werden. 97,5 bzw. 97,3 Proz. davon wer­
den resorbiert. Vom Milchcasein werden 95 Proz. aufgesaugt. Wir 
konnen schatz en, daB bei normaler Kost rund 5 Proz. der organischen 
Nahrungsstoffe mit den Faeces verloren gehen (5,5 Proz. nach Rubner, 
4,5 Proz. nach Atwater). In dem Stuhl findet man normalerweise 
1,0 bis 1,5 g Stickstoff, 5 bis 7 g Fett. Am meisten schwankt der Kohlen­
hydratgehalt des Kotes. 

Die oben genannten Zahlen verstehen sich beim gesunden Ver­
dauungstraktus. Unter pathologischen Bedingungen ist die Resorptions­
groBe gewaltigen Schwankungen unterworfen. Fiir gewisse FaIle von 
Obstipation soIl nach Ad. Schmidt eine zu gute Resorption als Ursache 
gelten. Bei Diarrhoen, bei organischen Darmleiden (Tuberkulose, Typhus 
usw.) konnen die Verluste mit den Faeces hohe Werte erreichen. Diese 
Verluste konnen sich auf samtliche N ahrungsstoffe beziehen *). 

In bezug auf die Wirkung der einzelnen Speisen auf die Darm­
peristaltik lassen sich die Nahrungsmit.tel wie folgt einteilen: 

Es wirken obstipierend: Kakao, Eichelkakao, Schokolade, Schwarz­
tee, Rotwein, Fleischbriihe, :Fleisch (mageres Fleisch mehr als fettes), 
Fisch, Eier, namentlich das EiweiB, feines Weizenbrot, feines Geback, 
Cakes, Biskuits, Breispeisen aus Gries, Mehl, Griinkern und ahnliches, 
Reis, Mehlspeisen, Omelette, Mondamin, Quitten, Heidelbeeren als Kom­
pott, Gelee, Heidelbeerwein. 

Es wirken abfiihrend: saure Milch, Buttermilch, 1 Glas kaltes 
Wasser morgens niichtern, siiBe Weine, Obstweine, Bier, Birkentee, kalte 
kohlensaurehaltige Getranke, besonders wenn sie zugleich zuckerhaltig 
sind: Champagner, Brauselimonade, frische Kase, namentlich Fettkase, 
Butter, Olivenol vor dem Essen, Gerste, Hafer (sehr individuell), Kleie, 
Sellerie, Schwarzwurzel, Schwarzbrot, griine Gemiise (Kohlarten, Kraut-

*) Interessant ist der Versuch Ehrmanns, nach dem die Fleischausnutzung 
durch die Ausschaltung des Dickdarmes nicht versohlechtert wird. 



tiber allgemeine Diiitetik der Magen- und Darmkrankheiten. 43 

arten, Sauerkraut, Bohnen, Salate, Spinat), Ruben, Rhabarber, Tomaten, 
scharfe Gewiirze, Gurken, Obst (rohes wirkt besser als gekochtes), 
Melonen, Ananas, Datteln, Pfirsiche, Preiselbeeren, Pflaum en , Feigen, 
Trauben, roh oder getrocknet. Wirksam sind oft Trauben, Apfel, Birnen, 
Apfelsinen, getrocknete Korinthentrauben, niichtern zu verabreichen -
Honig, Lebkuchen, Fruchtsafte, Eingemachtes - MiIchzucker, Rahm 
und Rahmspeisen. 

Die Wirkung vieler der genannten Speisen ist sehr unzuverlassig. 
Sie schwankt mit dem Individuum, mit der Art der Zubereitung usw. -
C. A. Ewald spricht z. B. den Mohrruben, Karotten und Leguminosen 
eine stopfende Wirkung zu. Ich selbst kenne eine Patientin (Diabetes­
kranke), bei welcher der SpinatgenuB regelmaBig eine hartnackige Ver­
stopfung hervorruft. - Milch, Kaffee, Gallerte wirken bald obstipierend, 
bald abfiihrend. Indifferent wirken Lindenbliitentee, Kamillentee. In 
der Regel wird der Rohrzucker zu den abfiihrenden Nahrungsstoffen 
gerechnet. Mein Eindruck ist eher der, daB Rohrzucker allein oder mit 
Milch, Tee, Kaffee genossen obstipierend wirkt, daB er nur mit Rahm, 
Fruchtsauren, Obst eine leicht abfiihrende Wirkung besitzt. Kalte Ge­
tranke und kalte Speisen regen die Darmperistaltik leicht an. Warme 
Fliissigkeiten wirken eher umgekehrt. 

Man hat ferner versucht, den Verdaulichkeitsgrad gemischter Kost­
form en festzustellen. Leube gelangte zu der Aufstellung von 4 ver­
schiedenen Kostformen, die von der leichten bis zu der schwer verdau­
lichen Form abgestuft sind. Namlich: 

I. Bei· schwer daniederliegender Verdauung empfiehlt Leube 117) 

als am leichtesten verdaulich: Fleischbriihe, Milch, rohe und weiche Eier 
Fleischsolution, Cakes (nicht zuckerhaltig und fettlos). 

II. Gekochtes Kalbshirn, gekochtes Kalbsbries, gekochtes Huhn 
oder Taube, Schleimsuppen und Milchbrei aus Tapioka und Eierschaum 
bereitet. In den meisben Fallen auch gekochte KalbsfiiBe (Gallerte). 

III. Bei besserem Verdauungsvermogen kommt hinzu: geschabtes 
rohes Rindfleisch oder geschabter roher Schinken, dazu etwas Kartoffel­
piiree, Milchbrot oder altbackenes Brot oder Zwieback und versuchs­
weise kleine Mengen Tee oder Kaffee mit Milch. 

IV. Gebratenes Huhn, gebratene Taube, Reh, Rebhuhn (Hase we­
niger zu empfehlen), Roastbeef, Kalbsbraten, Hecht, Schill, gesotten, 
Makkaroni, Reis, junger feingehackter Spinat. 

Leube halt die Gemiise und Fette bei den meisten Magenkranken 
fiir nicht geeignet. Diese Leubesche Kostordnung ist zweifellos zu eng 
begrenzt, sie gehort aber zu den best en Schemata, die bisher aufge­
stellt wurden. 

Ein interessanter Versuch, die Beeinflussung der Kost auf die 
Darmperistaltik zu untersuchen, riihrt von Kretschmer 122) her. Die 
Wirkung der Diat wurde rontgenologisch nachgewiesen. Der Versuch 
mit "blander" Diat (Milch, Eiern, Mehlspeisen, gekochtem weiBen Fleisch, 
Suppen, WeiBbrot, Butter) + Bariumbrei ergab, daB 6 Stun den nach 
Einnahme des Breies noch ein bedeutender Rest in den letzten Ileum-
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schlingen ist. Das Kolon ist bis zur Flexura hepatica gefiiUt. Beim 
Versuch mit "grober" Diii.t (Kohl, rohem Obst, Kompott, Raucherwaren, 
Buttermilch, saurer Milch) ist 6 Stunden nach der Breieinnahme kein 
Rest mehr im Ileum vorhanden. Das Kolon ist bis zur Flexura linealis 
gefiiUt. In spateren Stunden (24,30 Stunden nach Einnahme der Kon­
trastmahlzeit) ist der Unterschied zwischen den beiden Diatformen bei­
nahe verschwunden. Die Diat beeinfluBt demnach in erster Linie den 
Diinndarm und die oberen Kolonpartien. Ahnliche Untersuchungen 
wurden von Stierlin 136) gemacht. Letzterer hatte bereits gefunden, 
daB die ersten Verdauungsriickstande einer Mahlzeit bei normaler Ver­
dauung den Diinndarm in 2 bis 3 Stunden passiert haben. 

In den bisherigen Betrachtungen sind nur die Anspriiche der ein­
zelnen Speisen auf die sekretorische und motorische Tatigkeit des Magen­
darmkanals beriicksich~igt worden. Fiir die Beurteilung der relativen 
Verdaulichkeit der Speisen ist dies nicht ausreichend. Ausniitzungs­
versuche geniigen ebenfaUs nicht dazu. Es bleibt dabei die Anstrengung 
unberechnet, die es den Verdauungstraktus kostet, um das Nahrhafte 
aus der Speise zu extrahieren. Die Frage von der Verdaulichkeit und 
Nahrhaftigkeit der Nahrungsmittel muB dieses Moment beriicksichtigen. 
Leider besitzen wir keine experimentell leicht greifbare GroBe, die uns 
einigermaBen zuverlassig dariiber AufschluB geben konnte. Es kommt 
femer hinzu, daB in allen diesen Fragen iiber Verdaulichkeit der Speisen 
die individueUen Eigenscliaften und Gewohnheiten des Patient en eine 
bedeutende RoUe spielen. 

Die Darmflora hat jetzt in der Klinik der Darmkrankheiten eine 
wichtige Stelle. Wir wissen schon lange, daB gewisse Darmbakterien 
fiir die Verdauung der Cellulose dem Organismus beinahe unentbehrlich 
sind. Es ist selbstverstandlich, daB die Darmbakterien im fOrdemden 
und im schadigenden Sinne auf die Umsetzung der Ingesta einzuwirken 
vermogen. 

Von groBer Bedeutung scheinen mir die Versuche Schottelius' 
zu sein, die zu dem Schlusse fiihrten, daB eine Emahrung beim Hiihn­
chen ohne Bakterien nicht stattfindet. Auch fiir den Menschen ist die 
Tatigkeit der Darmbakterien notwendig. 

Metschnikoff vertritt die letzten Jahre mit groBer Energie die 
Anschauung der Schadlichkeit der Darmbakterien. Seine Griinde sind 
aber recht anfechtbar. 

Nach Schottelius 130) besteht der Nutzen der Darmbakterien 
a) in der Vorbereitung der Ingesta fiir die Resorption der Nahrungs­
stoffe, b) in der Reizung der Darmwand zur Auslosung der Peristaltik, 
c) in der tTherwucherung und Vernichtung pathogener, in den Darm 
hineingelangter Bakterien, d) in der Festigung des Korpers gegen patho­
gene Bakterien und gegen Bakteriengift (S. 208). 

Es sind allerdings nicht samtliche, sich im Darme befindliche Bak­
terien, die ala Saprophyten gelten konnen. Hier hat man gelemt, die 
Darmbakterien in zwei groBe Hauptgruppen zu trennen: die Darmflora 
bei Kohlenhydratdiat und die Darmflora bei vorwiegender Fleischkost. 



Dber allgemeine Diiitetik der Magen- und Darmkrankheiten. 45 

Wir wissen, daB in der Mehrzahl der FaIle, die Darm-Autointoxikationen 
durch FleischgenuB verursacht werden. Diese Annahme wird indirekt 
durch den therapeutischen Erfolg einer fleischlosen Diat bestatigt. In der 
letzten Zeit hat u. a. Berthelot einen direkten Beweis dafiir erbracht. 
Berthelot konnte aus den Faeces Bakterien isolieren, die imstande 
sind, das Tyrosin, das Typhophan, Leucine und andere Aminosauren 
anzugreifen. Aus diesen Aminosauren entstehen Phenol, p-Kresol, also 
Produkte, die als toxische angesehen werden. 

Die Bedeutung der Faulnisbakterien fiir die Klinik ist von Com be 
besonders hoch geschatzt worden. Die meisten Darmstorungen sollen 
nach Combe die Folge einer enterogenen Autointoxikation sein. Die 
Enteritiden, Appendicitiden usw. sind AuBerungen dieses Prozesses. Das 
Charakteristische dieser Krankheiten ist angeblich das Verschwundensein 
der saccharolytischen Bakterien (Coli, B. lac tis) , die faulnishemmend 
wirken, und das reichliche Auftreten proteolytischer Bakterien (Proteus 
putrificus usw.). Siehe hieriiber D. Gerhard t 1:17). Auf dieser Grundlage 
hat Combe seine ganze, allerdings oft erfolgreiche Therapie aufgebaut: 
Kohlenhydrate erzeugen eine saccharolytische Flora, EiweiBnahrung eine 
proteolytische faulniserzeugende Flora. Ais faulnishemmende "antiputride" 
Nahrungsmittel gelten nach Combe: die Milch, der frische Kase, der 
Zucker, die Getreidemehle, die Heidelbeeren. Hier sei erwahnt, daB der 
Magensaft (v. Bunge, v. Tabora141), und zwar nicht nur die in dem­
selben enthaltene Salzsaure, bedeutende faulniswidrige Eigenschaften 
besitzt. Bei der Obstipation soIl infolge der trockenen Beschaffenheit 
des Koloninhaltes die Virulenz der proteolytischen Mikroben herab­
gesetzt sein. 

Bevor wir zu den "Diatformen" iibergehen, miissen wir noch 
folgendes beriicksichtigen: Ein gewisses Minimum von EiweiB ist fiir 
den Organismus unbedingt notwendig. Menschen konnen zwar mehrere 
Tage, sogar Wochen (Hungerkiinstler Succi, Breithaupt u. a.) lang hungern. 
Fiir kurze Zeit, Tage oder einige W ochen, konnen wir bei Kranken die 
EiweiBzufuhr bedeutend reduzieren, z. B. bis auf 30 bis 40 g EiweiB 
pro die. Der Organismus kann dabei, bei geniigender Kohlenhydrat­
und Fettzufuhr, noch im Stickstoffgleichgewicht bleiben (Hirschfeld u. a.). 
Ein solcher Organismus ist aber nicht gesund; er kann in der Regel 
nur dann als gesund und arbeitsfahig angesehen werden, wenn die 
GesamteiweiBzufuhr ca. 1,5 g pro Kilogramm und Tag betragt. 

Fettzufuhr und Kohlenhydratzufuhr konnen in groBem Umfange 
einander vertreten. Die Kohlenhydrate sind fiir den Korper besser 
verwertbar als die Fette. Aus Kohlenhydmten konmm Fette entstehen, 
wahrscheinlich aber nieht umgekehrt. leh moehte hier naehdriieklieh 
betonen, daB den Kohlenhydraten sieher ganz bestimmte, lebenswiehtige 
Funktionen zukommen. Die lebensgefahrliehe Wirkung der kohlenhydrat­
freien Diat beim sehweren Diabetes deutet schon darauf hin. Wird 
kein Kohlenhydrat dargereieht, so m u B der Korper aus EiweiB Kohlen­
hydrate erzeugen, dam it das Leben erhalten bleibt (Landergren 1P), 
Gigon 126). Wenn irgendwie angangig, soIl man niemals eine kohlen-
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hydratfreie Diat verordnen, wenn sie auch noch so eiweiBreich ist. 
Wichtig ist ferner die Erfahrung, daB eine Gewichtszunahme am schnellsten 
dann gelingt, wenn reichlich Kohlenhydrate eingenommen werden. 

Sind EiweiB und Kohlenhydrate in der Kost, so kann, wenn notig, 
die Calorienzufuhr langere Zeit ohne Schaden fur den Organismus ganz 
bedeutend eingeschrankt werden, z. B. 1000 Cal. pro die und weniger. 
Ist die Krankheit iiberstanden oder konnen die KostmaBe erhoht werden, 
so setzt bekanntIich der Organismus mit erstaunIicher Geschwindigkeit 
das Verlorene an EiweiB nnd Fett wieder an. 

Bei der von mir formulierten Normalkost (S. 12) werden viele 
lndividuen nicht voll gesattigt. lch glaube, daB es fUr den Organismus 
zweckmaBig ist, wenn der Magen nicht bei jeder Mahlzeit vollgestopft 
wird. Das Sattigungsgefiihl braucht nur nach der Hauptmahlzeit auf-
zutreten. . 

Das Gefiihl der Siittigung hangt bekanntlich nicht ausschIieBIich 
von der Quantitat, sondern auch von der Qualitat der Speisen abo 
Mehlspeisen sattigen weniger als Fleischspeisen; namentIich dauert nach 
dem GenuB von Mehlspeisen das Sattigungsgefiihl kiirzere Zeit als nach 
FleischgenuB. Das Fleisch (gemeint ist immer das Fleisch der Warm­
bliiter) erzeugt eine Sattigung von Iangerer Dauer als Fisch. Dies ist 
eine der Ursachen, warum hierzulande die Arbeiter so ungern das 
Fleisch durch Fische ersetzen. Reisspeisen, Schleim sattigen verhiiltnis­
maBig rasch. Nach 2 bis 3 Stunden stellt sich aber der Hunger wieder 
ein, wiihrend nach einer Fleischmahlzeit cet. par. der Hunger erst nach 
5 bis 6 Stunden dringend fiihlbar wird. Bei der Aufstellung von Diiit­
schemata wird dieser Tatsache schon langst Rechnung getragen. Bei 
ausschlieBlicher Schleim- oder Breikost werden niemals nur drei Mahl­
zeiten verordnet. Es werden vielmehr aIle 2 bis 3 Stunden 1 bis 
2 Teller Brei dargereicht. 

Die N ormalkost laBt sich fiir hiesige Verhii.ltnisse folgendermaBen 
auf die einzelnen Mahlzeiten verteilen: 

Friihstiick: 1/4 bis 1/2 Liter Milch, ev. mit Kaffee und Zucker, 
60 bis 100 g Brot, 15 bis 30 g Butter, 30 bis 40 g Kase oder 1 bis 
2 Eier. 

Mittag: Suppe, 120 bis 170 g Fleisch oder Fisch, 150 bis 200 g 
Gemiise, 100 bis 150 g Mehlspeise oder Kartoffel oder Reis, 150 bis 
200 g Obst roh oder gekocht, 50 bis 80 g Brot, ev. 1 Glas Wein. 

4 Uhr: 1/, bis 1/2 Liter Milch, ev. mit Kaffee, 50 bis 70 g Brot 
oder Zwieback oder Cakes, 20 g Butter oder 25 bis 40 g Kase. 

Abe n d s: Suppe oder 1/ ~ Liter Milch oder Tee oder 1 Glas Wein, 
50 bis 70 g Fleisch oder Fisch oder 1 bis 2 Eier oder 30 bis 40 g Kase, 
100 bis 200 g Gemiise (auch Salat), 50 bis 100 g Mehlspeise oder Kar­
toffel, 100 bis 150 g Obst, 50 bis 100 g Brot. 

2. Gruppierung der Diatformen. Es laBt sich noch streiten, in 
welcher Gruppierung die Diiitformen .klassifiziert werden sollen. Die 
einzeInen Autoren haben je nach ihrem Standpunkt verschiedene Ein­
teiIungen angenommen. Leube hat z. B. fiir die Magenkrankeiten vier 
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Kostarten aufgestellt und dabei mehr die mechanische als die chemische 
Seite beriicksichtigt. In den Spitalern, in vielen Biichern und Aufsatzen 
wird die sog. Breikost als eine bestimmte Diatform angenommen. Da­
mit wird nur die me~hanische Seite der Diiit beriicksichtigt. Allerdings 
wissen wir, daB mit einer Breidiat vorwiegend eine kohlenhydratreiche, 
gewiirzarme Diat bezeichnet wird. 

Fiir die Magendarmkrankheiten ist es selbstverstandlich, daB die 
N ahrung, auch wenn sic schlackenreich sein muB, s t e t s in fein ver­
teiltem Zustande in den Magen kommen solI, sei es, daB die Kost sorg­
faltig gekaut wird, sci es, daB sie breiartig in der Kiiche vorbereitet 
wird. Auch eine schlackenreiche Diat muB fiir den Magen und Darm 
cine breiige Nahrung darstellen. Derjenige, der iiber ein gutes GebiB 
verfiigt und dasselbe anwendet, braucht nicht seine ganze Kost in Brei­
form zu erhalten. - Ebenfalls fehlerhaft ist es m. E., eine Trockenkost 
als Diatkategorie anzunehmen. Eine Trockenkost gibt es nicht. In 
dieser Kostart wie in jeder anderen wird die Wasserzufuhr 75 bis 
80 Proz. des Gesamtgewichts der N ahrung betragen. Anders ist nm 
die Form, in der die Fliissigkeit dargereicht wird. W ohl aber kann 
man von einer fliissigen Kost sprechen. Letztere besitzt physisch so 
spezifische Eigensehaften (es sei nur an ihre Passage durch cine Stenose, 
die sogar fiir die Breikost undurchgangig ist, erinnert), daB man wohl 
bereehtigt ist, aus der fliissigen Kost eine besondere Diatkategorie zu 
machen. 

Weitaus das wiehtigste in der Diatetik sind die chemischen Ge­
sichtspunkte. Einteilungen von Diatformen nach ausschlieBlich oder 
vorwiegend mechanisehen Gesichtspunkten haben keine oder nur sekun­
dare Bedeutung. 

Wie alles in der Medizin, muB auch die Diatetik dem einzelnen 
Individuum angepaBt werden k6nnen. Eine richtige praktische Diat­
ordnung muB dem Praktiker geniigende Anhaltspunkte bieten, damit 
derselbe leicht fiir jeden Patienten die zweckmaBigste Diatform wahlen 
kann. Andererseits muB ein gewisser Spielraum zu Gebote stehen, urn den 
individuellen und regionaren Verhaltnissen Rechnung tragen zu k6nnen. 

Jiirgensen 164) schUi.gt cine sehr ausgedehnte, vortreffliche syste­
matische Diatordnung vor. Dieselbe erscheint mir, weil zu kompliziert, 
wenig praktisch. Die Einteilungen der Diatformen, die von StrauB, 
Hoffmann, Brugsch gewahlt wurden, entbehren einer wissenschaft­
lichen Grundlage. Da ich mieh hier ausschlieBlich auf die allgemeine 
Diatetik der Magendarmkrankheiten beschranke, kann ich darauf nieht 
naher eingehen. Es sei vorlaufig auf die treffende Kritik Jiirgensens 
hingewiesen. 

1m folgenden habe ich die Diatformen etwas neugeordnet. Meine 
Gruppierung leidet noeh an manehen Mangeln. leh betraehte sie als 
einen beseheidenen Versueh, die allgemeine Diatetik der Verdauungs­
krankheiten klarer und praktischer zu ordnen, als es bisher der Fall war. 

Auf Grund der Angaben iiber die Normalkost des Mensehen habe 
ieh folgende Diatkategorien gewahlt: 
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A. Die Wasserdiat, kann auch Hungerdiat genannt werden. Es 
werden dabei keine oder nur minimale organische Nahrungsstoffe ein­
gefiihrt. 

B. Die fl ii s s i g e D i at: 1st die einzige Diatfo:rm, welche die mecha­
nischen Eigenschaften der Kost als wesentliches Moment beriicksichtigt. 
Diese Kostform ist in der Regel armer an Nahrstoffen und Calorien 
als die normale Kost. Mit derselben werden BelteD mehr als 70 bis 90 g 
EiweiB, 70 bis 80 g Fett, 100 bis 200 g Kohlenhydrate eingefiihrt. Das 
EiweiB ist ausschlieBlich MiIch- und EiereiweiB. 

C. Die kohlenhydratreiche Diat: Bei derselben machen die 
Kohlenhydrate (Mehle, Zuckerarten) mehr als 70. Proz. des Gesamt­
trockengewichtes der Kost aus. Mit denselben werden ebenfalls mehr 
als 70 Proz. der Energiezufuhr eingenommen. Die iibrigen 30 Proz. 
konnen, je nach der Erkrankung, auch aus Kohlenhydraten oder aus 
Fetten oder EiweiB stammen. 

D. Die fettreiche Diiit: Die Fette sollen hier mehr als 30 Proz. 
des Gesamttrockengewichts, mehr als 40 Proz. der Gesamtcalorienzufuhr 
ausmachen. 

E. Die eiweiBreiche Diat: 1st zugleich Fleischdiat, sehr selten 
Eierdiat. Hier Boll das tierische EiweiB mehr als 70 Proz. der Gesamt­
eiweiBzufuhr ausmachen. Der groBte Teil dieser 70 Proz. solI als Fleisch, 
in seltenen Fallen als Eier dargereicht werden. Die GesamteiweiBzufuhr 
solI mehr als 25 Proz. des Gesamttrockengewichtes und der Gesamt­
calorien der Kost ausmachen. 

F. Die Cellulosediat, konnte auch vegetarische Diat genannt 
werden. Die Gemiise- und Obstspeisen sollen hier mehr als 50 Proz. 
des Gesamttrockengewichts der Kost und mehr als 50 Proz. der Kohlen­
hydratzufuhr ausmachen. 

G. Die Uberernahrungsdiat, konnte auch Mastkur genannt 
werden. Die Gesamtcalorienzufuhr ist hier gegeniiber der Norm etwas 
erhoht, um ca. 10 bis 20 Proz. Es ist eine gemischte Diiit, bei der 
das Verhaltnis der Nahrungsstoffe zueinander je nach dem Individuum 
von der Norm urn etwas abweichen kann. 

Spezielle Diatkategorien, z. B. salzarme Kost usw., habe ich hier 
nicht erwahnt, da sie bei Verdauungskranken nicht oder kaum in Be­
tracht kommen *). 

Der Arzt muB wissen, daB eine mehr oder weniger einseitige Kost­
form wie die oben erwahnten nicht fUr jeden Verdauungskranken not­
wendig ist. Ein groBer Prozentsatz solcher Kranken kann ja durch 
das Verordnen einer gemischten, durchaus normalen Kost geheilt werden. 
Zuerst sei iiber diese FaIle kurz berichtet. 

3. Patienten, die nur einer Normalkost bediirfen. Diese Gruppe 
von Patienten laBt sich in zwei Kategorien einteilen. 

*) Man hat in den letzten Jahren hier und da eine Chlorentziehungskur bei 
Hypersekretion des Magens (z. B. Richartz 179) empfohlen. lch glaube nicht, daB 
bei der Hypersekretion jemals eine strenge Chlorentziehungskur ratsam sein kann. 
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a) Es kommen Kranke in Behandlung, die an Magendarmbeschwerden 
leiden, deren Ursache weder auf einer direkten funktionellen oder orga­
nischen Erkrankung des Magens oder Darmkanals, noch auf unzweck­
maJ3iger Zusammensetzung der Kost beruht. Dieselben weisen patho­
logische Veranderungen in der Nase, im Munde oder in der Speiserohre 
auf. Bisweilen ist eine cbronische Rhinitis und Pharyngitis die Ursache 
der Magendarmbeschwerden. Der Schleim bzw. Eiter flieBt von der 
Nase die hintere Rachenwand binunter, und wenn der Patient denselben 
nicht ausspuckt, 80 befOrdert er ihn in den Magen hinein. Erfolgreiche 
Behandlung der Rhinitis heHt auch die Verdauungsstorung. Die Be­
deutung dieser Erkrankung fiir die normale Darmtiitigkeit hat schon 
Com betS') hervorgehoben. Andere Male handelt es sich um Ozaena­
falle. Der stinkende Geruch stort den Appetit des Patienten; die Folge 
davon ist fast immer ein haBtigeB EBBen mit seinen Nachteilen. Der 
iible Geruch wird hie und do. vom Patienten als vom Magen herriihrend 
angegeben. 

Die haufigste Ursache derartiger Verdauungsstorungen iBt aber ein 
schlechtes- GebiB. Solche Leute konnen nicht mehr geniigend .. kauen 
und geben sich keine Miihe, die an sich normale Kostl entsprechend 
zerkleinern zu lassen (Breiform usw.). Werden die Zahne behandelt, 
und kann das Kauen gut und notabene schmerzlos vor sich gehen, so 
verschwinden siimtliche Beschwerden, AufstoBen, Blahungen, Druck­
gefiihl usw., ohne daB an der Nahrung geandert zu werden braucht. 
Hier sei erwahnt, daB schlecht gekautes Fleisch durchweg besser ver­
tragen und ausgenutzt wird als schlecht gekautes Gemiise (Linsen!). -

Von den Magendarmstorungen, die Symptome einer Erkrankung 
anderer Organe, z. B. Herz, Niere usw. sind, wird bier nicht die Rede sein. 

b) Eine sebr groBe Anzahl von Verdauungskranken, welche die Arzte 
aufsuchen, verdanken ihre Beschwerden einer unzweckmaBigen Ernahrung. 
Es geniigt, den Ernahrungsfehler zu beseitigen, die Kost quantitativ 
und qualitativ nach der Norm zu regeln, um eine prompte Beseitigung 
sii.mtlicher Beschwerden zu erzeugen. Diese Patienten finden sich 
meistens in der Sprechstunde ein; selten suchen sie Aufnahme in 
Spitii.lern. 

In der ganzen groBen Literatur iiber Magendarmkrankheiten finden 
sich leider wenig derartige Beispiele, obwohl es meine V'berzeugung ist, 
daB Eolche Patienten jedem Arzte begegnen. Es w~c m. E. von Vor­
teil, ofters Krankengeschichten solcher FaIle zu publizieren. Aus den 
erkannten Fehlern lassen sich manche interessante Schliisse fiir die nor­
male Ernahrung .des Mensehen ziehen. 

Unzweckmii.J3ige Ernahrung wird zwo.r nicht nur vom einzelnen 
Individuum, sondern oft von ganzen Berufsklassen, ja von der Mebrzahl 
der Bevolkerung eines Landes angenommen. In Nordamerika werden 
z. B. fast samtliche Getranke eiskalt getrunken, ala sog. "Ice drinks". 
In England werden reichlich Fleisch, Fett, aber fast keine Gemiise ge­
nossen. DaB der wohlhabendere Teil der BevOlkerung in den zivili­
sierten Landern zu reichlich iBt, wird seit lallgem betont. In hiesigen 

Ergehnlsse d. Med. XIV. 4 
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Arbeiterinnenkreisen, namentlich bei Glatterinnen, Naherinnen, Wasch­
frauen besteht die Hauskost fast ausschlieBlich aus Milchkaffee, Suppen, 
Brot und wenig Mehlspeisen. Gemiise, Obst, Fleisch bleibt fiir viele 
80 gut wie unbekannt. Der Abusus von Alkohol und Tabak braucht 
nur erwahnt zu werden. 

Hier seien nun in ganzer Kiirze folgende Ausziige aU8 einigen 
Krankengeschichten mitgeteilt. 

Frau L., Partikularin, 60 Jahre alt. - Etwas korpulent. Seit 4 Jahren 
Krampfe in der Brust und im Magen nach jedem Essen. Hat nach dem Essen 
das Gefiihl als nob sie platzen sollte". Oft LuftaufstoBen nach dem Essen, brennen­
des Gefiihl in der Speiserohre. Steckt ofters 1 bis 2 Stunden na.ch dem Essen den 
Finger in den Mund, urn brechen zu konnen. Nach dem Erbrechen bedeutende 
Erleichterung. Oft Blahungen, sonst Darmtatigkeit o. B. Sekretorische Magen­
tatigkeit (Ausheberung) normal. Die Kost war wie folgt zusammengesetzt: Friih­
stiick 8 Uhr: Kaffee mit Milch zirka 250 g, dazu 20 bis 30 g Zucker, Zwieback.­
Mittag. Suppe, Fleisch, Gemiise, Kompott stark gezuckert, 50 bis 70 g Brot; 
etwas Wein. Nach Tisch Kaffee oder Schwarztee mit viel Zucker. - 4 Uhr 
Tee mit Zucker oder Konfekt, Pralinees und ahnliches. - Abends Fleisch, 
Gemiise, etwas Wein. Nach Tisch wenig Tee oder Milchkaffee mit 30 bis 35 g 
Zucker. -

Es wurde (olgende Kost verordnet: 
Friihstiick: Haferkakao (1/. Wasser, '1. Milch), Saccharin, Zwieback, 1 Ei. -

Mittag: Wenig Suppe, Fleisch 100 bis 150 g, Gemiise 150 bis 200 g, Mehlspeise 
oder Kartoffel 100 g, gekochte Kirschen oder Birnen ohne Zuckerzusatz, 50 g Brot­
kruste, wenig Wein. '/2 Stun de spater 1 kleine Tasse Kamillentee mit Saccharin. 
- 4 Uhr: Tee mit Saccharin, Cakes. - Abends: Fleisch 80 bis 100 g oder Eier­
speise aus 2 Eiern, Gemiise oder Salat 150 bis 200 g, Kamillentee mit Saccharin. 
Verboten wurden: Zucker und zuckerhaltige Speisen, Schokolade, Konditoreiwaren, 
Weichbrot. - 5 Tage nach Beginn der neuen Diat waren samtliche Beschwerden 
verschwunden. Seither sind die Beschwerden nicht mehr aufgetreten. Die Ursache 
der Storungen lag hier in dem zu reichlichen GenuB an Zucker, und zwar 
als verhaltnismaBig konzentrierte Losung oder als Konfekt. 

Frau S., 56 Jahre, Kaufmannsfrau. Seit Jahren Verstopfung, Kollern im 
Leib; N achts wird sie durch das Kollern erweckt. 

Bisher: 8 Uhr: Milchkaffee, Grahambrot, Butter, Eingemachtes. 10 1/2 Uhr: 
Haferschleim. 121/. Uhr: Suppe, meistens "dicke" Suppe, Fleisch, reichlich Mehl­
speisen, wenig Gemiise, reichlich WeiBbrot. 4 Uhr: Tee oder Mate, Brot, Butter, 
Eingemachtes. Abends: Schleimsuppen oder Eierspeisen. - Trinkt im Laufe des 
Tages ofters Sirup mit kohlensaurehaltigem Wasser. 

Verordnung: 8 Uhr: Milchkaffee, Grahambrot, Butter, etwas Honig. lO'l. Uhr: 
1 Ei + gekochtes Obst. 121/. Uhr: Suppe, Fleisch mit Saucen, reichlich Gemiise + wenig Mehlspeisen oder Kartoffeln + Salat, Grahambrot und etwas Kase. 
4 Uhr: Tee, Grahambrot, Butter, kein Eingemachtes. Abends: Eierspeise mit Salat 
oder Mehlspeise mit gekochtem Obst, Grahambrot, Butter, Kase, 1 Glas Bier. -
Verboten waren: Schokolade, Kakao, WeiBbrot, Reis, Mehlsuppen, Sirupe, zucker­
reiche Speisen mit Ausnahme des Honigs zum Friihlttiick. Erfolg: Gut. Nur gegen 
die Verstopfung muBte etwas Rhabarberpulver noch verordnet werden. Keine 
Kollern mehr. Selten Kopfweh. 

Pat. hatte vor der Behandlung zu viel schlackenarme Speisen, namentlich aus 
Getreidemehlen, zu wenig Gem iise und Obst genossen. 

Herr M .. 49 J., Kaufmann. Seit 21/. bis 3 Jahren nach dem Essen Gefiihl 
von Volle im Leib. Of~ BIahungen. Verstopfung. Patient behauptet kein groBer 
Esser zu sein. lch lasse ihn seine Kost 3 Tage lang aufschreiben. Sein Versuch 
ergab folgendes (Tabelle): 



1. Tag 

2. Tag 
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Friihstiick Mittagessen 

Kaffee mit Milch 130 g Geback. Fisch . 200 g 
Schinken 35 g Rehbraten .•. 120 g 
Brot •.•.. 10 g Spinat. . . .. 80 g 

Gerost. Kartoffeln 35 g 
Salat (griin) .. 65 g 
Fastnachtskiichli 150 g 
Schlagsahne 170 g 

Kaffee mit Milch 100 g Milken 265 g 
Schinken 60 g Roastbeef •• 170 g 
Brotchen ... 35 g Schwarzwurzeln 125 g 
Butter. . . .. 10 g Creme caramel. 100 g 

Apfel ..•.. 120 g 

Abendessen 

Kalbskotelette . 120 g 
Schwarzwurzeln 110 g 
Salzkartoffeln 65 g 
Butter. . . •• 10 g 
Schwarz. Kaffee 1 Tasse 
Benedictine 1 Glaschen 

Petits pois. .. 45 g 
Croutons mit gehackt. 

Fleisch 100 g 
Kaltes Fleisch . 145 g 
Salat .... , 80 g 
Creme caramel. 110 g 
Roquefort-Kase 40 g 
Brot 5 g 
Apfel . . 140 g 

3. Tag Kaffee mit Milch 155 g Rindfleisch. .. 70 g Beefsteak 160 g 
Kase (Gruyere). 55 g Salat (griin) • . 100 g Risotto ., 220 g 
Brot ..•.. 15 g Niisse, eingemacht 70 g Salat (griin) 80 g 

Olsardinen . •. 30 g Orangen 120 g 
Kohl . . . . . 120 g Konfekt . . 60 g 
Gehackt. Fleisch 110 g 
Birnen-Kompot • 225 g 
Fastnachtskiichli 90 g 

Dazu pro Mahlzeit: 2 bis 4 del Wein, 25 bis 30 g Brot. 
Diese Kost enthalt zu viel Fleisch, zu wenig schlackenreiche Speisen. Bei 

Normalkost prompte Besserung. 

Fraulein K., 52 J., Weillnaherin, leidet seit Jahren an Volle- und Druck­
gefiihl und sehr hartnackiger Verstopfung. 

Speisezettel, Mittelzahlen von 5 Tagen. 

Friihstiick 8 Uhr: Milch und Kaffee . 275 g 
Brot . . • • . • . 50 g 
Butter und Honig. 40 g 

Friihstiick 10 Uhr: Milch 275 g 
Brot und Kase . . 75 g 

Mittag: Suppe • • . • . . 300 g 
Gemiise und Nudeln. 350 g 
Tee • . . . . • 250 g 

4 Uhr: Milch und Kaffee • 275 g 
Brot . • . . • . . 50 g 
Butter und Honig • 40 g 

Abendessen: Milch mit Kaffee . 275 g 
Brot . • . . • • . 50 g 
Butter und Honig oder Kase 40 g 

Mit Ausnahme des Brotes, Kase und der Butter besteht die ganze Nahrung 
sozusagen ausschlielllich aus fliissigen oder breiigen Speisen. Fleisch wird nur 
Sonntags und in sehr geringen Quantitaten genossen. Obst nimmt die Pat. nicht, 
weil es ihr "den Magen verkii.ltet". 

Verordnung: Kein Kaffee, kein Tee, Suppe 150 g, Milch 1/2 Liter, Brot 150 
bis 200' g, 1 Ei und 100 g Fleisch, 100 g Kartoffeln gekocht, 150 g Gemiise, Kase 
40 g, 20 g Zucker (aus Sparsamkeitsriicksichten keine Butter, kein Honig), 50 g 
gekochtes Obst, jeden zweiten Tag 50 g mehr bis auf 200 g Obst taglioh. 

Nach 8 Tagen bedeutende Besserung im allgemeinen Befinden. Die Ver­
stopfung ist weniger hartnackig. Leichte Abfiihrmittel sind aber immer noch notig. 

4* 
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4. A. Die Wasserdiiit. Die Wasserdiat ist im Gegensatz zu der 
Milchdiat nicht nur eine fiiissige Diat, sondern eine Hungerdiat. Ent­
zogen sind dabei dem Organismus samtliche organischen Nahrungsmittel. 

Wir konnen annehmen, daB ein Kranker in der Regel 2, 3 bis 
7 Tage mit ausschlieBlicher Wassereinnahme ohne Gefahr aushalten 
kann. Man begegnet bisweilen der Ansicht, daB eine reine Wasserdiat 
bei Verdauungskranken nur in den Fallen eines blutenden Ulcus ven­
triculi oder duodeni angezeigt ist. Dies ist ein Irrtum. Die Wasserdiat 
erzeugt eine maximale Ruhe des Magendarmtraktus. Die Bewegungen 
des Magendarmschlauches sind bei zweckmaBig angeordneter Wasser­
zufuhr geringer als bei totalem Hunger. Die Wasserdiat begiinstigt 
ferner die Ausschwemmung nutzloser oder schadlicher Abbauprodukte 
und vermindert durch Entziehung eines geeigneten Nahrbodens die Ent­
wicklungsfahigkeit der Darmbakterien. 

Die Wasserzufuhr kann sehr gering sein, z. B. 1 KaffeelOffel lau­
warmes Wasser jede 1/2 Stunde. Bei Magen- oder Duodenalgeschwiir 
erscheint mir kaltes oder gar eiskaltes Wasser kontraindiziert; es regt 
zu sehr die Magenmotilitat an und erzeugt oft eine sekundare Hyper­
amle. 1/4 bis 1/2 Liter Wasser pro die geniigen bisweilen fiir die ersten 
:3 Tage. Das Wasser kann Spuren Kochsalz enthalten oder leicht alka­
lisch sein; es kann endlich in der Form eines indifferenten Teeinfuses 
genossen werden: Kamillentee, Lindenbliitentee,Orangenbliitentee, even­
tuell diinne Reis- oder Gerstenabkochungen. 

Wo der Magen nicht direkt erkrankt ist, z. B. bei der Appendicitis 
acuta, sind kalte oder eiskalte Getranke, wenn sie dem Patienten an­
genehmer sind, in kleinen Schliickchen erlaubt. Bei der akuten Magen­
dilatation, den verschiedensten akuten Dyspepsien, den akuten Diarrhoen, 
bei der Hyperemesis gravidarum erreicht man nicht selten prompte 
Heilung, wenn anfangs nur Wasser, Teeinfus, diinne Abkochungen, even­
tuell Mineralwasser verabreicht werden. In gewissen Fallen kann Alkohol 
in geringen Dosen gestattet werden. Bouillon ist dort, wo die Wasser­
diat angezeigt ist, nicht geeignet. Sie enthalt zu viel Kochsalz und 
Extraktivstoffe. Die Magendarmtatigkeit wird dadurch zu viel angeregt. 
Die GroBe der Wasserzufuhr hangt yom Bediirfnis des Individuums ab: 
sie kann zwischen 100 bis 1500 ccm schwanken; bei hohem Fieber 
etwas mehr. GroBe Wassermengen erzeugen keine Wasserung des Blutes; 
im Gegenteil wird die Blutkonzentration erhoht (Kapitel I). 

Am besten gibt man in der Regel jede Stunde ca. 100 ccm Wasser. 
Der Kranke muB dabei das Bett hiiten. Die Abmagerung betragt im 
Durchschnitt 200 bis 500 g pro die. 

o. B. Die fliissigen Diiitformen. Die fiiissige Diat ist keine Hunger­
diat wie die vorige. Sie wird dadurch charakterisiert, daB die Nahr­
stoffe nur in fiiissigem Zustande dargereicht werden. In dieBer Diat 
wird die Magendarmtatigkeit wenigstens in ihrer mechanischen A~fgabe 
in weitgehendstem MaBe geschont. 

Die beliebteste fiiissige Diat ist die Milchdiat. Letztere hat friiher 
eine viel bedeutendere Rolle gespielt alB jetzt. Die Milch galt als die 
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einzige Nahrung, die Fiebernden, Nephritikern und anderen erlaubt 
werden konnte. v. Mering riet beim Ubus ventriculi, eine ganze Woche 
lang eine absolute Milchdiat durchzufiihren. In diesen Indikationen 
eingeschrankt, hat die Milchdiat dagegen andere Gebiete erobert: Herz­
krankheiten (Karellkur, 4 mal taglich 200 g), Obesitas (M ori tz), Dber­
ernahrung (Weir-Mitchell). - Die Milchdiat eignet sich meistens bei 
akuten, fieberhaften Magen- und Darmerkrankungen. In solchen Fallen 
empfiehlt sich folgende Verordnungsweise: Zuerst 1/2 stiindlich 1 EBloffel, 
spater stiindlich 3 EBloffel, dann 100 g; endlich 300 bis 400 galle 2 bis 
3 Stunden mit einem Total von ca. 2 Liter pro die. Die Milch kann 
roh oder gekocht, abgerahmt, mit Tee, Kakao, wenig Kaffee usw. ge­
mischt, je nach dem Geschmack des Patienten undo seiner Erkrankung 
gegeben werden. Man kann auch Pegninmilch, Kefir, Sauermilch, Milch 
mit Natriumcitrat (1 Messerspitze fiir 1 Glas Milch; das Citrat erzeugt 
weiche Gerinnsel) usw. verwenden. 

In der Mehrzahl der Falle ist aber eine ausschlieBliche Milchkur 
bei Verdauungskranken nicht notig. Wo Milch angezeigt ist, konnen 
auch geeignete Losungen von N ahrungsstoffen dargereicht werden. Sehr 
empfehlenswert sind: EiweiBwasser (das EiweiB eines Eies wird mit 
100 bis 150 ccm Wasser gemischt), Reis- oder Mehlabkochungen, Zucker­
losungen als Tee, Suppen durch ein feines Sieb passiert (Suppenkur, 
Hoffmann). Bei Hyperchlorhydrie wirkt oft eine Milch-EiweiB-Wasser­
diat einige Tage hindurch zu Beginn der Behandlung sehr giinstig; die 
Schmerzen verschwinden dabei sehr prompt. Auch bei der kontinuier­
lichen Magensaftsekretion will Riegel durch eine ausschlieBlicbe Milch­
diat 8 bis 10 Tage bindurch glanzende Resultate erzielt baben. Atonie und 
Ektasie des Magens gelten ebenfalls als Indikationen fiir eine fliissige Kost. 

In der Bebandlung schwerer Diarrboen ist die fliissige Kost ein 
wichtiger Faktor. Schiitz empfiehlt bei Fettdiarrboen und bei boch­
gradiger Starkeinsuffizienz ausscblieBlicbe Darreicbung von Fleischsaft, 
wasserigen Abkochungen feiner Mehle, Wasserkakao und Rohrzucker­
losungen. 

In samtlicben Formen von fliissiger Diat soIl man nicht mehr als 
2 bis max. 3 Liter taglich erlauben und dieselben nur in Dosen von 
100 g stiindlich oder max. 200 bis 400 galle 2 bis 3 Stunden. 

Folgende gut gewahlte Zusammensetzung einer fliissigen Kost mit 
reichlich Milch hat v. N oorden angegeben: 

"Sehr gute Milch, 1700 ccm. - Suppe aus 30 g Tapiokamehl und 
10 g Albumosen (Praparate des Handels). - Suppe aus 40 g Weizcn­
mehl mit einem Teil der Milch, 109 Rohrzucker und 1 Ei bereitet.'~ 
Statt der 10 g Albumosen kann man ein Eigelb oder etwas Hiihner­
eiweiB, je nach dem Fane, in der Suppe geben. 

Eine derartige Kost, auf 6 bis 8 Mahlzeiten verteilt, eignet sich zur 
Behandlung von Gastrektasien, die durch Pylorusstenose bedingt sind. 
Fleiner gibt in diesen Fallen aIle Stunden 100 g Milch' oder alle 
2 Stunden 150 bis 200 g Milch. Milch mit verschiedenen Zusatzen von 
Gries, Reismehl, Weizen-, Hafermehl, Eigelb, Sahne, Kakao, Kognak, 
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Vanille usw. wird von Riegel bei der motorischen Insuffizienz und 
Ektasie des Magens empfohlen. Auch Kefir kann in diesen Fallen ge­
geben werden. 

Die fliissigen Diatformen haben den Fehler, daB sie die natiirliche 
Tatigkeit der Verdauungsorgane nicht geniigend anregen. Man solI da­
her sobald wie moglich mit der Beigabe fester Speisen, z. B. Zwieback, 
Omelette usw., beginnen, um dem Kranken den Appetit anzuregen und 
dem Verdauungstraktus adaquate Reize zu liefern. Das Kauen, eine 
normale Peristaltik werden durch feste Speisen in Tatigkeit gesetzt. 

6. C. Die kohlenhydratreichen Diatformen. Die Kohlenhydratdiaten 
sind fiir den Verdauungstraktus vor aHem Schonungsdiaten. Sie 
lassen sich durch die negative Seite, d. h. durch das generelle .Verbot 
von Fleisch, Gemiisen, Gewiirzen und Obst, am besten charakterisieren. 
Sie stellen meistens nur fiir die Pankreastatigkeit gewisse Forderungen. 
Diese Kostformen finden bei Magendarmkrankheiten die ausgedehnteste 
Verwendung. 

Zu den Kohlenhydratdiaten gehort zuerst die sogenannte breiige 
Kost. Eine breiige Kost besteht aus Suppen, Breispeisen von Weizen­
mehl, Reis, Gries, Sago, Tapioka, Maismehl, Gerste, Hafer, Arrow root. 
Es kommen hinzu Milch, Butter, Zuker, Cakes, Zwieback, etwas Tee; 
meistens wird man auch weich gesottene Eier gestatten diirfen. Bei 
einer Breikost miissen die Mahlzeiten unbedingt ofters dargereicht wer­
den: aIle 2 bis 4 Stunden soIl etwas, allerdings maBig, genossen werden; 
im ganzen 6 bis 8 Mahlzeiten in 24 Stunden. - Ein Beispiel wird am 
best en zeigen, wie eine iiberwiegend breiformige Kost sich darstellen liWt. 

Frau M., 28 Jahre, Frau eines Ingenieurs, lange, magere Patientin. 
Seit 3 bis 4 Jahren oft Leibschmerzen 2 bis 3 Stunden nach dem Essen 
und nachts Neigung zu Diarrhoen, iibelriechend. Appetit sonst ordent­
lich. Obj. nichts Besonderes. Diagnose: chronische Enteritis. 

Es wurde folgender Speisezettel vorgeschrieben: 
Langsam essen, gut kauen. Verboten sind: Fleisch, Fisch, harte 

Eier, Kase, Gemiise, Obst, Fleischbriihe, Kaffee, samtliche alkoholischen 
Getranke, frisches Brot; die Speisen sollen wenig Kochsalz und keine 
scharfen Gewiirze enthalten, wenig Fliissigkeiten einnehmen; beim Mittags­
und Abendessen nicht trinken. 

Die Kost soIl wie folgt zusammengesetzt werden: 

8 Uhr morgens: Kakao (1/2 Wasser, 1/2 Milch, etwas Zucker) 200 bis 
300 g, Zwieback oder Cakes 50 g, Butter 15 bis 20 g. 

10 Uhr: dicke Haferschleimsuppe oder Porridge, mit 1 Eigelb 
200 bis 250 g, eventuell 1 ganzes Ei weich gesotten. 30 g Zwieback, 
10 bis 20 g Butter. 

12 Uhr: Gerstenschleim 150 g oder keine Suppe. - Reisgemiise 
oder Milchreis oder Mehlspeise (Makkaroni, Nudeln) 200 g, Maizenapudding 
100 g, Cakes 30 bis 50 g. - 1/2 Stunde nach dem Essen 1 Tasse Ka­
millen- oder Lindenbliitentee. 

4 Uhr: Kakao mit Milch 200 bis 300 g, Zwieback 50 g, Butter 20 g. 
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71 / 2 Uhr abends: dicke Schleimsuppe 200 g, Eierspeise aus 2 Eiem, 
etwas Milch, Mehl und Zucker, oder Mehlspeise; Cakes. 

Vor dem Schlafengehen ca. 9 Uhr: 1 kleine Tasse Tee mit 1 Stiick­
chen Zucker, Cakes oder Zwieback 30 bis 50 g. 

Nach 3 Tagen dieser Kost wird Kartoffelstock erlaubt, einige Tage 
spater geschabter roher Schinken, Apfelmus, Pudding, Gefliigel usw. 

Patientin legte auBerdem morgens und abends je 1 Stunde lang 
Kataplasmen auf den Leib. Vollstandige Bettruhe und Medikamente 
wurden nicht verordnet. N ach 3 Tagen waren die Schmerzen ver­
schwunden. Patientin hat zugenommen und fiihlt sich gesund. Sie hat 
nie ihr Haus verlassen. 

Bei Dyspepsien mit Neigung zu Durchfallen schreibt Combe fol­
gende Diat vor: 

Das Prinzip seiner Diat ist die maximale Menge Mehlarten als Reis, 
Tapioka, Getreidemehle, Gries, Nudeln usw., R6stbrot einzufiihren. 
In kleinen Dosen sind gestattet: frische Butter, Eigelb. Verboten sind 
besonders: Wildpret, rohes Fleisch, nucleinreiche Fleischsorten (Leber, 
Niere, Him), Fische jeder Art, tierische Fette mit Ausnahme der Butter, 
Margarine, EiereiweiB, Fleischbriihe, Gallerte. - Die Milch darf nur 
mit Mehlzusatz genossen werden. - Die Hiilsenfriichte (Erbsen, Bohnen, 
Linsen) sind verboten. 

Die ersten Tage schreibt Combe 134) eine ausschlieBliche Breikost vor 
(dicke Maggi-, Knorr-Suppen, mit Wasser gekocht). Diese Breispeisen 
werden um 71 / 2 , 10, 121 / 2, 31 / 2 und 7 Uhr dargereicht. Nach einigen 
Tagen folgt folgende Diatform: 

71 / 2 Uhr: Dicke Suppen (Maggi, Knorr, Kindermehle) mit Wasser 
gekocht, Cakes, Biskuits, frische Butter. 

8 bis 9 Uhr: Auf dem Bette liegen. 
10 Uhr: Kindermehl mit Wasser oder Milch; dabei nichts Festes 

essen. 
121/2 Uhr: 1 bis 2 Eigelb, roh oder weich gekocht; Mehlspeisen 

oder Reis mit frischer Butter; Puddings, Biskuits, frische Butter. Nicht 
trinken. 

1 bis 2 Uhr: Auf dem Bette liegen. 
31/2 Uhr: Kindermehl wie um 10 Uhr. Nicht essen. 
7 Uhr: 1 bis 2 Eigelb; Mehlspeisen oder Reis mit frischer Butter; 

Puddings, Cakes, Butter. Nicht trinken. 
8 bis 9 Uhr: Bettruhe, aber nicht schlafen. 
10 Uhr: Teeinfus. 
Nach 8 bis 10 Tagen: Kartoffelbrei, Heidelbeere, mageren Prager 

Schinken. 
Bei chronischer Gastritis und bei Achylie gibt Wegele 217) (S.231) 

folgende fleischfreie Diat: 
Morgens: 200 g Milchkakao, 100 g Zwieback, 30 g Butter. 
Zweites Friihstiick: 200 g Haferschleim, 20 g Butter, 50 g 

Zwieback. 
Mittags: 200 g Reisgemiise, 200 g Pudding, 100 g Apfelmus. 
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Nachmittags: 200 g Milchkakao, 100 g Zwieback, 30 g Butter. 
Abends: 200 g Haferschleim, 200 g Wassernudeln, 100 g Pflaumen­

mus, 50 g Zwieback, 30 g Butter. 
In den meisten Fallen wird man hier auch von vornherein die 

Leguminosenmehle gestatten k6nnen. Von Milchprodukten wird man 
mit Vorteil saure Milch, Kefir, Molke geben k6nnen. 

Ehrmann 1(4) verordnet bei Anaciditat eine weichbreiige Mehl­
speisendiat mit wenig Butter, da die Fettsauren "reizend und aufstoBend 
wirken". Als Getranke gibt er Tee, Tee mit Sahne, Kaffee mit Sahne; 
vor dem Essen 3 bis 5 EBl6ffel kraftige Bouillon; ein Glas Champagner 
oder ein Glaschen Lik6r beim Essen. 

Bei der Verordnung einer Kohlenhydratdiat muB beriicksichtigt 
werden, daB gewisse kohlenhydratreiche Speisen sehr haufig auffallend 
schlecht vertragen werden; dies ist z. B. fiir das Weichbrot der Fall. 
Die Milch muB anfangs in kleinen Dosen gegeben werden. Bei der 
Enteritis muco-membranacea wird sie fast durchweg schlecht vertragen. 
Eier sind in Fallen von Dyspepsia nervosa die ersten Tage am besten 
ganz zu verbieten. Zuckerhaltige Speisen, die nicht zu reichlich Zucker 
enthalten, sind gestattet. Auch gekochtes Obst, am besten in der Form 
von Apfelmus, bisweilen von gekochten Heidelbeeren, wird bei den 
meisten chronischen Magendarmkrankheiten gut vertragen. 

Eine vorwiegende Kohlenhydratkost wird von Jiirgensen164), 

Liithje 1(5) u. a. in der Behandlung hyperacider Zustande bevorzugt. 
Liithje empfiehlt nach dem Lenhartzschen Vorgang bei Hyperaciditat 
folgendes Diatschema: 

Tag: 11. I 2. 1 3. I 4. I 5. I 6. ! 7. I 8. 1 9. 1 10. Ill. 1 12. 1 13. 

Eier .•. ... 21 31 4 5 I 61 7 I 8 8 81 8 8 8 8 
Zucker. ... . . • I • 1 20 20 30 I 30 40 40 50 I &0 50 50 50 
Milch oder Hafer-

200 1300 i400 
I 

Bchleim 500 '60TOO 800 900 100011000 1000 1000 1000 
Milchreis . . I . 10:0 100 200 300! 500 300 300 300 
Zwieback 

. • I . 
20 40 i 40 60 60 80 

Butter. 1 i 20 40 40 I 40 

Allmahlich werden dann andere Kohlenhydrate eingeschoben: Ome­
letts, Auflauf, ein nicht zu fetter Pfannkuchen. N ach 2. bis 3. Wochen 
werden Spinat, Blumenkohl, weichgekochte M6hren, Erbsenpiiree ge­
stattet, dann durchgeseihtes Apfel- und Pflaumenmus. Erst nach Mo­
naten werden Fisch, Gefliigel, Rindfleisch, Kohlarten hinzugefiigt. In 
der Lii thj eschen Kostordnung kann die Milch, wo sie schlecht ver­
tragen wird, durch Haferschleim ersetzt werden. 

Bei fast samtlichen Krankheitszustanden, bei denen eine Kohlen­
hydratdiat indiziert ist, miissen die Gewiirze und Fleischextraktivstoffe 
vermieden werden. Eine Ausnahme bilden einige FaIle von Achylia 
gastrica und von Subaciditat. In solchen Fallen darf der GenuB von 
appetitreizenden Vorgerichten (Bouillon), von pikanten Saucen bis zu 
einem gewissen Grade erlaubt werden. Beigabe von relativ reichIich 
Kochsalz in den Speisen wird von einigen Autoren (Osler) als zweck-
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mii.J3ig bezeichnet. Kochsalzzufuhr solI die Salzsiiuresekretion steigern. 
Es ist indessen empfehlenswert, zuerst diese reizenden Stoffe zu Beginn 
der Behandlung jener Zustiinde mit mangelhafter oder fehlender Magen­
sekretion zu meiden; wir wissen, daB die Achylie ofters das Zeichen 
einer Magenneurose oder einer Gastritis darstellt. Wenn der Magen 
durch eine reizlose Diiit einige Tage geschont wurde, stellt sich bis­
weilen die normale Saftsekretion allmahlich wieder ein. 

Eine Kohienhydratdiiit wird von Rosenfeld und Ewald 129) als 
Probekost bei Darmkrankheiten empfohlen. Ewald gibt dafiir folgende 
Vorschrift: 

75 bis 100 g Zwieback, 100 bis 150 g Kakao mit Milch oder Wasser 
gekocht, 300 gReis, der mit Wasser, Milch oder Fleischbriihe gekocht 
werden kann (ev. kleinere Mengen). Zur Zubereitung werden 1 bis 
11/4 Liter Fliissigkeit im ganzen verwendet. Diese Diat gibt bei nor­
maIer Darmtatigkeit keine geformten Elemente abo Sie liiBt erkennen, 
ob noch alte Massen entleert werden, ob Blutungen im Verdauungs­
traktus vorkommen. Diese Diiit wird 2 bis 3 Tage lang durchgef~hrt. 
Will man die Fleischverdauung einer Kontrolle unterziehen, so kann 
man zu dieser Kost 150 bis 200 g Fleisch hinzufiigen. Die Rosen­
feld-Ewaldschen Vorschriften sind der Schmidtschen Probediat ent­
schieden vorzuziehen. Die Schmidtsche Probekost besitzt vier Grund­
,.].agen: 1. Ein gewisses, nicht zu kleines Quantum Milch (1/2 bis 11/2 Liter), 
das in den Speisen ganz verkocht werden darf. 2. 100 g WeiBbrot. 
3. 100 bis 250 g Kartoffelbrei. 4. 1/4 Pfund gehacktes Rindfleisch, ge­
braten, inwendig etwas roh. - Diese Kost wird nicht von jedem Ver­
dauungskranken vertragen; das Kartoffelmehl gehort zu den schwer 
verdaulichen Mehlarten (Fofanow 167). Das WeiBbrot verlangt zu seiner 
Verdauung eine nicht geringe Anstrengung des Magendarmtraktus; 
schlieBlich lassen sich bei der Schmidtschen Probekost okkulte Blu­
tungen nicht nachweisen. 

Eine besondere Form von Kohlenhydratdiat hat man neuerdings 
zur Behandlung von MagenulcUB empfohlen. Loeper99) schildert eine 
Form von Ulcus ventriculi, die durch haufiges Erbrechen charakterisiert 
ist und bei der stark gesiiBtes Zuckerwasser mit Vorteil verabreicht 
wird. Man kann den Zucker als Himbeersirup, Kirschen-, Himbeer­
gelee, Orangesaft und iihnliches verordneIi. Diese Zuckerdiat solI 5 bis 
6 Tage beibehalten werden. Nachher werden Mehle, Tapioka, Arrowroot 
als Ersatz eines Teiles des Zuckers angewandt. Die Benutzung kon­
zentrierter Zuckerlosung (ca. 20 Proz.) zur Tilgung der Saurebeschwerden 
ist von StrauB inauguriert worden. Man verabfolgt einige EBloffel 
dieser Losung erst beim Eintritt von Saurebeschwerden. Statt Zucker­
lOsungen kann man auch Honig oder Malzextrakt geben. W 0 motorische 
Insuffizienz besteht, fiihrt der ZuckergenuB leicht zu Giirungen. 

Eine Kohlenhydrat-Fleischdiat wird bei den verschiedensten funk­
tionellen Darmerkrankungen angewandt. Schiitz1(0) riihmt ihre giinstige 
Wirkung bei chronisch dyspeptischen DiarrhOen. Er verabreicht die 
Kohlenhydrate als Toast, Zwieback, Breie, Hafergriitze, Kakao, Kar-
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toffelbrei, Makkaroni, Nudeln, Reis, Auflaufe, Heidelbeersaft. Dazu gibt 
er mageres, weiches Fleisch, 3 bis 4 Eier im Tage. Das Nahrungs­
quantum wird in der Regel nicht beschrankt. 

Folgende Diat wird bei der chronischen Obstipation ala so­
genannte Schonungsdiat von Ehrmann vorgeschlagen: 

Mehlspeisen aus feinen Mehlen, Gries, Maismehl, Reismehl als Breie 
mit viel Butter, Eier, Milch. Bei starker Flatule~z Saccharin statt 
Zucker. Gut ausgebackene Brotarten, Toast, Cakes. Weich zubereitetes 
mageres Fleisch. Weiches Wild und Gefliigel auBer Gans und Ente 
werden gut vertragen. Fische mit viel Butter. Kase, Butter, Sahne. 
Kein Gemiise, oder nur in maBiger Menge, aufs feinste puriert und mit 
Butter. Obst und Kompott verboten. Kartoffelpiiree in geringer Menge. 
AufguBtee, Kaffee mit Sahne. 

Ich glaube jedoch, daB nur eine sehr minimale Anzahl chronisch 
Obstipierter von ihrem Leiden durch die Ehrmannsche Diatform be­
freit wird. 

Eine Kohlenhydrat-Fettdiat eignet sich fUr die Behandlung 
der motorischen Mageninsuffizienz mit herabgesetzter Sekretion. Die 
Kost solI hier breiige Konsistenz haben: dicke Mehlsuppen, Breispeisen, 
zarte GemiiEepiireesj meistens wird auch Obstmus, wenig gezuckert, gut 
vertragen. Das Gesamtvolumen der Kost muB bekanntlich bei moto­
rischer Insuffizienz des Magens moglichst eingeschrankt werden. KleinerC' 
zahlreiche Mahlzeiten sind selteneren, voluminosen unbedingt vorzuziehen. 

Bei Patienten mit sehr labilem Verdauungstraktus, nach Gastro­
enterostomien Uf.W. liiBt sich folgende, ziemlich reichliche und doch 
wenig reizende Kost aufstellen: Zartes Fleisch verschiedener Art, sehr 
fein zerschnitten, kalt oder warm, auf zwei Mahlzeiten verteilt 200 g. 
3 Eier, roh oder weich gekocht, oder fiir die Suppe. Kakao, Hafer-, 
Eichelkakao 20 bis 30 g. 20 bis 30 g Zucker zum Kakao und Pud­
ding. 100 g Zwieback. 50 g Cakes oder Biskuits. 40 g Tapiokamehl 
oder Gries, Griinkern, Hafermehl, Gerste, Reismehl zur Suppe mit 
Fleilwhbriihe. 40 g Maizenamehl zum Maizenapudding oder 150 g Milch­
reis oder N udeln (Makkaroni, "Spatzli", Kartoffeln sind schwerer ver­
daulich). 100 g Spinat oder junge Karotten in Breiform oder Spargel 
oder 150 g Apfelmus aus siiEen Apfeln oder Heidelbeerabkochungen, 
durch ein Sieb passiert. 60 bis 80 g Butter (Maximum) in den Speisen 
verteilt. 3/. bis 11/2 Liter Milch (Maximum) teils unvermischt, teils 
auf die Speisen verteilt. 

Die einzelnen Speisen konnen nach Wunsch auf die verschiedenen 
Mahlzeiten verteilt werden. Ein derartiger Speisezettel gestattet ziemlich 
viel Spielraum und kann langere Zeit beibehalten werden. 

Zu vermeiden sind diejenigen Speisen, die leicht garen, also sehr 
wasserige und blahende Gemiise, wie z. B. Kohlarten, frische Gurken, 
fdsches Obst (Melonen, Pflaumen, Pfirsiche), die stark cellulosehaltigen 
frischen Gemiise wie Bohnen, Schwarzwurzel, Rettich, Radieschen, Sel­
lerie, ferner die Hiilsenfriichte (Erbsen, Linsen), soweit sie nicht durch 
langes Wassern aufgeweicht sind und in breiiger Form gegeben werden. 
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Endlich sei erwahnt, daB kiirzlich Petren 186) eine Kohlenhydrat­
Fettdiat zur Behandlung des Ulcus ventriculi verwendet. Bei absoluter 
Bettruhe erhalten zuerst die Patienten nach einem Hungertag eBloffelweise 
jede halbe oder ganze Stunde ein Gemenge von 1/4 Rahm und 3/4 Milch; 
am vierten Tage erhalten sie davon 600 bis 700 ccm, am Ende der ersten 
Woche 11/2 bis 2 Liter. Es folgen Zusii.tze von Hafe.rmehl, Gerstenmehl 
mit Milch und reichlich :Butter gekocht, dazu Eier roh oder in der Milch. 
Erst in der dritten Woche wird mit Schabefleisch begonnen. 

Man hat in den letzten Jahren wohl mit Recht eine groBe Be­
deutung der Darmflora beigemessen und ist der Ansicht, daB die dUi.te­
tische Therapie diese Darmflora umzustimmen vermag. Die putride 
Garung der EiweiBstoffe wird durch Amylaceen beseitigt. Urn aber 
gute und prompte Erfolge zu erreichen, muB man eine vollige Fiillung 
des Dickdarmes mit Kohlenhydraten bewerkstelligen. (Siehe den Speise­
zettel Combes S.55.) 

Diese Mehldiat hat jedoch ihre Gefahren. Bei Iangerem Gebrauch 
wird sie nicht mehr gut vertragen. Es stellen sich Diarrhoen mit 
enormer Gasentwicklung ein: es sind die sog. Garungsdiarrhoen von 
Schmidt und StraBburger. In der Regel findet man keinen Schleim 
mehr, aber reichlich Starkekorner in den Faeces. Der Stuhl besitzt saUTe 
Reaktion. Die Kartoffeln werden in solchen Fallen besonders schlecht 
vertragen. Eine gemischte Diii.t mit Fleisch, Eiern und Gemiisezusatz 
beseitigt oft die Beschwerden. Es sollen aber die Schleimsuppen, das 
frische Brot, die Kartoffeln und in sehweren Fallen die Mehlspeisen fiir 
einige Zeit verboten werden. Unter den Gemiisen eignen sich die gelben 
Riiben, Teltower Riiben, der Spinat, Kochsalat, Salate. Zu vermeiden 
sind die Kohlarten: Rosenkohl, Blumenkohl, die leicht blahend wirken. 

7. D. Die fettreichen Diiitformen. Fette werden in der Regel 
von Magen- und Darmkranken schlecht vertragen. Fettes Fleisch, fette 
Fische, Speck, Margarine werden schlechter vertragen als frische Butter. 

In den letzten Jahren wird eine besondere Fettart, das Olivenol, 
bei Magen- und Duodenalkrankheiten haufig und mit groBem Erfolg 
angewandt. Das 01 spielt dabei mehr die Rolle eines Medikamentes 
als eines Nahrungsmittels. Es wirkt bei der Hyperaciditat, bei Pylorus­
stenosen, Magen- und Duodenalulcus krampfstillend, reibungsvermindernd 
und schlieBlich hemmend auf die Salzsauresekretion. Die Oltherapie ist 
auch, aber mit weniger Erfolg, bei Motilitatsstorung des Magens eingefiihrt 
worden. P. Cohnheim 50) schreibt folgende Technik der Olkur vor*): 

Friih 1 Weinglas voll 01 1 Stunde vor dem Friihstiick, mittags und 
abends 1 bis 2 Stunden vor dem Essen 1 bis 2 EBloffel Olivenol. Dabei 
solI die Diat geregelt werden; aIle harten Speisen miissen vermieden 
und die Gemiise nur in breiiger Konsistenz gegeben werden. Statt 
OlivenOl kann Mandelmilch, SesamOl oder Mohnol eingenommen werden. 
Die Kur muB mehrere Wochen andauern. (Siehe auch MerkeJ51). 

*) Rii timeyer 291) empfiehlt bei empfindlichen Patienten das Olivenol durch 
Mandelmilch- oder SiiBmandelolemulsion zu ersetzen. 
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Bevor die Olkuren in der Therapie eingefiihrt wurden, hatten StrauB 
u. a. die Fettbehandlung der Superaciditatszustande warm empfohlen. 
StrauB124) hatte einen Speisezettel aufgestellt, der etwa 100 bis 120 g 
EiweiB (moglichst frei von Extraktivstoffen) 200 bis 300 g Kohlenhydrate 
(in zum Teil gelOster Form) und etwa 150 g fast ausschlieBlich emul­
giertes Fett enthal~ (s. S. 34). Dabei wird den Superaciden angeraten, 
moglichst nur 3 Mahlzeiten am Tage zu sich zu nehmen, dieselben aber 
reichlich zu gestalten. Der StrauBsche Speisezettel diirfte ungefahr wie 
folgt zusammengesetzt sein. 

V e r bot en: Bouillon, Bratensaucen, kochsalzreiche Fleisch- und 
Fischspeisen, geraucherte Fleisch- und Fischsorten, scharfe Kasearten, 
Kaffee, sauerlich schmeckende Weine. 

Er la u bt: Mit Butter reichlich versetzte Mehlsuppen, Milchsuppen, 
Obstsuppen, Gemiise in Pureeform (Spinat-, Schoten-, Mohrriibenpuree) 
mit reichlich Butter und Sahne, gekochtes Fleisch und Fisch, gebratenes 
Fleisch mit wenig Kochsalz und Gewiirzen zubereitet. 

Ais Sauce Buttersauce oder Rahmsauce. 
Als SiiB- und N achspeisen eignen sich die verschiedenen Gelees 

und Cremes mit Fruchtsaften oder Zucker, siiBe Kompotts. Nicht pikant 
schmeckende Kasearten. - Mehlspeisen aus Mondamin, Reisspeisen, 
Apfelreis, zarte Flammeris mit Fruchtsaften usw. EiweiBreiche Kakao 
bzw. Schokolade mit fettreicher Milch angemacht. - EiweiBreiches Brot 
mit Butter gestrichen. - Von Obstsorten und Baumfriichten kommen die 
fetthaltigen Friichte, Mandeln, Walniisse, Haselniisse, Paraniisse usw. in 
Frage. Als Getranke: Fruchtsafte, Weinmost, Pomril, diinne Teeaufgiisse .. 

Den StrauBchen Vorschriften mochte ich einige Veranderungen 
empfehlen. Die Alkoholica soUten m. E. ganz aus dem Speisezettel 
eines Superaciden verschwinden. Fette Friichte, Niisse, Mandeln usw. 
diirfen nur in geringer Menge oder lieber iiberhaupt nicht genossen 
werden. Eine Kost, die viel Zucker und sehr viel Fett enthalt, wird 
von der Mehrzahl der Patienten schlecht vertragen. JedenfaUs muB die 
Fettzufuhr nur sehr aUmahlich gesteigert werden. 

WeiBbrot verursacht bei Hypersekretionszustanden fast immer Be­
schwerden und sollte verboten sein. Als Beispiel einer fettreichen Diat 
mag folgender Speisezettel angefiihrt werden. 

Friihstiick: 200 bis 300 g VoUmilch oder Tee mit 50 g Sahne, 
Zucker. 30 bis 50 g Zwieback oder Toast oder Cakes mit 20 bis 30 g Butter. 

Mittag: 1 Teller diinne Mehlsuppe mit Rahm oder Butter. 100 g 
Mehlspeisen oder Salzkartoffeln mit Butter (gebratene Kartoffeln machen 
sehr oft Beschwerden). 200 g griines Gemiise mit reichlich Butter. 

100 g Fleisch (gekocht ist besser als gebraten, fettreiche Stiicke 
sind vorzuziehen) oder fetten Fisch (Lachs, Olsardinen usw.). 

150 bis 200 g Rahmspeisen oder 50 g fetten Kase. 
50 g Toast. Mit den Gemiisen und mit den Kartoffeln konnen 

mit Leichtigkeit, ohne daB der Geschmack darunter leidet, 60 bis 80 
bis 100 g und mehr FeU genossen werden. 50 g Apfelmus, wenig 
gezuckert, als letzte Speise. 



tJber allgemeine Diiitetik der Magen- und Darmkrankheiten. 61 

A bend: Keine Suppe. - Fleisch (kalter Aufschnitt) 50 bis 70 g. 
Gemiise 200 g oder jungen Salat mit reichlich OlivenOl und wenig 
Zitronensaft (kein Essig). 30 bis 50 g Toast mit 30 g Butter und 30 g 
fetten Kase. 

Wasser nach Belieben (keine kohlensaurehaltigen Wasser). 
Nach dem Mittag- und Nachtessen 1 Tasse leichten Tee mit Rahm 

oder Butter. - Bei Superaciditat, auch wenn die Entleerung des Magens 
verlangsamt ist, solI man mit den Gemiisen nicht zu sehr zuriickhaltend 
sein. Die Verdauung zarter Gemiise wird durch die Salzsaure bedeutend 
erleichtert. 

Bei einer derartigen Kostordnung kann man die Fettzufuhr mit 
Leichtigkeit in die Hohe schrauben. Die Gemiise sind vielleicht die­
jenigen Speisen, die sich fiir eine reichliche Zufuhr von Fett als Grund­
lage am besten eignen. Mit 300 bis 400 g Gemiise konnen relativ 
leicht 100 bis 200 g alB Butter, Sahne, 01, Tierfett eingefiihrt werden. 
Dies ist bekanntlich einer der groBen Vorteile der Gemiise in der Dia­
beteskiiche. Bei Magendarmkranken muB eine fettreiche Diat mit 
Vorsicht angewendet werden. Es empfiehlt sich die }j'ettzufuhr nur im 
Laufe von 1 bis 2, eventuell mehr Wochen auf das Maximum von 200 g 
Fett zu steigern. Die plotzliche Darreichung einer fettreichen Kost kann 
zu Erbrechen, Diarrhoen, Schmerzen fiihren, die bisweilen eine unwider­
stehliche Abneigung des Patienten gegeniiber fetten Speisen hinterlassen. 

Das oben erwahnte Diatschema kann bei Hypersekretion, bei 
spastischer Obstipation verordnet werden. Bei der kontinuierlichen 
Hypersekretion (Reichmannsche Krankheit) eignen sich kleinere, zahl­
reiche Verabreichungen (eventuell auch nachts) besser als seltene, groBere 
Mahlzeiten. Eine Fettkost, mit oder ohne OlzulagEm, wird auch in den 
Fallen von motorischer Insuffizienz des Magens mit normaler oder ge­
steigerter Sekretion empfohlen. 

8. E. Die eiweiBreichen bzw. fleischreichen Diiitformen. Das 
Charakteristische dieser Diatformen ist ihr Fleischgehalt. Wo das 
Fleisch eingeschrankt werden muB, wird es z. T. durch eiweiBreiche 
Speisen, namentIich Eier oder Kase, ersetzt. Fleisch wird aber in einer 
eiweiBreichen Kost niemals ganz fehlen. Fiir den Verdauungstraktus 
ist es wahrscheinlich bedeutungsvoller, ob Fleisch zugefiihrt wird oder 
nicht, als die mehr oder weniger groBe Zufuhr von Milch und Eiern. 

Eine exklusive Fleisch- oder EiweiBdiat gibt es ebensowenig wie 
eine streng vegetarische Kost. Zu viel Fleisch in der Nahrung wirkt 
~torend auf die Magendarmtatigkeit ein; es entsteht Hyperchlorhydrie, 
Obstipation und ihre unzahligen Folgen. W 0 Fleisch indiziert ist, sind 
fast stets Eier und Milch ebenfaHs angezeigt. 

Die fleischreiche Diat ist von Riegel, Lenhartz, Umber mit 
groBem Erfolg bei Hypersekretionszustanden angewandt worden. Die 
Riegelschen Vorschriften fasse ich hier kurz zusammen. 

AHe Speisen miissen gut gekaut werden, um nicht mechanisch den 
Magen zu reizen. Kornige S\lbstanzen, Niisse, Obstkerne, desgl. aHe 
Rcharfen Gewiirze, Pfeffer. Paprika, Senf, Essig. Rettich, Meerrettich, starke 
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Alkoholica, Salate und dergleichen sind zu verbieten. Auch vor zu 
heiBen, zu kalten Speisen und Getranken sollen sich die Kranken hiiten. 

Vnter den Mehlarten miissen schon dextrinierte Mehle (Zwieback, 
Rostbrot, Kindermehle) oder stark eiweiBhaltige Mehlarten (Hafer, Aleu­
ronat) bevorzugt werden. Am besten gibt man die Amylaceen als dicke 
Suppen, Breie mit reichlich Butter. Von den Brotarten eignen sich die 
eiweiBreichen: Aleuronat-, Roboratbrot. 

SiiBe Speisen, Cremes, Fruchtsafte, Gelees, Honig eignen sich fUr 
Hyperacide (hemmende Wirkung des Zuckers auf die HCI-Produktion). 

Ais Fette eignen sich Milchfett, Sahne, Butter, Fettkase, Olivenol. 
Zu vermeiden sind: Gewiirze, extraktreiche Saucen, Fleischsaft, 

Fleischextrakt, Fleischbriihe, Alkoholica, Kaffee. 
Sehr geeignet sind dagegen: gekochtes Fleisch, weiBes Fleisch, Ge­

fIiigel, Fische. 
Das Trinken beim Essen schadet nicht: Wasser, Tee mit Sahne, 

Kakao. Nur 3 Mahlzeiten pro die. - Nicht rauchen. 
Die fIeischreiche Diat eignet sich nicht bei Patient en, die an hoch­

gradiger N ervositat leiden, bei den anderen Patienten mit hyperaciden 
Zustanden wird man mit folgender Diat oft gute Erfolge erzielen. 

Friihstiick: Tee mit Rahm und Zucker. - 30 g Zwieback oder 
Toast. - 40 bis 50 g kaltes Fleisch (Schinken, kalter Braten). 

10 Uhr: 1 Ei weich gesotten oder roh, ohne Salz, oder nichts. 
Mittag: 1 Teller diinne Mehlsuppe ohne Fleischextrakt. 100 bis 

200 g Fleisch oder Fisch, keine Bratensauce. Die Mittagsmahlzeit solI 
nach Riegel womoglich zweierlei Fleischspeisen enthalten. 

100 bis 150 g griines Gemiise oder Hiilsenfriichte in Breiform mit 
reichlich Butter. Rahmspeise mit Zucker oder SiiBspeise oder Cakes 
mit Butter und 20 bis 30 g Fettkase. 

1 Stun de nach dem Essen 1 Tasse diinnen Schwarztee oder besser 
Orangebliitentee mit Rahm und Zucker. 

4 Uhr: Kakao mit Milch und wenig Zucker oder gar nichts. 
Abends: 1 Teller Hafer-, Gersten- oder Griinkernschleim. 50 bis 

80 g Fleii'ch oder Gallerte (KalbsfiiBe). 
100 g junges Gemiise in Breiform oder Eierspeise mit 1 bis 2 Eiern 

oder 100 g Mehlspeise (Mondamin, Maizena, Nudeln). 
Nach Tisch 1 Tasse Milch. 
Bei dieser Kost muB man in der ersten Zeit der Behandlung die 

Kartoffel und das Obst in jeder Form vermeiden. Gebratene Kartoffeln 
bleiben langer im Magen als gekochte (Best). Die Kartoffelstarke wird 
bei Hypersekretion durchweg schlecht vertragen. Ais Gemiise eignen 
sich ganz besonders junge gelbe Riiben, zarter Spinat, Erbsen, bisweilen 
auch Linsen. Die Kohl- und Krautarten sollen die erste Zeit nicht 
gegeben werden. Schinken, kalter Braten, Fisch (Olsar.dinen usw.) eignen 
sich als Flf'ischbeilage zum Friihstiick und Nachtessen. Es empfiehlt 
sich, bei Hyperaciditat die Eier in rohem Zustande genieJ3en zu lassen. -
Nach einigen Tagen kann gekochtes Ob&tmus (aus siiBen Apfeln), Kar­
toffelstock erlaubt werden. 
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Zu den fleischreichen oder wenigstens eiweiBreichen Diii.tformen 
gebOrt ebenfalls die Lenhartz-Kur bei Ulcus ventriculi. 

Schema nach Lenha.rtz. 

Tage: 11.12. Is. 1 4. 15. 16. I 7. 18. I 9. 1 10. In. 1 12.1 13. 

Eier •••.••• 2 4 5 5 6 7 8 8 8 8 8 8 8 
Milch ...... 200 200 300 500 600 700 800 900 1000 1000 1000 1000 1000 
Zucker •••••. . . 20 20 30 SO 40 50 50 50 50 50 
Rindfleisch, gehackt . 35 70 70 70 70 70 70 70 
Milohreis oderGries- In2x 

brei •••• 

"I I 

100 100 200 200 300 300 300 
Zwieback .. 20 40 40 60 60 80 
Schinken, roh 50 50 50 50 
Butter •••• . . 20 40 40 40 

Die Eier werden anfangs roh, das Rindfleisch roh und in fein ge­
schabter Form verabreicht. Nach 3 bis 4 Wochen wird das Fleisch leicht 
angebraten oder gut gekocht verabfolgt. Der Zwieback darf nur ein­
geweicht gegeben werden. 

Eine EiweiBfettdiat wird von StrauB, Winternitz187) bei Fallen 
von motorischer Insuffizienz des Magens mit normaler oder gesteigerter 
Sekretion, von Riegel in der Behandlung der chronischen kontinuier­
lichen Magensekretion, von Zweig 190) bei alimenta.rer Hypersekretion 
angewandt. Vor allem geeignet erscheinen Milch, Sahne, Fettmilch, Butter. 
Kohl- und Krautarten sollen dabei vermieden werden; desgleichen Salate, 
Obst, WeiBbrot. 

Die Kost mag folgendermaBen zusammengesetzt sein: 
Friihstiick: Kakao, Haferkakao mit Milch und ein Drittel Wasser. 

Kein oder wenig Zucker. 30 g Zwieback, Butter etwas Fettkii.se oder 
Schinken. 

10 Uhr: 1 Ei roh, eventuell um 11 Uhr dazu 1 bis 2 EBloffelOlivenol. 
Mittags: Keine Suppe. Fleisch (arm an Extraktivstoffen) oder Fisch 

150 bis 200 g. Zartes Gemiise 100 g mit reichlich Butter. 1 Tasse Voll­
milch mit Rahmzusatz. 

4 Uhr: 100 g Rahm geschlagen, Cakes 30 bis 50 g. 
6 oder 7 Uhr: 50 bis 100 g Fleisch, Zwieback mit Butter, 50 bis 

80 g zartes Gemiise. 
8 bis 9 Uhr: 1 Tasse Teeinfus mit oder ohne Rahm, oder 1 Glas 

Vollmilch (auch Pegninmilch oder ii.hnliches). 
Bei Atonie und Ektasie des Magens mit erhaltener oder vermehrter 

HCl-Sekretion wird von Wegele 217) folgende Kost empfohlen (S.280): 
Morgens: 250 g Milchkakao oder Tee mit Sahne, 10 g Plasmon, 

30 g Sahne, 50 g Ri:istbrot, 20 g Butter. 
Vormittags: 2 weiche Eier oder 250 g Milchbrei. . 
Mittags: 150 g geschabtes Beefsteak oder Hiihnerfleisch, Kalbsbries, 

Hackbraten, Forelle, Hecht, Schellfisch, 200 g Kartoffelbrei oder Spinat, 
Erbsenpiiree, Reisgemiise (durchgetrieben), 30 g Sahne. 

Nachmittags: 200 g Milchkakao oder Tee mit Sahne, 10 g Plasmon, 
50 g Ri:istbrot, 20 g Butter. 
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Abends: 250 g Tapiokabrei oder Leguminosensuppe, Haferschleim, 
Gerstenschleim, - 100 g geschabten Schinken oder kalten Braten, 50 g 
Sahne - 30 g Rostbrot. 

Eine salzarme EiweiBfettdiat empfiehlt Ehrmann bei Hypersekre­
tion. Seine Vorschriften sind folgende: "AIs Getranke: leichten Tee, Tee 
mit Sahne, eventuell reine Sahne (keine Milch). - Zuspeisen: Brotchen, 
Kniippel, Zwieback, Toast, Cakes, die mit reichlich ungesalzener Butter 
zu bestreichen sind und nicht ohne gleichzeitige Zufiihrung von Ge­
tranken bzw. nach Eintauchen genommen werden. Fleisch nur von 
bester Qualitat, durch 5- bis 8tagiges Hangen miirbe geworden, dann 
gut geklopft, am. besten gedampft oder gebraten, wie Filetbeefsteak, 
gedampftes Filet, Kalbsschnitzel, Kalbskotelette, gewiegtes Kalbfleisch 
mit Ei abgeriihrt; weiter Rehbraten in einer mit Sahne und Butter 
zubereiteten Sauce. Enthautete und vom Fett befreite Hammelkeule 
wird gedampft, eventuell auch geschmort genommen. Hiihner, aber nur 
junge Tiere, Taube am besten gedampft. - Reichlich ungesalzene 
Butter und fette Sahne. Butter 150 bis 200 g pro die. Beschrankung der 
Mehlspeisen (keine Makkaroni). Gemiise wird erst nach 1 bis 2 W ochen 
gereicht. Spinat, Schotenpiiree, spater Spargelspitzen, Blumenkohl, Kar­
tofIelpiiree mit Butter und Sahne. Die Gemiise miissen 2- bis 3 mal in 
Wasser abgebriiht und das Wasser abgegossen werden. damit die se­
kretionserregenden StofIe beseitigt werden." 

Fleisch mit relativ reichlich GewiirzstofIen kann mit Vorteil in der 
Kost Magenkrebskranker Verwendung finden. Wegele 217) gibt schon an, 
daB diese Kranken die geraucherten Fleischwaren, Lachsschinken, Rauch­
fleisch und Fische bevorzugen. Zur Verwendung darf aber nur zartes, 
von Bindegewebe moglichst befreites Fleisch kommen. Auch werden 
Eierschnee, Gelees, Hering, Kaviar, starke Fleischbriihe, scharfe Kase­
sorten gern genommen. Zu meiden sind dagegen die Garung erzeugenden 
Speisen, Kohl, KartofIeln, Brot, Bier. Alkohol als Stomachicum ist 
meistens angezeigt (Eierkognak). Der Alkohol erleichtert auch die Ein­
nahme von Fett als Rahm oder Butter. Sauerkraut, gut gegoren, ist 
leicht verdaulich und, wenn geniigend gekaut wird, auch fiir Magenkrebs­
kranke bei Achylie und Subaciditat geeignet. 

Die sogenannte Trockendiat, die bei Gastrektasien verordnet wird, 
gehOrt bald zu der Kategorie der fleischreichen, bald zu derjenigen 
der kohlenhydratreichen Kostformen. Allerdings wird man in den meisten 
Fallen von Atonia und Ectasia ventriculi mit einer fliiseigen Diat resp. 
Breikost bessere Resultate erzielen, wenn man nur die Vorsicht braucht, 
die Fliissigkeit in kleinen Portionen und in angepaBten Zwisch~nraumen 
(z. B. 2 stiindlich) zu geben. 

In vielen Fallen von Gastrektasien nicht zu schweren Grades er­
zielt man gute Erfolge, wenn man eine gemischte Kost gibt, aber 
alle 2 Stunden eine Speise einnehmen laBt: z. B. 200 g Kakao oder 
MilchkafIee oder 5 EBlofIel N udeln, KartofIeln oder 1 Ei, oder 3 bis 
4 EBlofIel Obstmarmelade oder 50 g zartes Fleisch, Gefliigel, Schinken, 
Fisch usw. 



Dber allgemeine Diii.tetik der Magen- und Darmkrankheiten. 65 

Es ist selbstverstandlich, da13 man eiwei13reiche Diatarten verordnen 
kann, die viel exklusiver sind als samtliche hier erwahnten Beispiele. 
lch erinnere nur an die eiwei13- und fettreichen Diatverordnungen mit 
Ausschlu13 beinahe samtlicher Kohlenhydrate bei Diabetikern. Fiir Ver­
dauungskranke sind derartige strenge Diatformen nicht nur iiberfliissig, 
'8ondern meistens schadlich. Zwischen den eiwei13reichen und den fett­
reichen Diatformen gibt es aIle moglichen V"bergange. Sache des Arztes 
ist es, fiir jeden konkreten Fall die geeigneten Vorschriften zu finden. 
Oft handelt es sich nur um scheinbare Kleinigkeiten, die aber fiir die 
Heilung des Krankheitsprozesses ma13gebend sein konnen. Warme Fleisch­
braten mit Sauce werden z. B. von Patienten nicht vertragen, die gro13e 
Mengen kalten Braten, Schinken ohne Beschwerden verzehren konnen. 
Es gibt keine Diatform, die sich so wenig schematisieren la13t, wie die 
eiwei13reiche Diat. 

9. F. Die cellulosereichen ·Diiitformen. Das ist die sogenannte 
schlackenreiche Kost; ihr Charakteristikum ist ihr relativ gro13er Gehalt 
an Gemiisen und Obst. Diese Diat wird in der Therapie zahlreicher 
Darmstorungen angewandt, vor aHem der chronischen Obstipation, dann 
gewisser FaIle von Colitis mucosa und von Darmneurosen, bei Ha­
morrhoidalleidenden usw. Auch bei subaciden Zustanden wird bisweilen 
eine Cellulosediat mit Erfolg angewandt. Fleisch mu13 in der Regel 
vermieden werden. 

Eine Cellulosediat enthalt als eiwei13spendende Stoffe meistens Milch. 
Ewald (S. 311) gibt folgendes Schema einer cellulosereichen Kost, einer 
sogenannten lakto-vegetabilischen Diat: 

Friihstiick: l/t Liter sii13e Milch oder Kakao oder Hafermehlkakao, 
Wei13- oder Schwarzbrot mit Butter, Honig, Marmelade oder frisches Obst. 

Vormittags: Brei aus Reis, Linsen, Gries usw., Milch, Kefir, Wei13-
oder Schwarzbrot mit Butter. 

Mittags: Leguminosen oder Obst- (Apfel-, I'flaumen-, Heidelbeer-, 
Himbeer-, Stachelbeer-, Kirschen-)suppe oder Gemiisesuppen (Sauerampfer-, 
Spinat-, Wurzel-, Tomaten- oder rote Riibensuppe), Milchsuppe oder kalte 
Schale von Fruchtsaften, Stachelbeeren mit Pumpernickel und Korinthen, 
Butter oder saure Milch. Darauf reichlich griines Gemiise (je nach 
Bediirfnis mit viel oder wenig Butter), an Stelle des Gemiises auch ein 
Erbsen-, Reis-, Linsenbrei (eventuell mit Apfeln), Backobst mit Klo13en, 
Makkaroni, Pudding, Blancmanger mit Fruchtsauce usw., Salat, Eier­
speisen, Brot mit Butter und wei13em resp. Sahnenkase. 

Vesper: Reichlich gekochtes oder rohes Obst mit Wei13brot oder 
Zwieback, Honig- oder Fruchtgelee. 

Abendbrot: Dicke Suppe aus Gerste, Hafer, Reis, Gries, Tapioka usw. 
Bratkartoffeln, Butter, Kase, Eierspeisen, Eier, Milch usw. 

Bei der Obstipation infolge von Darmatonie eignet sich folgende 
CeUulosediat: 

Morgens: 200 g Milch oder Buttermilch oder Kefir, 30 bis 50 g 
Grahambrot, 15 g Butter, 100 bis 200 g gekochtes Obst (Apfelmus, 
Pflaumenmus, Marmelade) mit nicht viel Zucker. 

Ergebnisse d. lied. XIV. .'i 
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Vormittags: 1 bis 2 rohe Apfel, Apfelsinen oder frische Trauben 
oder 2 bis 4 Feigen oder 2 EBl6ffel Korinthentrauben. 

Mi ttags: Keine Suppe - 150 g Fleisch mit etwas Sauce genossen-, 
200 bis 350 g Gemiise (Kohl-, Krautarten, Salate, Riiben, Sauerkraut, 
Linsen; Erbsen und Bohnen sind weniger geeignet), 50 bis 100 g Kar­
toffeln, 150 bis 350 g gekochtes oder rohes Obst, 50 g Grahambrot oder 
kein Brot. 

Nachmittags: 200 bis 250 g Kefir oder leichter Tee mit 30 g 
Sahne, 30 bis 50 g Lebkuchen oder Pumpernickel. 

Abends: 100 g Fleisch oder Eierspeise aus 2 Eiern, mit wenig 
Butter. Salat oder Gemiise 200 bis 300 g. 50 g Grahambrot, 150 bis 
300 g gekochtes oder rohes Obst. Eventuell 1/ ~ Liter Bier. 

Bei dieser Kost muB folgendes beriicksichtigt werden. Die Nahrung 
muB sehr gut gekaut werden. Die Speisen k6nnen mit ziemlich viel 
Fett (Butter, Sahne, Ptlanzenfett) bereitet werden. - Zu meiden sind: 
Kakao, Schokolade, WeiBbrot, dicke Mehlsuppen, Reis, starker Tee, 
Heidelbeeren, Quitten. 1m Gegensatz zu vielen Autoren verbiete ich 
ferner: Kaffee, namentlich schwarzen Kaffee nach Tisch, viel Rohrzucker 
in der Kost, Fleischbriihe. Statt Kartoffeln kann man etwas mehr 
Grahambrot oder 50 bis 70 g Mehlspeisen gestatten. Alkoholische Ge­
tranke, auch Most, Bier, Pomril sind besser ganz zu vermeiden. Stark 
gesalzene Speisen, wie Hering, Anchovis usw., sind ebenfalls nicht 
empfehlenswert. Nur in seltenen Fallen verstarken sie in giinstigem 
Sinne die Wirkung der Cellulosediat. Wasser kann nach Belieben ge­
nossen werden. Empfehlenswert ist eine Tasse Kamillen·, Fenchel- oder 
Baldriantee vor dem Schlafengehen. In anderen Fallen wirkt ein roher 
Apfel vor dem Schlaf giinstig auf letzteren und auf die Darmtatigkeit. 
Chinatee ist tanninarmer als Ceylontee; ein Infus von 20 Min. kann 
2 mal soviel Tannin enthalten als ein Infus von 5 Min. Rahmzusatz 
hindert etwas die obstipierende Wirkung. Frischer Kase kann in gleichen 
Dosen gestattet werden. Was das Obst betrifft, so muB darauf hin­
gewiesen werden, daB die Schalen und Keme der Friichte, nach Pen­
zoldt, verstopfend wirken sollen. 

Hier seien noch 2 Muster von Speisezetteln einer cellulosereichen, 
lakto-vegetabilischen Kost nach Rumpf und Schumm 19S) angefiihrt. 

I. 
7 Uhr: 100 g WeiBbrot oder 50 g 

WeiBbrot + 50 g Hafermehl ala Suppe; 
30 g Butter. 

11 Uhr: 300 g Milch + 100 g Reis 
als Suppe, 100 g Schwarzbrot. 

4 Uhr: Suppe aus 50 g Weizenmehl, 
1 Ei. - 100 g Milch. 

Geback aus 50 g Maismehl, 20 g 
Butter, Erbsenbrei aus 150 g Erbsen + 
30 g Butter, 300 g Apfel. 

8 Uhr: 300 g Kartofl'el mit 50 g 
Butter, 100 g Schwarzbrot. 

II. 
7 Uhr: Idem. 

11 Uhr: Linsenbrei aus 150 g Linsen 
mit 30 g Butter. - 100 g Schwarzbrot. 

4 Uhr: Hafermehlsuppe aus 100 g 
Hafermehl. 300 g Milch. 

Gemiise aus 300 g Teltower Riiben 
mit 30 g Butter. - 50 g Weizenbrot. 
100 g Birnen. 

8 Uhr: 100 g QuarkkiLse, 150 g 
Schwarzbrot, 30 g Butter. 
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In der Behandlung der Achylia gastric a gibt Albu l95) eine fleisch­
freie, vegetabilische Kost in feinster Piireeform. Er gibt Sup pen und 
Breie aus Korner- und Hiilsenfriichten, leichte Mehlspeisen mit Frucht­
siiJten angerichtet, Gemiisepiirees mit Butter zubereitet, gekochtes Obst 
in Musform, Weizenmehlgebacke; als Getranke Kakao, Tee und Frucht­
safte, meist auch leichten Rotwein. Milch wird von diesen Patienten 
meistens nicht gut vertragen. 

10. G. Die Uberernahrnngsdiiit. Sie gehort zuerst zur Therapie 
der meisten Falle von Gastro- und Enteroptose. Angezeigt ist ferner 
eine Vberernahrungskur bei abgemagerten Patienten mit Magen- oder 
Darmneurosen, bei Rekonvaleszenten schwerer Erkrankungen (Ulcus 
ventriculi, Typhus usw.). 

Die Vberernahrungskostarten werden vielfach aus vorwiegend Kohlen­
hydrat- und Fettspeisen zusammengestellt, die EiweiBzufuhr wird dabei 
eher erniedrigt. Dies ist m. E. ein erster Fehler. Bevor man die Fett­
zufuhr erhoht, muB unbedingt die EiweiBzufuhr mindestens die nor­
malen Werte erreichen. Ein weiterer Fehler der begangen wird, ist der, 
Speisen bzw. Calorien zuzufUhren, die das 2- bis 3 fache der Norm be­
tragen. Eine intensive Vberernahrung schadigt die Verdauungsorgane. 
Fiir den speziellen Zweck muB ferner die Kost derartig beschaffen sein, 
daB sie die geschwachten oder kranken Verdauungsorgane moglichst 
wenig belastet. 

Die bekannten Weir Mit c h e 11-Prinzipien einer Ernahrungskur 
sind zum gr6Bten Teil durchzufUhren. Beseitigung der Aufregungen 
des taglichen Lebens, methodische allmahlich gesteigerte Zufuhr von 
N ahrung in der Form einer gemischten Kost, unter Bevorzugung der 
Milch bis zu einer Vberernahrung. Vielleicht das beste Schema fUr 
eine derartige Kur ist in dem Bande XII dieser Ergebnisse von KiB­
ling publiziert worden. Es ist das folgende Lenhartzsche Schema: 

1. Friihstiick, 7 bis 71/~ Uhr: 200 bis 250 bis 300 g Milch (immer 
nach 2 bis 3 Tagen gesteigert, aber nicht mehr. Keine Zusatze. Kalt 
oder warm nach Belieben. 2 Eier (in beliebiger Form). 

50 bis 60 bis 80 bis 100 g Brot (alle 2 bis 3 Tage gesteigert). 
Butter. 

Bei Obstipation Schwarz- und WeiBbrot; eventuell Grahambrot odeI' 
Simonsbrot. 

2. Friihstiick, 10 bis 101/2 Uhr: 200 bis 250 bis 300 g Milch. 
2 Eier (eingeriihrt mit StoBzucker und etwas Kognak oder Portwein). 

60 bis 80 bis 100 g Brot. Butter. 
50 bis 70 g Belag. 
Das Brot in kleinen Stiicken app.etitlich zurecht gemacht, eventuell 

einige Kasescheibchen dazu. 
Mittagessen, 121/2 Uhr: Keine Suppe. 
ca. 200 g Fleisch oder Fisch, Gemiise (kein Kohl). 
Kartoffelmus, gekochtes Obst (kein rohes). 
Reis, GrieBpudding, SiiBspeise, Mondamin. 
Kein Getrank. 

5* 
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Gegen 4 Uhr: 250 bis 300 g Milch. 
4 bis 5 Stiick Zwieback mit Butter. 
2 ausgeschlagene Eier mit Zucker. 
Abends: 250 bis 300 g Milch. 
50 bis 80 bis 100 g Brot. Butter. 
50 bis 70 g Belag (wieder auf kleine Brotchen, eventuell noch 2 Eier). 
Eventuell fiir die Nacht: 200 g Milch, 1 bis 2 Cakes oder Zwieback. 
Das Aufstehen und Gehen gestaltet sich dabei wie folgt: Die ersten 

·8 Tage Bettruhe. Vom 9. Tage an: 

Tag: I 9. 
I 

10. 
I 

11. 12. 13. 14. 

Friih auf. . . . · stdn'l 

12JlO 1 

1 
I 1 121 Nachmittag auf. · " 1 P/2 P/ 2 

-Gehen ..... · Min. 10 3X10 3x210 4x10 

Tag: I 15. 16. 17. 18. 19. 20. 

Friih auf. · Stdn. 21/2 21/2 3 3 4 5 
Nachmittag auf. " 21/2 3 3 4 4 5 
'Gehen .. · Min. 4x15 2x20 4x15 4x20 4x25 4x30 

2x15 

Vom 21. Tage an ganz auf, 4 X 30 Min. Gehen im Maximum. 
Ewald 128) gibt folgendes Beispiel einer Ernahrungskur bei einem 

Verdauungskranken (S. 557): 

7 Uhr 

J1 " 

1 " 

4 " 

7 " 

9 " 

5. Dez. 1890 

1 Tasse Kakao mit 1 
rohem Ei, 250 g Milch, 
20 g Zwieback. 

30 g gewiegtes Fleisch, 
1 Glas Rotwein mit 
1 rohen Ei. 

250 g Milch mitKognak, 
10 g Cakes. 

45 g gewiegtes Fleisch, 
1 Kartoffel, 1 Loffel 
Gemiisebrei. 

25. Dez. 1890 

1 Tasse Kakao mit Ei, 
500 g Milch, 20 g 
Zwieback. 

75 g gewiegtes Fleisch, 
1 Glas Rotwein mit 
Ei. 

250 g Milch mit Kognak, 
20 g Cakes. 

170 g gewiegtes Fleisch, 
180 g Kartoffelbrei, 
160 g Apfelmus, 170 g 
Erbsenbrei, 150 g 
Speise, 1/2 Glas Wein. 

250 g Milch, 20 g Zwie- 250 g Milch, 1/2 Tasse 
back. Kaffee, 20 g Zwie­

back. 

200 g 
suppe. 

Leguminosen- 200 g Getreidesuppe, 
30 g gewiegtes Fleisch. 

250 g Milch mit Kognak, 250 g Milch mit Kognak, 
10 g Cakes. 10 g Cakes. 

25. Jan. 1891 

1 Tasse Kakao mit Ei, 
500 g Milch, 25 g 
Zwieback. 

75 g gewiegtes Fleisch, 
1 Glas Rotwein mit 
Ei. 

250 g Milch mit Kognak, 
10 g Cakes. 

200 g Fleisch (Braten), 
170 g Kartoffelbrei, 
180 g Apfelkompott, 
170 g Makkaroni, 7d g 
Speise, 1 Glas Apfel­
wein. 

500 g Milch, 1/2 Tasse 
Kaffee, 20 g Zwie­
back. 

200 g Haferschleim-
suppe, 30 g gewieg­
tes Fleisch. 

500 g Milch mit Kognak, 
10 g Cakes, 

Ewald, StrauB u. a. empfehlen die Durchfiihrung hiiufiger Mahl­
''zeiten. Mir scheint das Lenhartzsche Prinzip, die Nahrung auf maxi-
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mal 5 Mahlzeiten zu verteilen, in der Regel zweckmaBiger. In ein­
zelnen Fallen wird man allerdings, wenigstens am Anfang der Kur, mit, 
5 Mahlzeiten nicht auskommen. Wein oder Bier wird man in maBigen 
Mengen in der Mehrzahl der FaIle gestatten konnen. Zur erfolgreichen 
Durchfiihrung einer Ernahrungskur ist eine strenge Individualisierung 
mehr alB bei den meisten Diatkuren erforderlich. Viele Patienten nehmen 
bei calorienreicher, fettreicher Kost nicht zu, die bei einer eiweiBreicheren,. 
an Fett und Calorien armeren Kost glanzend gedeihen. Man muB auch 
beriicksichtigen, daB das Hauptziel einer Ernahrungskur in der Regel 
nicht eine bedeutende Gewichtszunahme oder ein betrachtlicher Fett­
ansatz sein soIl. Das Gewicht ist fiir den Arzt nur ein ziemlich zu­
verlassiger MaBstab fiir den Gesundheitszustand des Korpers. Wir wollen 
vor allem den Organismus kraftiger, widerstandsfahiger machen. Eine· 
Ernahrungskur hat auch Erfolg gehabt, wenn das Subjekt nur 1 bis 
P 12 kg zugenommen hat, dabei aber gesund geworden ist. Dieses 
Resultat wird schneller und sicherer erreicht, wenn die Kost eine ge­
mischte, ziemlich eiweiBreiche ist, als wenn sie eiweiBarm, vorwiegend 
kohlenhydratreich (Gewichtszunahme durch "Wasserung" der Gewebe} 
oder einseitig fettreich ist. 
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Auf keinem Gebiete der Medizin ist die schriftliche Darstellung ein 
so mangelhafter Ersatz flir die eigene Anschauung wie auf demjenigen 
der Exantheme. Selbst aus den besten Beschreibungen gewandter 
Autoren kann sich von einer neuen Erkrankungsform bestenfalls 
doch nur der ein der Wirklichkeit nahekommendes Bild machen, der 
im allgemeinen in der klinischen Pathologie der Haut ein gewisses 
MaB eigener EHahrung hat. Aber selbst unter dieser Voraussetzung 
flihrt auch die aufmerksamste Lektiire doch nur selten zu einer wirklich 
eindringlichen und im Gedachtnis haftenden bildmaBigen Vorstellung. 
Aus dieser Schwierigkeit erklart sich, daB trotz aller Belehrung und 
Belesenheit auf diesem Gebiete doch die erste eigene Erfahrung meist 
eine Vberraschung bleibt und diagnostischeh Zweifeln Raum laBt. 
Daraus erklart sich auch, daB die literarische Mitteilung neuer Beob­
achtungen an der Haut so leicht fruchtlos bleibt und nicht selten sogar 
wenig iiberzeugend auf den Leser wirkt, wahrend ein gemeinsamer 
Blick auf den Kranken selbst im Augenblick Klarheit schaffen wiirde. 

Ein charakteristisches Beispiel fiir diese Schwierigkeiten ist die 
Geschichte der Roteln. Wer in den banaleren exanthematischen In­
fektionskrankheiten erfahren zum erstenmal eine Rubeolenepidemie 
aus eigener Anschauung verfolgen konnte, dem wird es heute schwer 
begreiflich sein, daB diese Krankheit so lange Zeit die groBte Miihe 
hatte, die Anerkennung ihrer Selbstandigkeit durchzusetzen. Ahnliche 
Erfahrungen machen wir mit den seither abgegrenzten akuten infektiOsen 
Exanthemen. Trotzdem gute Beschreibungen in die allgemein gebrauchten 
Lehrbiicher Eingang gefunden haben und gewiB auch gelesen worden 
sind, ist ihre Existenz doch nur fiir die wenigen zur brauchbaren Wirk­
lichkeit geworden, die sie einmal mit BewuBtsein selbst gesehen haben. 

So zeigte sich gelegentlich der ausgedehnten Epidemie von Ery­
thema infectiosum, die sich im Winter 1913/14 in Breslau abspielte, 
daB diese mehrfach zutreffend und gewandt beschriebene Krankheit 
Arzten und Spezialarzten der ganzen Gegend durchaus unbekannt ge­
blieben war; nicht einmal diejenigen, denen die ersten einschlagigen 
Beobachtungen als etwas Ungewohnliches aufgefallen waren, sahen sich 
durch den Anblick zum Vergleich mit literarischen Reminiscenzen an-
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geregt. Obschon es sich in diesem FaIle um eine ungewohnlich gut­
artige Krankheit handelte, so hatte die mangelnde Bekanntschaft mit 
de1'8elben doch infolge von Verwechselungen mit ernsteren Krankheiten 
oder auch nur durch die fiihlbare Unsicherheit des Arztes fiir diesen 
wie fiir die Patienten und deren Angehorige mancherlei Unzutraglich­
keiten zur Folge. 

So erscheint es denn notwendig, trotz aller Mangelhaftigkeit des 
Verfahrens, so lange immer wieder auf das Vorkommen solcher Krank­
heiten hinzuweisen, bis deren Kenntnis Allgemeingut geworden ist, 
wobei die bildlichen Reproduktionsmittel der neueren Zeit vielleicht 
imstande sind, die Lehre von neuen Exanthemformen fruchtbarer als 
bisher zu gestalten. Auch wird nur so der Meinung entgegengewirkt 
werden konnen, als handle es sich um abseits liegende Raritaten und 
nicht vielmehr um Vorkommnisse der Alltagspraxis, deren scheinbare 
Seltenheit vielleicht nur durch Unkenntnis vorgetauscht wird. 

Historisches. 

Die Geschichte des Erythema infectiosum ist in ihrer Art charak­
teristisch. Gleichwie es nur Schritt fiir Schritt und lange gegen wider­
strebende Meinungen gelungen ist, das Krankheitsbild der Rubeolen 
aus dem Kontakt mit atypischen Masern- und Scharlachfallen heraus­
zuschalen, so konnte auch die Selbstandigkeit des Erythema infectiosum 
gegeniiber den Varianten der iibrigen akuten Exantheme nur allmahlich 
erkannt und erwiesen werden; speziell war man anfangs geneigt, den 
Begriff der Roteln so weit zu dehnen, daB die neu beobachteten Formen 
mit darin unterkommen konnten, ja es scheint una recht wahracheinlich, 
daB schon zuvor die Abgrenzung der Roteln deshalb so groBe Schwierig­
keiten gemacht hatte, weil bei manchen Autoren Beobachtungen von 
Erythem das Material uneinheitlich gemacht hatten. 

Die e1'8ten klaren Beobachtungen iiber das Erythema infectiosum 
stammen aus Osterreich. 1m Jahre 1889 beschrieb A. Tschamer in 
Graz eine eigenartige Epidemie von 30 Fallen unter dem Namen "ort­
liche Roteln". Nach seiner durchaus zutreffenden Darstellung kann 
iiber die ZugehOrigkeit seiner Falle zum Erythema infectiosum kein 
Zweifel herrschen. 1891 machte Gumplowicz aus der Escherichschen 
Klinik in Graz Mitteilung iiber 17 weitere Falle derselben Art, die 
auch er den Roteln zurechnete. 1m selben Sinne berichtete 1896 
Tobeitz am internationalen medizinischen KongreB in Moskau iiber 
eine Reihe von atypischen Rubeolafallen . im Rahmen einer groBeren 
Rotelnepidemie. Nach' v. P f a u ndler, dessen Darstellung wir hier 
folgen, auBerte in der Diskussion zu Tobeitzs Vortrag Escherich 
zum eraten Male die Vermutung, daB es sich um eine selbstandige 
Erkrankung handle. 1m Jahre 1899 bekannte sich Ad. Schmid in 
einer Veroffentlichung "tiber Roteln und Erythemepidemien" aus der­
selben Grazer Klinik durchaus zu der Ansicht eines atiologisch selb­
standigen epidemischen Erythems und nahm dafiir den kurz zuvor 
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von Sticker vorgeschlagenen Namen "Erythema in,fectiosum" an. 
Von Sticker stammen auBer der heute iiblichsten Bezeichnung der 
Krankheit die ersten Beobachtungen von deutschem Boden; er und 
sein Schiiler Berberich haben (1899) "die neue Kinderseuche" ge­
legentlich einer Epidemie von 45 Fallen in der Umgebung von GieBen 
vorziiglich beobachtet und beschrieben; Sticker hat auch die erste, aller­
dings weniger gegliickte bildliche Darstellung des Erythems beigesteuert. 

In der Folge mehren sich nun die Beobachtungen: Zunachst ge­
hort hochstwahrscheinlich die groBe von Trammer im Bezirke Gacko 
(Herzegowina) unter dem irreleitenden Namen "Scarlatinois" beschriebene 
Epidemie hierher. Sodann beschreibt Tripke (Koblenz) eine in mehreren 
Punkten allerdings etwas abweichende neue epidemische Kinderkrank­
heit, die er als "Erythema infectiosum febrile" (!), "epidemischen 
Kinderrotlauf" bezeichnet ([1900] 60 bis 70 Falle). Feilchenfeld 
(Berlin) faBt eine kleine Anzahl zugehOriger Falle unter der Bezeichnung' 
"Erythema simplex marginatum" zusammen. Es folgt (1903) ein 
Bericht iiber eine Epidemie in Solingen von Heimann, der den Namen 
"Erythema infectiosum morbilliforme" vorschlagt. Nach ihm 
verofientlicht Plachte (Berlin) eine kleine im Jahre 1900 beobachtete 
Familienepidemie von "Megalerythema epidemicum" oder "GroB­
flecken" (1904). Das Jahr 1904 bringt auBerdem weitere Beitrage 
von Sticker und Escherich ("Erythema contagiosum"), sowie 
eine Mitteilung von Pospischill (Wien) iiber ein "neues, als selb­
standig erkanntes akutes Exanthem". Weitere Beitrage sind die Be­
obachtungen von J. Fleischer (Wien 1905), Moussous (1905) ("megal­
erytheme epidemique"), Trumpp (Miinchen 1906). Wiederum aus 
Graz (Klinik v. Pfaundler) stammt das 18 klinisehe Falle umfassende 
Material der Miinchener Dissertation von Th. Sepp. Ob die beiden 
von Tugendreich (Berlin) beobaehteten Falle von "infektiOsem Exan­
them" zum Erythema infectiosum zu reehnen sind, erscheint ungewiB. 
Endlich berichtet in jiingster Zeit (1914) Heisler iiber eine Epidemie 
von 25 Fallen aus dem badisehen Schwarzwald. 

Zusammenfassende Darstellungen der Krankheit, zum Teil ohne 
eigenes Beobachtungsmaterial geben die Verofientlichungen von L. Chei­
nisse (1905), H. L. K. Shaw (1905), v. Pfaundler (1910), sowie ein 
anonymes Referat der Archives de medeeine des enfants aus dem 
Jahre 1904*). 

Symptomatologie. 

Die Krankheit pfiegt im allgemeinen ziemlich unvermittelt mit 
dem Exanthem einzusetzen. Ausgesprochene oder gar eigenartige Pro­
dromalerscheinnngen fehlen. Von einigen Autoren wird angegeben, daB 
in einzelnen Fallen unscheinbare Vorboten ziemlieh allgemeiner Art 
der Eruption kurze Zeit vorangingen. Ais solche werden etwa ge-

*) Je eine hollandische und polnische referierende Darstellungvon Indemans 
(1912) und von Brudzinsky (1904), auf die mich Herr Kollege Lehndorff 
freundlichst aufmerksam machte, konnte ich mir nicht beschaffen. 
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nannt: unbehagliche Verstimmung, Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopf­
weh, Hitze und Erbrechen; vereinzelt werden auch geringfiigige Schleim­
hauterscheinungen wie Schnupfen und Halsschmerzen angegeben, ganz 
BelteD Brechreiz, Erbrechen, Lichtscheu. Doch werden aIle diese Vor­
kommnisse als Ausnahmen betrachtet, von denen nicht einmal fest­
steht, ob sie mit der Krankheit enger zusammenhangen oder eine zu­
fallige Komplikation darstellten. Heisler Bah mehrfach ziemlich starke 
und schmerzhafte Driisenschwellungen am Kieferwinkel, unter dem Ohr, 
sowie im Nacken bis zum Hinterkopf dem Exanthem um 1 bis 2 Tage 
vorangehen. In unserem eignen Material fanden sich Angaben iiber 
nennenswerte Prodromalerscheinungen nicht. 

Das Exanthem. 

Allgemeines Verhalten. Das Kardinalsymptom der Krankheit 
und nicht selten ihre einzige AuBerung iiberhaupt ist das Exanthem. 
In voll ausgebildeten, typischen Krankheitsfallen zeigt dasselbe ein 
durchaus charakteristisches Aussehen und Verha.lten. Es konnte wohl 
sein, daB in einem gewissen Stadium seines Verlaufs das Exanthem in 
jedem einzelnen FaIle diese seine besonders pragnante Eigenart Behan 
laBt; nur auf Grund ununterbrochener Dauerbeobachtungen lieBe sich 
diese Moglichkeit bestreiten. Halt man aber die an einem poliklinischen 
Material in zufallig angesetzten Stichproben gewonnenen Augenblicks­
bilder nebeneinander, so iiberrascht zunachst die Vielgestaltigkeit 
der Erscheinungen; sie ist so auffallig, daB man der von Pospischill 
vorgeschlagenen Benennung als "Exanthema variabile" eine gewisse 
Berechtigung einraumen muB. In der Tat kann beziiglich Ausbreitung 
und Zeichnung der Ausschlag dem Beobachter in zahlIosen Varianten 
entgegentreten, so daB man anfangs an der Einheitlichkeit all dieser 
bunten Bilder zweifeln mochte. Allein die fortlaufende Beobachtung 
eines und desselben Falles lehrt, daB es sich bei diesem wechselnden 
Verhalten nicht sowohl um eine Serie willkiirlich polymorpher und zu­
falliger Variationen handelt, sondern vielmehr um eine Folge zeitlich 
aneinander gereihter Entwicklungsstadien eines im Wesen 
gleichartigen Prozesses. Infolge dieses, besonders von Sepp her­
vorgehobenen Umstandes sieht man nicht selten auf eine Anzahl Einzel­
falle verteilt. eine Entwicklungsreihe, wie man sie giinstigenfalls an 
einem einzigen Kranken durch die Tage der Krankheit verfolgen konnte. 
Fallen durch solche Beobachtungen die scheinbar prinzipiellen Differenzen 
des Krankheitsbildes auf der Haut dahin, so ist immerhin zuzugeben) 
daB die mehr quantitativen Unterschiede in Ausbreitung und 
Intensitat sich noch immer in einem recht weiten Spielraum bewegen. 
Wir haben jedenfalls FaIle gesehen, in denen die eben erst in unschein­
barer Form aufgetretenen Hautveranderungen schon am nachsten Tage 
im Riickgang begriffen waren, und andererseits solche, bei denen die 
vorschreitende Entwicklung iiber mehrere Tage anhielt und die endliche 
Riickbildung durch immer neue Nachschiibe weit hinaus verzogert wurde. 
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Lokalisation. Von dem Exanthem kann gelegentlich fast jede 
einzelne Stelle der Korperoberflache befallen werden. Jedoch geschieht 
dies fur die verschiedenen Regionen mit sehr verschiedener Haufigkeit, 
so daB manche von ihnen fast ausnahmslos, andere nur selten an den 
Veranderungen teilnehmen. Niemals fehlte in der Reihe unserer Be­
obachtungen die Beteiligung des Gesi911tes; in den wenigen Fallen, wo 
dieser Befund fur unsere eigene Beobachtung nicht uberzeugend ge­
sichert scheinen konnte, wiesen anamnestische Angaben darauf hin, daB 
derselbe zuvor in deutlicher Weise bestanden hatte. Niemals waren 
weiterhin die Arme vom Ausschlag vollig verschont, vielmehr war stets 
zum mindesten ein erster Beginn oder ein letzter Rest von Exanthem 
an den oberen Extremitaten aufzufinden. Bevorzugt werden am Arm 
stets die ~uBenseiten und zwar meist deren mittlere Abschnitte; aber 
auch die Schulter und das Handgelenk sind nicht selten der Sitz deut­
licher Veranderungen; auf den Handrucken erstrecken sich dieselben 
nur selten; auf die Finger reichen sahen wir sie nur einmal, an der 
vola manus nie. 1mmerhin scheint nach Beobachtungen von Sepp 
das Exanthem auch hier vorkommen zu konnen. Die unteren Extremi­
taten sind durchweg s.Qhwacher als die oberen befallen; am haufigsten 
und deutlichsten pflegt das Exanthem auf den Hinterbacken aufzutreten. 
Weiter abwarts wechselt sein Verhalten stark. 1st die Glutaalgegend 
stark beteiligt, so reicht der Ausschlag meist ein Stuck weit in die 
Beugeseite der Oberschenkel hinein. Haufiger und starker ist aber 
auch hier die Streckseite befallen und zwar in den lateralen Abschnitten 
l!l{)hr als in Adductorengegend. Gegen das Knie pflegt die 1ntensitat 
abzufallen und das Knie selbst freizubleiben. Ganz unregelmaBig ver­
halten sich die Unterschenkel. Sie sind meist in geringem Grade und 
in wenig typischer Weise verandert, meist vorn starker als hinten, je­
doch kann bisweilen auch das U mgekehrte der Fall sein. Dber das 
FuBgelenk hinunter reichten unsere Befunde meist nicht, nur in einem 
FaIle war der FuBrucken deutlich und - wie in Beobachtungen von 
Sepp - sogar die Sohle in fsuspekter Weise verandert. 

Haufiger und fruher als sonst meist beschrieben, war die Haut des 
Stammes beteiligt. Gumplowicz will eine Beteiligung der Haut des 
Stammes nur in 10 von 17 Fallen beobachtet haben, Tschamer gar 
nur in 3 von 30. Bei unserem Material fehlte das Exanthem am Rumpfe 
nur sehr selten. Allerdings war es daselbst immer sparlicher und blasser 
entwickelt als an den eigentlichen Pradilektionsstellen, und nicht selten 
so zart, daB man es am ehesten noch aus einer gewissen Distanz deut­
'lich wahrnehmen konnte. Die obere Brust- und die untere Rucken­
gegend schienen am ehesten bevorzugt. Po s pis chi 11 sah mehrmals in 
ganz frischen Erkrankungsfii.llen ein bereits abblassendes Exanthem am 
Rumpfe; daB es sich dabei wirklich um einen Ruckgang und nicht viel­
mehr um eine primar geringe Auspragung handelte, ist aber doch wohl 
nicht erwiesen. DaB aber die Lokalisation am Stamme fruhzeitig vor­
handen sein und mit dem Fruhstadium des Wangenexanthems zusammen­
fallen kann, geht aus folgendem Beispiel unserer Beobachtung hervor: 
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Fall 1. Alfred Panisch, 7 Jahre alt, wird gebracht wegen Husten; es 
besteht eine geringfiigige Bronchitis, auJ3erdem ein eben beginnendes Exan­
them, das der Mutter noch nicht aufgefallen ist. Man findet auf 
den Wangen eine noch ziemlich kleinfleckige, nur auf der Wangen­
hohe etwas konfluierte Rote. Gleichzeitig besteht auf der Streck­
seite der Oberarme und auf der Brust ein schwach rotes roseoloses 
Exanthem. Am nachsten Tage ist der Ausschlag auf den Wangen hochrot und 
vollig konfluiert und ist am Oberarm nach der Beugeseite fortgeschritten, wahrend 
auf der Brust keine Anderung bemerkbar ist. Zwei Tage spater findet sich das 
Exanthem iiberall im Riickgang. 

In seiner ganzen Ausdehnung niemals beteiligt war der Hals, nur 
von oben oder unten her hineinreichen sahen wir ofter starkere Exan­
theme der anstoBenden Hautteile; auch iiber den ganzen behaarten 
Kopf konnte das Exanthem in keinem FaIle deutlich verfolgt werden. 

Noch vielgestaltiger gibt sieh das Gesamtbild des Exanthems da­
durch, daB nicht nur Form und Ausbreitung von Fall zu Fall wechseln, 
sondern iiberdies am Einzelfall die Intensitat der Hauterschei­
nungen stunden- und tageweise variieren kann, so daB schein­
bar schon abblassende Stellen wenig spater wieder starker aufleuchten 
und eine intensive Rote relativ rasch verschwinden kann. Auf dieses 
offenbar ganz typische Verhalten haben die meisten Beschreiber der 
Krankheit hingewiesen. So spreehen z. B. Tobeitz und Tschamer 
von einem "Wiederaufflammen" oder "Wiederaufflackern" des Exan­
thems, Plachte von einem regellosen Auftreten von Rezidiven nach 
erreichter groBter Ausbreitung und Pospischill von einem "reizvollen 
Weehsel" dieses "schonsten aller Exantheme". 

Spezielleres Verhalten. Anamnestische Angaben, eigene und andere 
Beobachtungen stimmen fast ausnahmslos dahin iiberein, daB die ersten 
objektiven Zeichen der Krankheit im Gesicht auftreten; wo dies von 
den Kranken oder ihren Angehorigen nicht mit einiger Sicherheit an­
gegeben wird, ist der Grund meist der, daB die anfiingliche eigentiim­
liche Rote und Hitze der Wangen nicht als "Aussehlag" gedeutet wird, 
ja sogar als "besonders bliihendes Aussehen" (Escherich) imponieren 
kann. Jedenfalls hat der Zustand, der sich im Gesicht innerhalb weniger 
Stunden entwickeln kann, eine groBe Ahnlichkeit mit harmlosen V or­
kommnissen des taglichen Lebens, so etwa mit jenem Aussehen, das 
man bel einzelnen Personen, meist weiblichen Geschlechtes und von 
zarter Haut und leicht erregbaren Vasomotoren gelegentlich antreffen 
kann, wenn sie sich durch lebhafte korperliehe Bewegung erhitzt haben, 
oder besonders, wenn sie nach langerem Aufenthalt im Freien bei Frost 
und Wind in iiberheizte Raume eintreten. Dann entwickeIt sich unter dem 
subjektiven Gefiihl der Hitze und Spannung jenes eigentiimliche "Gliihen" 
und "Brennen" der Wangen, das, ohne irgendwelche pathologische Be­
deutung zu besitzen, doeh in Iastiger Weise iiber einige Zeit andauern 
kann. Fleischer meint, die Patienten sahen etwa so aus, wie wenn sie auf 
jede Wange einen kraftigen Schlag erhaIten hatten. Vgl. Tafel I Abb. 1. 

Allein das infektiose Wangenerythem unterseheidet sich bei ge­
nauerem Zusehen von diesen unspezifischen Reizzustanden nicht nur 
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durch gewisse klinische Einzelheiten, sondern auch durch seine Ent­
stehungsweise. Hat man Gelegenheit, den pathologischen ProzeB in den 
erst en Stunden seines Auftretens zu verfolgen, so kann man erkennen, 
daB sich das spater diffuse Erythem anfangs aus gesonderten Einzel­
herden entwickelt, die auf der Kuppe der Wange aufschieBen und schon 
im Verlauf weniger Stunden durch rasche Ausbreitung zusammenflieBen. 
Ein Beispiel dieses ersten Entwicklungsstadiums bildet die folgende 
Fruhbeobachtung: 

Fall 2. Fritz Maywald, 7 Jahre alt, liegt seit dem 7. Januar mit hamor­
rhagischer Nephritis auf der Klinik. Am 14. Januar, dem 7. Tage seines Spital­
aufenthaltes, werden auf der zuvor blassen Haut die .ersten Spuren eines Exan­
thems sichtbar, das im Laufe des Tages zusehends deutlicher wird und abends 
schon folgendes Aussehen hat: auf beiden Wangen eine Anzahl leicht er­
habener, frisch roter, fast strofulusahnlicher Erhebungen von Hirse­
korn- bis LinsengroBe, umgeben von einem allmahlich auslaufenden 
rot e n H 0 f. Auf Brust und Riicken einzelne sehr blaB rote, isolierte Fleckchen; 
etwas starker gefarbt finden sich sole he an beiden Armen, bis zu den Grund­
phalangen herunterreichend und die Streckseite stark bevorzugend. An den Ober­
schenkeln ein blaB angedeutetes Exanthem, das an den Unterschenkeln auBen und 
vorn deutlicher wird und bereits zu konfluieren beginnt. Klein, aber intensiv rot 
sind eine Anzahl Fleckchen am GesaB. 

Das Exanthem entwickelt sich nur im Gesicht zu starkerer Konfluenz und 
beginnt dann schon am nachsten Tage zu verblassen; doch ist es noch mehrere 
Tage deutlich sichtbar. 

Als Zeichen dieser Entstehungsweise aus mehrfachen Anfangsherden 
kann man bisweilen am ersten Krankheitstage noch blassere, meist 
symmetrisch angeordnete Aussparungen unterscheiden; so im folgenden 
Beispiele: 

Fall 3. Gerhard Beck, 6 Jahre. Die Mutter gibt an, daB heute friih urn 
1/211 Uhr (!) ein Ausschlag aufgetreten sei, der sich von der Stirn aus iiber das 
ganze Gesicht verbreitet habe. 

Brust und Riicken sind frei. Auf den Oberarmen, am GesaB und an den 
Unterschenkeln erst vereinzelte kleine, leicht erhabene Fleckchen; an den Unter­
armen stehen dieselben dichter, sind starker erhaben, hier auch bereits zu netz­
artigen Figuren zusammengeflossen. 

Auf den Wangen konfluierte Rote mit kleinen symmetrischen 
Aussparungen, bis zur Nasolabialfalte reichend. Stirn iiber den Augen 
und der Nasenwurzel von kissenartiger Schwellung und Rotung eingenommen, die 
sich weiter oben in ein fleckiges Erythem auflost. Lider odematOs verdickt, Kinn 
gerotet und teigig geschwollen. Der Ausschlag schneidet am Halse dicht unter­
halb des Gesichtes mit scharfer Grenze abo 

In diesem Fruhstadium sind auch fUr das Gefuhl Stellen von ver­
schiedener Konsistenz und Oberflache wahrnehmbar. Denn dem Erythem 
geht uberall da, wo es rasch und intensiv auf tritt, eine Vermehrung 
der Konsistenz und des Volumens parallel, so daB die erkrankten Stellen 
als derbere, succulente, seichte Erhebungen die Ebene der unveranderten 
Umgebung um ein geringes uberragen. Diese Anschwellung ist auch 
nach vollzogener Vereinigung der Einzelherde zu einem ununterbrochenen 
Ganzen noch vorhanden und tritt dann am deutlichsten da in Erschei­
nung, wo die erkrankte Partie mit scharferer Abgrenzung in die unver­
anderte Haut ubergeht, wie dies stets gegen die Nase und das Auge 



78 L. Tobler: 

hin der Fall ist. Die Wange ist dann wie von einer einzigen heiBen und 
tiefroten Quaddel eingenommen, die mit besonders lebhaft gefarbter Rand­
boscbung einem wandernden Erysipel abnlicb ("rotlaufartig", Tscbamer), 
scharf an der Nasolabialfalte und am unteren Orbitalrande halt macbt. 
Gegen die Nasenwurzel zu erstreckt sich meist ein scbmal zulaufender 
Fortsatz, dessen letzte Auslii.ufer sich iiber dem Nasenriicken verlieren 
oder sicb mit denen der Gegenseite vereinigen. So entstebt eine 
Schmetterlingsfigur ("scbmetterlingsformige Quaddel", Berberich), 
die um so auffallender hervortritt, je weniger der Rest des Gesichtes 
an der Rotung teilnimmt. Vollstandig frei bleibt fast stets die knor­
pelige Nase und die Lippen, selten und in geringerem MaBe erstreckt 
sich ein blaBrotes Erytbem iiber die Kinngegend. Dadurcb bleibt, ahn­
Hch wie beim Scharlacb, ein blasses, gleichschenkeliges Dreieck aus­
gespart, dessen Basis das Kinn bildet, wabrend die Spitze auf dem 
Nasenriicken liegt. Gegen das Ohr, die Scblii.£e und nach unten zuist 
das Wangenerytbem unscbarf begrenzt; allmablich klingt von der Wangen­
kuppe nach der Peripherie die Intensitat der Rote ab und die kon­
fiuierte Flache lost sicb in eine lockere Zeichnung auf, die mehr oder 
weniger der Grundform ahnelt, in der das Exanthem an der iibrigen 
Korperfiache auftritt, und die weiterhin darzustellen sein wird. Diesen 
Stell en, insbesondere den gegen den Hals reicbenden Auslaufern iiber 
dem Unterkieferrand, hat sich die Aufmerksamkeit da zuzuwenden, wo 
die Diagnose zweifelhaft erscheint, weil au13er dem Wangenerythem 
cbarakteristiscbe Efflorescenzen nicbt oder nocb nicbt vorbandell sind. 

In eigenartiger Weise verandert sicb das Bild des so auffallenden 
Wangenerytbems, wenn der Hobepunkt der Rotung und Scbwellung 
erreicbt ist und die an den anderen Korperstellen sebr baufigen Riick­
bildungsvorgange aucb bier Platz greifen. Zunacbst erbalt das lebbafte 
Rot der Backen auf der Kuppe eine mebr diisterrote Farbe, die all­
mablicb in ein cyanotiscbes Blaurot iibergebt, das weiterbin zu einem 
grauvioletten ("silbergrauen" sagt Berbericb) oder gelblicb braunlicben 
Ton verblaBt; meist ist dieses in Umwandlung begriffene Zentrum von 
einem friscben roten Rand umsaumt, in den es allmablicb iibergeht. 
Dieses Stadium ist in starkster Auspragung auf Tafel II Abb. 2 dar­
gestellt. Die zugeborige Krankengescbicbte lautet wie folgt: 

Fall 4. Frida Kroeker, 12 Jahre alt. Kommt wegen Schmerzen im Knie 
(Kontusion mit Suffusion), die Gesichtsrote wurde zwar bemerkt, aber nicht als 
krankhaft aufgefaBt. 

Das Gesicht gliiht und bietet den sofort durch Moulage fixierten Befund. 
Beim Entkleiden zeigt sich ein stark konfluiertes und figuriertes Exanthem an den 
Streckseiten der Oberarme, schwachere Eruptionen aueh an Oberschenkeln und 
GesaS. Die Temperatur betragt 36,5°. 

8 Tage spater finden sich noch geringe Reste fleckiger Rote im Gesicht, 
wahrend der iibrige Korper davon frei ist. 

Nicbt in jedem FaIle finden diese Umwandlungen statt; sie sind 
um so eber zu erwarten, je intensiver die vorausgegangene Rote und 
Scbwenung war. In leicbteren Fallen findet ein einfacbes allmii.blicbes 
Abblassen statt. Bemerkenswert ist, daB gerade aucb im Gesicbt die 
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Entwicklung und Riickbildung des Exanthems nicht stetig und kon­
tinuierlich abUiuft; vielmehr wird gerade hier vielfach iiber ein wech­
selndes A ufflammen und Ab blassen berichtet, so daB, wenn in 
einem friihen Stadium das Gesichtserythem schon stark geschwunden 
scheint, man damit rechnen muB, daB es eventuell von neuem auf­
leuchten wird. Vollstandig fehlte das Wangenerythem in unseren Fallen 
kaum je; niemals vermiBten wir es da, wo am iibrigen Korper das 
Exanthem hochgradig war; bisweilen war es nicht ausgesprochen genug, 
um fUr sich allein die Diagnose zu tragen; ofters iiberdauerte es in 
wechselnder Starke die iibrigen Erscheinungen um mehrere Tage, um 
schlieBlich so allmahlich zu schwinden, daB sein Ende nicht genauer 
angesetzt werden konnte. 

Das Wangenerythem ist die sinnfii.lligste und regelmaBigste, aber 
keineswegs die einzige AuBerungsweise des Exanthems im Gesicht. DaB 
die Kinngegend vom Exanthem eingenommen sein kann, wurde be­
reits erwahnt. Ahnliches gilt auch fUr die Stirn, auf der man in etwa 
der Halfte aller FaIle ein mehr oder we~iger ausgebreitetes, hellrotes, 
zartes Exanthem finden kann, das meist in unscharfer, fleckiger, masern­
ahnlicher Form einen T~il der Stirnhaut einnimmt. Am haufigsten ist 
die Gegend der Glabella befallen, woselbst der Ausschlag starker zu 
konfluieren und eine leichte Schwellung zu erzeugen pflegt (vgl. Fall 3); 
weniger stark konnen ahnliche Veranderungen iiber den Augenbrauen 
erkennbar werden. Zarte Einzelflecke sind bisweilen iiber die ganze 
Stirn bis ins Capillitium hinein, sowie iiber Schlafen und Augenlider 
verfolgbar, haben jedoch hier nur kurzen Bestand; auch hinter den 
Ohren konnten wir das Exanthem auffinden. Die Haut des behaarten 
Kopfes scheint jedoch im allgemeinen verschont zu bleiben (Berberich). 

Vberall, wo im Gesicht das Erythem starker auf tritt, fiihrt es zu 
einer vermehrten BlutfUlle und Succulenz der Gewebe, so daB der Ein­
druck leichten Gedunsenseins entstehen kann. Diese Entwicklung 
kann bis zur Odembildung fortschreiten (vgl. Fall 3). Bei einem 
lOjahrigen Jungen, iiber den mir genaue Aufzeichnungen fehlen, waren 
dieselben so stark, daB es zu einer Verschwellung des ganzen Gesichtes 
mit hochgradigen Odemen der Augenlider kam, die mehrere Tage zu 
ihrer Riickbildung erforderten. Ferner verdanke ich Herrn Geheimrat 
N eiBer die miindliche Mitteilung einer analogen Beobachtung an einem 
erwachsenen mannlichen Patient en im Laufe der von mir beschriebenen 
Epidemie. 

Meist kurz nach dem Gesicht, seltener gleichzeitig, bisweilen an­
scheinend nach mehrtagiger Zwischenzeit pflegen die Arme von dem 
Ausschlag befallen zu werden; hier kann man das Exanthem in voll­
kommenster Auspragung sehen und seine metamorphotische Entwick­
lung durch aIle Stadien verfolgen. Aus der Kombination zahlreicher 
Einzelbeobachtungen ergibt sich folgendes generelles Verhalten: 

Das Exanthem entwickelt sich aus einzeln stehenden, klei~sten, 

hellroten Fleckchen, die sich je nach der Intensitat der Farbe mehr 
oder weniger scharf gegen die Umgebung abzeichnen, deren Rote aber 
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jedenfalls vom Zentrum nach der Peripherie abklingt. Diese anfangs 
kaum stecknadelknopfgroBen Herdchen vergroBern sich rasch durch 
konzentrische Ausbreitung und erreichen, wo sie ihre isolierte Lage bei­
behalten, rasch den Durchmesser von Nickelmiinzen. Meist aber ver­
lauft die weitere Entwicklung anders: zwischen den anfangs sparlichen 
Fleckchen schieBen immerfort neue auf, die durch unregelmaBige zackige 
Fortsatze mit den schon vorhandenen in Beriihrung treten, und teil­
weise mit ihnen verschmelzen. Stets findet man im Anfangsstadium 
Fleckchen von sehr verschiedener GroBe und demnach wohl verschie­
·denem Alter. Sowie die Einzelefflorescenz eine gewisse GroBe erreicht 
hat, wird mehr oder weniger deutlich erkennbar, daB sie iiber die Um­
gebung leicht erhaben ist; nur bei ganz rudimentar entwickeltem Exan­
them war in einzelnen Fallen dieser leicht papulOse Charakter auch 
bei sorgsamer Beobachtung in schrag auffallendem Licht nicht erkenn­
bar, speziell bei der kleinfleckigen Form junger Kinder. In einzelnen 
Fallen konnte andererseits die starke Erhabenheit des Exanthems an 
.quaddelartige Gebilde erinnern. Weitaus die Mehrzahl der FaIle zeigte 
in der Niveaugestaltung groBe Ahnlichkeit mit dem Masernexanthem, 
mit dem in dem jetzt geschilderten Stadium iiberhaupt die weitgehendste 
Dbereinstimmung besteht. Dies gilt jedoch nicht fiir die Art der Aus­
breitung an der Extremitat selbst, die nicht einfach distalwarts fort­
.schreitend erfolgt. Vielmehr sieht man den ersten Exanthemschub am 
haufigsten an der Streckseite des Armes um das Ellenbogengelenk grup­
piert so, daB es bald mehr vom distalen Oberarmdrittel, bald eher 
yom proximalen Drittel des Vorderarms auszugehen scheint. Von oben 
und unten her umspannen die Efflorescenzen den Ellenbogen selbst, 
der anfangs mehr oder weniger frei bleiben kann. In der Folge schreitet 
das Exanthem iiber dem Vorderarm starker fort als nach oben, wird 
insbesondere gegen das Handgelenk hin ofters besonders deutlich, um 
sich iiber dem Handriicken und bis gegen die Finger hin zu verlieren. 
Nach oben nimmt gegen das Schultergelenk hin Dichte und Intensitat 
meist ab, und nur iiber dem Deltoideus liegt ein, auch in leiehteren 
Fallen oft bevorzugter kleinerer Hautbezirk. 1st die Streckseite des 
Armes zwar in allen Fallen unserer Beobachtungen unverkennbar be­
vorzugt, so bleibt doch die Beugeflache keineswegs verschont; vereinzelte 
kleinere Exanthemgruppen finden sich, von der Streckseite her iiber­
greifend und auslaufend, fast stets, und es kann bisweilen zu einem 
fast gleichmaBig universellen Exanthem des gesamten Mittelarmes kom­
men. Dies trifft besonders fiir die FaIle zu, in denen der Ausschlag 
in dem nunmehr zu beschreibenden Sinne sich iiber das rubeolOs-mor­
biIliforme Stadium hinaus entwickelt. 

Stets dann, wenn das Exanthem von Anfang an sehr lebhaft in 
Erscheinung tritt, macht es bei dem maculo-papulosen Stadium nicht 
halt, sondern es kommt mindestens stellenweise zu einem Zusammen­
flieBen der Einzelherde, das bei weitem iiber das hinausgeht, was auf 
dem Bliitestadium der Masern gesehen werden kann; es bilden sich 
.dann zunachst an den eigentIichen Pradilektionsstellen, aber oft auch 
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in weitestem Umfange kleinere oder groBere leicht erhabene, fast gleich­
maBig rote Erythemfelder, in denen die Primareffiorescenz vollig unter­
geht und nur anfangs da und dort noch kleine Aussparungen aufzu­
finden sind. Ahnlich wie im Gesicht ist der eigentliche Typus des 
Exanthems dann nur noch an den trbergangsstellen in die gesunde 
oder wenig veranderte Raut erkennbar. Aus dem bereits Gesagten 
geht hervor, daB man das diffuse Erythem auBer auf den Wangen am 
haufigsten an den Streckseiten der Extremitaten finden kann. Rier 
kann es, wie Tobeitz und Tschamer hervorheben, ein "fast scharlach­
artiges" Aussehen gewinnen: 

Fall Ii. Kathe Conde, 5 Jahre alt. Vor 5 Tagen wurden die Backen 
dunkelrot, 2 Tage darauf zeigte sich ein roter Ausschlag an den Armen und 
Beinen. Auf eine Zeitungsnotiz iiber die "neue Krankheit" hin wird das Kind 
der Klinik zugefiihrt. (5. bis 6. Krankheitstag.) 

Die Temperatur betragt 37,6. Auf den Wangen nur schwache Reste von 
Erythem; Rumpf von einem bIaBroten, aber groBenteils konfluierenden Ausschlag 
eingenommen. Am Ober- und Unterschenkel vorgeschrittene, flachen­
hafte Konfluenz; auf der Streckseite der Unterarme eine vollig zu­
sammenhangende, Iiickenlose, bis ans Handgelenk reichende Rote 
von Ieicht cyanotischem Ton, die sich auf die Beugeseiten fortsetzt 
und auch da nur einzeIne, helle Aussparungen zeigt. 

3 Tage spater besteht nur noch eine schwache Marmorierung der Raut an 
Riicken und Beinen. 

1hr typischestes Stigma erhalt die Effiorescenz des Erythema in­
fectiosum aber durch weitere Veranderungen. Dieselben scheinen, wo­
rauf auch Sepp aufmerksam gemacht hat, weniger durch eine weitere 
Progredienz als vielmehr einen Ruckbildungsvorgang zustande zu 
kommen. Diese -regressive Metamorphose hat ein intensives Floritions­
stadium zwar nicht unbedingt zur V oraussetzung, aber sie vollzieht 
sich doch am haufigsten und auffalligsten da, wo es bereits zu mehr 
oder weniger starker Konfluenz gekommen war. 

Schon in einem fruhen Entwicklungsstadium leichterer Falle kann 
man bisweilen beobachten, daB der peripheren Ausbreitung der Einzel­
effiorescenz oder einer kleinen Gruppe solcher ein Abblassen der zuerst 
befallenen zentralen Stellen parallel geht; alsdann kommt es zur Ent­
wicklung ring- oder kranzformiger Gebilde, und durch 1neinander­
greifen solcher konnen buchtige, girlandenahnliche Zeichnun­
gen entstehen; andere Autoren sprechen auch von "landkartenartigen" 
oder "schlangenahnlichen" Gebilden (Trammer, Feilchenfeld, Ber­
berich). Fruhzeitig kam es in folgendem Beispiel zu den oben er­
wahnten Bildungen: 

Fall 6. Erna Reisig, 10 Jahre alt. Ein Bruder hatte die gleiche Krank­
heit vor 14 Tagen. Das Madchen fiihIt sich seit heute friih unwohI, Ieidet an 
Juckreiz und hat einen Ausschlag bemerkt. 

Die Wangen sind heiB, hochrot mit blaulicher Verfarbung; die Rote ist an 
der NasoIabialfaIte scharf abgesetzt, lOst sich nach den Schlafen und gegen den 
Rals in kleinere rote Fleckchen auf; auch Stirn und Kinn sind fleckig gerotet. 
An den Streckseiten der Arme findet sich ein zu groBen Inseln zu­
,sammengeflossenes, stellenweise eigenartige buchtige Zeichnungen 
bildendes Erythem; gegen die Beugeseiten setzt sich der Ausschlag 
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mit ausgepragter Figurenbildung fort; hier findet sich auch eine 
Anzahl selbstandiger ringformiger Gebilde mit hellem Zentrum. 
Schwacher ausgesprochen findet sich ein fleckiges Exanthem auch in der Glutaal­
gegend und an der Beugeseite der Oberschenkel. Temperatur 37,5. 

Mit groBerer Sicherheit ist aber, wie gesagt, auf solche Verande­
rungen da zu rechnen, wo es rasch zu starker Konfluenz gekommen 
war. .Ahnlich wie auf den Wangen beginnen die Zentren solcher Kon­
fluenzherde ihr tiefes Rot nach Violett zu verandern und von da aus 
iiber graublaue oder unrein gelblich-braunliche Nuancen abzublassen. 
FiinfmarkstiickgroBe und noch groBere Herde konnen diese Verblassung 
zeigen, wahrend in der Peripherie das Exanthem noch fortschreitet 
oder die Konfluenz aus Einzelflecken sich vollzieht. 

Fall 7. Erwin Obst, 10 Jahre alt. Der Ausschlag hat vor 14 Tagen am 
Gesicht begonnen, die Wangen waren " feuerrot", am nachsten Tage war Aus­
schlag auf den Armen. Heute, am 4. Krankheitstage, find en sich im Gesicht nur 
noch schwache Reste von Erythem, die jedoch weiterhin bestehen bleiben. Am 
Rumpf eine zarte, in den oberen Abschnitten etwas figurierte Eruption. Schulter 
und Oberarm sind sparlich von fleckigem und ringformigem Erythem besat. Die 
Streckseite der Unterarme ist vollig von einer tiefen liickenlosen 
Rote eingenommen, die sich nach der Beugeseite mit Aussparungen 
und mit ausgesprochener Figurenbildung fortsetzt. Girlanden­
artige rote Rander umschlieBen bl aBbraunliche Felder. Das Exanthem 
erstreckt sich auf die Handriicken und findet sich in groBfleckig-konfluierender 
Form auf dem GesaB und den angrenzenden Oberschenkelflachen. Weiter ab­
warts ist die Haut stark marmoriert. 

In den folgenden Tagen allenthalben Besserung und Riickbildung. 

J e kleiner und zahlreicher die Herde sind, an denen sich die re­
gressive Metamorphose abspielt, desto bunter und vielgestaltiger wird 
das Bild des Figurierungsprozesses. Die beiden Bilder auf Tafel II stellen 
denselben in starkster und eigenartigster Auspragung dar. Um MiBver­
standnissen vorzubeugen, miissen wir betonen, daB das hier dargestellte 
ganz auffallende Bild in dieser Pragnanz nicht in jedem FaIle erwartet 
werden darf, ja nicht einmal die Regel bildet; es ist nur die eigen­
artigste und von bekannteren Bildern am starksten abweichende, dia­
gnostisch ohne weiteres entscheidende Form, die wir aus allen diesen 
Griinden in zwei Beispielen abbilden lieBen; im Lauf der von uns be­
obachteten Epidemie waren friihere Entwicklungsstadien des Exanthems 
das haufigere Vorkommnis. Die Moulagen stammen vom Vorderarm 
und Oberschenkel des folgenden Falles: 

Fall 8. Heinrich Birkenfeld, 31/ 2 Jahre. Vor 2 Tagen trat im Gesicht 
flammende Rote auf, die am nii.chsten Tage zuriickging, wah rend gleichzeitig an 
Rumpf und Extremitaten ein tieckiger Ausschlag ausbrach; derselbe blieb seither 
bestehen, wechselte aber sehr an Starke der Farbe. 

Die Moulagen stammen vom 3. und 4. Krankheitstage. Zu dieser Zeit ist 
vom Exanthem auBer Handtellern und FuBsohlen, Hals und behaartem Kopf die 
ganze Hautoberflache eingenommen. 1m Gesicht ist das Exanthem ziemlich blaB 
und unzusammenhangend, buchtige Figuren bildend. Auch am Rumpf ist der 
Ausschlag blaB, nimmt caudalwarts etwas an Starke zu und zeigt allenthalben 
ausgepragte Figurierung. Am starksten befallen ist die Streckseite der Vorder­
arme und die AuBen- und Hinterflache der Oberschenkel; hier besteht (besonders 
am Ellenbogen) starke Confluenz und ausgepragte Girlandenz.eichnung. Die 
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Unterschenkel zeigen eine schwache, diffuse Rote, Handriicken, Adductorengegend 
und Kniekehle tragen nur sparliche Einzelefflorescenzen. 

Am folgenden Tage hat die Intensitat des Exanthems iiberall zugenommen. -
Das Kind wird abgeholt. 

Ein bestimmter Zeitpunkt, von dem an das Erythem diesen fast 
spezifischen Habitus annehmen kann, Hi.Bt sich nicht angeben; wir 
konnten die Konfigurierung nicht selten schon am 2. und 3., ja sogar 
schon am 1. Krankheitstage erkennen, Bahan sie aber in andern Fallen 
erst gegen Ende der Krankheit auftreten oder ganz ausbleiben. 

Auch die weitere Entwicklung des Exanthems ist gewisser­
maBen charakteristisch. N achdem die letzten roten Rander und Flecke 
verblaBt sind, behalt die gesamte zuvor befallene Region oft noch 
langere Zeit eine cyanotische oder schmutzig-blasse Verfarbung. Es ist 
als ob eine Stase in der periphersten Zirkulation noch langere Zeit 
anhielte. Die betroffenen Stellen fiihlen sich kiihl an, und auf Druck 
bilden sich nur langsam weichende helle Flecke. Bisweilen stellt sich 
eine eigenartige Cutis marmorata (Escherich) ein, indem die sub­
cutanen Venennetze durch die blaB-livide Haut hindurch scheinen. 
Auf solchem Grunde kann man nach dem Entkleiden oder nach der 
Einwirkung auBerer Reize bisweilen Exanthemreste in un­
erwarteter Frische wiederaufflammen sehen. Es ist dies eine 
Beobachtung, die den meisten Bescbreibern der Krankheit als besonders 
bemerkenl;lwert aufgefallen ist. Als wirksame Reize werden beispiels­
weise erwahnt: die Bettwarme (Es cherich, Moussous), das Tages­
licht (Moussous), strahlende Sonne, Reiben der Haut (Berberich), 
physische Erregung (Escherich). Ais letzte Reste sahen wir nach 
dem Ablauf des allgemeinen Exanthems das eine Mal am Ellenbogen, 
das andere Mal iiber dem auJ3ersten Vorderarmabschnitt eine ungewohn­
liehe sattrote, scharf gezeichnete Gitterfigur neu auftreten und lii.nger 
verweilen, zum Beispiel in folgendem Falle: 

Fall 9. Gerhard Hoenisch, 33/ 4 Jahre alt. Typischer Beginn und Verlauf, 
maBig reichliche Eruption von morbilliformem Charakter mit geringer Confluenz und 
Andeutung von Girlandenformen nur an der Haut des Stammes. Am 8. Krank­
heitstage findet sich als letzter und einziger Rest eine frisch rote, weit­
maschige Netzzeichnung von Handbreite an beiden Ellenbogen. 

Auch diese merkwiirdige Beobachtung steht nicht vereinzelt da, 
vielmehr Bahan ahnliches Escherich und Schmid, und Tschamer 
berichtet, daJ3 das Exanthem, das sonst meist in der Reihenfolge schwinde, 
wie es sich ausbreitete (1), in einzelnen Fallen an den Vorderarmen am 
langsten verweile. Wir mochten allerdings nicht nur die RegelmaBig­
keit des von Tschamer angenommenen Riickbildungsturnus bezweifeln, 
sondern noch besonders darauf hinweisen, daB die erwahnten Spatbilder 
nicht eigentlich bloBe Reste, sondern vielmehr spate Umbildungen und 
N eubildungen darstellen, die ofter in Farbe und Gestalt eigenartig sind. 

Das hier fiir den Arm beschriebene allgemeine Verhalten gilt mit 
quantitativen Abstufungen auch fiir die iibrigen vom Exanthem be­
fallenen Stellen. Am ahnlichsten spielt sich dasselbe an den unteren 
Extremitaten abo Hier beschranken sich die typisahen Veranderungen 

6* 
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aber meist auf den Oberschenkel, dessen Vorder- und AuBenseite sie 
bevorzugen. An diesen Stellen ist die Figurierung nicht selten stark 
ausgesprochen. Das Knie pflegt frei zu bleiben, der Unterschenkel zeigt 
nur ausnahmsweise pragnante Symptome. Eigentiimlicherweise war es 
zweimal die sonst kaum beteiligte Wadengegend, an der sich ein mor­
billiformes Exanthem von groBer Frische tagelang erhielt, und ahnlich 
wie am Arme sahen wir auch hier noch in einem vorgeschrittenen 
Stadium einen leuchtend roten frischen Schub auftreten und das iibrige 
Exanthem iiberdauern: 

Fall 10. Erich Hoheisel, 2 Jahre alt. Am 8. Februar bemerkte die Mutter 
die unnatiirlich "roten Backen"; tags darauf waren sie blasser, aber es zeigte sich 
Ausschlag am Korper. Heute, am 12. Februar, ist das Gesicht blaB und unauf­
fallig. Ein verblassendes Erythem von marmorartiger und maschen­
formiger Zeichnung bedeckt Streck- und Beugeseiten der Arme, Glu­
taalgegend und Oberschenkel. An den Waden findet sich ein lebhaft 
rot gefarbtes maculo-papuloses Exanthem. 

Fall 11. Richard Schmid, 5 Jahre alt. Am ersten Tage "heiBes Gesicht", 
am folgenden Ausschlag von wechselnder Starke an verschiedenen Korperstellen. 
Am 4. Tage typisches Wangenerythem, fleckige Rotung an den oberen Augenlidern 
und an den Schlafen; Glabellagegend gerotet und verdickt. Am Rumpf ist der 
Ausschlag schwach, nur an den Hiiften und Achseln starker und stellenweise Ring­
formen zeigend. An dim Armen ein kleinfleckiges tiefrotes Exanthem, das bis an 
die Fingerwurzeln reicht, den Ellenbogen frei laBt und am Oberarm ziemlich stark 
confluiert. Am 5. Tag ist die Rotung an den Vorderarmen starker und auch hier 
Confluenz eingetreten. Auch am GesaB und den Oberschenkeln ist der Ausschlag 
deutlich. Insbesondere aber findet sich eine frischrote, neue, maculo­
papulOse Eruption an den Waden. 

An Stelle des meist unscheinbareren Exanthems entwickeln sich an 
den Beinen haufiger Zustande, die den oben beschriebenen Residuen 
ahnlich sind. Besonders muBte uns auffallen, wie haufig die Beine eine 
diffuse Cyanose oder eine starke blauliche Marmorierung aufwiesen; es 
muB allerdings daran erinnert werden, daB unsere Beobachtungen zum 
Teil in die kalteste Winterzeit fielen, so daB klimatische Faktoren hier­
bei allenfalls mitwirken konnten. 

Das haufige Glutaalexanthem tragt vorzugsweise einen fleckigen 
Charakter und zeichnet sich durch lebhafte Rote bei geringerer Neigung 
zu volliger Confluenz aus. Am Rumpf iiberwiegt durchaus der mor­
billiforme Typus und es kommt zu starker Confluenz und ausgebreiteter 
Figurenbildung nur ausnahmsweise. Selbst wo dies erkennbar ist, bleibt 
doch stets die allgemeine Intensitat des Exanthems bescheiden. 

Von einem Abschuppungsvorgang ist das Exanthem im a11-
gemeinen nicht gefolgt. W 0 etwas derartiges beobachtet werden konnte, 
handelte es sich fast immer nur um eben bemerkbare Spuren einer 
feinen Schilferung, die am ehesten anscheinend im Gesicht zustande 
kam (Tobeitz, Trammer, Fleischer, Tugendreich, Heisler). Nur 
Pospischill sah in einem Falle eine lamellose Schuppung. Die meisten 
Autoren konnten, wie wir selbst, eine Desquamation nicht festste11en. 
Auch andere Residuen, wie etwa Pigmentierung, wurden nur ganz aus­
nahmsweise (Heisler) gesehen. 
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Wer an Hand fortlaufender Beobachtungen zahlreicher FaIle den 
eigenartigen Entwicklungs- und UmbildungsprozeB des Exanthems ver­
folgen und sich von der bunten Vielgestaltigkeit seiner Erscheinungs­
form iiberzeugen konnte, wird wenig N eigung haben, das einheitliche 
Krankheitsbild nach mehr oder weniger hervortretenden Eigentumlich­
keiten der Efflorescenz in Untergruppen zu zerlegen. Ein solches 
V orgehen konnte leicht Zweifel an der Einheitlichkeit der Beobachtungen 
aufkommen lassen, und wenn wir auch ausdrucklich darauf hinweisen, 
daB in manchen Fallen zum Beispiel das maculo-papulose Stadium wahrend 
der ganzen Krankheitsdauer erhalten bleibt, wahrend es in anderen fast 
von Beginn an zu flachenhafter Konfluenz oder zu Figurierung kommt, 
so mochten wir deshalb doch auf die Aufstellung besonders benannter 
F~rmen verzichten. Man konnte mit Pospischill die morphologisch 
ohne weiteres verstandlichen und berechtigten Gruppen des Erythema 
gyratum, des Morbilloids und des Scarlatinoids annehmen; jedoch 
ist damit allein nicht auszukommen. Schon Pospischill bildet noch 
eine vierte, nicht besonders benannte Gruppe, und auBerdem ware die 
Abtrennung einer urticariaii,hnlichen Form (Gumplowicz) berechtigt, 
und muBten endlich an allen Stellen Misch- und Dbergangsformen ein­
geschoben werden. Die Tatsache der Vielgestaltigkeit selbst 
kann allerdings nicht genug hervorgehoben werden. 

Bemerkenswert ist, daB sich die einzelnen Exanthemformen auf 
die verschiedenen Altersstufen verschieden verteilen. Die stark und 
fruh figurierten Formen Bahan wir bei alteren Kindern viel haufiger als 
in den ersten Lebensjahren. Andererseits ist Pospischill im allge­
meinen zuzustimmen, wenn er lehrt, das "Morbilloid" sei das Erythema 
infectiosum der kleinen Kinder, und je junger das Kind, desto masern­
ahnlicher sei das Bild. In unserem Material ist aber uberhaupt die 
morbillose Form die beherrschende, insofern dieser Typus auch da fast 
immer vertreten ist, wo sich nebenbei andere Formen entwickelten. 

Eine etwas eingehendere Beachtung erfordert aus diagnostischen 
Grunden die scarlatinoide Form des Erythema infectiosum. Wir 
mochten darunter nicht jene zahlreichen FaIle einbegreifen, in denen es 
an mehr oder weniger ausgedehnten Stellen des Korpers zu fast voll­
kommen geschlossener Confluenz der Hautrote gekommen ist; auf die 
Scharlachahnlichkeit solcher Teilbilder weisen zahlreiche Autoren hin, 
die meisten nicht ohne gleich darauf wesentliche Unterscheidungsmerk­
male anzufiihren, auf die wir bei der Besprechung der Differential­
diagnose ausfiihrlicher eingehen werden. Wir mussen aber zugestehen, 
daB wir zweimal bei jungen Kindern einen Ausschlag sahen, der so voll­
kommen scharlachahnlich war, daB wir der Diagnose ungewiB blieben, 
bis an einzelnen Stellen charakteristische Umwandlungsstadien oder Nach­
schiibe auftraten. Einer dieser FaIle ist der folgende: 

Fall 12. Hildegard Werner, 4 Jahre alt. Das Kind wird wegen eines 
seit heute friih bestehenden Ausschlages gebracht: im Gesicht eine intensive, 
confluierende, nur am Rande etwas aufge16ste Wangenrote, Kinn­
dreieck blaB; an heiden Unterarmen ein frischrotes, ganz feinfleckig 
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gesprenkeltes, confluierendes Erythem, das ahnlich, nur etwas schwa­
cher die Brust einnimmt; dasExanthem istdurchaus scharlachahnlich. 
Geringe Rachenrote, Temperatur 38°. 

2. Tag. Rote an den Armen noch starker, heiB anzufiihlen. Das Exanthem 
ist am Rumpfe blasser rot, erstreckt sich heute auf die Vorderseite der Beine. 
Gesicb,t leicht cyanotisch verfarbt, nwie erfroren". Temperatur 38°. 

4. Tag. An den Oberarmen ist ein frisches, klein- und mittel­
fleckiges, intensiv rotes Erythem aufgetreten, das den Ellenbogen mit 
scharfer Grenze ausspart und iiber der Schulter conHuiert. An den Beinen hat 
sich das Exanthem nach der Beugeseite ausgedehnt. Temperatur 38°. 

6. Tag. Temperatur 37,80. An der Streckseite beider Arme, um den 
Ellenbogen gruppiert, eine hellrote, scharf gezeichnete, gitterartige 
Eruption, der iibrige Korper frei. 

9. Tag. An den Ellenbogen und distal davon letzte Reste eines unscheinbar 
gefarbten, schwindenden, netzfOrmigen Ausschlages. 

Weiterhin keine Schuppung, keine Nachkrankheit. 

Nach dem Gesamtverlauf kann wohl kein 'Zweifel herrschen, daB 
,es sich in diesem, im Rahmen der Epidemie aufgetretenen Falle um 
Erythema infectiosum handelte. 

1m folgenden seien nun noch einige Besonderheiten in Gestalt 
und VerIauf des Krankheitsbildes auf der Raut angeiiihrt, meist 
Beobachtungen aus der vorliegenden Literatur, iiir die unser eigenes 
Material keine Belege ergab. Sie betreffen zunachst gewisse zeitliche 
und ortliche Abweichungen von der Regel. So Bah z. B. Sepp in,einem 
Falle das Erythem des Gesichts erst am 5. Krankheitstage auftreten, 
wahrend es in einem andern FaIle das iiberhaupt einzige Symptom war 
und blieb. Umgekehrt Bah Berberich die Wangenrote nach wenigen 
Stunden endgiiItig schwinden, wahrend sie in anderen Fallen alles iibrige 
lange iiberdauerte. - Derselbe Autor berichtet iiber einen Fall, bei 
dem der Ausschlag oberhalb der Schniirstelle der Schuhe am Unter­
schenkel auftrat; eine vielleicht ahnlich zu verstehende Beobachtung 
machten wir bei einem Knaben, wo am 1. Krankheitstage eine starke 
Eruption ~terhalb der SchluBstelle eines mit Bandzug geschlossenen 
Leibchens am Raise auftrat: 

FalllS. Herbert Ziegan, 5 Jahre alt. Der Ausschlag besteht seit heute 
friih. Hellrotes, kleinfieckiges, fiachpapuloses Exanthem in beginnender Confiuenz 
im Gesicht, scharf an der Nasolabialfalte abschneidend, den Nasenriicken iiber­
briickend; auch die Ohren und die dahinterliegende Haut sind betroffen. Um die 
Basis des Hal.ses, nach oben scharf begrenzt, abwiirts auslaufend 
ein kragenformiger Erythemring, aus confluierenden Fleckchen zu­
sammengesetz t. 

An den Vorderarmen mit Auslaufern nach dem Handriicken und Oberarm 
ein sparliches, frischrotes Exanthem, bestehend aus punktformigen bis pfennig­
groBen Fleckchen, die zum Teil mit zackigen Auslaufern kommunizieren; die 
gro13eren Flecke zeigen mehrfach Ringbildung durch zentrale Abblassung. Am fol­
genden Tage nur geringe Weiterentwicklung neben beginnender Abblassung. 

Die Dauer der Krankheit, gemessen am Bestande des Exanthems, 
wird recht verschieden angegeben. Eine Vbersicht iiber die Aussagen 
der Autoren gibt die folgende Zusammenstellung; dabei ist zu beriick­
sichtigen, daB infolge des sehr verschieden groBen Beobachtungsmaterials 
die Angaben nicht gleichmiiBig bewertet werden diirfen. 
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Die Dauer betragt: 

1 bis 3 Tage nach Trammer, 
3 bis 5 Tage, selten mehr, nach Berberich, 
3 bis 12 Tage nach Gumplowicz, 
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6 bis 10 Tage nach Escherisch, Sepp (1 mal 11 bis 12 Tage), 
7 Tage nach Tripke, 
8 bis 10 Tage nach Tschamer, Tugendreich, Heimann, 

Plachte, Pfaundler, 
12 Tage nach Moussous, 

8 bis 14 Tage nach Feilchenfeld. 

Unsere eigenen diesbeziiglichen Beobachtungen und Ermittelungen 
lassen sich leicht in Abb. 1 iiberblicken. Die horizontalen schwarzen 
Bander stellen die Dauer der Erkrankung dar, die EinteiIung in Tage 
ist angedeutet; die Tage, an denen die Kranken von uns gesehen wurden, 
sind mit weiBen Kreisen bezeichnet, im iibrigen stiitzt sich die Dar­
steHung auf die Angaben der AngehOrigen. W 0 das Ende nicht mit 
Sicherheit zu ermitteln war, lauft das Band spitz zu. Aus der Tabelle 
ergibt sich, daB da, wo bestimmte Angaben iiberhaupt vorliegen, die 
Dauer zwischen 3 und 20 Tagen schwankt. Weitaus am haufigsten 
diirfte sie sich aber auf 6 bis 10 Tage erstrecken; daB die letzten Exan­
themreste bisweilen auBerordentlich lange noch eben erkennbar bleiben, 
wurde bereits erwahnt; zitiert sei noch speziell die AuBerung Berbe­
richs, daB ausnahmsweise das Wangeninfiltrat sowie die Marmorierung 
an Vorderarmen, Unterschenkeln oder GesaB zwei Wochen und Ianger 
bestehen bleiben konnen. Vorsicht bei der zeitlichen Abgrenzung ist 
insbesondere durch die erwahnten haufigen Recrudescenzen und Nach­
schiibe des Exanthems geboten. 

Wie weit das Oberstehen der Krankheit Immunitat hinterlaBt, 
vermogen wir nicht zu entscheiden; daB eine solche erworben wird, ist 
aus epidemiologischen Griinden wahrscheinlich. Damit wiirde die Tat­
sache nicht im Widerspruch stehen, daB vereinzelt Beobachtungen echter 
Rezidi ve gemacht werden konnten. Wir beobachteten ein solches nach 
einer Zwischenzeit von 16 Tagen im Falle Edith Langhammer (Nr. 32 
der Tabelle); die zweite Erkrankung war von durchaus typischer Art 
und von unveranderter Starke. Rezidiv wurde auch von Fleischer 
zweimal, nach 6 bzw. 10 Tagen und von Tripke in 4 Fallen beobachtet. 

Subjektive Symptome. 

Das allgemeine Krankheitsgefiihl der von Erythema infecti(}sum 
Befallenen ist selbst im Floritionsstadium des Exanthems auffallend 
gering. Die groBe Mehrzahl der Kinder weiB nichts zu klagen; bis­
weilen wird, anscheinend im Zusammenhang mit leichten Fieberbewe­
gungen, iiber Mattigkeit, Verstimmung, Kopfschmerz berichtet. In einem 
nicht ganz kleinen Teil der FaIle kommt es zu Iastigen Empfindungen 
in der Gegend der starksten Hautveranderungen; im Bereich der Wangen­
quaddel wird iiber Spannung und Brennen geklagt; hier sowie in 
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der ganzen Ausdehnung des Exanthems kann starker Juckreiz auf­
treten. Wie immer, so machte sich dieses Symptom auch bei unseren 
Erythemkranken in individuell sehr verschiedenem Grade geltend und 
stand in keinen festen Beziehungen zum Grade der Hautveranderungen. 
In zwei Fii.Ilen eigener Beobachtung war das Hautjucken von geradezu 
qualender und dem Schlafe hinderlicher Starke; daB es sich dabei um 
besonders nervose Kinder gehandelt hatte, war nicht erweislich. Er­
wachsene scheinen trotz der meist unscheinbaren Hauteruption relativ 
starkeren Juckreiz zu empfinden. Auch in den verschiedenen Epidemien 
scheinen die subjektiven Hauterscheinungen in verschiedener Starke 
mitgespielt zu haben; ausdriickliche Erwahnung rinden dieselben in ver­
schiedener Betonung nur in den Mitteilungen von Trammer, Tobeitz, 
Feilchenfeld, Berberich, Moussous, Sepp. - Gelegentliche Klagen 
iiber ziehende Schmerzen im Korper, iiber Gelenkschmerz, Ischialgie 
treten zu vereinzelt auf, um ins Krankheitsbild eingereiht werden zu 
konnen. 

Allgemeinbefinden. 
Auch bei objektiver Betrachtung ist der allgemeine Krankheits­

eindruck geringfiigig, und steht oft in auffallendem Gegensatz zu dem 
aufdringlichen Bilde des Ausschlages. Ein wesentlicher Grund hierfiir 
ist, daB die Korpertemperatur meistens nur wenig von der Norm 
abweicht. Einen Anstieg bis 39 0 und dariiber konnten wir nur einmal 
feststellen; mehrmals bewegte sich die Temperatur um 38 0, ziemlich 
haufig betrug sie zwischen 37 und 37,5 0, aber sie erreichte noch immer 
in etwa einem Viertel der FaIle nicht einmal diese Werte *). Es mag 
allerdings sein, daB, wie mehrere Autoren annehmen, die Temperatur­
erhOhung auf die ersten Krankheitstage beschrankt bleibt und folglich 
zur Zeit der ersten arztlichen Beobachtung bereits abgeklungen ist; 
doch fanden wir auch frische FaIle oft fieberfrei. Diese Feststellungen 
decken sich im allgemeinen mit denen anderer Beschreiber. Sie weichen 
ab von der Mitteilung Tripkes, der stets neben andern schweren All­
gemeinerscheinungen tagelang anhaltendes hohes Fieber bis 41 0 be­
obachtete. In der Bewertung der Tripkeschen Mitteilung miissen wir 
una Zuriickhaltung auferlegen; denn so gut seine Beschreibung des 
Exanthems mit den typischen Befunden iibereinstimmt, so sehr weichen 
die Begleiterscheinungen von allen iibrigen Beobachtungen ab; es ist 
uns nicht moglich zu entscheiden, ob die von Tripke beschriebene 
Epidemie ohne wei teres dem Erythema infectiosum eingegliedert werden 
darf, oder ob dieselbe vielleicht durch Doppelinfektionen kompliziert 
war. Aus demselben Grunde miissen auch die ziemlich hoch fiebernden 
und mit starken Rachenerscheinungen verlaufenden FaIle Trammers 
gesondert erwahnt werden. Als vereinzelte V orkommnisse erwahnen wir 
noch, daB Tschamer und Tobeitz in je zwei Fallen Herpes labialis 
bzw. nasalis beobachteten. 

*) Von den meisten Fallen besitzen wir nur ganz vereinzelte Messungen aus 
der Poliklinik. 
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Die Schleimhaute haben an der Krankheit, wenn iiberhaupt, 
stets nur geringen Anteil. Ein typisches Exanthem konnten wir so 
wenig wie andere Beobachter auffinden. In 3 Fallen sahen wir den 
weichen Gaumen, einmal auch die Wangenschleimhaut in wenig hervor­
tretender Weise rotlich gesprenkelt. Dber Andeutungen eines Exanthems 
berichten Sticker, Pospischill, Heisler; v. Pfaundler sah 2mal 
am 4. Krankheitstage kleine Petechien am harten Gaumen (sowie an 
der Haut der unteren Gesichtspartie); Ahnliches berichtet Heisler. 

Etwas haufiger treten leicht entziindliche und katarrhalische 
Erscheinungen an der Schleimhaut der Augen und der Luftwegeauf. 
Wie Tripke, Pospischill, Sepp fanden wir in einer Anzahl von Fallen 
eine geringe Conjunctivalrote; dieselbe war in 10 von unsern Fallen 
zur Zeit der Untersuchung deutlich nachweisbar und zeigte sich be­
sonders als starkere Randinjektion des unteren Lides; zu hoheren 
Graden von Conjunctivitis kam es aber nie. Katarrhalische Zustande 
der Nasenschleimhaut, auch leichte Tracheobronchitis werden mehrfach 
angefiihrt; doch war es bei unseren Patienten meist schwer festzustellen, 
ob dergleichen nicht zuvor schon und weiterhin bestand. 

Endlich haben manche Beobachter eine mehr oder weniger aus­
gepragte Rachenbeteiligung von leichter diffuser Rote bis zu punkt­
formigen und streifigen Tonsillarbelagen (Pospischill) gesehen. Abseits 
stehen hier die Befunde Trammers; in seinen Fallen entwickelte sich 
unter hoheren Fieber- und Schlingbeschwerden neben diffuser Rote des 
Mundes und Himbeerzunge im Laufe der ereten Tage eine diphtheroide 
nekrotische Angina; daB derartige Rachenprozesse auBerhalb des Krank­
heitsbildes des Erythema infectiosum liegen, scheint uns durch die Be­
funde aller andern Beobachter gesichert. 

1m Zusammenhang mit starkeren Rachenerscheinungen mag da und 
dort eine Schwellung der angularen Lymphdriisen vorkommen. 1m 
iibrigen stehen wir den after vermerkten Angaben iiber vergroBerte 
Lymphdriisen ebenso skeptisch gegeniiber wie unseren eigenen Befunden 
dieser Art; daB die tastbanin Driisen im Zusammenhang mit dem Erythem 
auftraten und schwanden, konnten wir in keinem FaIle erweisen. Von 
Pospischill und von v. Pfaundler liegen bestimmtere Angaben iiber 
das Auftreten eines Milztumors vor; aus eigener Erfahrung konnen wir 
diesen Befund nicht stiitzen. 

Komplikationen und Nachkrankheiten. 

Ais Komplikationen erwahnt Berberich in 2 Fallen Gelenk­
schmerzen, und Pospischill will Ballotement der Patella nachgewiesen 
haben. Dber Nachkrankheiten liegt nur die vereinzelte Angabe Tripkes 
iiber je einen Fall von katarrhalischer und von hamorrhagischer Nephritis 
vor. Wir sahen einmal in unmittelbarem AnschluB an das Erythem eine 
Cystitis, ein andermal einen Ikterus auftreten, ohne jedoch einen atio­
logischen Zusammenhang annehmen zu wollen. 
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Prognose. 

Aus der ganzen Darstellung des Krankheitsbildes ergibt sich schon, 
daB das Erythema infectiosum eine auBerst gutartige Krankheit iEt, 
von der nach keiner Richtung besondere Gefahren drohen. An diesem 
Urteil konnen die - wie schon erwahnt - etwas auBerhalb der Regel 
fallenden Beobachtungen von Tripke kaum etwas andern; dieser Autor 
berichtet tiber 2 FaIle mit todlichem Ausgang; bei diesen hatte sich 
das Erythem zu einer zuvor schon bestehenden PneumoniE' hinzugesellt. 

Epidemiologie. 

AIle tiber das Erythema infectiosum vorliegenden Mitteilungen be­
richten ausnahmslos tiber Gruppenerkrankungen; zum mindesten waren 
zwei oder mehr Glieder einer Familie oder eines Hausstandes gleich­
zeitig oder unmittelbar nacheinander erkrankt; so z. B. sah Fleischer 
9 Kinder einer Familie von der Krankheit befallen. Mehrfach wird 
tiber Epidemien von verschiedenem Umfange berichtet, die, wenn sie 
sich am selben Ort wiederholten, von mehrjahrigen Pausen unterbrochen 
waren; so erstrecken sich die Beobachtungen" Schmids in Graz auf 
16 FaIle im Jahre 1890, 15 FaIle im Jahre 1897 und 50 FaIle im 
Jahre 1899. Aus derselben Stadt und Zeit stammt das Material von 
Tobeitz aus dem Jarhre 1896 und von Gumplowicz (16 Falle aus 
dem Jahre 1890). "Ober die eigentliche A.usbreitung der Krankheit ge­
legentlich der einzelnen Epidemien konnen nattirlich derartige Angaben 
einzelner Arzte aus einer groBeren Stadt kein Urteil ermoglichen; bei 
der Geringftigigkeit der Krankheitserscheinungen und dem Fehlen der 
Meldepflicht kann ohne weiteres angenommen werden, daB die Er­
krankungsziffer sehr viel hoher war als die der arztlich mitgeteilten 
Beobachtungen. Trammer*), der die Verhaltnisse seines landlichen 
Wirkungskreises wahrscheinlich besser tiberblicken konnte, berichtet, 
daB die von ihm beobachtete Epidemie Hunderte von Fallen umfaBte 
und daB in 14 Tagen der ganze Ort (Gako, Herzegowina) verseucht 
war; die Mehrzahl der Autoren verftigt jedoch tiber weit weniger um­
fangliche Erfahrungen, die sich im allgemeinen auf 20 bis 50 Kranke 
beschranken. 

1m Verlauf der vom November 1913 bis in den Marz 1914 reichenden 
groBen Epidemie in der Stadt Breslau wurden uns aus eigener Anschauung 
66 FaIle bekannt, denen in den darauf folgenden Monaten noch ver­
einzelte sporadische Erkrankungen folgten. Aus der Abb. 1 laBt sich 
ohne weiteres ablesen, wie die Epidemie im November und Dezember 
allmahlich zum Ausbruch kommt und im Janmir und Februar zu ge­
hauften Erkrankungen fiihrt, um dann rasch zu erloschen. Selbstver­
standlich gibt auch dieses Material bestenfalls nur ein stark ver­
kleinertes Abbild der Wirklichkeit, denn es entstammt fast ganz dem 
Wirkungskreis einer einzigen Poliklinik einer Stadt von tiber einer halben 

*) Es sei an gewisse Zweifel iiber die Zugehorigkeit seines Materials erinnert. 
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Million Einwohner. Die groBstadtischen Verhaltnisse bringen es mit sich, 
daB die Besucher unserer Poliklinik sich zu schatzungsweise zwei Dritteln 
aus dem benachbarten Stadtviertel rekrutieren; in dies em Sinne ist auch 

die auf dem Plane der Abb. 2 eingezeichnete Verteilung der Krank­
heitsfalle fiber die Stadt zu verstehen. Diese Darstellung kann nur 
zeigen, daB die Krankheit in gewissen StraBenkomplexen und wieder 
innerhalb derselben gehauft vorkam; daB die groBte Erkrankungsdichte 
in die ungefahre N achbarschaft der Klinik (K) falIt, konnte rein auBer­
liche Griinde haben. 
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DaB die Gesamtmorbiditat der Breslauer Epidemie die Zahl unserer 
personlichen Beobachtungen um ein Mehrfaches iiberschritt, ist leicht 
erweislich. Zuniichst wurde uns von zahlreichen Miittern zuverliissig 
berichtet, daB auBer dem vorgestellten Patientchen ein oder mehrere 
Geschwister gleichzeitig oder zuvor in derselben Weise erkrankt waren. 
Hiiufig kam es gewiB vor, daB die iiber die harmlose Natur der Krank­
heit aufgeklarten Miitter sich nicht mehr veranlaBt fanden, spiiter er­
krankte Geschwister vorzufiihren. Weiterhin geht aus zahlreichen miind­
lichen und schriftlichen Mitteilungen von Kollegen im AnschluB an eine 
Demonstration in der Arzte-Gesellschaft hervor, daB dieselbe Krankheit 
auch in andern Stadtteilen zur Beobachtung kam. Endlich hatte eine 
kleine Mitteilung der Tagespresse iiber die Epidemie zur Folge, daB 
uns aus der Stadt und Umgebung, ja weit iiber die Grenzen Schlesiens 
hinaus eine Flut von schriftlichen Mitteilungen zuging; die meisten der­
selben muBten allerdings als unbrauchbar fUr ein sicheres Urteil aus­
geschaltet werden; trotz der kurzen, alles Wesentliche betreffenden 
Schilderungen der Zeitungsnotiz, mischten sich unter die einlaufenden 
Mitteilungen leicht erkennbar solche von Hautkrankheiten aller Art. 
Bei strengster Kritik blieben neben zahlreichen unsicheren immerhin 
etwa 37 Meldungen zweifellos zugehoriger Erkrankungsfiille iibrig; davon 
stammten 19 aus der Stadt Breslau. Nach den Ursprungsorten der 
iibrigen ist es nicht unwahrscheinlich, daB sich die damals in Breslau be­
obachtete Epidemie iiber groBere Teile Schlesiens und Norddeutschlands 
erstreckte. 

Die Epidemien von Erythema infectiosum sind an keine bestimmte 
J ahreszeit gebunden; doch geht aus der Gesamtheit der vorliegenden 
Mitteilungen hervor, daB die starkste Verbreitung der Krankheit hii.ufig 
auf das Friihjahr fallt; nachstdem sind Winter- und Sommermonate be­
vorzugt. Mehrfach ist davon die Rede, daB die Erythemepidemien "im 
Zusammenhang" mit Epidemien anderer Infektionskrankheiten, ins­
besondere Masern, Scharlach, Roteln auftreten sollen. Worin dieser Zu­
sammenhang bestehen soIl, ist nirgends klar ausgesprochen; wir konnen 
ihn nur als einen auBerlichen und unwesentlichen auffassen; in der 
Breslauer Epidemie stellten die Erythemfalle wochenlang das einzige 
beobachtete infektiose Exanthem. 

Disposition, Kontagion. 

Das oben angefUhrte epidemiologische Material enthii.lt schon den 
Hinweis darauf, daB die Krankheit zwar iibertragbar, die Kontagiositat 
aber beschrankt oder die Disposition nicht sehr verbreitet sein muB. 
Was zunachst die letztere anbelangt, so ist von allen Autoren darauf 
hingewiesen worden, daB die Krankheit das Kindesalter in aus­
gesprochenster Weise bevorzugt und hier wiederum im Spiel- und 
friihen Schulalter am haufigsten ist. Eine Vbersicht iiber die Ver­
teilung unseres Materiales nach den Altersstufen gibt die folgende Zu­
sammenstellung: 
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Alter Zahl der Alter Zahl der 
beobachteten FaIle beobachteten Faile 

0-1 Jahr 9 Jahre 5 
1 " 3 10 " 6 
2 Jahre 5 11 " 3 
3 " 3 12 " 6 
4 " 5 13 " 
5 " 9 14 " 6 " 11 15 " 7 " 4 Erwachsene 3 
8 " 5 

1m 1. Lebensja,hr scheint nach fast allgemeinem Urteil die Krank­
heit selten vorzukommen; nur Pospischill, Tripke, Heisler ver­
fiigen iiber einige Beobachtungen bei Sauglingen; auch im 2. Lebens­
jahre sind die Falle selten. Andererseits ist die Ansicht, als kame die 
Krankheit be-i Erwachsenen nicht vor, mehrfach widerlegt; vereinzelt 
sahen die Krankheit jenseits der Kinderjahre z. B. Tschamer, Trammer, 
Moussous, Berberich. Wir konnten im Rahmen der Breslauer Epi­
demie drei eigene Beobachtungen dieser Art machen, indem 2 Assistenten 
und eine Laboratoriumsgehilfin, die bisweilen auch auf der Poliklinik 
beschaftigt war, rasch nacheinander erkrankten; auch von anderer Seite 
erhielten wir Mitteilungen iiber miterkrankte Miitter und Dienstboten. 
Es hat den Anschein, als ob sich immerhin das Exanthem ber Er­
wachsenen meist weniger scharf ausprage, wahrend die subjektiven 
Hautsymptome relativ stark auftreten. Ais Beispiel dienen die folgen· 
den Notizen eines meiner Assistenten iiber seine Erkrankung: 

Dr. G. M., 26 Jahre alt. 
Am 11. und 12. Februar zeigten die an sich schon gut durcbbluteten Wangen 

eine intensiv rote Verfarbung mit einem deutlichen Stich ins Violette; am Morgen 
des 14. Februar wurde beim Waschen bemerkt, daB die Streckseiten der Arme 
und der obere Teil der Brust iibergreifend auf den Bals mit einem iiberwiegend 
disseminierten und teilweise konfluierenden Exanthem bedeckt waren, dessen ein­
zelne Efflorescenzen Erbsen- bis 10 Pfg.-GroBe aufwiesen und besonders auf den 
Streckseiten der Unterarme, und - wie sich bei naherer Untersuchung zeigte -
auf den Streckseiten der Oberschtmkel meist plastisch-papu16sen Charakters waren. 
Auch die Schultern und Streckseiten der Unterschenkel waren - allerdings weit 
schwacher - befallen. Wahrend die Rote der Wangen tagsiiber immer konstant 
war, zeigte es sicb, daB die Efflorescenzen der Unterarme im Laufe des Tages 
bei verschiedenen Demonstrationen bald mehr bald weniger deutlich in die Er­
scheinung traten. Am deutlichsten zeigte sich das Exanthem unmittelbar nach 
dem Verlassen des Bettes nocb in den nachsten 2-3 Tagen, und auch als das 
Exanthem allmahlicb abblaBte, konnte man immer noch friibmorgens es am deut­
lichsten wahrnehmen. 1m Laufe des 15. und 16. Februar nahmen die Einzel­
efflorescenzen allmahlich einen konfluierenden Charakter an und verloren in den 
nachsten Tagen an lntensitiit der Rote. 

Der Juckreiz, der von Anfang an am ganzen Korper bestanden hatte, bielt 
noch ungefahr 8 Tage nacb dem Abblassen an und war wabrend der ganzen Zeit 
besonders nachts sebr stark. 

Trammer und Schmid geben an, daB die Krankheit Madchen 
in etwaB groBerer Zahl alB Knaben befalle. Von unBeren Beobach­
tungen betrafen 34 daB weibliche, 32 daB mannliche Geschlecht. 
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Ober den Grad der Kontagiositat der Krankheit ein Urteil zu 
gewinnen ist deshalb schwer, weil sich in diesem Punkte widersprechende 
Beobachtungen selbst in ein und demselben Material entgegenstehen, 
die nicht ohne weiteres klar zu deuten sind. Da wir weder den Krank­
heitserreger und seine Lebensbedingungen, noch die Obertragungsweise, 
noch endlich die Eingangspforten del' Infektion kennen, ist es fast un­
moglich, festzustellen, in welchen Failen iiberhaupt die Voraussetzungen 
zu einer Obertragung erfiillt waren. 

Wir haben mehrfach die samtlichen Kinder einer Familie nach­
einander erkranken sehen. Allein diesen Beobachtungen stehen andere 
gegeniiber, woselbst in einer kinderreichen Familie trotz Mangels jed­
weder Absonderung der erste Krankheitsfall der einzige blieb. Tschamer 
und Escherich, sowie Pospischill haben Kinder mit Erythema in­
fectiosum auf die allgemeinen Krankenstationen gelegt und keinen Fall 
von Hausinfektion gesehen. Andererseits infizierte nach v. Pfaundler 
und Sepp zweifellos eine in der Miinchner Kinderklinik aufgenommene 
Patientin den diensttuenden Assistenten und diesel' weiterhin einen 
andern Ptlegling. Auch wir trugen kein Bedenken, einen an Erythem 
erkrankten Knaben in einen mit sechs Betten belegten Raum aufzu­
nehmen. Der Kranke blieb daselbst 11/2 Tage, am 16. und 17. De­
zember 1913; die Mitbewohner des Zimmers blieben gesund. Am 
14. Januar 1914 erkrankte auf derselben Station ein am 7. Januar 
wegen Nephritis aufgenommener 7 jahriger Knabe an Erythem; wahrend 
dieser Patient noch anwesend war, trat die Krankheit bei einem dritten 
wegen Krampfen aufgenommenen 4jahrigen Knaben am 13. April auf. 
Eigentiimlicherweise hatten diese 3 Kinder nacheinander ein und das­
selbe Bett benutzt; selbstverstandlich war jedesmal nicht nur die Wasche 
gewechselt, sondern auch die Matratze desinfiziert und die Bettstelle 
abgewaschen worden. Wir registrieren dieses Vorkommnis, ohne daraus 
Schliisse zu ziehen; denn wir konnen die Moglichkeit einer anderen 
Obertragungsweise bei diesen nicht streng isolierten Kindern nicht aus­
schlieBen und wissen auch nicht, wie lange auBerstenfalls die In­
kubationszeit dauern kann. DaB sich zwei der klinischen Assistenten 
im Laufe der Epidemie - wahrscheinlich bei ihrer poliklinischen 
Tatigkeit - infizierten, wurde bereits erwahnt; daB auch von diesen 
eine Hausepidemie nicht ausging, spricht wiederum im Sinne be­
schrankter Krankheitsempfanglichkeit. Immerhin scheint uns nach all 
diesen Beobachtungen entgegen den Zweifeln S c h mid s und zu 
S tic k e r s der Beweis eines im Verkehr iibertragbaren Agens er­
bracht zu sein. Es besteht die Moglichkeit, daB das Optimum del' 
Obertragbarkeit zur Zeit des ausgebrochenen Exanthems bereits iiber­
schritten ist. 

Ober die Inku bationszei t der Krankheit enthii.lt die Literatur 
nur unbestimmte und teilweise widersprechende Angaben. Gemessen 
meist am Abstande des Krankheitsbeginnes bei Geschwistern, wird sie 
durchschnittlich auf 7 bis 14 bis 17 Tage geschatzt (so Tschamer, 
Escherich, Schmid, Heimann, Fleischer, Sepp). Unsere klini-
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schen Beobachtungen erlauben uns wegen der- VieWi.ltigkeit der in­
einandergreifenden Infektionsmoglichkeiten im Laufe der Epidemie keine 
Entscheidung. Geschwistererkrankungen folgten sich auch bier meist 
im Abstande von 8 bis 14 Tagen. In einem FaIle, wo zwei im gleichen 
Bett schlafende Schwestern erkrankten, geschah dies nach einem Inter­
vall von 17 Tagen. 

Vber die nosologische Stellung des Erythema infectiosum kann 
auf Grund des gesamten hier zusammengestellten klinischen und epi­
demiologischen Materials kein Zweifel waIten: es handelt sich um eine 
selbstandige Erkrankungsform, die der Gruppe der akuten infektiOsen 
Exantheme neben den Masern, den Roteln und dem Scharlach ein­
zureihen ist. Das Erythema infectiosum als eine bloBe Variante einer 
der genannten Krankheiten aufzufassen, erscheint uns nicht moglich; 
auBer den prinzipiellen Differenzen im Krankheitsbilde spricht dagegen 
die von allen Seiten bestatigte Erfahrung, daB das Vberstehen der ge­
nannten Infektionen vor Erkrankung an Erythema infectiosum nicht 
schiitzt, und umgekehrt nach dem Vberstehen dieser Krankheit das 
Auftreten jener anderen vielfach beobachtet werden konnte. 

DiHerentialdiagnose. 

1m Rahmen einer Epidemie diirfte die Diagnose des Erythema 
infectiosum keine besonderen Schwierigkeiten machen. Auch ohne 
Kenntnis vom Bestehen einer solchen wird man Irrtiimer unschwer 
vermeiden konnen, sofern man den Verlauf der Krankheit zu beob­
achten Gelegenheit hat. Das eigenartige Gesichtsexanthem, die typische 
Lokalisation und die Metamorphosen des Ausschlags, das Feblen von 
Schleimhautsymptomen und die Geringfiigigkeit der Allgemeinerschei­
nungen sind die wesentlichsten Stiitzen der Diagnose. In einzelnen 
Stadien kann das Exanthem allerdings mit Scharlach, Masern oder 
Roteln eine gewisse Almlichkeit aufweisen. Die Differentialdiagnose 
hat insbesondere die folgenden Punkte zu beriicksichtigen: 

Masern haben ein typisches Prodromalstadium mit starkem Ka­
tarrh der Luftwege, mit Conjunctivitis und Lichtscheu und mit einer 
durchaus eigenartigen Stomatitis (Kopliksche Flecke). Der allgemeine 
Krankheitseindruck ist erheblich, die Temperatur wahrend mehrerer 
Tage betrachtlich erhOht. Das Exanthem befallt das ganze Gesicht 
ziemlich gleichmaBig, insbesondere auch Stirn und Kinn, sowie den be­
haarten Kopf; es verbreitet sich friihzeitig und hochgradig am Stamme 
und befallt die Extremitaten spater und ohne die starke Bevorzugung 
der Streckseiten; es zeigt weder den eigenartigen Wechsel der Starke 
noch die fUr das Erythema infectiosum so charakteristischen Fort- und 
Riickbildullgsprozesse (Figurierung). 

Roteln zeigen ein iiberwiegend kleinfleckiges Exanthem, dessen 
Einzelefflorescenzen von ziemlich gleichmaBiger GroBe sind und wenig 
zur Anastomosierung und zur Konfluenz neigen. Gitterfiguren, Gir-
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landenbildung und cyanotisch-opake Verfarbung der Zentren kommen 
nicht vor. Am Rumpf ist das Rubeolenexanthem meist starker ver­
treten als das des Erythema infectiosum; seine Dauer beschrankt sich 
meist auf 2 bis 4 Tage. Demnach besteht eine gewisse A.hnlichkeit 
allenfalls mit leichten, schon im kleinfteckigen Stadium wieder zu­
riickgehenden Fallen von Erythem. Jedoch fehlt hier die eigenartige, 
bei den Roteln fast stets nachweisbare periphere Lymphdriisenan­
schwellung. 

Scharlach. Die A.hnlichkeit beschrankt sich auf die seltenen 
"scarlatinoiden" Formen des Erythems; bei diesen miissen der Verlauf 
und das Verhalten der Schleimhaute entscheiden. Die ofter vor­
kommende scharlach"ahnliche" Konftuenz des Exanthems einzelner 
Hautbezirke (Arme) wird bei genauer Beobachtung des Gesamtbildes 
kaum Schwierigkeiten machen; an solchen Stellen pftegt das Erythem 
iibrigens gleichmaBiger und liickenloser rot zu sein als dies jemals bei 
Scarlatina erwartet werden darf. Eine cyanotische Umwandlung des 
Scharlachexanthems kommt vor; doch ist dieselbe stets mit den schwersten 
Storungen des Allgemeinbefindens verkniipft. A.hnliches gilt von' den 
seltenen Scharlachflillen mit atypischen, teilweise masernahnlichen Doppel­
exanthem en (Scarlatina variegata), an deren Hautbild das Erythema 
infectiosum manchmal erinnern konnte. Die A.hnlichkeit der beiden 
Exantheme im Gesicht kann, insbesondere durch das blasse Kinn­
N asendreieck, recht auffallig sein. 

Erythema exsudativum multiforme (Hebra) ist beim Kinde 
eine sehr seltene Krankheit; es fiihrt im Beginn meist zu nicht un­
erheblichen StOrungen des Allgemeinbefindens und der Korpertemperatur. 
Es beginnt fast regelmaBig an den Hand- und FuBriicken, die beim 
Erythem meist frei bleiben oder nur geringen Anteil nehmen. Die 
Efftorescenzen sind in ihrer Mehrzahl ausgesprochen papulos und es 
kommt meistens stellenweise zu Blaschen- und Blasenbildung und zu­
riickbleibender Pigmentierung. Die A.hnlichkeit beschrankt sich dem­
nach im wesentlichen auf gewisse analoge Entwicklungsstadien des 
Exanthems, Ringbildung, polyzyklische Figurierung, zentrale Verfarbung, 
diffuse Cyanose. Die Dauer der Affektion erstreckt sich meist iiber 
2 bis 5 Wochen. Ein epidemisches Auftreten wurde nur ausnahms­
weise beobachtet. 

Polymorphe exsudative Erytheme toxischer und infek­
ti6ser Genese. Innerhalb dieser groBen und vielgestaltigen Gruppe 
kommen klinische Formen vor. die mit dem Erythema infectiosum A.hn­
lichkeit haben konnen; dieselbe besteht vor allem in dem polymorphen 
und ftiichtigen Charakter der Efftorescenz und in der Bevorzugung der 
Streckseiten der Extremitaten. Doch ist, abgesehen von den atiologischen 
Hinweisen, ihr Gesamtbild und -verlauf atypisch und in wechselvoller 
Weise von der Regel abweichend. 

Die Urticaria kann in Lokalisation und Form und Verhalten 
der Efftorescenzen manche Verwandtschaft mit dem Erythema infectiosum 
erkennen lassen. Doch ist der Charakter der letzteren niemals so aus-

Ergehni .. e d. Med. XIV. 7 
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gesprochen quaddelartig, stark erhaben, und seine Unbestandigkeit wird 
von der Fliichtigkeit und Unberechenbarkeit der Urticaria bei weitem 
ii bertroffen. 

Therapie. 

In den meisten Fallen sind die Krankheitserscheinungen so wenig 
liistig, daB eine aktive Therapie entbehrlich scheint; man wird sich auf 
gewisse VorsichtsmaBregeln allgemeiner Natur beschranken diirfen. 
Mehrfach waren wir veranlaBt, dem qualenden Juckreiz entgegen­
zutreten; wir beniitzten hierzu die auBere Anwendung von Menthol­
spiritus oder Bromocollsalbe oder innerliche Bromkaliumgaben. 
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I. Einleitung. 

Die Kenntnis der Sauglingstuberkulose hat seit der Entdeekung 
der Pirquetsehen Reaktion sehr wiehtige Fortsehritte gemaeht. Wahrend 
man friiher eigentlieh nur die Endstadien dieser Erkrankung kannte, 
gibt uns diese jetzt schon iiber die Friihstadien AufsehluB. Der Ver­
lauf der ganzen Erkrankung konnte dadureh besser studiert und aueh 
die Haufigkeit genauer festgesteUt werden. Gleiehzeitig zog aueh die 
Klinik einen groBen Vorteil, indem einzelne Symptome als tuberkulOs 
mit Sieherheit verifiziert werden konnten. 

Die genaue klinisehe Beobaehtung der Sauglingstuberkulose, auf 
die in der Wiener Kinderklinik unter Eseherieh und v. Pirquet be­
sonderes Gewieht gelegt wurde, und die bis in das kleinste Detail ge­
henden Sektionsbefunde, die von Professor Ghon ausgefiihrt und aueh 
von ihm bereits publizistiseh verwendet wurden, maehen das mir zur 
Verfiigung stehende Material fiir die Bearbeitung dieses Stoffes beson­
ders wertvoll. 

Die Anordnung des Stoffes ist naeh dem Vorsehlage v. Pir-quets 
eine ganz neue. v. Pir q uet legt dem Sitze der Erstinfektion eine 
besondere Bedeutung bei und teilt naeh diesem die Tuberkulose des 
Kindesalters in eine bronehogene, plaeentogene, enterogene und der­
matogene ein *). Die bronehogene Tuberkulose wird hier besonders 
eingehend behandeit. Es wird cler Veriauf derselben in der Reihen­
folge gesehildert, wie sie sieh naeh den pathologiseh-anatomisehen Be­
funden entwiekeIt. 

Bei meiner Zusammenstellung wird ein besonderes Gewieht auf 
die noeh weniger bekannten Friihstadien der Sauglingstuberkulose ge­
legt. Die bekannteren Krankheitsbilder, wie Bronehialdriisentuberkulose, 

*) C. v. Pirquet, Die Tuberkulose des Kindesalters. Enzyklopiidie d. klin. 
Med. Berlin, Julius Springer. In Vorbereitung. 
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die miliare Tuberkulose, und Meningitis tuberculosa, werden mehr kur­
sorisch behandelt. 

Das verwendete Material umfaBt 133 Fane, die zum groBten Teil 
dem liegenden Material der Kinderklinik entstammen, weiter eine Reihe 
von Fallen von Bronchialdriisentuberkulose, die ambulatorisch von Schick 
beobachtet und mir in liebenswiirdiger Weise zur Verwendung iiber­
lassen wurden, auBerdem noch 2 Falle von Sitzenfrey, da diese schon 
zur Zeit des Friihstadiums beobachtet wurden. AuBerdem wurden die 
Veroffentlichungen aus der Literatur benutzt (Zarfl usw.). 

II. Bronchogene Tuberkulose. 

1. Atiologie nnd Pathogenese. 

Die Infektion mit Tuberkelbazillen erfolgt nach den Anschauungen 
der Fliiggeschen Schule durch Einatmung von Tropfchen, die von einem 
Phthisiker mit bacillenhaltigem Sputum ausgehustet werden. Der Nach­
weis einer derartigen Infektionsquelle ist naturgemaB beim Saugling 
viel leichter als je im spateren Alter. Der Saugling kommt mit sehr 
wenigen Menschen in Beriihrung. Es sind also N achforschungen in den 
meisten Fallen, wie dies viele Autoren (Literatur bei R. Pollak) zeigen 
konnten, von Erfolg begleitet. Nicht nur der enge Kreis, mit dem der 
Saugling in Beriihrung kommt, erleichtert die Auffindung der Infektions­
quelle, sondern auch der Umstand, daB der Saugling im Gegensatz zu 
dem alteren Kinde nach mehr oder weniger langer Zeit deutliche 
Krankheitssymptome darbietet. Von 133 Fallen lieB sich in 50 Fallen 
die Infektionsquelle nachweisen. In unserem Material ging die Infek­
tion in 20 Fallen vom Vater, in 26 Fallen von der Mutter, in einem 
FaIle von beiden Eltern, in einem Falle von den GroBeltern, in einem 
Falle von einem Bruder, in einem Falle von einer Pfiegeperson aus. 
Die Zeit der Infektion ist nur in den Fallen mit Sicherheit anzugeben, 
in denen die Infektionsquelle eine ganz bekannte und nicht zu lange 
Zeitdauer mit dem Saugling in Beriihrung gestanden ist. In 5 Fallen 
konnte die Zeit der Infektion mit ziemlicher Prazision ermittelt werden. 

1m Fall 10 wurde das Kind von der schwer tuberkuliisen Mutter 3 Stunden 
nach dilr Geburt entfernt. 1m FaIle 85 wurde der lungentuberkuliise Vater eine 
Woche nach der Geburt des Kindes vom Haus ins Spital transferiert. 1m FaIle 3 
ist die phthisische Mutter 14 Tage, im FaIle 87 16 Tage post partum gestorben. 
1m FaIle 1 wurde das Kind in der 3. Lebenswoche aus dem tuberkuliisen Milieu 
entfernt und in das Spital gebracht. 

Die Wahrscheinlichkeit einer sehr friihzeitigen Infektion besteht in 
45 Fallen. In diese Gruppe habe ich die Falle gerechnet, in der die 
Sauglinge und die Infektionsquelle sich langere Zeit in derselben Woh­
nung aufgehalten haben. 

Ich halte es fiir wahrscheinlich, daB ein Saugling bei bestehender 
Infektionsgelegenheit sich auch bald infiziert. Es gibt selbstverstand­
lich Ausnahmen. Ich habe selbst einen Fall beobachtet, in dem der 
Saugling 3 Wochen bei seiner schwer kehlkopftuberkulOsen Mutter ver-
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weilt hat, ohne daB er jetzt nach 6 monatlicher Beobachtung den ge­
ring!!ten Anhaltspunkt fUr eine b€stehende Tuberkulose geboten hatte. 

Das Alter, in dem die tuberkulosen Sauglinge zum Exitus kommen, 
verhielt sich in meinem Material nach Monaten geordnet folgendermaBen. 

Alter aller im erst en Lebensjahre an Tuberkulose 
gestorbenen Kinder. 

Lebensmonat . • . .11. I 2. I 3. 1 4. I 5. I 6. i 7·1 8·1 9.110.111. 112. 
Anzahl der FaIle •. 0 1. 8 1 12 ! 8 • 10 . 10 7 8 6 4 i 7 

Es geht daraus hervor, daB das jiingste Kind, das der Tuberku­
lose erlegen ist, 2 Monate alt geworden ist. Dann tritt sofort ein ganz 
bedeutender Anstieg der Letalitat auf, der mit geringeren Schwankungen 
sich wahrend der iibrigen Monate des 1. Lebensjahres auf derselben Rohe 
erhalt. Natiirlich sagt uns die Tabelle nicht, wie lange die Krankheit von 
der Erl3tinfektion an gedauert hat. Nur in den Fallen, in denen wir eine 
sehr friihzeitige Infektion anzunehmen berechtigt sind, kann man un­
gefahr die Krankheitsdauer mit dem erreichten Lebensalter gleichsetzen. 

Todeszeit der FaIle von friihzeitiger (wahrscheinlich inner­
halb der e];sten Lebenswochen) erfolgter Infektion. 

ImAltervonI21314151617181191101111'12113114115119 Monaten 
starben • • 1 6 5 I 5 3 10 3 3 3 1 2 - 1 1 1 FaIle 

Es geht daraus hervor, daB die Letalitat der in den ersten Lebenswochen 
infizierten Sauglinge zwischen dem 3. u. 7. Lebensmonat am hochsten ist. 

Sehr interessant sind die Angaben Reiohs *) iiber die Lebensdauer von Saug­
lingen, die am ersten Lebenstag infiziert wurden. Ejne phthisische Amme hatte 
die Gewohnheit, asphyktischen Kindem Luft in den Mund zu blasen. Von diesen 
Kindem starben jm 3. Lebensmonat 2, jm 4. 5, im 6. 1, jm 9. 1, im 16. 1 an 
Meningitis tuberculosa. Diese Beobachtung, die einem exakten Experiment am 
Mrnschen gleichzusetzen iet, zeigt, daB die Sterblichkeit am groBten im 4. Lebens­
monate bei Infektion gleich nach der Geburt jst, daB aber vereinzelte FaIle auch 
Hinger leben konnen. 

1st die Infektionsquelle nun von irgendeiner Bedeutung fUr die Lebens­
dauer tuberkulOs infizierter Sauglinge? Als Infektionsquelle kommen nach 
unserer Zusammenstellung hauptsachlich eines der Eltern in Betracht. 

I Es star ben im I 
1.12.13.14.15. I 6. i 7. : 8. 19. 110.111.112.113.114.115. 

Lebensmonat 

b ei Infektion durch 1 
: 

I I I- I 
den Vater ... - - 2 - 2 4 2 

I 
2 1 1 1 -

~i 
.1 Fall 

b ei Infektion durch 
die Mutter. - 1 4 14 5 1 5 1 1 2 - 1 - - " 

e 

*) Dieser Artikel, der noch vor Entdeckung des Tuberkelbacillus geschrieben 
wurde, verdient infolge des wichtigen Tatsaohenmaterials, der daraus gezogenen 
logischen SchluBfolgerungen :ond der auch heute noch zu Recht bestehenden An­
~ichten iiber Infektiositat und experimentelle Tuberkuloseforschung der Vergeesen­
heit entrissen zu werden und wird zum Schlusse ausfiihrlich gebracht. 
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Nach Vierteljahren geordnet ergiht sich: 

Es starben im 
1. 2. I 3. 4. 

Lebensvierteljahr 

bei Infektion durch 
den Vater 2 (13 0 / 0 ) 

bei Infektion durch 
die Mutter !"i (~OOio) 

~ (13 Ofo) 

10 (40%) 

8 (53 Ufo) 

7 (24Ufo) 

3 (20 Ufo) FaIle 

3 (12%) 

Die von der Mutter infizierten Kinder starhen prozentuell friiher. 
Der Grund dafiir liegt am wahrscheinlichsten darin, daB die Infektion 
von seiten des Vaters trotz der Infektionsgelegenheit durchschnittlich in 
einem spiiteren Zeitpunkte erfolgt. Weniger Wahrscheinlichkeit hat das 
Moment fiir sich, daB Kinder von tuberkulosen Miittern durch die 
miitterliche Erkrankung schon intrauterin in der Entwicklung gehemmt 
werden und infolge schwiicherer Konstitution eher einer Infektion er­
liegen. 

Der EinfluB der Art der Erniihrung sei durch folgende Tabellen 
demonstriert. 

Beziehungen zwischen Erniihrung und Lebensdauer. 

Brustkinder. 

Lebensalter in Monaten "I 121314'1516171819110 111112'1~~:~-d 
Da." du { 1 Mo=t 

i 1 -1- - - - - - - - - - -
B t"h 2 Monate -I- I 1 1 1 1 2 2 1 - - -

rus erna - 3 1 
1 1 1 1 -1- - - - - - - -

_rung <3 : -1- - 1 5 1 5 3 2 4 - 2 4 11 

Summe • • • . . . • . • 1- I - I 2 I 7 I 3 I 6 I .5 I 4 I 6 1 I 3 I 4 1 11 

Flaschenkinder. 

Lebensalter in Monaten 

Davon friihzeitig infiziert 

In meinem Material waren 41 Brustkinder und 45 Flaschellkinder. 
Da sich in Wien das Verhaltnis zwischen Brustkindern und Flaschen­
kindern nach Zappert auf 82: 18 Proz. stellt, so ergibt sich, daB pro­
zentuell viel weniger tuberkulose Siiuglinge (47 Proz.) natiirlich erniihrt 
werden. Dies erkliirt sich daraus, daB sehr viele Miitter wegen der 
Phthise ihre Kinder nicht stillen konnen. 

Zur besseren Dbersicht sei die Lebensdauer nach Vierteljahren ge­
ordnet. Es starhen im 

1. 
2 
7 

2. 

16 
17 

3. 
15 
11 

4. Vierteljahr 
8 Brustkinder und 
8 Flaschenkinder. 
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Das erste Lebensjahr iiberschritten 11 Brustkinder und 2 Flaschen­
kinder. Es ergibt sieh, daB tuberkulOse Flasehenkinder in dem 1. Viertel­
jahre haufiger zum Exitus kommen wie Brustkinder. Man kann daher 
annehmen, daB die beiden schii.digenden Komponent~n, kiinstliche Er­
nahrung und Tuberkulose, in manchen Fallen einander verstarken, so 
daB dann der Exitus friiher eintritt. Ein besonderer EinfluB der Er­
nahrung auf die Lebensdauer ist jedoch nach meiner Zusammenstellung 
nicht zu konstatieren. Zu demselben Resultat kommen auch Deutsch, 
Hahn und R. Pollak, die keine Oberlegenheit der Brusternahrung 
fanden. Nur Frankenau beobachtete einen giinstigen EinfluB der 
Brusternahrung. Ich schlieBe mich auch H ahns Meinung an, daB diese 
Frage nur dann einwandfrei entschieden werden kann, wenn die Saug­
linge" nicht an der Brust der meist tuberkulosen Miitter trinken, sondern 
mit Ammenmilch ernahrt werden. 

Die Jahreszeit spielt bei dem WiederaufBammen oder der Propa­
gation des tuberkulosen Prozesses eine groBe Rolle. Fiir die Meningitis 
tuberculosa wurde dieses Verhalten von Holt und mir dargetan. 

Es starben im 

Januar Februar Miirz April Mai Juni Juli August 
12 14 15 4 7 9 6 3 

September Oktober November Dezember 
5 9 10 5 

Nach den Jahreszeiten geordnet fallen auf die Wintermonate (Ok­
tober bis Marz) 65, auf die Sommermonate 34 Todesfalle. Dieselben 
Zahlen driicken gleichzeitig das prozentuale Verhaltnis aus. Wenn durch 
dieses Verhii.ltnis als solches schon die groBere Haufigkeit der Letalitat 
im Winter gekennzeichnet ist, so tritt dies noch vielmehr zutage, wenn 
man bedenkt, daB die allgemeine Sauglingssterblichkeit in den Sommer­
monaten viel groBer ist als in den Wintermonaten. 

Zusammenfassung. 

Es werden an der Hand meines Materiales die fiir die Entstehung 
und den Verlauf der tuberkulOsen Erkrankung wichtigen Momente er­
ortert. 

1. In 50 Fallen konnte die Infektionsquelle eruiert werden. Diese 
war in 20 Fallen der Vater, in 26 die Mutter, in einem beide Eltern, 
in einem die GroBeltern, in einem Fall ein Bruder, in einem eine 
Pflegeperson. 

2. Die Zeit der Infektion konnte nur in 5 Fallen mit Sicherheit 
a.ngegeben werden (Infektion im Alter bis zu 3 Stunden und bis zu 
3 Wochen). In 45 Fallen konnte mit Wahrscheinlichkeit eine sehr 
friihzeitige Infektion angenommen werden. 

3. Das Alter, das tuberkulose Sauglinge erreichten, verteilt sich 
bis auf kleinere Schwankungen auf den 3. bis 12. Lebensmonat. Die 
wirkliche Dauer der Erkrankung ist nur in den Fallen anzugeben, in 
denen die Zeit der Infektion bekannt iat. Dies trifft mit mehr oder 
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weniger groBer Genauigkeit bei den friih infizierten Kindem zu. Die 
Letalitat ist in diesen Fallen vom 3. bis 7. Lebensmonat am hOchsten. 

4. Die von der Mutter infizierten Kinder sterben prozentual friiher 
als die vom Vater infizierten. Es ist a.m wahrscheinlichsten, daB die 
Infektion von seiten des Vaters durchschnittlich in einem spateren 
Zeitpunkt erfolgt. 

5. Die Art der Emahrung ist von keiner besonderen Bedeutung 
fiir die Lebensdauer tuberkuloser Sauglinge. 

6. In den Wintermonaten sterben die tuberkulosen Sauglinge hau­
figer als in den Sommermonaten. Dies driickt sich schon in dem ab­
soluten Verhaltnis (65: 34 Proz.) aus, und ist umsomehr bemerkenswert, 
da die sonstige Sauglingssterblichkeit in den Sommermonaten eine be­
deutend hOhere ist. 

2. Der Veriauf des tuberkniosen Prozesses im Organismns. 

Die Arbeiten iiber den Gang der Tuberkuloseinfektion im mensch­
lichen Organismus haben besonders in der letzten Zeit ein reichliches 
Tatsachenmaterial geschaffen, auf das gestiitzt die bisher noch ziem­
lich dunklen Wege derselben einwandfrei klargelegt werden konnten. 
Die Arbeiten von KiiB, E. Albrecht, H. Albrecht, Ghon bringen 
den sicheren Beweis, daB die Erstinfektion in der iiberwiegenden Mehr­
zahl der FaIle in der Lunge erfolgt. Wir haben durch Zarfl und 
Ghon den Einbruch der Tuberkuloseinfektion in die Lungen in ihrem 
ersten Anfange, eben so die langsame, schrittweise Art des Vordringens 
des Tuberkelbacillus von dem primaren Herde auf dem Lymphwege 
durch Ghon kennen gelemt. Dieses langsame Vordringen der Infek­
tion ist keiner der uns gelaufigeren Infektionserkrankungen so eigen­
tiimlich wie der Tuberkulose. Bei den iibrigen Infektionferkrankungen, 
z. B. Variola, Masem, Vaccination und der der Tuberkulose noch am 
nachsten stehenden Syphilis, finden wir nach einer bestimmten Inku­
bationszeit das Auftreten der ersten klinischen Zeichen der Infektion 
in mehr oder minder starker Intensitat, die nach der Pirquetschen 
Theorie das Resultat des Zusammentreffens zwischen Infektionserreger 
und dem inzwischen im Korper gebildeten Antikolper darstellen. Dies€s 
Auftreten der ersten klinischen Zeichen der stattgehabten Infektion 
findet sich bei der Lues lokal an der Stelle der Impfung mit dem 
Syphilisvirus und wird nach herkommlicher Weise als Prim~raffekt be­
zeichnet. Dieselbe Bezeichnung wurde auch bei der Tuberkulose fiir 
die lokal an Stelle der Erstinfektion auftretenden reaktiven Prozesfe 
von Hamburger vorgeschlagen. 

Wenn wir nun auch fiir die Tuberkulose die Einteilung in ein 
Stadium der Inkubation und des Primaraffektes gebrauchen, EO miissen 
wir uns klar werden, daB diese Begriffe bei Tuberkulofe, bei Lues und 
anderen Infektionserkrankungen nicht ganz identisch sind. Der Tuber­
kelbacillus, der sich im Korper festgesetzt hat, lOst sehr bald eine 
Reaktion aus, die, wenn auch nicht klinisch, EO dorh pathologisch-
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anatomisch zu erkennen ist. Es ist also das lntervall zwischen lnfek­
tion und den ersten Reaktionserscheinungen auBerst kurz. Dieses lnter­
vall als lnkubationszeit zu bezeichnen wurde unseren Begriffen nicht 
entsprechen. Die Ausbreitung der Tuberkulose geht nun langsam vor 
sich, es kommt zur Vermehrung der Tuberkelbacillen, die zu starkeren 
Reaktionen des Organismus fiihrt, aber vorderhand nur ganz lokal an 
Stelle der Primarinfektion und der regionaren Drusen. Die pathologisch­
anatomischen Befunde nun konnen uns keinen Anhaltspunkt geben, wann 
das Stadium der lnkubation seinen AbschluB gefunden hat und das des 
Primaraffektell an seine Stelle getreten ist. Wir konnen durch diese 
nur nachweis en, daB der Primaraffekt sich vergroBert hat und daB 
auch die regionaren Drusen starker in Mitleidenschaft gezogen worden 
sind. Eine bestimmte GroBe der an Stelle der Erstinfektion entstan­
denen pathologischen Veranderung als maBgebend fur die Bestimmung 
des Beginnes des Stadiums des Primaraffektes anzugeben, wurde zu 
willkurlich und zu schwer zu bestimmen sein. Noch weniger ist auf 
Grund klinischer Symptome eine Abgrenzung des Stadiums der lnku­
bation von dem des Primaraffektes mlSglich. 

Doch ist es fur die Darstellung der Tuberkuloseerkrankung von 
groBem Vorteile, die Periode des Beginnes dieser Erkrankung irgendwie 
zu fixieren. Einen solchen Notbehelf liefert uns die Tuberkulinreaktion. 
Wir wissen, daB die Tuberkulinreaktion erst eine bestimmte Zeit nach 
der lnfektion positiv wird. Dies ist ein Zeichen, daB die Antikorper­
produktion bereits eine gewisse Hohe erreicht hat. Mehr besagt diese 
Tatsache. nicht. Weiter ist auch zu bemerken, daB das Auftreten der 
kutanen Reaktion nicht immer zu einer ganz bestimmten Zeit Bach 
der lnfektion - ich habe dabei hauptsachlich die Sauglingstuberkulose 
im Auge - erfolgt. Es konnen sich dabei ganz bedeutende Unter­
schiede ergeben. Es kann auch vorkom.men, daB die Kutanreaktion 
erst zu einem Zeitpunkte positiv wird, in dem der tuberkulose ProzeB 
sich schon ganz bedeutend ausgebreitet hat, ja in manchen Fallen bleibt 
eine solche Reaktion iiberhaupt wahrend des ganzen Verlaufes der 
Tuberkuloseerkrankung bis zum Exitus aus. Wir nehmen daher nur 
ganz willkurlich und aus Mangel von etwas Besserem das Positivwerden 
der Pirquetschen Reaktion als Endpunkt des lnkubationsstadiums an. 
lch verweise hier auf eine Arbeit Dietls, der gleichfalls daB lnkuba­
tionsstadium der Tuberkulose bis zum Auftreten der Pirq ue tschen 
Reaktion rechnet. Auf dieses Stadium kommt nun eine Periode der 
Tuberkuloseerkrankung, in der die Fortentwicklung der pathologischen 
Prozesse an der Stelle der Erstinfektion und in den regionaren Drusen 
stattfindet. Die Stelle der Erstinfektion wurde von Hamburger ais 
Primaraffekt in Analogie zur Syphilis bezeichnet. Wenn auch gewisse 
Ahnlichkeiten zwischen beiden Prozessen bestehen, die sich darin aus­
driicken, daB es an Stelle der Erstinfektion zu starkeren EntEiindungs­
erscheinungen mit folgender regionarer Driisenschwellung kommt, so ist 
doch ein ganz bedeutender Unterschied in ihrem klinischen Verlauf und 
in der Bedeutung desselben fUr die Ausbreitung des pathologischen 
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Prozesses zu konstatieren. Mit diesem Vorbehalt sprechen auch wir 
vom tuberkulOsen Primii.raffekt, und wir nennen das Stadium der Ent­
wicklung desselben, Stadium des Primaraffektes. Es ist natiirlich zu 
beriicksiohtigen, daB gleiohzeitig mit der VergroBerung des Primaraffektes 
suoh die regionaren Lymphdriisen von der Tuberkulose starker befallen 
werden, daB daher in dieser Zeit nioht allein der LungenprozeB, son­
dern auch der DriisenprozeB EinftuB auf die versohiedenen Krankheits~ 
erscheinungen nehmen kann. 

Wir bespreohen jedoch die Bronohialdriisentuberkulose nooh separat 
in den Fallen, in denen das klassische Bild derselben duroh die auBer­
gewohnliohe VergroBerung der Bronohialdriisen hervorgebraoht wird. 
Den Endpunkt dieses Stadiums genau zu bestimmen ist nioht moglich. 
Wir nehmen nur ungefahr an, daB das Stadium des Primaraffektes 
dann beendigt ist, wenn der tuberkulose ProzeB sohon auBerhalb des 
Primii.raffektes und der regionaren Driisen sich lokalisiert hat. Diese 
Lokalisation kann dadurch klinisch zum Ausdruck kommen, daB wir 
einen tuberkulosen ProzeB in der Lunge, in den Knochen, in der Haut 
oder in einem anderen Organ nachweisen konnen. In sehr vielen Fallen 
jedooh kommt es zu gar keinem lokalisierten ProzeB, sondern es tritt 
eine allgemeine miliare Tuberkulose auf, an der der Saugling zu­
grunde geht. 

3. Der primiire Lungenherd. 

Die Lehre von der iiberwiegenden Bedeutung der aerogenen In­
fektion des menschlichen Organismus mit Tuberkulose, die scbon im 
Jahre 1876 von Parrot verfochten wurde, wurde in der letzten Zeit 
duroh die Autoren KiiB, E. Albreoht, H. Albrecht wieder von neuem 
gestiitzt und durch die Monographie Ghons bis in das subtilste Detail 
ausgearbeitet. Alle diese Autoren konnten naohweisen, daB der alteste 
tuberkulose Herd sich fast regelmaBig in den Lungen findet, von dem 
aus zuerst sioh die Infektion iiber die regionaren mediastinalen Lymph­
driisen ausbreitet und erst dann ihren Weg in die iibrigen Korper­
partien nimmt. Dem Kliniker ist es infolge der unzugangliohen Lage 
dieses primaren Lungenberdes unmoglioh, sich von diesem ohne den 
Befund am Sektionstisoh eine Vorstellung zu maohen. Er kann seine 
Anwesenheit duroh den positiven Ausfall der Tuberkulinreaktion nur 
vermuten, und in seltenen Fallen gelingt es auch, einen solchen pri­
maren Lungenherd auf die Rontgenplatte zu bringen. Der primare 
Lungenherd ganz im Anfange seiner Entwicklung wurde bisher nur von 
Zarfl einwandfrei beschrieben. Ein giiustiger Zufall setzte diesen Autor 
in die Lage, einen solchen primaren Lungenherd bei einem 25 Tage 
alten, an einer Lobularpneumonie gestorbenen Kinde festzustellen. 

Makroskopisch handelte es sich um einen hanfkorngroBen subpleural en, gelb­
lichgrauen Herd an der Vorderfiii.che des linken Oberlappens, auf der Schnittfiiiche 
vorspringend und vollstii.ndig luftleer. Aber erst die mikroskopische Untersuchung 
ergab, daB es sich tatsii.chlich um einen tuberkulOsen Herd handelte. 

Der kleine Herd wurde in seinem ganzen Umfange mit umgebendem unver­
ii.ndertem Lungengewebe ausgeIOst. gehii.rtet und in Schnitte zerlegt. Ein Teil 
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dieser wurde mit Hamalaun-Eosinlosung gefarbt. Diese Schnitte zeigen unter 
dem Mikroskope das reine Bild einer fibrinosen Pneumonie. Das den Herd um­
gebende Lungengewebe ist ganz frei von Veriinderungen. In den Alveolen findet 
sich staubformiger Detritus, und ihre Zellen geben keine deutliche Kernfarbung 
mehr. Das spricht dafiir, daB hier Bchon kasiger Zerfall eingetreten ist, und laBt 
vermuten, daB die Exsudation durch den Tuberkelbacillus ausgelost wurde. Urn 
nun diesen nachzuweisen, wurde ein Schnitt nach Z i e h 1- Nee 1 sen gefarbt, und 
diese Farburfg lieferte ein sehr iiberraschendes und eindeutiges Bild. Die Exsudat­
massen in den Alveolen waren allenthalben reichlich von Tuberkelbacillen durch­
setzt, stellenweise waren diese zu dichten Haufen zusammengelagert. Auch in den 
verdickten und infiltrierten bindegewebigen Scheidewanden der Lungenblaschen 
lagen sie in groBer Zahl. 

Durch diese Mitteilung ist in zweierlei Hinsicht eine fiihlbare Lucke 
ausgefiillt worden. Sie bringt uns einen Beweis, daB tatsachlich die 
Infektion mit Tuberkelbacillen in den Bronchien gehaftet und hier die 
ersten pathologischen Manifestationen gesetzt hat, da sonst nirgends 
andere tuberkulose Prozesse nachgewiesen werden konnten. Weiter 
zeigt uns dieser Befund, daB der primare Herd nicht aus einem Knot­
chen entstanden ist, sondern daB die Tuberkelbacillen eine k~sige 

Pneumonie hervorgerufen haben. 

Ghon und Roman berichten ebenfalls iiber das Friihstadium des Primar­
affektes (Fall II. 51/ 2 Monate alter Knabe). Sie fanden: typische fibrinos-zellige 
pneumonische Herde mit mehr oder weniger ausgesprochener Verkasung in den 
zentralen Partien, ohne nachweisbaren Tuberkel und ohne Riesenzellen, reich an 
Tuberkelbacillen und frei von anderen Bakterien; dabei kein Zusammenhang mit 
den GefaBen, wodurch der Verdacht einer hamatogenen Entstehung hatte auf­
kommen konnen, und in den vielen anderen untersuchten Scheib en der Lungen 
und einer Reihe anderer Organe nirgends ein Tuberkel. 

Die weitere Entwicklung eines solchen primaren Lungenherdes kann 
man an der Hand von Sektionsbefunden der tuberkulosen Sauglinge 
weiter verfolgen. Die Sektionsbefunde meines Materiales stammen bei­
nahe samtlich von Professor G hon und sind dieselben, die dieser Autor 
auch in seiner Monographie uber den primaren Lungenherd mit ver­
wendet hat. Ieh halte mich aueh im folgenden beziiglieh der Grup­
pierung und auch teilweise beziiglieh der naheren Besehreibung des 
primaren Lungenherdes an die Ausfiihrungen dieses Autors. 1m ganzen 
verfuge ieh tiber 59 Sektionsprotokol1e. In ;38 Fallen lieB sieh nur ein 
Herd, in 8 Fallen 2 Herde, in 4- Fallen 3 Herde, in einem Fall 4 Herde 
naehweisen. In 8 Fallen, die ieh noch abtrennen moehte, waren aus­
gedehnte tuberkulOse Veranderungen eines ganr;en Lungenlappens zu 
finden, in dem der primare Lungenherd sich befunden hat. Die GroBe 
desselben entsprach in der Regel der einer Erbse. Der kleinste Herd 
war hanfkorngroB (Fall 83), der groBte kinderfaustgroB (Fall 51). Die 
}1'orm des primaren Lungenherdes war entweder die eines kasigen 
Knotens oder einer Kaverne. Nur mit Ausnahme weniger FaIle war 
der tuberkulose ProzeB progredient. Zeichen der Ausheilung fand sieh 
nur in 3 Fallen. Ghon fal3t als ausheilenden Prozel3 nieht nur die 
Verkalkung und Verkreidung auf, sondern aueh die fibrose Sehrumpfung 
lind Abkapselung in Form eines peripheren Ringes; z. B.: 
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G h on, Sekt. Nr. 420, S. 50. Ein erbsengroBer, kasiger, peripher fibroser Knoten 
im unteren Drittel des rechten Unterlappena. nahe seinem vorderen Rande. 

In der Literatur finden sich zwei Angaben iiber weiter fortgeschrittene 
Ausheilung des tuberkulosen Prozesses im Sauglingsalter (zit. nach Ghon). 
So hat K ii B einen vollstandig verkalkten Lungenherd bei einem 11 Monate 
alten Knaben und Geipel Kalksalzablagerungen bei einem 6 Monate 
alten Madchen in einem verkasten Lymphknoten gefunden .. In einigen 
Fallen kommt die Progredienz dadurch zum Ausdruck, daB sich in der 
Umgebung des Primarherdes frische tuberkulose Veranderungen nach­
weisen lassen, deren Entstehung sicher von dem Primarafl'ekt selbst 
herriihrt; z. B.: 

Fall 106, 3 Monate alter Knabe. Anatomischer Befund: Ein iiber erbsen­
groBer, kiisig erweichter Herd im linken Unterlappen. Miliare Tuberkel in der 
Umgebung. 

Die primiiren Lungenherde lagen, sofern nur ein Herd vorhanden 
war, im rechten Oberlappen 9 mal, im rechten Mittellappen 1 mal, im 
rechten Unterlappen 17 mal, im link en Oberlappen 9 mal, im linken 
Unterlappen 11 mal. Es war also die rechte Seite in 27 Fallen, die 
Hnke Seite in 20 Fallen der Sitz des Primarherdes. 

Ghon ist nach den Sektionen der tuberkulosen Kinder aller Alters­
klassen zu dem Resultat gekommen, daB der rechte Oberlappen am meisten 
von der Primaraffektion betroffen 'ist, wahrend nach meiner ZUl'ammen­
stellung der rechte Unterlappen die meisten primaren Lungenherde zeigte. 
Daran diirfte vielleicht die geringere Zahl meiner Falle schuld sein 
oder vielleicht doch auch anatomische Verhaltnisse, deren EinBuB schon 
Ghon betont und im Vereine mit Hamburger noch naher zu erortern 
verspricht. 

Wenn wir die 16 Falle beriicksichtigen, die mehr als einen primaren 
Lungenherd aufweisen, so fanden sich im rechten Oberlappen 12, im 
rechten MittelJappen 3, im rechten Unterlappen 12, im linken Ober­
lappen 5, im link en Unterlappen 6 Herde. Auch hier war die Mehr­
zahl der Herde rechts (27 gegen 11), und da im rechten Oberlappen 
sich gleichviele Herde wie im rechten Unterlappen befanden, blieb der 
rechte UnterlaIJpen, wenn wir die Gesamtzahl ins Auge fassen, der am 
meisten von allen Primaraffekten betroffene. Nach der Auffassung 
v. Pirquets findet man in der rechten Lungenhalfte deshalb mehr 
prim are Lungenherde, weil dieser Lappen auch ein groBeres Volumen 
hat \\ ie die linke Lungenhalfte. 

Die primaren Lungenherde konnen entweder tief im Lungengewebe 
Hegen oder auch mehr gegen die Oberflache zu oder subpleural. Befindet 
sich der Herd subpleural, so ist er in manchen Fallen schon durch die 
Vor\lOlbung dieser Stelle erkenntlich, ohne daB noch die Lunge auf­
geschnitten ist. In der unmittelbaren Umgebung des primaren Lungen­
herdes ist haufig eine pleuritische Auflagerung zu finden, z. B.: 

Nr.96, 12 Monate altes Madchen. Anatomischer Befund: Eine nuBgroBe, alte 
glattwand;ge Kaverne mit eitrigem Inhalt im oberen Drittel des linken Unter­
lappens, mit adhaaiver, umachriebener Pleuritis. 
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In manchen Fallen kann die Pleuritis auch umfangreicher auf­
treten, z. B.: 

Fall 101, 6 Monate altes Miidchen. Anatomischer Befund: Eine haselnuB­
groBe Kaverne mit fetziger Wand, stellenweise gereinigt, im linken Oberlappen 
unmittelbar ii ber der Spitze. HirsekorngroBe Tu berkel in der Umgebung. Ad h ii s i v e 
Pleuritis der linken Lungenspitze. 

Der tuberku16se ProzeB geht nun lymphogen vom primaren Lungen­
herde weiter und setzt tuberkulose Veranderungen in den dem primaren 
Herde regionaren Driisen. Diese Ausbreitung des tuberkulosen Prozesses 
geht ganz gesetzmaBig vor sich, wie die ausfuhrlichen Arbeiten von 
KuB, E. Albrecht, H. Albrecht, Ghon und Hedren zeigen. Schon 
die makroskopischen Befunde dieser Autoren uber den Zusammenhang 
zwischen primarem Lungenherd und den regionaren Lymphdrusen geben 
ein klares Bild von der Weiterentwicklung des tuberkulosen Prozesses 
auf lymphogenem Wege. Da besonders bei der Tuberkulose der Saug­
linge die tuberkulosen Prozesse noch relativ jung sind und die Ent­
wicklung dieser sich mit groBer Deutlichkeit aus dem makroskopischen 
Aussehen der Veranderungen erkennen laBt, so kann fast jedes Sektions­
protokoll zum Beweise fUr die lymphogene Ausbreitung der Tuberkulose 
dienen; z. B.: 

Fall 75, 5 Monate altes Miidchen. Anatomischer Befund: HaselnuBgroBe 
Kaverne in der Spitze des rechten Oberlappens mit kiisiger Wand und tuberku16ser, 
ulceroser Bronchitis des zufiihrenden Bronchus. Chronische Tuberkulose und Ver­
kiisung der tracheobronchialen und bronchopulmonalen, der vorderen mediastinalen, 
trachealen und Bupraclavicularen Lymphdriisen rechts. Die links gelegenen Lymph­
driisen ganz frei. 

Ghon weist auf Grundlage seiner Befunde· darauf hin, daB die 
Veranderungen der den Lungen regionaren Lymphdriisen im Gefolge 
eines oder mehrerer sogenannter primarer Lungenherde in ihrer Topo­
graphie bestimmten Gesetzen unterliegen, die vollstandig denen ent­
sprechen, die fur den AbfluB der Lymphe aus bestimmten Teilen der 
Lungen unter normalen Verhaltnissen Geltung haben. Es werden also 
zunachst (ich folge der N omenklatur G h 0 n s) die bronchopulmonalen 
und die trachealen Lymphdrusen ergriffen. Dieser Verlauf der tuber­
kulosen Infektion geht auch daraus hervor, daB der Lungenh~rd immer 
in einem pathologisch alteren Stadium sich befindet, wie die regionaren 
Drusenschwellungen, und daB auch die Veranderungen in den Lymph­
drusen selbst, je weiter diese vom primaren Lungenherde entfernt sind, 
desto pathologisch junger anzutreffen sind. Sind diese Tatsachen schon 
aus den makroskopischen Befunden zu schlieBen, so bringen auBer­
dem Ghon und Roman auch noch den histologischen Nachweis der 
lymphogenen Ausbreitung der Tuberkulose. Diese beiden Autoren be­
richten uber die histologischen Untersuchungen eines primaren Lungen­
herdes und der von diesem ausgehenden weiteren Propagation des tuber­
kulosen Prozesses. Ihre Befunde geben mit auBerordentlicher Klarheit 
das langsame Vordringen des Tuberkeibacillus auf dem Lymphwege wieder. 

Die einmal infizierten Drusen vergroBern sich, der Inhalt geht in 
Verkasung und Verflussigung iiber. Anzeichen von Ausheilung verkaster 
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Drusen sind im Sauglingsalter ebenso BelteD wie die bei dem primaren 
Lungenherde selbst. In manchen Fallen kommt es zu Verwachsungen 
zwischen tuberkulosen Driisen und Lungengewebe; z. B.: 

Ghon (Sekt. Nr. 3!H, S.59), 7 Monate alter Knabe. Anatomischer Befund: 
Ein groBer kasiger Herd mit Erweichung im oberen Drittel des linken Oberlappens, 
nahe seinem vorderen Rande, in Verbindung mit einem Bronchus. Tuberkulose 
Pneumonie des linken Oberlappens. Totale Verkasung mit Erweichung der dem 
linken Oberlappen regioniiren bronchopulmonalen und der unteren und oberen 
tracheobronchialen Lymphknoten links. Partielle Verkasung der unteren und 
oberen tracheobronchialen Lymphknoten rechts. Verwachsung der medialen Flache 
des linken Oberlappens mit dem oberen tracheobronchialen Lymphknoten links. 

Eine weitere Eigentiimlichkeit der erkrankten bronchialen Lymph­
drusen ist die, daB sie, wenn sie eine bestimmte GroBe iiberschritten 
haben, eine Kompression auf die Bronchien ausuben. Diese Kompression 
hat auch eine groBe klinische Bedeutung, besonders im Sauglingsalter, 
worauf Schick und Sluka hingewiesen haben; z. B.: 

Fall 31, 6 Monate alter Knabe. Anatomischer Befund: KaTernoser Zerfall der 
rechten Lunge. Chronische Tuberkulose samtlicher Thoraxlymphdriisen, Kom­
I,ression des rechten Hauptbronchus durch tracheale Lymphdriisen 
und Driisen in der Bifurkation. 

In vielen Fallen kommt es, wenn die Wand der Bronchien oder 
Trachea durch die sich vergrollernden kasigen Drusen allmahlich arrodiert 
wird, schlielllich zum Durchbruch einer' solchen Druse, wodurch dann 
erst in vielen Fallen dem tuberkuiosen ProzeB auch klinisch der Cha­
rakter einer lokalisierten Erkrankung genommen wird und mehr oder 
minder sichere Symptome einer allgemeinen Aussaat von Tuberkel­
bacillen in die verschiedemten Organe auftreten; z. B.: 

Fall 24, 8 1/ 2 Monate altes Miidchen. Anatomischer Befund: WallnuBgroBe 
Kaverne im linken Unterlappen mit teils glatter, teils kasiger Wand. Verkasung 
der linken tracheobronchialen und tiefen bronchialen, der rechten bronchopulmo­
nalen Lymphdriisen, mit gleichmaBiger Verkiisung und kavernoser Einschmelzung 
einiger an der Teilungsstelle des Hauptbronchus und Einbruch dieser in den 
Bronchus fiir den rechten Oberlappen. Verkiisung in geringem Grade der tracheo­
bronchialen rechts, sowie der vorderen medialen Lymphdriisen links. Konfluierte 
und disseminierte Konglomerattuberkel in beiden Lungen, besonders im linken 
Oberlappen. 

4. Symptomatologie. 

a) Inkubationsstadium. Verwendetes Material. Nr. 1: Beobachtung 
3. bis 7. Woche. Nr. 5: Beobachtung 3. bis 7. Woche. Nr. 10: Beob­
achtung 1. Tag bis zur Mitte des 3. Momttes. Nr. 41: Beobachtung 1. bis 
6. Woche. Fall Reich, Fall Zarfl. 

Dem Inkubationsstadium der Tuberkulose wurde bisher wenig Be­
achtung geschenkt. Man vermutete, daB dieses wie auch bei den iibrigen 
Infektionserkrankungen klinisch sich vollkommen dem Nachweis entzieht. 
Da sich in meinem Material 4 FaIle befinden, die wahrend des In­
kubationsstadiums genau beobachtet wurden, halte ich es von Interesse, 
das klinische Verhalten der Kinder wahrend dieser Zeit zu besprechen. 

V orerst gehe ich auf die Tuberkulinreaktion ein. 
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1m Fall 1 wurde das Kind am 22.,28. mit negativem, am 47. Tage 
zum erstenmal mit positivem Resultat auf seine cutane Tuberkulin­
reaktion gepriift. Der Fall zeigt noch in der 4. Woche eine negative 
Mantouxsche Reaktion, in der 7. Woche bereits eine positive Cutan­
reaktion. Der Fall 10 wurde von dem 1. Lebenstage ab wochentlich 
einmal der Priifung der cutanen Tuberkulinreaktion unterzogen. Am 
Beginn des 3. Monats wurde zum erstenmal eine unsichere Reaktion 
erzielt, doch fiel die Pirquetsche Reaktion 14 Tage spater wieder voll­
kommen negativ aus. Erst Ende des 3. Monats (79. Lebenstag) erfolgte 
auf eine intracutane Mantouxsche Injektion eine starke Reaktion (50 mm). 
Der Fall 41 zeigte am Beginn der 1. Woche negative cutane und intra­
cutane, am Beginn der 4. Woche eine negative intracutane Reaktion, 
und erst in der 6. Woche trat eine positive Pirquetsche Reaktion auf. 
Der Fall 106 soIl auch hier besprochen werden, obwohl' er nur kurze 
Zeit beobachtet worden ist. Das betreffende Kind wurde am 8. I. im 
Alter von 2 1

J'2 Monaten aufgenommen. Die Pirquetsche Reaktion vom 
..t. I. und die Subcutanreaktion nach Hamburger mit 0,1 mg Alttuber­
kulin vom 5. I. fielen negativ aus. Die Subcutanreaktion von 1 mg vom 
n. I. ergab eine leichte Einstich- und Depotreaktion, die am 7. I. mit 
der Dosis von 3 mg wiederholte subcutane Injektion erst eine deutliche 
positive Reaktion. Jedoch noch am 19. I. war keine sichere Pirquet­
sche Reaktion zu erzielen, erst am 20. I. war sie eindeutig positiv. Aus 
der Literatur sei noch auf den Fall Zarfl (Zeitschr. f. Kinderhk. 5. 
S.303) hingewiesen, der bis zum Exitus, der am 25. Lebenstage er­
foJgte, negativ reagierte. Der tuberkulose ProzeB befand sich also 
in diesem FaIle noch vollstandig im Inkubationsstadium. Die Tuber­
kulinreaktion trat also in 1 FaIle in der 6. Lebenswoche, in 2 Fallen 
in der 7., in 2 Fallen erst in der 12. Lebenswoche auf. Das Er­
scheinen der Tuberkulinreaktion nicht vor der 6. Lebenswoche ist 
ziemlich gesetzma6ig. Die friiheste positive Tuberkulinreaktion wurde 
bei einem von Zarn beschriebenen FaIle am 17. Lebenstage ge­
funden. Doch handelte es sieh in diesem urn eine pJacentogene Tuber­
kulose, und es ist anzunehmen, daB in diesem FaIle die Infektion des 
Fotus schon einige Wochen vor der Geburt stattgefunden haben muLl. 
Eine Reihe von anderen Autoren beobachtete das Auftreten der Pirquet­
schen Reaktion um dieselbe Zeit wie wir: Lawatschek am 35. Lebens­
tage, Siegert mit 21/2 Monaten, Pollak mit 7 Wochen. Von Interesse 
ist, da.B auch bei den alteren Kindern die cutane Tuberkulinempfind­
Jichkeit um dieselbe Zeit, d. i. Ende der 5. und Anfang der 6. Woche, 
post infectionem erwacht. Es geht dies aus einer Beohachtung Dietls 
hervor. In seinem Falle handelte es (!ich um einen 12 jahrigen Knahen. 
Die Infektion mis Tuherkulose fand zwischen dem 24. und 28. VI. statt 
Die cutane Pirquetsche Rea.ktion, die ah 17. VII. gepriift wurde, wurde 
am 30. VII. positiv. Die Inkubationszeit betrug also 32 his 36 Tage, 
wenn man nach dem Auftreten der Pirquetschen Reaktion rechnet. 
Die subcutane Reaktion war allerdings schon am 17. VII. (19. bis 23. Tag 
post infectionem) positiv. Doch gibt es auch Falle, bei denen die Pirquet-
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sche Reaktion erst viel spater auftritt. Hierher gehoren die Falle 10 
und 106, in denen die Pirquetsche Reaktion erst in der 12. Woche 
positiv ausfallt. In dieselbe Gruppe ist auch ein Fall von Aronade 
einzurechnen. Die Pirquetsche Reaktion war mit 6 W ochen, 7 Monaten, 
8 Monaten negativ und wurde erst im 9. Monat positiv. Sieger priifte 
einen Fall in der 6. Woche mit negativem und im 3. Monat erst mit 
positivem Erfolge. Ibrahim sah in einem FaIle, der mit 6 Wochen 
negativ reagierte, erst mit 3 Monaten positive Pirquetsche Reaktion 
auftreten. Hagenbach laBt sich sogar zu der Annahme verleiten, daB 
die cutane Reaktion vor dem 6. Monate iiberhaupt nie positiv wird. Der 
Grund fiir das verspatete Eintreten der cutanen Reaktion ist vielleicht 
darin gelegen, daB der junge Saugling einerseits ein schlechter Anti­
korperbildner ist, wie Moll nachweisen konnte, andererseits, daB in 
manchen Fallen die Haut des Neugeborenen und jungen Sauglings eine 
herabgesetzte Reaktionsfahigkeit besitzt, wie Schick, v. Groer und 
Ko.ssowitz dies beziiglich der Diphtherietoxinreaktion zeigten. 

Das Verho.lten der Temperatur wahrend der Inkubo.tion zeigt, wie 
wir dies auch bei den iibrigen Infektionserkrankungen finden, eigentlich 
nichts Abnormales. Der Fall 1, der Ende der 3. Lebenswoche auf­
genommen wurde, ho.tte in der 4. W oche an einem Tage ein Fieber von 
38°, das in den nachsten Tagen jedoch wieder zur Norm zuriickkehrt. 
Eine leichtere Fiebererhohung trat auch in der 5. Woche auf. Diese 
beiden Temperaturerhohungen konnen aber nicht auf den entstehenden 
TuberkuloseprozeB zuriickgefiihrt werden. Denn beide Male sind sie 
die Folgeerscheinungen eines Magen-Darmkatarrhs, der mit ofterem 
Erbrechen und vermehrten Stiihlen einherging. Beide Male konnten 
durch entsprechende diatetische Behandlung sowohl die Storungen 
im Magen-Darmtrakte wie auch die Temperaturen zum Schwinden ge­
bracht werden. Erst Ende der 6. W oche wurde die Temperatur wieder 
subfebril fiir 2 Tage, am Beginn der 7. Woche, zusammenfallend mit 
dem Auftreten der Pirquetschen Reaktion, trat eine leichte Fieber­
steigerung auf, die in 3 Tagen lytisch abklingt. Wahrscheinlich ist es, 
daB diese Fiebersteigerung mit dem tuberkulosen ProzeB zuso.mmen­
hangt. 1m FaIle 5 blieb die Tempero.tur in den ersten 4 W ochen 
afebril. Dann kamen hie und do. abendliche Fieberzacken, die jedoch 
sehr gut auf die bestehende Otitis zuriickgefiihrt werden konnen. Der 
Fall 10 zeigte bis zur 6. Woche vollkommen norm ales Verho.lten der 
Temperatur. Erst in der 7. Woche begann die abendliche Temperatur 
zu steigen. Die hochste Temperatur war 38,8°, die ganze Fieberperiode 
dauerte 12 Tage, urn dann wieder abzusinken. 1m FaIle 41 wurde am 
10. und 11. Lebenstage eine abendliche Temperatur bis 37,8 notiert, 
eine leichte Ernahrungsstorung mit Erbrechen, dyspeptischen Stiihlen 
und Gewichtsabnahme ist als die Ursache dafiir anzu>!ehen. Dann blieb 
die Temperatur auf der Norm, urn erst Ende der 6. Woche gleichzeitig 
mit dem positiven Ausfall der Pirquetschen Reaktion abendlich ein 
und das andere Mal bis 38 ° anzusteigen. 

Wenn man also von den durch zufallige TTrsachen bedingten Fieber-
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steigerungen in den ersten 6 Wochen absieht, so kann man konstatie­
ren, daB Temperaturerhohungen in der fl. bis 7. Woche regelmii.Big auf­
treten, fUr die keine andere Ursache zu finden war als die sich ent­
wickelnde Tuberkulose. Es ist also auch die TemperaturerhOhung gleich 
wie das Auftreten der Tuberkulinreaktion ein Zeichen, daB das Stadium 
der Inkubation iiberschritten ist und daB die zwischen dem Tuberkel­
bacillus und dem mittlerweile entstandenen Antikorper auftretenden 
Wechselbeziehungen sich auch schon klinisch erkennbar machen. 

AnschlieBend sei auch noch auf eine interessante Arbeit Paul 
H. Romers iiber experimentelle Tuberkuloseinfektion des Sauglings 
hingewiesen. Dieser infizierte sowohl von gesunden wie auch von 
Tuberkulose infizierten Muttertieren abstammende Lammer. Diese 
wurden dann taglich 2 mal gemessen und es traten Temperatur­
steigerungen schon am 6. Tage bei einzelnen Tieren auf, bei den 
anderen zwischen 6. und 15. Tage. Es bestehen demnach Differenzen 
zwischen der beim Menschen und beim Schafe im Entstehen begriffenen 
Tuberkulose im Sauglingsalter. Doch der Hauptgrund dafiir diirfte in 
der Verschiedenheit der Infektionsart begriindet sein. Romer injizierte 
namlich die Tuberkelbacillen intravenos und in groBer Menge. 

Storungen in der Funktion des Magen-Darmtraktes sind besonders 
beim jungen Saugling ein feines Reagens auf das Auftreten irgend­
welcher pathologischer Prozesse. Diese sind daher, wenn man sich iiber 
die Symptomatologie des Inkubationsstadiums orientieren will, genau 
zu beachten. Leider ist in meinen Fallen auf einige Fehlerquellen 
Riicksicht zu nehmen, die den ungestorten Gang der Ernahrung be­
einfiussen, wie die kiinstliche Ernahrung, Spitalsaufenthalt, die nicht 
vollkommene Reife des Kindes bei der Geburt. Vor allem will ich auf 
das Geburtl'gewicht zu sprechen kommen, daB uns im groBen und ganzen 
iiber die Konstitution des Kindes informieren kann. 1m FaIle 1 be­
trug das Geburtsgewicht 3400 g, im FaIle 10 3030 g. 1m FaIle 5 wurde 
das Gewicht erst in der 3. W oche konstatiert, namlich 1750 g, im 
FaIle 41, Ende der ersten Woche, namlich 2200 g. Wahrend es sich in 
den Fallen 1 und 10 um normal ausgetragene Kinder handelt, wurden 
die beiden anderen Kinder zu friih geboren. In den Fallen 1, 10 und 
41 wurden die Kinder kiinstlich ernahrt. Die Gewichtsabnahme im 
Falle 1 kann man mit groBer Wahrscheinlichkeit auf den Mangel der 
Brustnahrung zuriickfiihren, besonders deshalb, weil auch das Kind auf 
die kiinstliche Ernahrung mit schlechten Stiihlen reagierte. 

1m Falle 1 wurde daB Kind schon mit einer Erniihrungsstorung, die sich 
durch haufige Stiihle und konstantes Erbrechen ausdriickte, auf die Klinik auf­
genommen. Durch zweckentsprechende Diiit wurden wieder die Stiihle normal, 
dasErbrechen sistierte und das Gewicht ging wieder in die Hohe. In der 6. Woche 
trat wieder Erbrechen, gleichzeitig auch hiiufige Stuhlentleerungen und Gewichts­
abnahme auf. Auch diese Erscheinungen der Emiihrungsstorung gingen zuriick, 
das Kind nahm an Gewicht zu. Erst in der 7. Woche erfolgte wieder Gewichts­
abnahme, ohne daB Zeichen eines Magendarmkatarrhs aufgetreten wiiren. Do. von 
hier ab keine Zunahme mehr erzielt werden konnte, kann man annehmen, daB 
der tuberkuloBe ProzeB sich bereits geltend macht und einen EinfluB auf das Ge-

8* 
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deihen des Kindes nimmt. Es muB aber ausdriicklioh betont werden, daB sicher 
auch dabei die kiinstliche Emahrung eine Rolle spielen muB, die sich fiir dieses 
Kind nicht als besonders giinstig erwiesen hat. 

Ein besseres Resultat wurde im Fall 10 mit der kiinstliohen Er­
nahrung erzielt. 

Die Periode der physiologischen Abnahme des N eugeborenen dauerte 
zwar langer wie normal an, namlich 14 Tage, doch erfolgte dann eine 
prompte Zunahme des Gewichts, das sich iiber das Inkubationsstadium 
hinaus fortsetzte. In diesem FaIle nimmt das Inkubationsstadium des 
tuberkulosen Prozesses keinen EinfiuB auf den Ernahrungszustand des 
Sauglings. 

1m Fall 41 wurde in der 2. Lebenswoche Ammenmilch zugefiittert. 
Das Gewicht stieg dann bis zur 4. Woche an. Zu dieser Zeit trat eine 
Otitis auf, die, wie spater nooh naher zu bespreohen ist, wahrschein­
lioh tuberkuloser N atur war. 1m AnsohluB daran erfolgte Gewichts­
abnahme. Es diirfte in diesem Fall nicht so sehr der event. tuberkulose 
ProzeB im Ohre als solcher einen ungiinstigen EinfiuB auf den Ernah­
rungszustand genommen haben, sondern eher die Lokalisation dieses 
Prozesses. Wir wissen, daB auch durch eine nioht tuberku16se Otitis 
ein Saugling in seinem Wohlbefinden stark gest6rt wird, was durch 
die auftretende Druok- und Schmerzempfindlichkeit und die dadurch 
bedingte Unruhe leicht zu erklaren ist. Fiir diesen Zusammenhang 
wiirde auch noch der Umstand sprechen, daB die Otitis, die eine zwei­
malige Paracentese notwendig maohte, vollkommen fieberfrei verlief, 
d. h. daB dieser tuberku16se ProzeB noch ohne starkere Reaktion des 
genannten Organismus sich entwickeln konnte. Die von uns ange­
nommene Grenze des Inkubationsstadiums wurde auch weiterhin mit 
einer stetigen Gewichtsabnahme iiberschritten. 

1st nun das Verhalten der Ernahrung eines Sauglings im In­
kubationsstadium der Tuberkulose durch die oben angefiihrten FaIle 
nur mit Einschrankung als ein typisohes zu verwerten, so gibt uns der 
Fall 5 ein ziemlich einwandfrei zu gebrauohendes Beispiel fiir unsere 
Fragestellung. 

Das 3 Wochen alte Kind wurde im Zustand der Unteremahrung und starker 
Verwahrlosung in die Klinik gebracht. Es erhielt Ammenmilch und die Zunahme 
war geradezu iiberraschend. Das Kind wurde mit 1750 g aufgenommen und nahm 
in 7 Wochen, also iiber das Inkubationsstadium hinaus, bis 3150 g zu. 

Dieser Fall ist also ein eindeutiger Beweis dafiir, daB der tuber­
kulOse ProzeB im Inkubationsltadium keinen EinfiuB auf die Ernah­
rung zu nehmen brauoht. DaB dies in der Mehrzahl der FaIle die 
Regel bildet, dafiir spricht auch die Erfahrung. Wie h8.ufig k6nnen 
wir an Brustkindern noch im bliihendBten GesundheitszuBtande Bchon 
charakteristiBche Symptome der TuberkuloBe konstatieren. 

Das Blutbild wird durch daB InkubationsBtadium der Tuberkulose 
nicht beeinfiuBt (siehe Tabellen der FaIle 10 und 41). Wir finden in 
beiden Fallen das charakteristiBche Verhalten des Blutes wahrend der 
Neugeborenenperiode (siehe Literatur von ij.euB, S.33). Der Hii.mo-
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globingehalt zeigt in der ersten Woche (Fall 10) Werte bis 140% 
(Sahli) und geht dann allmahlich zur Norm (75%) iiber. Die Zahl 
der roten Blutkorperchen sinkt von 6700000 auf 4000000. Die an­
fangliche Leukocytose verschwindet am 3. bis 5. Lebenstage, um dann 
wieder anzusteigen. Am 5. Tag verwandelt sich die vom Beginn an 
auftretende relative Leukocytose in eine dem normalen Saugling zu­
kommende Lymphocytose um. Dieselben Verhaltnisse zeigt das Blut 
auch im Fall 41. Es ist daher berechtigt, den SchluB zu ziehen, daB 
der beginnende tuberkulOse ProzeB keine Wirkung auf das Verhalten 
des Blutbildes ausiibt. 

Selbst sehr sorgfaltige Beobachtungen konnen uns weiterhin im 
Inkubationsstadium kaum irgendeinen AufschluB dariiber bringen, daB 
im Organismus ein tuberkuloser ProzeB im Entstehen begriffen ist. So 
konnten wir in Fall 10 konstatieren, daB sich das Kind in nichts 
von dem eines nicht tuberkulos infizierten unterscheidet, daB keine ab­
normalen Erscheinungen von seiten irgendeines Organes nachzuweisen 
sind. Nur auf eine einzige Ausnahme sei hier hingewiesen. 1m 
Fall 41 trat Ende der 4. Woche eine Otitis auf, die 2 mal eine Para­
centese notwendig machte. Die Sektion erst ergab, daB es sich urn 
eine tuberkulOse Otitis der rechten Seite gehandelt hat. Die regionaren, 
d. i. auriculii.ren Lymphdriisen waren vollstandig verkast, die cervicalen 
partiell verkast und enthielten akutere Tuberkel. Die Infektion des 
Ohres, mag nun die Otitis schon in der 4. Lebenswoche eine tuber­
kulose gewesen sein oder nicht, ist jedenfalls erst spater erfolgt als die 
der Lunge, wie aus dem Sektionsbefund hervorgeht. 

Die Infektion des Ohres konnte entweder von diesem Lungenherd 
durch Exspektoration von Tuberkelbacillen oder auch durch von auBen 
in die MundhOhle und von da weiter in das Ohr gelangten Tuberkel­
bacillen erfolgen. Schon Haike hat darauf hingewiesen, daB eine der­
artige direkte Infektion des Ohres vom Mund her moglich ist. Er glaubt, 
daB diese Art der Infektion hauptsachlich dadurch zustande kommt, 
daB den Kindern mit den Fingern oder unsauberen Tiichern der Mund 
ausgewischt wird. 

Zusammenfassung. 

Das Inkubationsstadium umspannt den Zeitraum zwischen der In­
fektion und dem Auftreten der ersten klinischen Symptome bzw. Re­
aktionserscheinungen. Die Pirquetsche Reaktion wird, wenn der Saug­
ling in den ersten Tagen infiziert wurde, in der 6. bis 7. Lebenswoche 
positiv. Doch gibt es auch FaIle, in denen das Erwachen der cutanen 
Tuberkulinreaktion erst in eine viel spatere Periode fallt. Die Korper­
temperatur wird durch den sich entwickelnden tuberkulosen ProzeS 
nicht beeinfluBt. Nur kommt es am Schlusse des Inkubationsstadiums 
manchmal zu Fieber, das einen Ausdruck der Reaktion des Organismus 
auf den tuberkulosen ProzeB darstellt. Die Ernahrung des Kindes 
leidet durch das Entstehen des tuberkulosen Prozesses nicht. Das Blut­
bild zeigt in dieser Periode keine Abweichung von der Norm. Auch 



118 Herbert Koch: 

von seiten der anderen Organe sind keine pathologischen Erscheinungen 
nachweisbar. 

b) Stadium des Primaraffektes. (Verwendetes Material. FaIle 2, 3, 
5, 6, 10, 31, 34, 35, 41, 46, 47, 52, 56, 85, 87, 88, 93, 96, 100, 
102, 104, 106, 108, 111, 112, 115, 117, 118, 122, 124, 125, 126, 127, 
132, 133.) 

Wie wir schon oben erwiilmt haben, rechnen wir das Stadium des 
Primaraffektes von dem Auftreten der cutanen Tuberkulinreaktion bis 
zu dem Zeitpunkte, an dem wir zum ersten Male eine Lokalisation des 
tuberkulosen Prozesses auBerhalb des primaren Lungenherdes nachweisen 
konnen. Der Beginn des Stadiums des Primaraffektes festzustellen, wird 
uns nur dann moglich sein, wenn wir im Laufe einer genauen Beobach­
tung die Pirquetsche Reaktion positiv werden sehen. Die FaIle 1, 5, 
10, 41' kamen schon im Inkubationsstadium in unsere Beobachtung. 
Es ist daher in diesen der Beginn des Stadiums wenigstens mit ziem­
licher Genauigkeit fixiert. AuBerdem sind auch die FaIle 2, 3, 6, 106 
zu verwenden, da diese bei der Aufnalime im Alter von ca. 2 Monaten 
bereits einen positiven Pirquet zeigten. Da wir nach unseren Erfah­
rungen wissen, daB vor der 6. bis 7. Lebenswoche bei Infektion kurz 
nach der Geburt die Pirquetsche Reaktion fast nie positiv ausfallt, 
kann die nicht beriicksichtigte Zeit hOchstens 1 bis 2 W ochen betragen, 
was ja nur eine sehr geringe Fehlerquelle bedeutet. Die FaIle 132, 
133 (Sitzenfrey) wurden zwar von Geburt an beobachtet, es liegt 
aber keine Mitteilung iiber eine Pirquetsche Reaktion vor. Bei den 
anderen Fallen konnten nur anamnestische Daten verwendet werden. 

Das Ende des Stadiums des Primaraffektes ist noch schwieriger fest­
zustellen. Unserer Forderung, d. i. Nachweis eines tuberkulOsen Prozesses 
auBerhalb des primaren Lungenherdes, kann man auf verschiedene Weise 
gerecht werden. Am einfachsten geht es dann, wenn wir eine tuberkulose 
Metastase feststellen konnen. Sonst miissen wir uns mit mehr allgemeinen 
Symptomen begniigen, z. B. Fieber, die uns andeuten, daB der tuberkulOse 
ProzeB im Fortschreiten begriffen ist. In vielen Fallen jedoch stellt der 
Beginn der ganz plotzlich auftretenden miliaren Tuberkulose das Ende 
des Stadiums des Primaraffektes dar. Nur in 4 Fallen konnten wir eine 
Einzelmetastase des tuberkulOsen Prozesses auBerhalb des primaren 
Lungenherdes feststellen. In den Fallen 5 und 34 traten deutliche Zeichen 
der Bronchiald~iisentuberkulose auf. In den Fallen 1, 132 bildet der 
Nachweis von tuberkulosen Veranderungen im Lungengewebe das Ende 
des Primarstadiums. In einer Reihe von anderen Fallen sprechen 
mehr Allgemeinsymptome, ohne daB eine bestimmtere Lokalisation 
nachgewiesen werden konnte, dafiir, daB die Erkrankung an der Erst­
infektionsstelle nicht mehr lokalisiert ist, sondern daB der tuberkulOse 
ProzeB sich bereits weiter ausgebreitet haben muB. Es tritt in den 
Fallen 2, 112, 133 plotzlich hoheres Fieber auf. Doch in ebensoviel 
Fallen (6, 10, 41, 46, 47, 100, 102, 106) sind weder Lokalsymptome 
noch Allgemeinsymptome nachzuweisen, sondern das Stadium des Pri­
maraffektes geht mehr oder minder plOtzlich in das Endstadium iiber. 
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Die Temperatur wahrend dieser Periode (Fall 1, 2, 5, 10,41,133) 
ist nur geringen Schwankungen ausgesetzt. 1m FaIle 1 finden wir 
subfebrile Temperaturen, die nie 38 0 iibersteigen, jedoch manchmal 
fUr Tage durch eine normale Periode wieder unterbrochen werden. 
Normale Tempe.raturen, aus denen sich gelegentlich einzelne Fieber­
zacken bis 38 0 herausheben, weist der Fall 2 auf. Ebenso zeigt der 
Fall 5 normale Temperaturen mit gelegentlichen Temperatursteigerungen, 
die aber auch auf die bestehende Otitis bezogen werden konnten. Da 
jedoch in dies em FaIle die Otitis hochstwahrscheinlich auf tuberkuloser 
Basis entstanden ist, so sind diese Temperatursteigerungen eventuell 
auf den tuberkulOsen ProzeB zuriickzufiihren. Der Fall 10 hat eine 
Temperaturkurve, die vielleicht etwas iiber der normalen verlauft, wo­
bei aber das Fieber nie iiber 37,4 ansteigt. Die Temperaturkurve des 
Falles 41 verlauft normal oder auch subnormal und sie weist nur ein­
mal eine Fieberzacke bis 38° auf. Normale Temperaturen wurden auch 
im Fall 133 beobachtet. Es ergibt sich daher, daB die Temperatur 
wahrend des Stadiums des Primaraffektes meistenteils sich in normalen 
Grenzen bewegt, doch daB es manchmal auch zu subfebrilen Tempe­
raturen fiir eine langere Periode kommt, manchmal nur zu einzelnen 
Fieberzacken, die jedoch 38 0 nie iibersteigen. 

Beziiglich des Ernahrungszustandes der Sauglinge im Stadium des 
Primaraffektes ist auch dasselbe zu beachten, was schon bei dem In­
kubationsstadium erwahnt wurde. Es ist nicht immer Gewichtsstill­
stand oder Gewichtsabnahme auf den tuberkulosen ProzeB zuriickzu­
fUhren, sondern es wird auch die Art der Ernahrung, ob kiinstlich oder 
natiirlich, einen ganz bedeutenden EinfluB nehmen. 

Fall 1. Es wurde bei kiinstlicher Ernahrung keine Gewichtszunahme erzielt, 
obwohl Appetit und Stuhl in Ordnung waren (Gewichtskurve 3300 bis 3400 g). 

Fall 2. Gewicht 3400 g, keine:_A bnahme. 
Fall 5. Gute Gewichtszunahme. Ammenmilch. 
Fall 10. Geringe Gewichtszunahme. 1m Alter von 7 Wochen 3110 g, vor 

10 Wochen 3220 g, bei Allaitment mixte. Stiihle 2 bis 3 mal griinlich, dyspeptisch. 
Appetit gut. 

Fall 41. Gewichtsstillstand bei Allaitment mixte (2250 bis 2200 g). Appetit 
nicht i schlecht. Haufiges Erbrechen und schlechte Stiihle deuten auf eine Ernah­
rungsstOrung. 

Fall 87. Vor 2 Monaten Gewichtsabnahme. 
Fall 93. Gewichtsstillstand bei guter Verdauung. 
Fall 106 und 108. Abmagerung. 
Fall 111. Dick und gesund aussehend, Brusternahrung. 
Fall 112. Munter und bliihend aussehend. Brusternahrung. 
Fall 1 Iii. Gewichtsabnahme. 
Fall 118. Schones Kind, Brusternahrung. 
Fall 124. Immer gesund. Brusternahrung. 
Fall 125. Gute Entwicklung, Brusternahrung. 
Fall 126. Gute Entwicklung, Brusternahrung. 

Wie aus dieser Zusammenstellung hervorgeht, kann der Ernahrungs­
zustand der Sauglinge im Stadium des Primaraffektes Eowohl gut, wie 
auch schlecht sein. In die erste Kategorie gehoren beinahe ausschlieB­
lich die Kinder, die zu Hause bei der Brust ernahrt wurden, in die 



120 Herbert Koch: 

zweite Kategorie -diejenigen, die entweder nur kiinstlich oder mit ge­
mischter .Nahrung aufgezogen und langere Zeit in Spitalbehandlung ge­
standen sind. Die Schadigungen, wie kiinstliche Ernahrung, Spitals­
aufenthalt, denen diese zweite Kategorie ausgesetzt sind, sind nun so 
groB, daB sie schon allein die Unterentwicklung erklaren konnten. Doch 
iibt vielleicht der tuberkulose ProzeB insoweit einen EinfluB aus, als 
dadurch die schon bestehenden auBeren ungiinstigen Verhaltnisse noch 
weiter eine Verschlechterung erfahren. Das gute Gedeihen der Saug­
tinge der zweiten Kategorie deutet jedoch darauf hin, daB der tuber­
kulose ProzeB im Stadium des Primaraffektes den Allgemeinzustand 
nicht im mindesten zu tangieren braucht. 

Von speziellen Symptomen ist hauptsachlich eines in einer sehr 
groBen Anzahl von Fallen anzutreffen. Dieses ist namlich der H usten. 
(Fall 1, 3, 10, 31, 34, 47, 85, 88, 93, 96, 104, 106, 108, 112, 117, 
132, 133.) Dieser tritt ziemlich friih auf. So wird angegeben, daB in 
den Fallen 93, 108 der Husten schon seit der Geburt bestehen solI. 
In den Fallen 1, 133 trat er in der 3. Lebenswoche auf,. im Falle 3 
mit 1 Monat, im FaIle 31 mit 6 Wochen, im Falle 104 und 106 
mit 2 Monaten, im Falle 85 und 132 mit 3 Monaten, im FaIle 117 
mit 4 Monaten, im Falle 96 mit 81 / 2 Monaten. Zu bemerken ist, daB 
der Husten im Stadium des Primaraffektes noch nicht den typischen 
Charakter wie bei der intumescierenden Bronchialdriisentuberkulose hat, 
sondern stets als trocken ohne weitere Besonderheiten geschildert wird. 
Dieser Husten ist aber sehr bestandig und kann durch Monate hindurch 
konstatiert werden. Irgend eine ktinisch nachweisbare Ursache iiber den 
Lungen ist dabei nicht zu finden. Da dieser in einer so groBen Zahl 
von Fallen konstatiert werden konnte, bildet er einer der Hauptsymptome 
der beginnenden Tuberkulose. Gleichzeitig ist er auch ein klinischer 
Beweis dafiir, daB der Primarherd in der Lunge sitzt und kann des­
halb auch differentialdiagnostisch gegeniiber einer placentogenen In­
fektion verwendet werden. 

Ein erst fiir die vorgeschrittene Tuberkulose des Erwachsenen sehr 
charakteristisches Symptom, namlich das Schwitzen findet sich beim 
Saugling im Stadium des Primaraffektes nur in einigen Fallen. 1m 
FaIle 6 wird angegeben, daB das Kind kontinuierlich stark schwitzt, 
im FaIle 34 und 106, daB starke NachtschweiBe bestehen. Vielleicht 
konnte man bei genauer Beobachtung dieses Symptom ofters finden. 
Doch da. besonders bei rachitischen Kindern das Schwitzen sehr haufig 
vorkommt, wird dieses als regulares Symptom fiir die beginnende Tuber­
kulose nicht zu verwenden sein. 

In einigen Fallen (Fall 10, 41, 132) wurde eine starke ausge­
sprochene Blasse konstatiert. Diese Blasse betrifft sowohl die auBere 
Hautdecke wie auch die der Inspektion zuganglichen Schleimhii.ute. Das 
Blutbild zeigt aber keine von der Norm abweichende Beschaffenheit. 
So betragt im Falle 10 der Hamoglobingehalt nach Sahli 85 Proz. 
und sinkt dann auf 75 Proz. abo 1m Falle 41 bewegt sich der Hamo­
globingehalt zwischen 100 Proz. und 105 Proz. Die Zahl der roten 
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Blutkorperchen belauft sich auf 5,200000. Der Farbeindex daher groBer 
als 1. Die Zahl der wei Ben Blutkorperchen wird mit 14600 angegeben, 
von denen 84 Proz. auf mononukleare, 16 Proz. auf polynukleare 
Leukocyten entfallen. Der hohere Hamoglobingehalt und die Leuko­
cytose sind nun fUr diese LebenBiperiode normal und typisch. Es ist 
deshalb kein EinfluB des primaren Lungenherdes auf das Blutbild zu 
erkennen. 

Von anderen klinischen Symptom en, die in unseren Fallen beob­
achtet w"Ilrden, sei noch das Auftreten von eklamptischen Anfallen im 
FaIle 5 erwahnt. Diese gingen mit elektrischer Obererregbarkeit und 
starkem Facialisphanomen einher. Es ist aber anzunehmen, daB diese 
Erscheinungen in keiner Beziehung zu dem sich entwickelnden tuber­
kulosen ProzeB stehen. Dafiir spricht auch, daB im FaIle 10 die 
elektrische Obererregbarkeit keine Abweichung von der Norm zeigte. 

Von den klinischen Methoden, die uns iiber den primaren Lungen­
herd orientieren konnen, sei noch die rontgenologische Untersuchung 
erwahnt. Wenn diese uns zwar nicht regelmaBig den primaren Lungen­
herd zu erkennen gibt, so kommen doch FaIle vor, in denen der pri­
mare Lungenherd deutlich auf der Rontgenplatte zu erkennen ist. So 
berichtet E. Rach iiber einen derartigen Fall (S. 115). 

Das Rontgenbild zeigte im Bereiche der linken Lungenspitze einen ca. erbsen­
groBen Schattenfleck und im Niveau der Bifurkation eine auffii.llige Ver­
breiterung des Mittelschattens, die flach hockrig nach links vorsprang und sich 
gegen das Lungenfeld scharf abhob. Die Obduktion ergab einen iiber hanfkorn­
groBen tuberkulosen Primaraffekt in der Spitze der linken Lunge mit circum­
scripter Pleuraverwachsung an dieser Stelle und kasiger Tuberlmlose der links­
seitigen pulmonalen und tracheobronchialen Lymphdriisen. 

Leider wurde diese Rontgenaufnahme erst im Endstadium gemacht. 
1m Stadium des Primaraffektes selbst jedoch verfuge ich iiber keine 
positiven rontgenologischen Befunde. Anscheinend ist in den meisten 
Fallen der primare Lungenherd noch nicht so groB, als daB er auf der 
Rontgenplatte dargestellt werden konnte. 

Zusammenfassung. 

Das Stadium des Primaraffektes rechnen wir von dem Auftreten 
der Pirquetschen Reaktion bis zu dem Zeitpunkte, an dem wir zum 
ersten Male eine Lokalisation des tuberkulosen Prozesses auBerhalb des 
primaren Lungenherdes nachweisen konnen. Die Temperatur der Saug­
linge in diesem Stadium ist groBtenteils normal, doch kommt es auch 
periodenweise zu subfebrilen Temperatursteigerungen, manchmal auch 
nur zu einzelnen Fieberzacken, die aber 38 0 nie iibersteigen. 

Der Ernahrungszustand kann gut oder schlecht sein. Es ist 
keine Abhangigkeit desselben von dem tuberkulOsen ProzeB anzunehmen. 

Das Hauptsymptom des Primaraffektes ist der H usten. Er wurde 
in 17 von 35 Fallen gefunden. Der Husten kann schon sehr friih auf­
treten, z. B. gleich nach der Geburt, meistens aber jedoch erst in den 
ersten Lebenswochen. Gewohnlich halt dieser auch lange Zeit an. 
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In drei Fallen wurden SchweiBe, besonders zur Nachtzeit, kon­
statiert. 

Blasse der auBeren Hautdecke sowie der Schleimhaute trat in 
5 Fallen auf. Das Blutbild zeigt keine Veranderungen. 

Weiterausbreitung des tuberkuIOsen Prozesses. 

Der tuberkulOse ProzeB im Organismus des Sauglings breitet sich 
nun von dem primaren Lungenherde weiter aus. Die klinische Beob­
achtung gibt uns einen nur unzuIanglichen AufschluB iiber das Vor­
dringen der Infektion vom Primaraffekt in die iibrigen Organe. Wollen 
wir ihren liickenlo!'en Veri auf kennen lernen, so sind wir gezwungen, 
uns auf den pathologi~ch-anatomischen Befund zu stiitzen. In welcher 
Weise nun der Nachweis der Abhangigkeit sekundarer tuberkuloser 
Prozesse von dem primaren Herd zu fUhren ist, zeigt am besten die 
Arbeit G hons und Romans (Pathologisch-anatomische Studien iiber 
die Tuberkulose bei Sauglingen und Kindern), in der an der Hand eines 
bis in das Detail ausgearbeiteten Materiales der Gang der Tuberkulose­
erkrankung im menschlichen Organismus geschildert wird. Die Sek­
tionsbefunde unserer FaIle wurden groBtenteils von Ghon ausgearbeitet. 
Es ist daher uns ein leichtes, an der Hand dieser Befunde den Zusammen­
hang zwischen dem primaren Herd und den davon abhangigen sekun­
daren tuberkulosen Prozessen darzustellen. Gleichzeitig ist es uns aber 
auch moglich, die klinisrhen Symptome in Dbereinstimmung mit den 
pathologischen Befunden zu bringen und dann sowohl auf Grund klini­
scher wie pathologisch-anatomischer Befunde die Entwicklung der Tuber­
kuloseerkrankung zu schildern. 

c) Die Au~breitung in der Lunge. lch will zunachst auf die 
Weiterentwicklung des primaren Lungenherdes selbst zu sprechen kom­
men. Die FaIle, in denen Heilungsvorgange zu beobachten sind, sind 
auBerst selten und schon oben besprochen. Meistens bleibt der primare 
Lungenherd, wenn er eine gewisse GroBe erreicht hat, unverandert 
und kann dann weder durch klinische noch durch rontgenologische 
Untersuchungen nachgewiesen werden. In einer Reihe von Fallen jedoch 
vergroBert sich der primare Lungenherd, indem Tuberkelbacillen in die 
Umgebung desselben eindringen und dort typische tuberkulOse Ver­
anderungen hervorrufen. Diese machen dann auch schon klinische 
Symptome und zeigen dadurch an, daB das Stadium des Primarafiektes, 
wie wir es definiert haben, bereits iiberschritten ist. Diese Progredienz 
des primaren Lungenherdes kann dann zu verschiedenen Typen des 
tuberkulosen Prozesses fUhren. So sehen wir z. B. in 4 Fallen (Nr. 21, 
49, 51, 59) das Anfangsstadium der Ausbreitung des tuberkulosen Pro­
zesses vom primaren Lungenherde her. Wir finden um den primaren 
Lungenherd akute oder subakute miliare Ausbreitung. 

Sektionsbefunde: Fall 21. KleinnuBgroBe, zum Teil glattwandige Kaverne 
in der Spitze des rechten Oberlappens, chronische und subakute kiisige Tuber­
kulose in der Umgebung der Kaverne. 
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Fall 49. ErbsengroBer, kasiger Herd im rechten Mittellappen, ein etwas 
groBerer im linken Unterlappen. Akute Tuberkel in der Umgebung der drei 
Ghonschen Herde. 

Fall 59. HaselnuBgroBer, im Zentrum verkii.ster, in der Peripherie progre­
dienter, tuberkulOser Herd an der Basis des linken Unterlappens. 

Die klinischen Symptome dieses lokalisierten tuberkulosen Pro­
zesses sind jedoch noch auBerordentlich gering und nur dann nachzu­
weisen, wenn der altere Anteil des primaren Lungenherdes schon eine 
gewisse GroBe erreicht hat. So wurde im FaIle 21 liber der rechten 
Spitze Schallverklirzung nachgewiesen, weiter Verscharfung des Atem­
gerausches, grobes Rasseln und Schnurren. 

In sehr vielen Fallen bietet der primare Lungenherd in einem 
spater vorgeschriebenen Stadium das Bild einer Kaverne (FaIle 14, 24, 
25, 51, 56, 96). 

Sektionsbefunde: Fall 14. ApfelgroBe, klinisch diagnostizierte Kaveme. 
Fall 24. WallnuBgroBe Kaverne im linken Unterlappen mit teils glatter, 

teils kasiger Wand. 
Fall 25. KleinnuBgroBe glattwandige Kaveme im rechten Oberlappen. 
Fall 56. Tuberkulose Kaveme im rechten Oberlappen. 
Fall 96. NuBgroBe, alte glattwandige Kaverne mit eitrigem Inhalt im oberen 

Drittel des linken Unterlappens. Perforation der Kaveme in das Anfangsstiick 
des Bronchus fiir den linken Unterlappen. 

Fall 114. Kaverne im linken Unterlappen. 

Durch die physikalische Untersuchung nun kann diese Kavernen­
bildung ohne weiteres diagnostiziert werden. So wurde im FaIle 24 
links hinten unten Bronchialatmen mit metallischem Be~klang beob­
achtet. 1m FaIle 25 war rechts hinten oben Dampfung und Bronchial­
atmen zu konstatieren. 1m FaIle 56 wurde am 2. II. liber der rechten 
Spitze Dampfung und deutliches Bronchialatmen, am 3. II. auBerdem 
noch klein- und mittelblasiges Rasseln, am 5. II. reichlich klingendes 
Rasseln notiert. Der Fall 96 ergab bei der physikalischen Unter­
suchung verstarkten Stimmfremitus und Bronchialatmen ohne Rassel­
gerausche. 1m Fall 114 wurde links hinten bis zur hinteren Axillar­
linie kompakte Dampfung und dariiber weiches, abgeschwachtes Bron­
chialatmen und kleinblasige klingende Rasselgerausche gefunden. 

Wie aus diesen, in Kiirze wiedergegebenen Resultaten der physi­
kalischen Untersuchung hervorgeht, kann der bis zur Kaverne fort­
geschrittene primare Lungenherd gut lokalisiert werden. Es drlickt 
sich auch manchmal der besondere Typus des tuberkulosen Pro­
zesses, namlich die Kavernenbildung, durch charakteristische Sym­
ptome aus. 

Deutlicher noch wie die physikalische Untersuchung orientiert 
uns die Rontgenplatte iiber Sitz, GroBe und Form des betreffenden 
tuberkulosen Herdes. 

Zum Beispiel Fall 56. Dichter Schatten entsprechend den unteren Anteilen 
des rechten Oberlappens mit scharf umschriebener Aufhellung (Kaveme). 

Der primare Lungenherd, der sich im Stadium der Kavernenbil­
dung befindet, kann nun auch weiterhin seine Umgebung infizieren, 
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indem bacillenhaltiges Material 
barte Lungenalveolen gelangt. 
kulose Prozesse ausgelost, die 
fiihren; z. B.: 

aus dieser durch Aspiration in benach­
Hier werden dadurch wieder tuber­

schlieBlich auch zur Kavernenbildung 

Fall 51. Eine iiber kindsfaustgroBe glattwandige Kaverne im linken Unter­
lappen fast den ganzen Lappen einnehmend. Zahlreiche bis kleinbohnengroBe 
frischere Kavernen nebst erweichten Tuberkeln im linken Unterlappen. 

Fall 84. Chronisch verkasende und kavernos progrediente Tuberkulose des 
reohten Oberlappens. 

Fall 92. HaselnuBgroBe, zum Teil glaUwandige Kaverne in der Lingula 
des linken Oberl&ppens mit hirsekorngroBen peribronchitischen kasigen Herden und 
einigen Kavernen in der Umgebung. LinsengroBe Perforation der Kaverne mit 
abgesacktem Empyem. 

Die physikalische Untersuchung ergibt im FaIle 51: "links hinten, 
von der Spina scapulae nach abwarts eine an Intensitat zunehmende 
Schallverkiirzung, die bis zur mittleren Axillarlinie sich erstreckt, dariiber 
leicht abgeschwachtes Atmen". Die Symptomatologie in den beiden 
anderen Fallen fehlt aus auBeren Griinden. 

In einigen Fallen kann sich der dem primaren Lungenherd ent­
haltene Lungenlappen in einen einzigen kasigen Herd verwandeln. 

Fall 1. Kasige Tuberkulose den groBten Teil des linken Oberlappens ein­
nehmend, mit kavernosem Zerfall. 

Fall 80. 1m Zentrum verkaste chronische Tuberkulose im rechten Unter­
lappen. 

1m FaIle 1 wurde klinisch iiber dem linken Oberlappen sowohl 
vorn wie hint en kompakte Dampfung gefunden. Die Atmung vorn 
war abgeschwacht, pfeifend. Keine Rasselgerausche. Dber den hinteren 
Partien des linken Oberlappens war das Atmungsgerii.usch im Inspirium 
bronchial, im Exspirium verscharft, auBerdem waren noch trockene 
Rasselgerausche zu horen. 

1m FaIle 80 wurde rechts hinten unten Dampfung und groBblasiges 
Rasseln gehort. 

In diesen beiden Fallen waren die Symptome der physikalischen 
Untersuchung ganz eindeutig und die exaktere Diagnose moglich. 

Auch andere tuberkulOse Lungenprozesse, die nicht aus einer 
direkten VergroBerung des primaren Lungenherdes hervorgegangen 
sind, verdanken trotzdem diesem ihre Entstehung. Ghon und Roman 
weisen darauf hin, daB die Moglichkeit einer weiteren Infektion sowohl 
del' Lunge wie auch aller Schleimhaute, durch Exspektoration immel' 
noch dann besteht, wenn der primare Lungenherd noch offen ist, d. h. 
solange um den urspriinglichen bronchopulmonischen Herd noch nicht 
durch entziindliche Reaktionsprozesse ein schiitzender Wall gesetzt ist. 
Weiter kann im spateren Zeitpunkte ebenso tuberkuloses Material durch 
Aspiration in die iibrigen Lungenpartien gelangen, wenn es zu einem 
Durchbruch von kasigen Massen, sei es aus dem primaren Lungenherd 
selbst, sei es aus den den Bronchien anliegenden Driisen, in den 
Bronchus kommt. Es entstehen dann lobuliire kasige Pneumonien, die 
einen groBen Umfang erreichen konnen. 
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Z. B. Fall 89. Sektionsbefund: Einige iiber hanfkorngroBe, kasige Knoten 
in dem Oberlappen beider Lungen und einige tuberkul6s pneumonische Herde in 
den beiden Oberlappen. 

Klinik: 25. II. Keine Dampfung, rauheres Inspirium. 28. II. Bron­
ehitis, klangartiger Husten. 4. III. Dber beiden Lungen klingendes 
Rasseln. 5. III. Links hinten unten leichte Dampfung, feinblasiges 
klingendes Rasseln. 

Fall 93. Sektionsbefund: Sehr umfangliche, konfluierende, lobulare Herde 
total verkast im linken Unterlappen, kasig belegte Kaverne im Unterlappen der 
rechten Lungen. 

Klinik: Links hinten von del' Hohe del' Skapula an intensive 
Dampfung mit vermehrter Resistenz, bis zur unteren Axillarlinie reichend, 
Bronchophonie namentlich an del' obel'en Grenze "der Dampfung, Ex­
spiration bronchial nach abwarts an Lautheit zunehmend. Zeitweise 
klingendes Rasseln in beiden Phasen der Respiration. 

Fall 23. Sektionsbefund: KleinbohnengroBer kasiger Knoten im linken 
Cnterlappen. Einbruch einer verkasten Driise in den Bronchus fiir den Unter­
lappen links. Lobulare Pneumonie mit beginnender Verkasung eines groBen Teiles 
des linken Unterlappens. 

Fall 83. Sektionsbefund: Verkaste, lobulare Pneumonie im linken Unter­
lappen und dichtest konfluierende tuberkulose Pneumonie des linken Oberlappens. 

Klinik: Links hinten unten unter dem Angulus scapulae Broncho­
phonie, Knisterrasseln. Deutliche Dampfung von der Spitze bis ca. 
1 Querfinger unter dem Angulus seapulae, Haemoptoe in einer links­
seitigen groBen Lungendrlise. 

Fall 12. Sektionsbefund: Ein bohnengroBer, kasiger Knoten im linken Unter­
lappen. Lobul1ire Pneumonie iIll rechten Oberlappen mit Induration und Ver­
kiisung. Disseminierte bis erbsengroBe, kiisige, unscharfe Knoten im linken Ober­
lappen, vereinzelt im linken Unterlappen. 

Fall 90. Sektionsbefund: Kasige Pneumonie des rechten Mittel- und Unter­
lappens mit einer groBen und mehreren kleineren Kavernen im rechten Unter­
lappen. 

Klinik: 19. XI. Schallverklirzung libel' der ganzen rechten Lunge 
vorn. Hinten bis in die Hohe def! 5. Brustwirbels leicht tympanitischer 
Schall, von da ab Dampfung. Dher dem linken Oberlappen ebenfalls 
leicht tympanitischer Schall. Dber der ganzen rechten Lunge besonders 
vorn 'und in der Axilla sehr reichlich kleinblasige Rasselgerausche ab­
wechselnd mit Knisterrasseln und weichem Bronchialatmen. Pektoral­
fremitus scheint abgeschwacht m sein. 

In einigen Fallen fehIt del' Sektionsbefund und nur die physikali­
sche Untersuchung ergibt, daB infiltrative tuberkulose Prozesse liber den 
Lungen sich ausgebreitet haben. 

Z. B. Fall 27. Bei der Aufnahme negativer Lungenbefund. Nach 3 monat­
lichem Spitalsaufenthalt trat iiber den linken vorderen oberen und axillaren 
Abschnitten der Lunge Diimpfung, Bronchialatmen und feinblasiges feuchteR 
Rasseln auf. 

Fall 44. Seit 6 Monaten Brunchialkatarrh, der sich immer wieder bessert. 
Rechts oben .Diimpfung his zur 3. Rippe, bronchiales Atmen, zahlreiche Rassel­
gerausche. 
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Es geht natiirlich aus der Symptomatologie dieser beiden FaIle 
nicht hervor, ob die tuberkulosen Prozesse der Lunge nicht doch durch 
VergroBerung des primaren Lungenherdes entstanden sind oder nicht. 

Bisher wurde auf die Symptomatologie nur insoweit Riicksicht ge­
nommen, als sie sich aus der physikalischen Untersuchung der Lunge 
ergibt. Ein Symptom, das noch innig mit der Lungenerkrankung zu­
sammenhangt und durch dieselbe bedingt ist, ist der Husten. Der 
Husten tritt schon im Stadium des Primaraffektes auf, wie schon oben 
naher auseinandergesetzt wurde. Doch ist zu dieser Zeit weder die 
Dauer noch die Intensitat desselben besonders auffallend. 

Erst wenn die Lungen starker I,Lngegriffen sind, wird er mehr an­
haltender. Die einzelnen Attacken dauern gewohnlich langer und wieder­
holen sich ofter. Manchmal nimmt er auch den Charakter eines Stac­
cato an, wodurch die Sauglinge besonders hart mitgenommen werden. 
Der Klang des Hustens kann verschieden sein. Manchmal wird iiber 
heiseren, kraftlosen Husten, manchmal wieder iiber· einen bellenden be­
richtet. In vielen Fallen jedoch treten schon bald deutliche Kenn­
zeichen auf, daB der Husten durch die Kompression der Trachea oder 
Hauptbronchien durch Bronchialdriisen beeinfluBt wird. Er wird dann 
von Zeit zu Zeit metallisch klingend und der pertussisahnIiche Charakter 
wird deutlicher. 

Fiir die Schilderung der Wirkung der Lungenaffektion auf den 
ganzen Organismus ist nur ein Bruchteil der oben angefiihrten FaIle zu 
verwenden. Dies hat seinen Grund darin, daB eine Reihe von Fallen aus­
zuschalten sind, weil schon andere gleichzeitig sich abspielende Prozesse, 
seien sie nun tuberkulOser oder auch nicht tuberkulOser Natur, einen 
mehr oder minder groBen EinfluB auf den ganzen Organismus nehmen. 
So sind jene Falle nicht zu verwenden, bei denen wir schon, eine miliare 
Aussaat zur Zeit unserer klinischen Beobachtung anzunehmen gezwungen 
sind. Ferner finden wir sehr haufig Komplikationen, besonders solche, 
die auch ihren Sitz in der Lunge haben, wie bronchopneumonische 
Prozesse, Bronchitis diffusa. Auch FaIle, in denen sich schwere Darm­
erkrankungen entwickelt haben, sind fiir die Darstellung reiner FaIle 
von chronischer Lungentuberkulose nicht geeignet. (Es wurden daher 
nur beriicksichtigt: Fall 1, 21, 24, 86, 87, 96, 98, 107, 109, 112, 132, 
133, 47, 85. Von vielen auch nur die anamnestischen Angaben:.) . 

Die Temperatur in diesem Stadium der Erkrankung unterliegt 
gar keiner GesetzmaBigkeit. Nicht nur, daB in den einzelnen Fallen 
sich verschiedene Temperaturtypen finden, auch in ein und demselben 
Falle kann sich ein ganz auffallender Wechsel der Temperatur einstellen. 
Es kamen in meinen Fallen folgende Typen zur Beobachtung: Con­
tinua, intermittierendes, remittierendes Fieber, subfebrile Temperaturen, 
normale Temperaturen. Bemerkenswert ist, daB oft gewisse Fiebertypen, 
z. B. subfebrile Temperaturen fiir langere Zeit anhalten und dann wieder 
von einer anderen Fiebertype abgelost werden, z. B. continua (Fall 107). 
Es sind dabei die verschiedensten Kombinationen moglich. Auch ist 
zu beobachten, daB fieberfreie Perioden verschieden lang anhalten konnen 
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(Fall 1, 87, 96). Das Verhalten der Temperatur bietet also in diesem 
Stadium der Tuberkuloseerkrankung nichts Charakteristisches. Jedoch 
sind fieberfreie Perioden, wenn sie Hi.nger anhalten, deshalb wichtig, 
weil sie prognostisch als giinstig aufzufassen sind. In diesen Perioden 
kann es dann zu einer bedeutenden Besserung des Allgemeinbefindens 
und Gewichtszunahme kommen (Fall 87). 

Das Fortschreiten des tuberkulosen Prozesses in den Lungen be­
dingt nun in den meisten Fallen eine mehr oder minder schnelle und 
starke Abmagerung. Sehr haufig findet man, daB trotz der Abmagerung 
der Appetit noch immer ausgezeichnet und der Stuhl normal ist 
(F~ll 109). In manchen Fallen ist nun nicht eine Gewichtsabnahme 
zu verzeichnen, sondarn das Gewicht erhalt sich auf ziemlich gleicher 
Hohe. Das sind hauptsachlich solche Kinder, die sehr friihzeitig in­
fiziert wurden und nie einen guten Ernahrungszustand aufzuweisen 
hatten (Fall 1, 132). 1m Beginn des Stadiums der Ausbreitung des 
tuberkulOsen Prozesses in der Lunge kann aber auch der Ernahrungs­
zustand recht gut sein (Fall 98, 107). Doch andert sich meistens 
dieser Zustand sehr bald und das Kind beginnt abzumagern. In man­
chen Fallen sehen wir· jedoch eine Gewichtszunahme (Fall 87). Das 
diirften vielleicht diejenigen sein, in denen der tuberkulOse ProzeB, 
wenn auch vielleicht nur fUr einige Zeit, zum Stillstand gekommen ist, 
worauf auch in dem von mir beobachteten Falle die fieberfreie Periode 
hindeutet. Man darf sich jedoch auch nicht durch eine Gewichtszunahme 
tauschen lassen. Es kann vorkommen, daB eine solche durch Odeme 
bedingt ist (Fall 106). 

In sehr vielen Fallen wird eine starke Blasse gefunden. Die 
Hautfarbe des Gesichts hat gewohnlich einen Stich ins gelbliche, wah­
rend die iibrigen Hautpartien oft auffallend weiB sind. Der Blutbefund 
ergibt dabei nichts Abnormes. 

1m Falle 21 belief sich der Hiimoglobingehalt auf 80 Proz. nach Sahli. Die 
Zahl der Leukocyten betrug 12 800, wovon 25 Proz. mononucleiire und 75 Proz. 
polynucleii.re waren. 1m Fall 98 betrug der Hiimoglobingehalt 75 Proz., eine 
Woche spiiter 80 Proz., die Zahl der roten Blutkorperchen belief sich auf 3500000. 

Die Dauer und der VerIauf dieoes Stadiums ist nun groBeren 
Schwankungen unterworfen. Eine zeitliche Bestimmung der Dauer an­
zugeben, ist nicht gut moglich, weil wir dabei mit zu unsicheren Fak­
toren zu rechnen hatten. 1st schon der Beginn dieses Stadiums, wie 
schon oben erwahnt, sehr unsicher, so entzieht sich die Bestimmung 
des Endes beinahe immer unserer Beurteilung. Gewohnlich stirbt der 
Saugling nicht an den tuberkulosen Prozessen in der Lunge allein, 
sondern es kommt beinahe immer zu einer miliaren Ausbreitung in 
sehr vielen, wenn nicht allen Organen. Das Auftreten dieser miliaren 
Ausbreitung braucht nun durch keine besonders charakteristischen 
Symptome gekennzeichnet zu sein, auBer in Fallen, in denen sich eine 
tuberkulose Meningitis entwickelt. Dann treten auch haufig Kompli­
kationen zu dieser Lungentuberkulose hinzu, seien es nun diffuse Bron­
chitiden oder auch Bronchopneumonien, seien es schwere Ernahrungs-
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storungen, die den Exitus herbeifiihren. In anderen Fallen jedoch be­
weist das Auftreten von tuberkulosen Prozessen an anderen Stellen, 
daB die Metastasierung des tuberkulosen Prozesses bereits groBere Fort­
schritte gemacht hat. 

Die Haufigkeit der oben charakterisierten tuberkulosen Prozesse 
in den Lungen betragt in unserem Material 33 Proz. (44 FaIle). 

Zusammenfassung. 

Die Ausbreitung des tuberkulosen Prozesses in der Lunge kann 
dadurch erfolgen, daB der primare Lungenherd als solcher sich weiter 
entwickelt. In manchen Fallen kann man dieses .Fortschreiten dadurch 
feststellen, daB der primare Lungenherd direkt von akuten und sub­
akuten Tuberkeln umgeben ist. Spater konnen sich dann daraus 
Kavernen bilden, die eine ganz bedeutende GroBe erreichen. Auch 
konnen urn eine groBere Kaverne noch mehrere kleinere in ihrer nach­
sten Umgebung gefunden werden, deren Ursprung jedenfalls auch in 
dem alteren tuberkulosen ProzeB zu suchen ist. In anderen Fallen 
verwandelte sich der ganze Lappen, in dem der primare Herd anzu­
nehmen ist, in eine einzige kasige Masse. Dann sind wieder tuberkulose 
Prozesse zu beobachten, die nicht in direktem Kontakt mit dem Primar­
herde stehen, sondern sich in einem oder i~ mehreren der anderen 
Lungenlappen vorfinden. Es ist anzunehmen, daB die Infektion dieser 
Lappen durch Aspiration bacillenhaltigen Materials aus dem alteren 
primaren Lungenherd hervorgegangen sind. Diese tuberkulosen Prozesse 
haben dann den Charakter einer lobularen Pneumonie. 

Zu dieser Zeit kann uns die physikalische Untersuchung sehr 
exakte Aufschliisse iiber Art und GroBe der Ausbreitung des tuber­
kulosen Prozesses geben. Auch die rontgenologische Untersuchung leistet 
uns dabei nicht zu unterschatzende Dienste. Von allgemeinen Sym­
ptomen ist besonders der Husten zu erwahnen. Dieser tritt starker 
und anhaltender auf. Manchmal hat er schon die typischen Kenn­
zeichen eines Bronchialdriisenhustens. Die Temperatur unterliegt 
keiner GesetzmaBigkeit. Es sind beinahe aIle Typen vertreten. Die 
fieberfreien Perioden sind selten. Bis auf wenige Ausnahmen tritt Ab­
magerung ein, die mehr oder weniger hochgradig sein kann. Ein 
weiteres Symptom ist die Blasse der Hautdecken bei normalem Blut­
befund. Nur in einer Minderzahl der FaIle sind die Lungenprozesse 
die eigentliche Todesursache. Gewohnlich fiihrt miliare Ausbreitung 
den Exitus herbei. Die Haufigkeit der starkeren Ausbreitung des tuber­
kulOsen Prozesses vom primaren Herd in der Lunge aus betragt in 
unserem Material 33 Proz. 

d) Die Ausbreitung in der Pleura. (Verwendete Falle: Nr. 1, 
12, 16, 19, 23, 34, 35, 42, 50, 51, 52, 55, 64, 75, 76, 77, 80, 83, 
84, 85, 90, 92, 93, 96. 99, 101, 105, 107, 114). 29 FaIle. Der in 
der Lunge sich abspielende tuberkulose ProzeB kann nun auch auf 
die Pleura iibergehen, und zwar ist auch hier der EinfluB des pri-
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maren Lungenherdes von groBter Bedeutung. So sehen Wir in 21 von 
29 Fallen, in denen die Pleura der nachsten "G mgebung des primaren 
Lungenherdes, oder wenn es sich um ausgebreitetere Prozesse handelte, 
die des betreffenden Lappens oder cler betreffenden Seite ergriffen ist. 
Die zu der ersteren Kategorie gehorenden Veranderungen in der 
Pleura bestehen aus umschriebenen Adhasionen der beiden Pleurablatter 
(Fall 16, 76, 83, 96). Gewohnlich liegt dann der prim are Lungenherd 
ziemlich oberflachlich. Weiter kann man teils Adhasionen oder starkere 
Auswachsungen beobachten, die die Oberflache eines ganzen Lappens, 
in dem sich der primare Lungenherd befindet, einnehmen (Fall 1, 35, 
64, 101, 105). Am haufigsten finden sich jedoch pleuritische Verande­
rungen der betreffenden ganzen Seite (Fall 1 fl, 42, 51, 52, 55, 80, 
84, 90, 107). In drei Fallen (50. 85, H31 sind beide Seiten ergriff;:m. 
Kur in einem Fall (12) konnen wir eine Abhiingigkeit nicht von dem 
primaren Lungenh'erd, sondern von einem auf der anderen Seite ge­
legenen tuberkulosen ProzeB beobac-hten. In einem Fall findet sich 
eine tuberku16se Pleuritis, ohne daB sic-h eine tuberkulose Veranderung 
des dazu gehorigen Lungenlappens nachweisen lieJ3. 

In 3 Fallen (Fall 19, 64, 75) wurde Adhasion zwischen Lunge und 
tuberkulosen Bronchialdriisen konstatiert. 

Fall 75. Adhasionen der rechten Spitze an die mediale Flache der tracheo­
bronchialen Lymphdriisen. 

Fall 66. Adhasion der medialen Flache der linken Lunge mit den tracheo­
bronchialen Lymphdriisen der linken Scite. 

Fall 19. Verwachsung der rechten tracheobronchialen Lymphdriisen mit der 
medial en Flache des Oberlappens. 

Die pathologisch-anatomische Form der Pleuritiden ist in den meisten 
Fallen die einer fibrinosen Exsudation, die dann entweder nur zu leich­
teren Verklebungen oder auch zu Verwachsungen der Pleurablatter 
fiihren kann. In einem FaIle wird die Verwachsung als schwielig be­
zeichnet. Eine serose Exsudation wurde 11ur in einem Falle (Fall 80) 
gefunden. Eine andere Form der Pleuritis kam dadurch zustande,· daB 
durch eine linsengroBe Perforation einer Kaverne ein abgesacktes Empyem 
in der Lingula des linken Oberlappens hervorgerufen wurde. Es seien 
hier auch gleichzeitig noch 2 FaIle (34, 77) erwahnt, in denen die tuber­
kulose Infektion der Pleura nicht per continuitatem von der Lunge her, 
sondern auf dem Blutwege erfolgte. 

Fall 34. Zahlreiche tuberkuli:ise Knotchen, teilweise konfluierend in der 
Pleura costalis. 

Fall 77. Pleura getriibt, mit kleinsten Knotchen iibersaet. 

Doch auch alteren, zur Verkasung fiihrenden Prozessen m der 
Pleura kann man begegnen. 

Fall 50. Fibrinose Pleuritis beiderseits. Verkasende Tuberkulose in der 
Pleura costalis. 

Fall 93. Kasige Tuberkulose der linken, zum Teil auch der rechten Pleura. 

In diesen heiden Fallen entwickelten sich in der Pleura verkasende 
Prozesse. 

Ergehnisse d. Med. XIV. 9 
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Die physikalische Untersuchung gibt uns selten einen Anhaltspunkt, 
daB auch die Pleura von dem tuberkulosen ProzeB ergriffen ist. 

Z. B. Fall 50. -aber dem linken Unterlappen Reiben. Sektion: Fibrinose 
Pleuritis beiderseits, verkiisende Tuberkel der Pleura costalis. 

Die stark ausgebreiteten tuberkulosen Prozesse in der Lunge treten 
bei der physikalischen Untersuchung derart in den Vordergrund, daB 
die Symptome von der erkrankten Pleura dadurch vollkommen verdeckt 
werden. Auch die Rontgenuntersuchung vermag hier nicht viel Positives, 
fiir die Diagnose der Pleuritis zu leisten. 

Zusammenfassung. 

In 29 Fallen (21 Proz.) wurde eine Erkrankung der Pleura ge­
funden. In der Mehrzahl der FaIle (26) war ein direkter Zusammenhang 
mit dem primaren Lungenherde zu konstatieren. Bis auf wenige Aus­
nahmen war die Form der Pleuritis die einer fibrinosen Entziindung, 
die zu Adhasionen oder Verwachsungen fiihrte. Die Ausnahmen betreffen 
Falle von seroser Pleuritis, Empyem, verkasende Tuberkulose, miliare 
Tuberkulose. 

Die physikalische Untersuchung wie Rontgenuntersuchung versagen 
groBtenteils. 

e) Ausbreitung in den Bronchialdriisen. Die Bronchialdriisen­
tuberkulose ist ein schon sehr lange bekanntes und eingehend be­
schriebenes Krankheitsbild (Geschichtliches siehe bei Wid e rho fer). 
Das klinische Bild derselben ist jedoch nicht einheitlich. In den 
meisten Fallen finden wir keine charakteristischen Symptome vor. Die 
Bronchialdriisentuberkulose ist dann klinisch latent (R. Pollak). Dies 
ist dann der Fall, wenn die Bronchialdriisen keine besondere GroBe 
erreichen. Doch nicpt die GroBe der Driisen ist aHein maBgebend, 
sondern es kommt auch das Verhaltnis zwischen GroBe der Driisen 
und GroBe der Organe in Betracht. Es ist selbstverstandlich, daB die­
selbe Driise, die bei einem groBeren Kinde ~eine Symptome auslost, 
bei einem Saugling schon zu den schwersten Erscheinungen fiihren kann. 
Aus diesem Grunde finden wir auch im Sauglingsalter die klassischen 
Symptome viel eindeutiger als je in einer spateren Altersperiode. Da 
nun die GroBe der Driisen von einem maBgebenden EinfluB auf die 
kIinischen Manifestationen ist, wurde von Rach die klinisch manifeste 
Bronchialdriisentuberkulose als intumescierende bezeichnet. Die Sym­
ptome ergeben sich daraus, daB die Bronchialdriisen einen Druck oder 
Zug auf die umgebenden Organe auslOsen. Aber noch ein anderes 
Moment ist dabei zu beriicksichtigen. Die VergroBerung der Driiseu 
ist dadurch bedingt, daB in denseJben Verkasung oder auch Verfliissigung 
aufgetreten ist, d. h. daB der tuberkuloEe ProzeB in vollkommener 
Aktivitii.t und Progredienz begriffen iEt und daB also in diesem Stadium 
keine oder eine nur ganz geringf iigige Tendenz zur Heilung besteht. 

Auf die pathologisch-anatomischen Verhaltnisse wurde schon oben 
hingewieEen. Es findet sich in den meisten Fallen eine Kompression 
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des Rauptbronchus durch vergroBerte und verkaste Lymphdriisen. Die 
Stelle der Kompression befindet sich (ich folge hier der Darstellung 
Schicks, der bereits die Mehrzahl der Falle, die mir zur Verfiigung 
standen, fUr seine Untersuchungen iiber Bronchialdriisentuberkulose ver­
wendet hat) zwischen Bifurkation und Abgangsstelle des Bronchus fiir 
den rechten bzw. linken Rauptbronchus. Der Bronchus kann platt­
gedriickt, in seinem Lumen deutlich beeintrachtigt sein; auf die steno­
sierte Stelle folgen manchmal deutlich ektasierte Partien. 

Von den einfachen klinischen Untersuchungsmethoden ergeben die 
Perkussion und die Auskultation in vielen Fallen Anhaltspunkte fiir 
vergroBerte Bronchialdriisen. O. de la Camp weist darauf hin, daB 
durch Wirbelsaulenperkussion iiber dem 5. und 6. Brustwirbel eine relative 
Dampfung und Vermehrung des ResistenzgefUhles manchmal gefunden 
werden kann. Nach Widerhofer tritt eine Dampfung im Intrascapular­
raum auf. Die Auskultation ergibt Bronchophonie iiber der oberen 
Brustwirbelsaule (Widerhofer) oder nach Reubner laut tonendes 
Trachealatmen. Weiter ist das Smithsche Zeichen zu erwahnen, das 
in einem Venensausen iiber dem Manubrium sterni bei zuriickgebogenem 
Kopf bestehen solI. Die durch die Perkussion und Auskultation ge­
fundenen Symptome sind aber oft undeutlich, in vielen Fallen iiber­
haupt nicht nachzuweisen. Deutlicher sind schon die Symptome, die 
durch Druck auf die Nachbarorgane ausgelost werden. So kommt es 
durch Druck auf die GefaI3e zu Stauungserscheinungen im Quellgebiete 
der Vena cava superior (Widerhofer, Reubner, Grober), die sich 
durch VergroBe:r:ung del' Venen der oberen Brusthalfte und des RaIses 
und durch Odeme im Gesicht kundgibt. Eine Folge des Druckes auf 
den Bronchus ist der Rusten. Dieser kann im Anfang sich von dem 
bei einem gewohnlichen Katarrh anzutreffenden nicht unterscheiden 
(Widerhofer). Doch wird er dann trocken, qualend, nimmt manchmal 
einen krampfartigen Charakter an und tritt anfallsweise auf. Er kann 
dann auch eine unverkennbare Ahnlichkeit mit einer Pertussis bekommen, 
wobei jedoch die Reprisen nur angedeutet sind. Von den Franzosen 
(Barets) wird auch dafUr der Ausdruck "Coqueluchoide" gebraucht. 
Friedjung hat spater darauf hingewiesen, daB sich dieser Husten durch 
seine groBe Tonhohe und seinen ungemein charakteristischen Klang 
auszeichnet. Es ist auch tatsachlich der klingende Rusten sehr oft der 
Grund, weswegen uns zuerst, ohne daB noch andere Zeichen zu finden 
waren, del' Verdacht auf Bronchialdriisentuberkulose aufsteigt. 

N eben dem klingenden R usten ist als zweites Kardinalsymptom 
das exspiratorische Keuchen zu erwahnen. Dieses Symptom wurde zu­
erst von den Franzosen Variot, Bruder und Gainon und Bouzarel 
beobachtet. Unabhangig von diesen Autoren wurde es von Schick 
angegeben, der liber bedeutend mehr eigene Beobachtungen berichten 
konnte. Dieses Symptom ist (ich halte mich an die Darstellung Schicks) 
charakterisiert durch ein in Ruhe des Kindes meist weithin horbares 
Keuchen in del' ganzen Zeit des Exspiriums. Es klingt am ahnlichsten 
dem Gerausch bei Asthma bronchiale und capillarer Bronchitis. Das 

9* 
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Exspirium erseheint deutlich verlangert und angestrengter, das Inspirium 
ist kaum horbar; man sieht wohl inspiratorische Einziehungen am Thorax, 
trotz derselben ist das Inspirium vollkommen frei. Die Frequenz der 
Atmung braueht nicht wesentlich vermehrt zu sein. In den leiehteren, 
manchmal auch in vorgeschrittenen Fallen, macht das Bestehen des 
exspiratorischen Keuehens nicht den Eindruck einer das Kind belastigen­
den Atemerschwerung. Die Entwicklung des Symptoms geschieht all­
mahlich. Die Intensitat des Stridors schwankt. Nach starkeren Husten­
anfallen oder nach Aufregung pflegt derselbe wesentlich zuzunehmen. 
1st die Atmung liingere Zeit durch vollkommene Ruhe oberflachlich 
geworden, so nimmt das durch das exspiratorische Keuchen hervor­
gerufene Gerausch an Lautheit ab, schwindet sogar zeitweise vollig, um 
aber naeh kiirzerer oder langerer Pause wieder zu erscheinen. Auch 
im Schlafe ist es zu horen; beim Liegen sind die Atembeschwerden 
bald groBer, bald kleiner; mehrmals fanden die Miitter, daB die Kinder 
am wenigsten keuchen, wenn sie ganz gerade ohne Polster liegen. In 
hoheren Graden kann der Stenosencharakter des Symptoms deutlich 
zum Ausdruck kommen; dann zeigt das Kind Zeichen von Atem­
insuffizienz: Nasenfliigelatmen, Mitbeteiligung der auxiliaren Muskeln 
beim Atemgesrhaft, der Kopf wird schildkrotenartig im Exspirium nach 
riickwarts und oben geschoben und im Inspirium wieder an die Aus­
gangsstelle zuriiekgebraeht. In den hoehsten Graden sehen wir Unruhe 
des Kindes, angstlichen Gesichtsausdruck, Cyanose, so daB solehe Kinder 
bedrohlichen Eindruek hervorrufen. 1st das exspiratorisehe Keuehen 
einmal aufgetreten, so versehwindet es nieht so bald. Unter dem Ein­
fluB der dauernd erschwerten Exspiration kommt es zur Lungenblahung 
(Volumen pulmonum aeutum). Auf ein weiteres Symptom bei langerer 
Dauer der Atembehinderung hat Schick hingewiesen. Es kommt nam­
lieh zur Entwicklung von Trommelsehlagelfingern, indem sich eine kugelige 
Form des Nagelbettes, der sich auch der Nagel anpaBt, bildet. 

Ein wichtiges Hilfsmittel fUr die Erkennung der Bronehialdriisen­
tuberkulose gibt uns die Radiologie in die Hand (ausfiihrliche Literatur 
bei Engel). Wenn aueh dieser Autor zu dem SchluB kommt, daB e8 
mit der Rontgenologie der Bronchialdriisentuberkulose noch reeht schlecht 
steht, so sind doeh die eharakteristisehen Bilder fiir eine Diagnose ganz 
gut zu verwerten. Ais charakteristisch werden von Roeder und Raeh 
geniigend diehte und geniigend umfangreiehe Schatten angenommen, die 
sieh neb en der Trachea oder neben den Hauptbronchien abzeichnen und mit 
klar erkennbaren Grenzlinien von ihrer Umgebung mit Sicherheit zu diffe­
renzieren sind. Besonders gut sind naeh Rach die rechten oberen tracheo­
bronchialen Lymphdriisen der radiologischen Untersuchung zuganglich. 

Beziiglich des Alters, in dem die Bronchialdriisentuberkulose durch 
klinische Symptome erkannt werden kann, so wurde sie am friihesten im 
2. Lebensmonat beobachtet. Der Beginn in den iibrigen Fallen verteilt 
sich hauptsachlich auf die ersten 6 Lebensmonate. 

Beginn im: 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. Lebensmonat 
Anzahl der Falle: 2 4 7 6 4 2 2 1. 
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Zusammenfassung. 

Die Bronchialdriisentuberkulose macht erst dann klinisch charak­
teristische Symptome, wenn die Drusen eine bestimmte GroBe erreicht 
hahen. Es ist daher besser, von intumescierender Bronchialdriisen­
tuberkulose (nach Rach) zu sprechen. Die durch Perkussion und Aus­
kultation nachweisbaren Symptome sind meist weniger charakteristisch. 
Die Kardinalsymptome sind der klanghaltige Husten und das exspira­
torische Keuchen. Die radiologische Untersuchung vermag in gewissen 
Fallen die klinische Diagnose gut zu unterstiitzen. Der Beginn der 
charakteristischen Symptome fallt friihestens in den 2. Lebensmonat, 
am haufigsten finden sie sich im 1. Lebenshalbjahr. 

f) Retrograde Ausbreitung in den Atmungswegen. Die in den 
Lungen zur Entwicklung kommenden Tuberkelbacillen werden nun durch 
HustenstoBe in die oberen Atmungswege getragen. Sie konnen dann dort 
zu tuberkulosen Erkrankungen fiihren. TuberkulOse Prozesse des Larynx 
wurden in meinem ganzen Material nur einmal gefunden. 

Fall 21. LinsengroBer Herd in der Schleimhaut iiber dem Processus vocalis. 
Kein heiserer Husten. 

Bedeutend haufiger ist die Tuberkulose des Pharynx. Dies mag 
vielleicht darin seinen Grund haben, daB der durch den Husten erzeugte 
Luftstrom direkt an die Pharynx- odeI' Gaumentonsille anschlagt und 
Tuberkelbacillen hier absetzt, weiter vielleicht auch darin, daB die un­
ebene Ober:fiache den Bacillen eher die Moglichkeit bietet, festhaften 
und sich ungestort vermehren zu konnen. Hierher gehoren die FaIle: 

Fall 17, Ein bis linsengroBes, tuberkuloses Geschwiir der Pharynxtonsille. 
E~nige stecknadelkopfgroBe, kiisige Tuberkel. Einige bis stecknadelkopfgroBe Tuberkel 
in den cervicalen Lymphdriisen. 

Fall 24. Auf der rechten Tonsille hirsekorngroBe, kiisige Tuberkel rechts. 
Submaxillardriise verkiist. 

Fall 51. LinsengroBes, tuberkulOses Geschwiir in der Pharynxtonsille, erbsen­
groBe, tuberkulose Herde in den cervicalen Drusen. Rachen leicht gerotet, ohne Belag. 

Fall 52. Tuberkulose Ulcera der Rachen- und GaumentonsiIle, kiisige Tuber­
kulose der Halslymphdriisen. 

Fall 76. Frische, bis linsengroBe Erosionen der Pharynxtonsille und kleinste 
an den GaumentonsiIlen. 

Fall 96. Ein liingliches, tiefes, tuberkulOses Geschwiir in del' Mitte der 
Pharynxtonsille, ausgedehnte tuberkulose Ulcera der rechten, frischere und jiingere 
der linken Tonsillc. Totale und partielle Verkasung der oberen cervicalen Lymph­
drusen beiderseits und partielle der rechten submaxillaren und retropharyngealen 
Lymphdriisen. 

Fall 101. Kleinste akute tuberkulOso Geschwiire der Rachentonsille rechts. 
Fall 108. Ein iiber kleinlinsengroBes, tuberkuloses Geschwiir der Pharynx­

tonsille mit derbem Grund. Tuberkulose der cervicalen, besondcrs der submaxillaren 
Lymphdriisen. 

Fall 128. Klinisch: Liingliche Geschwure an der hinteren Rachenwand, 
gelblich belegt. Beim Schlucken Schreien, Verschlucken seit 3 Wochen. Keine 
Heiserkeit. 

Es war also in 9 Fallen Tuberkulose der Pharynx- oder Gaumen­
tonsille in Form von mehr oder minder ausgedehnten, alteren oder 
jiingeren tuberkulOsen Geschwiiren nachzuweisen. In manchen Fallen 
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sind auch kasige Veranderungen, besonders wenn die Herde nur klein 
waren, zu konstatieren. Der Tuberkulose des Pharynx entspr ach ge­
wohnlich eine der regionaren Halslymphdriisen. Die klinischen Erschei­
nungen sind auBerordentlich geringe. Die Pharynxtonsille ist der direkten 
Untersuchung beim Saugling nur schwer zuganglich, auch die Kontrolle 
mit dem Spiegel stoBt auf beinahe uniiberwindliche Schwierigkeiten. 
Infolgedessen bleibt diese tuberkulose Lokalisation gewohnlich unerkannt. 
Nur im Falle 128 konnte sie bei der Inspektion des Rachens an der 
hinteren Rachenwand nachgewiesen werden. 

In 5 anderen Fallen wurde nur Tuberkulose der Halslymphdriisen 
angetroffen. 

Fall 31. Chronische Tuberkulose siimtlicher Halslymphdriisen, ausgehend von 
('inem tuberkul6sen Gumma der \Vange. 

Fall 34. Verkiiste Halslymphdriisen. Tuberkulide auf der Haut im Bereich 
der Schultern. 

Fall 45. Tuberkulose der Halslymphdriisen. Tuberkulide. 
Fall 195. Supraclaviculare Driisen verkiist. Halslymphdriisen teilweise 

verkiist. 
Fall 110. Akute Tuberkulose einiger oberer Halslymphdriisen besonders 

links und akute tuberkul6se hanfkorngroBe kiisige Tuberkel in den retropharyn­
gealen Lymphdriisen besonders links (fragliche Tuberkulose der Pharynxtonsille). 

Die Tuberkulose der oberen Halslymphdriisen entsteht nach den 
Anschauungen von Ghon und Roman immer nur dann, wenn ein 
tuberkuloser Herd im tributaren Quellgebiete aufgetreten ist. Solche 
tuberkulose Prozesse konnten nun in einer Reihe von Fallen nach­
gewiesen werden. Es sind hauptsachlich Tuberkulide oder andere 
Formen von Hauttuberkulose, deren hamotogene Entstehung anzu­
nehmen ist. Bei einigen Fallen konnten keine tuberku16sen Prozesse 
im tributaren Quellgebiet getroffen werden, ein Umstand, der mit der 
groBen Ausbreitung und der Schwierigkeit einer exakten Durchforschung 
desselben zusammenhangt. 

Tuberkulose Otitis wurde nur in einem Fane gefunden. Dieser 
wurde schon oben besprochen. Diese Otitis manifestierte sich schon 
Ende der 4. Lebenswoche, nur wurde der tuberku16se Charakter der­
selben nicht erkannt. 

1m Gebiete der Augen wurden ebenso nur in einem Fall tuber­
kulose Veranderungen nachgewiesen. 

Fall 33. Augenlider stark geschwollen, Sekretion einer klaren Fliissigkeit, 
N ase stark schleimig flieBend. Typisches skroful6ses Gesicht. 

Dieser Fall stellt den jiingsten in unserem Material beobachteten 
von Skrofulose vor. Die Erscheinungen wurden mit 111/2 Monaten 
beobachtet, diirften aber schon einige Zeit vorher bestanden haben. 

Zusammenfassung. 

Von der Lunge aus kommt es durch Exspektoration von Tuberkel­
bacillen in einer Reihe von Fallen zu tuberkulosen Prozessen in den 
oberen Luftwegen und den mit dies en zusammenhangenden Organen. 
Die Tuberkulose der Halslymphdriisen, die ich auch hier einreihe, ent-
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steht nach den Anschauungen von Ghon und Roman lymphogen bei 
tuberkuloser Erkrankung im tributaren Quellgebiet, d. i. Raut des Kopfes 
und RaIses, Ohr, Pharynx, Mundhohle usw. In einem Fall kam es zu 
tuberkulosen Veranderungen im Larynx. In 9 Fallen fanden sich die 
Pharynx oder die Gaumentonsille ergriffen. Die klinische Diagnostik 
in diesen Fallen kann infolge der hOchst geringfiigigen Symptome und 
schwerer Zuganglichkeit dieser Teile fiir die direkte Inspektion voll­
kommen versagen. Nur in einem Falle konnte eine Pharynxtuberkulose 
diagnostiziert werden. In 5 Fallen fand sich eine Tuberkulose der Rals­
lymphdriisen. In den meisten dieser Falle konnten tuberkulose Pro­
zesse auf der Raut nachgewiesen werden. In einem Fall trat eine 
tuberkulose Otitis auf. In einem Fall fanden sich typische skrofulose 
Erscheinungen der Conjunctiven und der Nase. 

g) Verbl'eitung in den Verdauungswegen durch Deglutition. Die 
Entstehung von tuberkulosen Prozessen ini Magendarmtrakt ist, ich 
halte mich auch hier wieder an die Darstellung Ghons und Romans 
und gehe auch hier nicht auf das Kapitel primarer Darmtuberkulose 
ein, immer dadurch bedingt, daB tuberkulose Bacillen in den aller­
meisten Fallen durch Deglutition in diese Partien gelangen und sich 
dann an irgendeiner Stelle festsetzen. In meinem Material wurden 
tuberkulose Veranderungen in dieser Region in 47 Fallen (35 Proz.) 
durch die Sektion festgestellt. Der Grund fiir diese groBe Raufigkeit 
ist wohl darin gelegen, daB in der Lunge des Sauglings sich viele offene 
tuberkulose Prozesse vorfinden, wie schon oben auseinandergesetzt wurde, 
und daB der Saugling den durch den Rusten heraufgeworfenen Schleim 
nie auswirft, sondern verschluckt. Vielleicht spielt auch der Umstand 
eine Rolle, daB alle Gewebe des Sauglings gegeniiber dem Tuberkel­
bacillus zu wenig Abwehrkrafte besitzen und sich diese daher, iiberall 
wohin sie gelangen und haft en, fast ungehindert entwickeln konnen. 
Von diese~ 47 Fallen handelte es sich in 39 urn Darmgeschwiire, z. B.: 

Fall 108. 15 bis 20 tuberkulOse Geschwure im Dunn- und Dickdarm. Das 
groBte liber hellerstuckgroB, zeigt an der Serosa kleinste graue Tuberkel. Mesen­
terialdrlisen verkiist. 

In 2 Fallen wurden kasige tuberkulose Prozesse konstatiert. 

Fall 24. LinsengroBes tuberkulOses Geschwur im Mesokolon, kiisiges Infiltrat 
im Coecum. Die oberen retroperitonealen Drusen verkiist. 

Fall 23. 1 cm langer Substanzverlust in der Schleimhaut des Querkolon, ein 
erbsengroBer submukoser kiisiger Tuberkel im Jejunum. Chronische Tuberkulose 
der mesenterialen Drusen mit Verkiisung. 

Die Zahl der Geschwiire kann nun sehr verschieden sein. In 
manchen Fallen findet sich nur ein einziges, in anderen wieder mehr 
oder weniger zahlreiche. Die GroBe der Geschwiire entspricht in den 
meisten Fallen der einer kleinen Linse. Doch sind auch bis hellerstiick­
groBe anzutreffen. Als Lokalisation der tuberkulosen Geschwiire im 
Darme wurde in 17 Fallen der Diinndarm allein, in 6 Fallen der Dick­
darm aUein, in 15 Fallen der Diinn- und DiC'kdarm angetroffen. DaB 
sich im Diinndarm haufiger sichtbare tuberkulose Geschwiire finden 
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(60 Proz.: 40 Proz.), diirfte wohl darauf zuriickzufiihren sein, daB in­
folge der langeren Ausdehnung dieses Darmes der tuberkul6se Ba­
cillus mehr Gelegenheit hat sich anzusiedeln wie in dem kiirzeren 
Dickdarm. 

In allen diesen Fallen wurde in den regionaren Driisen eine weiter 
fortgeschrittene, zur Verkasung fiihrende Tuberkulose gefunden. 

Die klinischen Erscheinungen in diesen Fallen sind auBerordent­
lich gering. Es ist Rehr auffallend, daB auch bei sehr zahlreichen tuber­
kul6sen Geschwiiren die Verdauung ganz ungehindert und normal vor 
sich geht. Die Stiihle haben normale Konsistenz und Aussehen. Die 
tagliche Anzahl derselben iibersteigt nicht die Norm. Auch der Appetit 
leidet in keiner Weise. Nur 2 FaIle bilden eine Ausnahme. 

Fall 93. Tuberkulose Geschwiire im unteren Ileum und Kolon. Tuber­
kulose der mesenterialen Driisen. Nahrungsaufnahme gut. Taglich 1 bis 2 faulig 
stinkende Stiihle. 1m Stuhl wurden Tuberkelbacillen gefunden. 

1m Fall 29 kam es zu profusen Darmblutungen. 
In 3 Fallen wurde eine Peritonitis tuberculosa gefunden. 

Fall 82. Frische tuberkulose Peritonitis. Betastung des Abdomens scheint 
schmerzhaft zu sein. 

Fall 84. Peritonitis tuberculosa Verwachsung der Darmschlingen unter­
einander und mit dem Peritoneum. Mit 7 Monaten wurde der Bauch groBer, 
4 bis 5 Stiihle von diinnbreiiger Beschaffenheit und gelblicher Farbe. Erbrechen. 

Fall 7. Subakute tuberkulose Peritonitis. 
Meteorismus, Unruhe, Schreien, schleimige Stiihle. 

Die klinischen Symptome sind in diesen Fallen schon deutlicher. 
Meteorismus, Schmerzhaftigkeit des Bauches und schlechte Stiihle deuten 
auf den tuberkul6sen ProzeB im Peritoneum hin. In 6 Fallen wurde 
eine kasige Tuberkulose in den Bauchdriisen gefunden. Auch diese 
deuten nach Ghon und Roman darauf hin, daB in dem tributaren 
Quellgebiet, namlich im Darm, sich tuberkul6se Prozesse abgespielt haben 
miissen, die aber durch die makroskopische Untersuchung nicht auf­
gedeckt werden konnten. Die klinische Diagnose konnte in keinem 
dieser FaIle gestellt werden. 

Zusammenfassung. 

In 47 Fallen (35 Proz.) wurde eine Tuberkulol"e des Darmes nach­
gewiesen. Die Entstehung derselben ist auf Deglutition zuriickzufiihren. 
In 38 Fallen bestanden mehr oder weniger zahlreiche Geschwiire im 
Diinn- und Dickdarm. In 3 Fallen wurde eine Peritonitis tubercu­
losa, in 6 Fallen Tuberkulose der Driisen im Bauchraum gefunden. 
Die tuberku16sen Geschwiire im Darm machen mit nur wenigen Aus­
nahmen keine klinischen En:cheinungen. Die tuberku16se Peritonitis 
kann DruckEchmerzhaftigkeit, Meteorismus, Diarrh6en hervorrufen. 

h) Ausbreitung auf dem Blutwege. a) Bildung von Einzel­
Metastasen. A. Knochentuberkulose. Die Erkrankung der Knochen 
findet sich im Sauglingsalter relativ selten. In unserem Material wurde 
sie in 6 Fallen (41! 2 Proz.) konstatiert. Diese waren: 
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Fall 23. Mit 10 Monaten Exitus. Tuberkuliise Caries beider Felsenbeine. 
Fall 30. Mit 14 Monaten Exitus. Mit 71/z Monaten wurde zum erstenmal 

eine spindelformige Schwellung des linken Humerus und der rechten Tibia, mit 
11 Monaten ein neuer Knochenherd im linken Oberschenkel konstatiert. 

Fall 38. Mit }lIz Jahren ungebessert entIassen. 1m Alter von 6 Monaten 
trat eine Schwellung des linken Handriickens mit nachfolgender Abscedierung 
durch eine bleibende Fistel, gleichzeitig auch eine Schwellung am linken Sprung­
gelenk auf. 

Fall 86. Mit 1 Jahr ungebessert entIassen. Mit 7 Monaten wurde zum 
erstenmal Caries beider Schleifenbeine gefunden, spater dann Spina vento sa des 
Zeigefingers der rechten Hand, Mittelfinger der linken Hand, zweier Zehen und 
des Iinken FuBes, dann auch ein Knochenherd im rechten Oberschenkel. 

Fall 108. Mit 10 Monaten Exitus. Tuberkulose Caries des rechten Felsen­
beines. 

Fall 113. Mit 8 Monaten ungehcilt entlassen. 1m Alter von 5 Monaten 
wurde zum erstenmal Caries konstatiert. Es traten dann nacheinander auf: 
Caries des linken Oberarmes, des rechten Unterschenkels, linken FuBriickens, 
linken Oberarmes, Iinken und rechten Vorderarmes, des 2. und 3. Fingers der 
rechten und linken Hand. 

Der Beginn der Knochentuberkulose im Sauglingsalter falIt also 
nur einmal in das erste Lebenshalbjahr und 5 mal in das zweite. 
Weiter geht auch aus dieser Zusammenstellung hervor, daB sie haupt­
sachlich in den Extremitatenknochen lokalisiert ist und daB dann 
immer multiple Herde auftreten. Nur die Caries des Felsenbeines 
macht eine Ausnahme. In den betreffenden 2 Fallen wurde auBer der 
Caries des Felsenbeines keine tuberku16se Erkrankung eines anderen 
Knochens gefunden. Eine Heilungstendenz machte sich in keinem der 
Falle geltend. 

Zusammenfassung. 

Die Lokalisation des tuberku16sen Prozesses in den Knochen wurde 
in 6 Fallen (4,5 Proz.) gefunden. Der Beginn fallt in 5 Fallen in das 
2. Lebenshalbjahr, nur in einem Fall in den 5. Lebensmonat. Die Caries 
in den Extremitatenknochen trat immer multi pel auf. In den 2 Fallen 
von Caries des Felsenbeines war eine Lokalisation in anderen Knochen 
nicht zu finden. Es zeigte sich in keinem FaIle eine Heilungstendenz. 

B. Tuberkulose der Haut. Die haufigste Form der tuberku16sen 
Erkrankung der Haut im SauglingE'alter ist das Tuberkulid. Diese von 
Darier gepragte Bezeichnung umfaBte urspriinglich aIle, sei es nun 
bakteriell oder durch Toxin hervorgerufene tuberkulOse Erkrankungen 
der Haut. Boeck beschrieb dann eine ganz bestimmte gut charakte­
risierte Form der tuberku16sen Hauterkrankung unter clem Namen 
papulo-squam6ses Tuberkulid. Leiner und Spieler, dann Lateiner 
konnten durch Tierversuche und letztere auch durch histologische Unter­
suchung in diesen Efflorescenzen Tuberkelbacillen nachweisen. Ham­
burger wies auf das haufige Vorkommen bei der Tuberkulose. des 
Sauglings und auf ihren diagnostischen Wert hin. Die Efflorescenzen 
stellen, ich folge der Beschreibung Ham burgers, stecknadelkopfgroBe 
bis hanfkorngroBe, wenig erhabene, kreisrundePapeln dar, die zuerst 
frisch rot sind, dann livid braun werden, eine Schuppe oder Borke im 
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Centrum besitzen, die beim Wegkratzen eine seichte, nicht blutende 
und nicht nassende Delle zuriicklassen. Lateiner hebt hervor, daB 
die Efflorescenzen nie einen entziindlichen Hof zeigen, daB ihre Um­
gebung nicht infiltriert ist, dafl sie ganz oberflachlich zu liegen scheinen. 

In meinem Material wurden Tuberkulide in 42 Fallen (31 Proz.) 
gefunden. Diese Efflorescenzen konnen nun ganz vereinzelt auftreten 
oder in mehreren Exemplaren. N ur selten finden sich die Tuberkulide 
sehr zahlreich. Die TuberkuIide konnen nun gleichaItrig sein, oder sie 
konnen auch schubweise auftreten. Ais Beispiel fiir den letzteren Fall 
sei angefiihrt: 

Fall 34. Kind im Alter von 5 Monaten. An der unteren K6rperhalfte 
mehrere bis linsengroBe dunkelrote Knoten mit centraler Verkasung oder Ge­
schwiirbildung. 1m Bereiche der Schultern vereinzelte kleinere Kn6tchen mit 
centralen Schiippchen. 1m Alter von 6 Monaten Auftreten von 3 frischen 
Tuberkuliden. 1m Alter von 61/ 2 Monaten einige frische Tuberkulide. 

Die einzelnen Efflorescenzen heilen dann oft sehr rasch ohne deut­
liche Narbenbildung ab, z. B.: 

Fall 121. 15. X. Tuberkulid am Kinn. 31. X. frisches Tuberkulid an der 
Streckseite des rechten Vorderarmes. 2. XII. aIle Efflorescenzen verschwunden. 

Die Tuberkulide konnen an jeder beliebigen Stelle der Hautober­
flache auftreten. Es zeigt sich auch keine Bevorzugung einer bestimm­
ten Korperpartie. Interessant ist, worauf bisher noch nicht geachtet 
wurde, daB im ersten Lebenshalbjahr die Tuberkulide viel haufiger zu 
find en sind wie im zweiten Lebenshalbjahr. 

1m Alter von 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 Monaten 
wurden in 6 7 11 4 4 2 2 1 4 Fallen 

Tuberkulide nachgewiesen. 
Es ist hier also gerade das Gegenteil der Fall, wie bei der Tuber­

kulose der Knochen im SaugIingsalter. Nach der Ansicht von Pirquets 
ist die Knochentuberkulose ein Zeichen dafUr, dafl eine hamatogene 
Aussaat von Tuberkelbacillen infolge der mit dem Alter zunehmenden 
Widerstandskraft nicht mehr eine allgemeine miliare Tuberkulose zur 
Folge hat, sondern nur lokalisierte tuberkulose Prozesse. Infolge dieser 
nur vereinzelt auftretenden Metastasen kann jede derselben zu groBeren 
Dimensionen anwachsen und dadurch zu einer klinisch wahrnehmbaren 
Krankhoitserscheinung fUhren. 1m Gegensatz dazu kommt es in ·dem 
noch jiingeren und schutzloseren Organismus im Anschlufl an eine 
hamatogene Aussaat zu einer auflerst zahlreichen Entwicklung von 
Tuberkelbacillen und infolgedessen zu einem baldigen Exitus, bevor 
noch die einzelnen Metastasen eine besondere GroBe erreichen konnten. 
In diesem Stadium konnen zwar auf der Haut Tuberkelknotohen be­
obachtet werden, wahrend ganz gleiche z. B. im Knochenmark klinisch 
nicht festgestellt werden konnen. Daraus erklart sich ganz ungezwun­
gen, warum wir Tuberkulide hauptsachlich in dem erst en Lebenshalb­
jahr, Knochentuberkulose aber erst im 2. Lebenshalbjahr antreffen. 

Neben diesem papulo-squamosen Tuberkulid kommt aber auch das 
papulo-nekrotische vor. Auf den Unterschied zwischen beiden Arlen, 
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gleichzeitig aber auch auf ihre nahe Verwandtschaft hat jiingst Lateiner 
hinge wiesen. (Hier auch Literaturzusammenstellung.) Der Hauptunter­
schied zwischen beiden Formen ist jedenfalls der Ausgang, so bei dem 
papulo-squamosen in eine fast keine Residuen zuriicklassende Heilung, 
die papulo-nekrotische in ekthymaartige Nekrosen. Die letztere Form 
tritt auch nicht so selten auf. Sie wurde in meinem Material in 
10 Fallen beobachtet. Es konnen nun beide Typen zu gleicher Zeit 
bei demselben Individuum beobachtet werden. 

Z. B. Fall S:!. Auf der Brust ekthymaartige, wie mit einem Locheisen er­
zeugte kleine Ulcera mit miBfarbigem Grunde. schlafIen Randern. Ahnliche 
groBere auch an der behaarten Kopfhaut, zum Teil eingetrocknet. Daneben zahl­
reiche typische Tuberkulide. 

Von anderen tuberkulosen Erkrankungen der Haut wurden nur 
die sogenannten skrofulosen Gummen beobachtet. 

Fall 31. 1m Alter von 41/2 Monaten trat 2 cm vor dem linken Oberlapp­
chen ein ca. erbsengroBes tiefes Infiltrat auf, die Haut dariiber violett. 

Ein dem Aussehen nach typisch skrofulOses Gesicht kam nur in 
einem einzigen FaIle vor. 

Fall lOS. Haut blaB, schlafI. An der Nase, an den Wangen, an den Ohren, 
am Kopf einzelne oberflachlich teils vernarbte, teils verborkte Exkoriationen 
(Skrofulide?). Nase und Oberlippe gerotet und infiltriert von skrofulOsem Aus­
sehen. Naseneingange sehr eng exkoriiert, reichliche schleimig-eitrige Sekretion. 

Zusammenfassung. 

TuberkulOse Prozesse in der Haut wurden in 44 Fallen gefunden. 
42 FaIle (31 Proz.) entfallen auf die Gruppe der Tuberkulide. Die 
Tuberkulide treten gewohnlich vereinzelt auf, manchmal aber auch sehr 
zahlreich. Es kann zu schubweisem Auftreten kommen. Die meisten 
Tuberkulide heilen rasch, fast ohne Narbenbildung abo Es gibt jedoch 
Formen, die zur Nekrose fiihren konnen. Diese unter dem Namen 
papulo-nekrotische TuberkiIlide bekannten Formen konnen jedoch gleich­
zeitig mit den rasch abheilenden Formen, den sogenannten papulo­
squamosen, bei einem und demselben Individuum vorkommen. 1m 
ersten Lebenshalbjahr kommen die Tuberkulide haufiger vor wie im 
zweiten Lebenshalbjahr. Von anderen Formen von tuberkulOsen Haut­
erkrankungen kam nur einmal ein skrofulOses Gumma auf der Wange 
und einmal skrofuloses Aussehen der Gesichtshaut zur Beobachtung. 

O. Ausbreitung in den iibrigen Organen. Tuberkulose Pro­
zesse konnen sich in jedem Organ vorfinden. Meistenteils finden sie 
sich in diesen jedoch nur in der Form einer miliaren Aussaat und ist 
dann diese nicht auf ein Organ aHein beschrankt, sondern sie findet 
sich in mehreren. Doch in Ausnahmefallen kommt es auch zu einer 
isolierten Metastase anf dem Blutwege in irgendeinem Organ. Es 
seien erwahnt, in zwei Fallen Hoden- und Nebenhodentuberkulose 
(Fall 7, 113). In zwci Fallen Solitartuberkel im Gehirn (Fall 52, 76), 
dann in einem Fall Rindentuberkel in der Niere (63), dann auch groBere 
kasige Prozesse in Leber und Milz. In allen diesen Fallen mit Aus-
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nahme der Hodentuberkulose konnte klinisch der in Frage kommende 
tuberkulose Herd nicht nachgewiesen werden. 

fJ) Miliare Tuberkulose mit AusschluB der Meningitis 
tuberculosa. Wenn von irgendeinem aktiven, sehr bacillenreichen 
Herde aus ein Einbruch von reichlichem infektiosem Material in 
die Blutbahn erfolgt, so kommt es zur Ablagerung von Bacillen in 
die meisten Organe. Es entwickeln sich dann in diesem tuberkulose 
Veranderungen, die als miliare Tuberkulose angesprochen werden. Folgt 
die Aussaat nur in ein oder das andere Organ, so bleibt die miliare 
Tuberkulose auf diese vorderhand beschrankt. Das klinische Bild hiingt 
dann davon ab, inwieweit sich Storungen des Organes durch dicse 
lokalisierte miliare Tuberkulose ergeben. Anders verhalt es sich aber, 
wenn es zu einer Ausbreitung in viele, wenn nicht alle Organe kommt. 
Dann sehen wir das gut charakterisierte typische Bild der allgemeinen 
miliaren Tuberkulose auftreten. (Es sei hier auf die Meningitis tuber­
culosa nicht naher eingegangen, sondern im nachsten Abschnitt getrennt 
besprochen.) Der Beginn einer solchen miliaren Tuberkulose kann nun 
in bestimmten Fallen (14 Falle) deutlich zum Ausdruck kommen. Am 
hiiufigsten finden wir, daB eine plotzliche starke Abmagerung (8 Falle) 
eintritt. Fiir diese ist klinisch keine U rsache nachzuweisen. Der 
Appetit ist derselbe wie friiher, der Stuhl ist in Ordnung. Dann wird 
der Beginn meistens mit Fieber eingeleitet (7 Falle). In manchen 
Fallen ist Dyspnoe und Cyanose ohne andere physikalisch nachweisbare 
Symptome zu beobachten. Das Kind wird unruhig. AIle diese Er­
scheinungen treten oft ganz plotzlich und iiberraschend auf, ohne daB 
friiher schon Kennzeichen der tuberkulosen Infektion vorhanden waren. 
In einer ganzen Reihe von Fallen ist jedoch der Beginn der miliaren 
Tuberkulose nicht sicher zu fixieren. Dafiir sind verschiedene Momente 
maBgebend. In manchen Fallen tritt die miliare Ausbreitung bei 
schon bestehenden progredienten alteren Prozessen auf (Fall 21, 23, 85, 
108). Hier verdeckt die schwere schon bestehende Erkrankung den 
Beginn einer miliaren AUEsaat vollkommen. In anderen Fallen wieder­
urn liegt der Grund dafiir darin, daB sekundare Infektionen sich aus­
gebreitet haben und diese das kliniEche Bild beherrschen. Dann kann 
auch die miliare Aussaat so gering geweEen Eein, daB es zu keiner 
weiteren Storungen kommt (Fall 64, 92). Leben dann solche Kinder 
langere Zeit, so kommt es zu einer allmahlichen VergroBerung und 
Verkasung der einzelnen Knotchen, die erst nach und nach zu schweren 
Symptomen, besonders zu hochgradiger Atrophie, die Veranlassung 
geben (80, 93). 

Die miliare Tuberkulose geht in ihrem weiteren Verlauf immer mit 
Fieber einher. Der Typus dieses Fiebers ist nun nicht einheitlich. 
Am haufigsten treffen wir die Continua an, doch lassen sich inter­
mittierende und remittierende Typen finden. In einigen Fallen ist der 
Fieberverlauf ganz unregelmaBig. Nur in einem einzigen Fall (Nr.l08) 
war die Temperatur subfebril bis subnormal. Das charakteristischste 
und nie zu vermissende Symptom ist die rasche Abmagerung, die zur 
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Kachexie und Marasmus fiihren kann. Nachts treten in manchen 
Fallen (4) SchweiBe auf. Husten kann man nur in den Fallen be­
obachten, in denen bereits altere ausgedehnte tuberkulose Prozesse in 
del' Lunge sich abspielen. Auch die dichteste akute miliare Aussaat. 
in den Lungen ruft keinen Husten hervor. 

Fall. 53. 11 Monate alter Knabe erkrankte 1.5 Tage a. e. ganz plotzlich mit 
Fieber, Mattigkeit, schwerer Atemnot. Uber del' Lunge vesikulares Atmen, keine 
Rasselgerausche zu horen. Dyspnoe bis zum Exitus anhaltend, nie Husten. Die 
Sektion ergibt dichte Aussaat von miliaren Tuberkeln in den Lungen. 

1m Verlaufe del' miliaren Tuberkulose kommt nun eine starkere 
Anamie in einigen Fallen (G) zur Entwicklung. Die Kinder werden 
matt und apathisch. 1st die miliare Aussaat in den Lungen sehr dicht, 
so kann man haufig Dyspnoe konstatieren. Diese Dyspnoe steht in 
keinem Einklang mit dem physikalischen Lungenbefunde, nach dem 
sich nichts Abnormes iiber den Lungen nachweisen laBt. Gewohnlich 
ist die Dyspnoe mit Cyanose vergesellschaftet, die ebenso durch die 
miliare Aussaat in den Lungen, die eine Storung in del' Zirkulation 
hervorrufen: bedingt ist (2 FaIle). l\1anchmal sind leichte Odeme im 
Gesicht und an den Extremitaten nachzuweisen. Sehr haufig (11 FaIle) 
tritt eine Schwellung del' Milz auf, die auf eine starkere miliare Aus­
saat in dieses Organ hindeutet. Die Leberschwellung ist etwas weniger 
oft zu konstatieren. Sie ist teils eine Folge del' miliaren Aussaat. oft 
ist sie abel' auch durch Stauung bedingt. 

Ein untriigliches Zeichen, daB eine Aussaat von Tuberkelbacillen 
auf dem Blutwege erfolgt ist, geben die mehr oder weniger zahlreich 
auftretenden Tuberkulide. 

Die Dauer del' miliaren Tuberkulose ist nicht gleich. 

Dauer 3 4 5 G W ochen 
in 3 2 2 8 Fallen. 

Am haufigsten sehen wir die Kinder 6 W ochen nach den erst en 
Symptomen an del' miliaren Tuberkulose sterben. Die kiirzeste Krank­
heitsdauer war in meinen Fallen 15 Tage. Es handelte sich in diesem 
Fall urn eine besonders dichte Aussaat hauptsachlich in den Lungen. 
Die Lange diesel' Krankheitsform diirfte auch hauptsachlich von del' 
Menge del' ausgesaten Bacillen und von del' dadurch hervorgerufenen 
StOrung in del' Funktion del' Organe abhangig sem. 

Zusammenfassung. 

Del' Beginn del' miliaren Tuberkulo~e kann in bestimmten Fallen 
klinisch deutlich zum Ausdruck kommen. Die hauptsachlichsten Symptome 
des Beginnes del' Erkrankung sind Abmagerung, Fieber, Dyspnoe, Cya­
nose. In anderen Fallen konnen wir den Beginn del' miliaren Tuber­
kulose nicht nachweisen. Das kann dann vorkommen, wenn schon 
starkere progrediente tuberkulose Prozesse vorhanden sind oder, wenn 
komplizierende Erkrankungen entstehen, schlieBlich auch dann, wenn 
die miliare Aussaat nicht besonders reichlich war. Die Symptome, 
unter denen eine miliare Tuberkulose verlauft., sind Fieber, Abmage-
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rung, Dyspnoe, Cyanose, Leber- und MilzschweIlung, Tuberkulide. Die 
Dauer einer miliarerr Tuberkulose war in meinem Material 3 bis 
Ii Wochen. 

Meningitis tuberculosa. Die Meningitis tuberculosa war bis in 
die letzte Zeit beinahe die einzige Form der tuberkul6sen Erkrankung 
im Sauglingsalter, die genau bekannt war. Der Grund dafiir ist wohl 
der, daB die Meningitis tuberculosa sich unter sehr typischen Symptomen 
entwickelt. Die allgemeinen Symptome sind ungefahr dieselben, die 
schon bei der miliaren Tuberkulose besprochen wurden. Am Beginne, 
der meistens pl6tzlich einsetzt, finden wir Fiebersteigerung von ver­
schiedenem Typus. Der Saugling wird appetitlos, magert ab, es ist 
eine stark ere Miidigkeit und Schlafsucht zu beobachten. Bald jedoch 
treten Symptome auf, die durch die entziindlichen Prozesse in den 
Meningen bedingt sind. Am haufigsten fiinden wir, ebenso wie auch 
bei alteren Kindern das Erbrechen. Dieses kann in verschiedener In­
tensitat sich zeigen. Oft erfolgt dieses ganz leicht ohne Dbelkeit, 
ohne langeres Wiirgen und in der Regel unmittelbar nach einer Mahl­
zeit. Doch finden sich auch FaIle, in denen das Erbrechen an schein end 
sehr schmerzhaft und unstillbar und nicht direkt an die Mahlzeit ge­
bunden ist. Sehr haufig begegnen wir im Sauglingsalter sowohl im Be­
ginne wie auch im weiteren Verlauf Krampfen. Diese au Bern sich in 
klonisch-tonischen Zuckungen, die entweder die ganze Skelettmuskulatur 
oder nur bestimmte Teile derselben ergreifen. Von weiteren Symptomen 
sei die nachtliche Unruhe und das Aufschreien erwahnt, die auch schon 
ganz am Beginne der Erkrankung beobachtet werden k6nnen. Der 
Kop'fschmerz ist beim Saugling nicht so leicht zu erkennen. Er driickt 
sich in manchen Fallen dadurch aus, daB die Sauglinge sich mit den 
Handen den Kopf halten, einen schmerzhaften Gesichtsausdruck haben 
und bei der geringsten Beriihrung desselben in ein jammerliches Ge­
schrei ausbrechen. Weniger haufig ist die Obstipation anzutreffen. In 
einigen Fallen jedoch sind auch Diarrh6en zu konstatieren. Bald kommt 
das Bild der tuberkul6sen Meningitis deutlicher zum Ausdruck. Es 
treten die drei Kardinalsymptome: Nackenstarre, Kernigsches Symptom 
und Dermographie in einer mehr oder minder deutlichen Weise auf. 
Das haufigste Symptom ist die Nackenstarre, die sich von einer geringen 
N ackensteifigkeit bis zum ausgepragten Opistotonus vorfindet. Dann 
folgt an Haufigkeit die Dermographie, als letzte das Kernigsche Sym­
ptom. Auch das Verhalten der Fontanelle ist beim Saugling von nicht 
zu unterschatzender Bedeutung. In den meisten Fallen ist die Fon­
tanelle vorgew6lbt, gespannt. Nur ganz ausnahmsweise finden wir eine 
griibchenf6rmige Fontanelle. Das Sensori u m triibt sich fOehr bald. Es 
kommen dann aIle Grade einer sol chen Beeintrachtigung vor. Wir 
finden Apathie, Somnolenz bis zur vollstandigen Bewustlosigkeit. Am 
haufigsten ist jedoch die Somnolenz. Ausnahmsweise ist das Sensorium 
bis in die 1. Woche ae. frei. Ja in einem Falle wurde sogar noch am 
2. Tage ae. freies Sensorium konstatiert. Von St6rungen der Mo­
tilitat sind am haufigsten Lahmungen zu find en, u. z. die des Nervus 
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Facialis, weniger oft die des Abducens. Manchmal tritt Strabismus 
auf, bedingt durch Lahmung der auBeren Augenmuskeln. Die Sehnen­
renexe findet man meistens gesteigert. Die Pupillen reagieren sehr 
oft nur tragp-o In einer Reihe von Fallen besteht Anisokorie. 

Das Abdomen kann kahnformig eingesunken sein, nur selten ist 
es aufgetrieben. In vielen Fallen besteht ein Le ber- und Milztumor. 
In einem sehr geringen Prozentsatz sind Tuberkulide auf der auBeren 
Hautdecke zu finden. 

Der Verlauf der Meningitis tuberculosa ist im Sauglingsalter immer 
ein sehr rascher. Diese Erkrankung dauert nie mehr als 3 oder 4 Wochen. 
N ur in einem einzigen FaIle traten die ersten Krankheitserscheinungen 
schon 5 Wochen ae. auf. Doch auch hier konnten diese auf eine Otitis media 
suppurativa moglicherweise zuriickgefiihrt werden. Die Haufigkeit der 
Meningitis tuberculosa gegeniiber der der miliaren Tuberkulose mit Aus­
schluB der Meningen ist gleich groB. Ich fand in 30 Fallen Meningitis 
tuberculosa in ebensoviel miliare Tuberkulose als Todesursache. Auf die 
einzelnen Le bensmonate verteilt ergeben sich folgende Verhaltnisse: 

ExituB im 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12 fLebens-
·lmonate 

an miliarer Tuberkulose . 1 1 5 3 5 3 4 2 2 2 2 Falle 
an Meningitis tuberculosa - 4 3 5 4 4 1 3 2 2 2 " 

1 5 8 8 9 7 5 5 4 4 4 Falle 
im ganzen 60 " 

Es zeigt sich, daB in den einzelnen Lebensmonaten ungefahr die-
selbe Anzahl an miliarer Tuberkulose wie an Meningitis tuberculosa sthbt 

Zusammenfassung. 

Die Meningitis tuberculosa im Sauglingsalter setzt meistens ganz 
plotzlich ein. Man beobachtet Appetitlosigkeit, Miidigkeit, Schlafsucht, 
Abmagerung. Dann folgen Symptome der Hirnreizung, Erbrechen, sehr 
haufig Krampfe, Kopfschmerzen. In der Folge sind dann die drei 
Kardinalsymptome, Nackenstarre, Kernigsches Symptom und Dermo­
graphie zu konstatieren. Das Sensorium triibt sich, und nur in Aus­
nahmefaHen ist es in den letzten Lebenstagen noch frei. Storungen 
der Motilitat bestehen in Lahmungen, hauptsachlich im Facialisgebiet. 
Sehnenreflexe sind meist gesteigert, Pupillenreflexe trage. Die Dauer 
der Meningitis tuberculosa im Sauglingsalter ist sehr kurz, nie mehr 
als 3 oder 4 W ochen. 

Miliare Tuberkulose mit AusschluB der Meningitis tuberculosa und 
Meningitis tuberculosa aHein kommen in ungefahr derselben Anzahl vor. 

i) Au~gang der SaugJingstuberkuiose. Die eigentliche Ursache des 
Todes bei einem tuberkulosen infizierten Saugling ist in den meisten 
Fallen (66 von 85 Fallen, wobei die Falle, die das erste Lebensjahr 
iiberschritten, und die, deren Ausgang nicht eruiert werden konnte, 
nicht mitgerechnet wurden) ohne Zweifel die miliare Tuberkulose. Ais 
andere Todesursachen finden sich in 4 Fallen (1, 24, 58, 107) sehr aus-
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gebreitete infiltrative kasige Prozesse in der Lunge und in den regio­
naren Lymphdriisen, wahrend die iibrige Ausbreitung des tuberkulosen 
Prozesses sehr gering ist und fUr den letalen Ausgang kaum als unter­
stiitzendes Moment herangezogen werden kann. 

Fall 24. WallnuBgroBe Kaverne im linken Unterlappen mit teils glatter, teils 
kasiger Wand, Verkiisung der linken tracheobronchialen, der rechten bronchopulmo­
nalen Lymphdriisen mit gleichmiiBiger Verkiisung und kavernoser Einschmelzung 
einiger an der Teilungsstelle des Hauptbronchus und Einbruch dieser in den 
Bronchus fiir den rechten Oberlappen. Verkiisung in geringerem Grade der tracheo­
bronchialen rechts, sowie der vorderen mediastinalen Lymphdriisen links. Kon­
fiuierte und disseminierte Konglomerattuberkel in beiden Lungen, besonders im 
Oberlappen. Auf der rechten Tonsille ein hirsekorngroBer kiisiger Tuberkel, rechte 
submaxillare Driise verkiist. HanfkorngroBe Gallengangstuberkel. 

In einem FaIle finden sich jedoch neben der Tuberkulose der Lunge 
auch andere tuberkulose Metastasen, so daB der LungenprozeB nicht 
eindeutig die Todesursache darstellt. 

Fall 30. Geschrumpfte Kaverne im rechten Unterlappen, Tuberkulose fast 
samtlicher Drusen. Tuberkulose Osteomyelitis des linken Humerui:<, linken Femur, 
rechter Tibia. Akute miliare Tuberkulose in allen 3 Lappen der rechten Lunge. 
Linke Lunge frei. 

Klinisch ist in diesen Fallen stets Fieber zu beobachten, das ver­
schiedene Typen zeigen kann. Das auffallendste jedoch ist die exzessive 
Abmagerung. Z. B. Fall 30. 1m 8. Lebensmonat 6,4, im' 14. Lebens­
monat 4,6 kg kurz vor dem Exitus. 

In einigen Fallen sind lobularpneumonische Prozesse zu beobachten, 
die einen mehr oder weniger groBen Anteil der Todesursache bilden 
(5 FaIle). 

Fall 46. Tuberkulose der Bronchialdrusen, namentlich rechts. Miliare Tuber­
kulose in den Lungen, Leber und Milz. Zahlreiche lobuliirpneumonische Herde 
in beiden Lungen. 

In 4 Fallen gab ein Darmkatarrh den AniaB zum Exitus. 
Fall 3. Zwci primare tuberkulose Herde in den Lungen, der eine im rechten 

Oberlappen, der andere im linken Unterlappen mit kiisiger Tuberkulose der dazu­
gehorigen Hiluslymphdriisen. Chronische Enteritis des Dickdarms mit konsekutivem 
allgemeinen Marasmus und brauner Atrophie des Herzens und der Leber. 

Von anderen Komplikationen, die fUr den Exitus verantwortlich 
zu machen sind, sind zu nennen: Masern (4 FaIle), Meningitis purulenta 
(1 Fall). Die iibrigen FaIle von Sauglingstuberkulose iiberlebten ent­
weder das 1. Lebensjahr oder es wurde iiber ihren weiteren Ausgang 
nichts mehr in Erfahrung gebracht. 

Zusammenfassung. 

Der Ausgang der Sauglingstuberkulose wahrend des ersten Lebens­
jahres besteht in den meisten Fallen im Tode, bedingt durch eine miliare 
Tuberkulose. Nur in 4 Fallen ist der tuberkulose LungenprozeB als 
Todesursache anzusprechen. In einem FaIle waren tuberkulOse Prozesse 
in den Lungen und in den Knochen vorhanden. In einer Reihe von 
Fallen fUhrten Komplikationen den Exitus herbei, so in 5 Fallen lobu­
lare Pneumonie, in 4 Fallen Darmkatarrh, in 4 Fallen Masern. 
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o. Prognose. 

Von der absolut letalen Prognosestellung bei der Sauglingstuber­
kulose ist man (siehe Literatur bei Aronade und R. Pollack) in den 
letzten Jahren abgekommen. Es wurde namlich eine Reihe von Fallen 
bekannt, die trotz der sichergestellten tuberkulosen Infektion das 1. und 
2. Lebensjahr iiberlebten. Der Grund fiir diese Anderung, die in der 
Anschauung iiber die Prognose der Sauglingstuberkulose stattgefunden 
hat, liegt wohl darin, daB man fruher nur die Endstadien der Tuber­
kulose im Sauglingsalter kannte. Es ware selbstverstandlich von Wich­
tigkeit, wenn man die prozentuellen Verhaltnisse zwischen giinstig und 
ungiinstig verlaufenden Fallen kennen wurde. Doch aIle bisher ver­
offentlichten Statistiken beruhen auf einem zu kleinen Material, um ein 
annahernd richtiges Resultat verbiirgen zu konnen. So berichtet Schick, 
daB von 20 an Bronchialdriisentuberkulose erkrankten Sauglingen 7 das 
1. Lebensjahr iiberschritten. R. Pollack beobachtete, daB von 92 Fallen 
22, Hahn, daB von 69 Fallen 19 das 1. Lebensjahr iiberlebten. Wir 
wissen bisher nur, daB der iiberwiegende Teil der infizierten Sauglinge 
im 1. Lebensjahr zugrunde geht. Ein ausschlaggebender Faktor fUr die 
Prognose ist nach den Untersuchungen R. PollakS' das Lebensalter der 
Infektion. Je friihzeitiger ein Kind infiziert ist, desto wahrscheinlicher 
ist die infauste Prognose. Die FaIle sehr friihzeitiger Infektion in meinem 
Material starben alIe, wenn auch einige das 1. Lebensjahr iiberschritten. 
Doch sind solche von einigen Autoren beschrieben, die auch, soweit 
bekannt, das 2. und 3. Lebensjahr erreichten. Der Fall von Lawa­
t s c h e k stellt den friihzeitigst infizierten dar (positi ver Pirq uet am 
38. Lebenstage), der bis zum 3. Lebensjahr beobachtet werden konnte. 

Ich verweise hier auch auf die ganz in Vergessenheit geratene 
Publikation Reichs, die schon fruher erwahnt wurde. In 10 Fallen kam 
es am 1. Lebenstag durch ein und dieselbe Hebamme zur Infektion. 
Es sind also fiir aIle FaIle gleiche Versuchsbedingungen geschaffen. Die 
meisten dieser FaIle gingen im 4. Lebensmonate zugrunde, wahrend es 
auch Ausnahmen mit kiirzerer und bedeutend langerer Lebenszeit gibt. 
Die Prognosestellung ist daher auch unter Berucksichtigung der zwei 
Momente, Zeit und Schwere der Erstinfektion, keine absolut verlaBliche. 
Die Prognose bei einer extrabronchogenen Tuberkulose kann, wie bei 
der dermatogenen Tuberkulose besprochen wird, eine giinstigere sein. 

6. Diagnose. 

Die Diagnose der SauglingstuberkuloEe ist erst durch die Ent­
deckung der cutanen Tuberkulinreaktion von Pirquets auf eine sichere 
Grundlage gestellt worden. Die positive Pirquetsche Reaktion zeigt 
uns nicht nur an, daB das Kind tuberkuloseinfiziert ist, sondern 
gleichzeitig, daB es tuberkulosekrank ist. Denn wir wissen, daB 
jeder tuberkulOse ProzeB im SaugIingsalter aktiv ist und·' zur Progre­
dienz neigt. Wenn wir also eine positive TuberkulinreaktioJl bei einem 
SaugIing auftreten sehen, so mu~sen wir dieses Kind als krank ansehen 
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und es danach behandeln, auch wenn wir klinisch iiberhaupt noch nichts 
nachweisen konnen. Um so mehr noch hilft uns eine positive Pirquet­
sche Reaktion, ein klinisch nachweisbares Symptom als tuberkulos zu 
identifizieren. 

Die klinische Diagnose kann sich auf allgemeine und lokale 
Symptome stiitzen. Zu den allgemeinen Symptomen gehoren, da die 
Tuberkulose auch im Sauglingsalter groBtenteils eine konsumierende 
Erkrankung ist, aIle die Zeichen, die auf nicht normale Zunahme oder 
auf eine Abnahme des Korperzustandes hindeuten. Es waren hier zu 
nennen Gewichtsstillstand, Abmagerung in den verschiedensten Graden, 
Abnahme des Panniculus adiposus und damit zusammenhangend starkere 
Faltelung der Haut. Es konnen weiter Fieber in jeder Hohe und von 
jedem Typus, Anamie, Appetitlosigkeit auftreten. Die Symptome, die 
auf die nahere Lokalisation des tuberkulosen Prozesses hindeuten, sind 
schon naher besprochen. Es seien nur die wichtigsten und charakte­
ristischsten Symptome, die fUr die Diagnosestellung besonders in Be­
tracht kommen, kurz hervorgehoben. Der Sitz der tuberkulOsen Er­
krankung in der Lunge dokumentiert sich durch den schon fl'iihzeitig 
auftretenden Husten, durch den Nachweis eines chronisch infiltrativen 
Prozesses oder auch einer Kaverne in der Lunge. Die miJiare Aussaat 
in den Lungen macht oft Dyspnoe und Cyanose ohne H usten. Eine 
starkere Erkrankung der Bronchialdriisentuberkulose verrat sich durch 
den klingenden Husten und das exspiratorische Keuchen. Fiir die 
Diagnose der tuberkulosen Lungen- und Bronchialdriisenerkrankung 
kann die radiologische Untersuchung wichtige Aufklarung bringen. Ais 
besonders charakteristisch und wichtig fUr die Diagnose waren noch 
die Tuberkulide zu erwahnen. Sehr wichtig fUr die Diagnose ist der 
Nachweis einer Infektionsquelle in der Umgebung des Sauglings. 

Differentialdiagnose. 

Die Erkennung der Sauglingstuberkulose ist durch die Pirquetsche 
Reaktion derart erleichtert, daB Fehldiagnosen sehr leicht vermieden 
werden konnen. Solche sind doch moglich in den Fallen, in denen wir 
eine negative Tuberkulinreaktion erhalten. Wir wissen, daB die 
Pirquetsche Reaktion im Beginne der Erkrankung (sogenannte Inku­
bation) und in den Endstadien, sei es, daB diese durch die miliare Aus­
breitung, sei es auch durch eine accidentelle Erkrankung bedingt ist, 
negativ ausfallt. In solchen Fallen ist noch die subcutane (nach Ham­
burger) oder die intracutane Injektion von Tuberkulin anzuwenden, 
wodurch manchmal die tuberkulose Erkrankung erst erkannt werden 
kann. Es kann nun vorkommen, daB wir uns durch den negativen 
Ausfall der Reaktion tauschen lassen und keine Tuberkulose, es handelt 
sich dabei meistens um eine miliare Tuberkulose, annehmen. Wie 
schwiel'ig oft die Diagnose einer "miliaren Tuberkulose" ist, zeigt fol­
gender Fall:' 

Fall 53. 11 Monate alter Knabe. Mit 7 Monaten Fraisen. Seit dieser Zeit 
blaB, after Magenkatarrh. 14 Tage a. e. plOtzlich Fieber. Abmagerung. Ikterus, 
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beginnendes Sklerem. Uber der Lunge physikalisch nichts Sicheres nachweisbar. 
Atmung beschleunigt, stohnend, Cyanose. Leber- und Milztumor. Rontgenbefund, 
Pirquetsche Reaktion negativ. Sektion ergibt sehr dicht akute miIiare Tuberkulose 
in beiden Lungen, subakute in den mesenterialen und Halslymphdriisen. Bohnen­
groBer, zentralerweichter, peripherer, verkaster, tuberkulOser Herd im rechten 
MitteIIappen. Verkasung der regionaren Driisen. 

In diesem Fall sprach negativer Ausfall der Pirquetschen Reaktion 
und der radio10gischen Untersuchung gegen eine mi1iare Tuberku10se, 
fur diese1be die starke Behinderung der Atmung ohne positiven Lungen­
und Herzbefund, der Leber- und Mi1ztumor und der Nachweis einer 
Infektionsquelle in der Umgebung des Kindes. 

In anderen Fallen spricht jedoch der k1inische Befund fiir eine 
tuberkulOse Affektion, und wir nehmen eine solche trotz des negativen 
Ausfalls der Pirquetschen Reaktion an. Da kann es dann zu einer 
Feh1diagnose kommen; z. B.: 

Arch. Nr. 215/10. O. B., 20 Monate alter Knabe. Die Erkrankung beginnt 
14 Tage a. e. mit Fieber, schwerem Atmen, Abmagerung. 6 Tage a. e. ergibt die 
klinische Untersuchung intensive Dyspnoe mit verHingertem und aktivem Exspirium, 
Einziehungen am Jugulum und in den Intercostalraumen, diffuses, feines krepi­
tierendes Rasseln iiber der ganzen Lunge. Leber reicht 2 Querfinger unter den 
Rippenbogen, Milz am Rippenbogen palpabe!. Pirquet negativ. 

KJinisch wurde die Diagnose Bronchitis capillaris mit 10buJar­
pneumonischen Herden gemacht, jedoch auch eine eventuelle miliare 
Tuberkulose in Erwagung gezogen. Die Sektion ergab eine diffus-eitrige 
Bronchitis mit AtelektaEen und lobu1arpneumonischen Herden. 

Folgender Fall fiihrte zu einer vollkommenen Fehldiagnose; 
Arch. Nr. 520/07. J. H., 6 ' /2 Monate alter Knabe. 3 Monate bei der Brust. 

Dann kiinstliche Ernahrung, bei der das Kind immer mehr abmagert. Stuhl immer 
gut. Ca. 4 Wochen a. e. bildete sich am Iinken Ohr ein Geschwiir. 14 Tage a. e. trat 
an der rechten Brustseite eine ca. nuBgroBe Vorw61bung auf. Von 11 Kindern 
sind 5 gestorben. Eltern gesund. Die klinische Untersuchung ergibt 4 Tage a. e. 
ein ziemlich ausgebreitetes und tiefes Geschwiir der Iinken Ohrmuschel, weiter 
einen halbkugeligen Tumor an der Knorpelknochengrenze der rechten VI. Rippe 
und auskultatorisch iiber den Lungen verscharftes Vesicularatmen mit feinem 
Knisterrasseln. 1m Bereich des rechten OberJappens Dampfung mit Bronchial­
atmen. Pirquetsche Reaktion negativ. Die klinische Diagnose lautete: Tuber­
culosis lobi superioris dextri, Caries der VI. Rippe. Der Sektionsbefund ergab 
Abscesse des MittelIappens der Lunge mit Perforation eines vorderen Abscesses 
nach au Ben und Vereiterung der Knochen-Knorpelgrenze der VI. Rippe. Mehrere 
glattwandige, groBere H6hlen im Unterlappen der rechten Lunge. Keine Tuberkulose. 

Es handelte sich in diesem Falle um Lungenabscesse und einen 
metastatischen ProzeJ3 in einer Rippe, die klinisch fUr Tuberkulose der 
Lunge und Caries geha1ten wurden. 

Bei positiver Pirquetscher Reaktion kommt es nur dann zu Fehl­
sch1iissen, wenn komplizierende Prozesse vorhanden sind, die infolge der­
selben als tuberkulos angesprochen werden. So kann dies 1eicht der Fall 
sein, wenn in den Lungen ausgebreitete lobularpneumonische Herde 
sich entwickeln; z. B.: 

Nr. 55. 10 Monate altes Madchen. Klinischer Befund: Links hinten unten 
Diimpfung mit tympanitischem Beiklang bis zur vorderen AxiIIarIinie, dariiber 
dichtes, klingendes Rasseln. Rontgenbild ergibt deutliche Infiltrationen des Iinken 

10* 
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Unterlappens mit ca. kronenstiickgroBer Kaverne. Die Sektion ergibt nuBgroBe 
Kaverne mit granulierender Wand im linken Oberlappen, Tuberkulose der bron­
chialen Driisen, subakute Tuberkulose in beiden Lungen. Zahlreiche Iobular­
pneumonische Herde, namentlich in den Unterlappen. 

In einem anderen Falle wurden Symptome von seiten des Darm­
traktes auf eine Tuberkulose derselben bezogen. 

Fall 41. J. D., 2 Monate alter Knabe. Pirquet positiv. 14 Tage a. e. schwerer 
Darmkatarrh, schleimige Stiihle mit blutigen Striemen. Es wurden daraufhin 
tuberkulOse Geschwiire im Darm angenommen. Bei der Sektion wurde ein schwerer 
Darmkatarrh konstatiert, ohne tuberkulose Prozesse in demselben. 

In einem Fane tauschten wir uns bei Mischinfektion von Lues UIid 
Tuberkulose tiber die Atiologie eines Knochenprozesses. 

Fall 36. Mit 4 Wochen luetisches Exanthem. Mit 9 Monaten positive 
Pirquetsche Reaktion. Mit 7 Monaten wurde eine spindeJformige Schwellung des 
linken Unterarmes und der rechten Tibia konstatiert. 

Diese Afiektionen wurden fUr luetisch gehalten; die Sektion ergibt 
jedoch eine Caries an dieser Stelle. 

Zusammenfassung. 

Das wichtigste Rilfsmittel fUr die SteHung der Diagnose im Saug­
lingsalter ist die Pirquetsche Reaktion. Die klinische Diagnostik sttitzt 
sich auf Allgemein- und Lokalsymptome. Unter die Allgemeinsymptome 
sind zu rechnen: alle Grade der Abmagerung, weiter Fieber, Anamie, 
Appetitlosigkeit. Von den Lokalsymptomen seien nur die pathognosti­
schen hervorgehoben. Dazu gehoren: Rusten, der Nachweis chronisch 
infiltrativer Prozesse einer Kaverne in der Lunge. Starkere Erkrankung 
der Bronchialdrtisen verrat sich durch den klingenden Rusten und das 
exspiratorische Keuchen. Wichtig fUr die Diagnose der tuberkulosen 
Prozesse im Brustraum ist die radiologische Untersuchung. Ein sehr 
charakteristisches Kennzeichen fUr die Sauglingstuberkulose sind die 
Tuberkulide. 

Difierentialdiagnostisch kommen jene Falle in Betracht: 
1. die eine negative Pirquetsche Reaktion trotz bestehender Tuber­

kulose haben, und 
2. die, welche bei negativer Pirquetscher Reaktion klinische Zeichen 

darbieten, die auch fUr einen tuberkulosen ProzeB sprechen konnen, 
3. die, in denen bei positiver Pirquetscher Reaktion komplizierende 

Prozesse oder Mischinfektionen bestehen. Es werden einschlagige Falle 
angefUhrt. 

ad 1. Eine miliare Tuberkulose ist bei negativer Pirquetscher Re­
aktion und negativem Rontgenbefund schwierig zu diagnostizieren. 

ad 2. In einem Falle wurden Lungenabscesse und ein metastatischer 
AbsceB in den Rippen fUr Tuberkulose der Lungen und Caries gehalten. 

ad 3. Von komplizierenden Prozessen, die als tuberku16s gedeutet 
werden, kommen hauptsachlich lobulare Pneumonie, weiter auch Darm­
katarrhe in Betracht. In .einem Falle von Mischinfektion von Tnber­
kulose und Lues wurde eine Knochenauftreibung fUr einen luetischen 
ProzeB angesprochen, wahrend es sich um einen tuberku16sen handelte. 
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7. Therapie. 

Bei der Therapie der Sauglingstuberkulose stehen uns nicht aIle jene 
Mittel zur Verfiigung, die wir bei der Tuberkulose der ii.lterenKinder und 
Erwachsenen anwenden konnen. Der Grund dafiir ist der, daB wir die 
Sauglingstuberkulose in den meisten Fallen in beinahe hemmungsloser 
Progredienz begriffen antreffen, eine Form der tuberkulosen Erkrankung, 
der wir auch im spateren Alter machtlos gegeniiberstehen. 

Fiir die Therapie der Tuberkuloseerkrankung kommen (v. Pirq uet) 
drei Wege in Betracht, die allgemeine Krii.ftigung des Organismus 
durch Besserung des Ernahrungszustandes, die spezielle Neubildung von 
Abwehrstoffen gegen die spezifische Infektion durch die Tuberkulinkur 
und chirurgische MaBnahmen zur Entfernung tuberkulOser Herde und 
Ruhigstellung der Lunge durch Stickstoffeinblasung. 

Fiir die Behandlung der Sauglingstuberkulose kommt hauptsachlich 
der erste Weg, die allgemeine Kraftigung des Organismus in Betracht. 
So sieht Schick, daB die Kinder, die bei der Brust waren und bei 
denen die sozialen Verhaltnisse giinstig waren, in bedeutend hoherem 
Prozentsatz das 1. Lebensjahr in oft sehr gutem Ernahrungszustand 
iiberschreiten als die kiinstlich ernahrten und in einem ungiinstigen 
Milieu lebenden Sauglinge. Es bildet also die Brusternahrung und eine 
sorgfaltige Pilege am ehesten eine Gewahr dafiir, den TuberkuloseprozeB 
zum Stillstand bringen zu konnen. Der Wert der Tuberkulinbehand­
lung bei Sauglingen wird bisher mit Ausnahme einzelner Autoren (Engel) 
noch als sehr gering betrachtet und diese Behandlung als nicht ganz 
ungefahrlich angesehen. Unsere Erfahrungen mit der Tuberkulinbehand­
lung der Sauglinge, die noch unter Escherich in einer Reihe von 
Fallen eingeleitet wurde, waren damals keine besonders giinstigen, und 
diese Art der Behandlung wurde dann vollstandig wieder verlassen. 
Die chirurgische Behandlung der Tuberkulose kommt infolge der Selten­
heit der Knochen- und Driisentuberkulose bei Sauglingen beinahe gar nicht 
in Betracht. Ausgenommen sind die FaIle, in denen wir es mit einer der­
matogenen Tuberkulose zu tun haben. So weist Holt darauf hin, daB in 
den Fallen von Circumcisionstuberkulose die Prognose bedeutend besser 
gewesen ist, bei denen eine chirurgische Entfernung des primaren Herdes 
am Penis und der regionaren Lymphdriisen vorgenommen wurde. 

1m Kampf gegen die Sauglingstuberkulose spielt jedoch die Pro­
phy laxe die erste Rolle. Von Sauglingen sind grundsatzlich aIle 
phthisischen Personen fernzuhalten. Es geht dies vielleichter als in den 
spateren Lebensjahren, da ja der Saugling an das Bett gebunden ist 
und daher die Kontrolle der mit ihm in Beriihrung kommenden Per­
sonen viel strenger gehandhabt werden kann. 

Ill. Placentogene Tubel'kulose. 

Die Frage der placentogenen Tuberkulose ist von seiten zahlreicher 
namhafter Autoren einer eingehenden Bearbeitung unterzogen worden. 
Eine ausfiihrliche Besprechung der Literatur wiirde weit iiber den Rahmen 
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dieser Arbeit hinausgehen. Es sei hier nur auf die Ergebnisse, so­
weit sie sich auf die Atiologie beziehen, hingewiesen. Theoretisch 
kann die Infektion mit Tuberkulose germinativ und placentar erfolgen 
(erschopfende Literatur bei Cornet). Die Annahme einer germinativen 
Vbertragung der Tuberkulose griindet sich hauptsachlich nur auf theo­
retische Vberlegungen. Nach diesen solI die Tuberkulose auf eine In­
fektion schon des Sperma oder der Eizelle zuriickzufiihren sein. Als 
Beweise fiir diese Entstehungsmoglichkeiten sollten hauptsachlich einer­
seits der Nachweis von Tuberkelbacillen im Sperma und im Ovarium, 
andrerseits das Tierexperiment dienen. Ein wirklich einwandfreier Be­
weis konnte aber auf keinem dieser Wege erbracht werden. 

Dagegen ist die Annahme der placentaren Vbertragung der Tuber­
kulose sichergestellt (zusammenfassende Literatur bei Diirck und Obern­
dorfer, Pertik, Beitzke, Si tzenfrey, Rietschel, Hauser, t':lch uster, 
Cornet, Ghon). Der Nachweis der Tuberkulose der Placenta wurde 
einwandfrei erbracht. AuBerdem wurden bisher nach Cornet ca. 20 Falle 
sicherer fotal entstandener Tuberkulosen publiziert. 

Die placentare Infektion kann nur so vor sich gehen, daB durch 
einen tuberkulosen Herd die schiitzende Scheidewand zwischen miitter­
licher und fOtaler Placenta durchbrochen wird und dadurch Tuberkel­
bacillen in den fotalen Kreislauf gelangen. Es ist aber auch die Mog­
lichkeit vorhanden, daB der Geburtsakt als solcher durch ZerreiBung 
der Chorionzotten eine Verbindung zwischen miitterlichem und fotalem 
Blutkreislauf herstellen und damit auch eine tuberkulose Infektion er­
moglicht werden kann. 

Aber nicht nur durch die N abelgefaBe kann die intrauterine Vber­
tragung der Tuberkulose erfolgen. Nach den Anschauungen von Heller, 
Andrewes, Sitzenfrey, Rietschel, Ghon kann das Fruchtwasser 
Tuberkelbacillen beherbergen. In manchen Fallen kann es zur Tuber­
kulose der chorialen Deckplatte und weiter zur Tuberkulose des Amnions 
kommen. Von hier aus konnen dann Tuberkelbacillen in das Frucht­
wasser abgestoBen werden. Durch Aspiration des Fruchtwassers kommt 
es dann zur primaren Tuberkulose in den Lungen. Derartige ]'alle 
sind dann als bronchogene aufzufassen. Fiir die Moglichkeit des V or­
kommens solcher sprechen die von G h 0 n publizierten FaIle, auBerdem 
auch noch zwei von den Fallen, die Sitzenfrey als kongenitale Tuber­
kulose beschrieben hat. 

Die Symptomatologie der fotalen Tuberkulose ist sehr mangel­
haft. Es sind dafiir nur jene einwandfreien Falle beriicksichtigt, die langere 
Zeit gelebt haben und bei denen iiber den klinischen Verlauf der Er­
krankung berichtct wurde (Dietrich, Hamburger, Rietschel, Rollet, 
Vezpremi, Zarfl, Sitzenfrey [Pall 4, S.96]). Von Cornet wurden 
im ganzen 20 Falle angefiihrt, die einwandfrei intrauterin infiziert wurden. 
Der groBte Teil davon betrifft jedoch bereits tote Foten. 

Von den eben angefiihrten Fallen waren ;) Friihgeburten. Dem­
entsprechend blieb auch das Gewicht dieser Kinder bei der Geburt sehr 
unter. der Norm. Aber auch die am normalen Ende der Schwanger-



Die Tuberkulose des Sauglingsalters. 151 

schaft geborenen Kinder waren stark untergewichtig, mit Ausnahme 
des Falles Zarfl. Die Ernahrung der Kinder in den oben erwahnten 
Fallen bot groBe Schwierigkeiten. Die einen der Falle erhielten Brust­
nahrung, die anderen wurden zweckentsprechend kiinstlich ernahrt. Nur 
in den Fallen Dietrichs und Rietschels wurde erwahnt, daB es zu 
einer Gewichtszunahme kam. Bei allen anderen blieb das Gewicht zu­
erst auf gleicher Hohe und fiel dann, als stark ere klinische Symptome 
auftraten, ab, oder es fand sofort eine Gewichtsabnahme statt. Be­
merkenswert ist, daB iiber keine Storungen von seiten des Darmkanals 
berichtet wurde. 

Die Temperatur erhebt sich schon sehr friihzeitig iiber die Norm. 
So zeigt die Temperaturkurve Zarfls vom 17. bis 52. Lebenstage in den 
ersten 10 Tagen schon vereinzelte Fieberzacken, vom 27. Lebenstage tritt 
dann eine Kontinua mit geringen Remissionen auf, die bis zum Exitus 
anhalt. Rietschel bezeichnet die Temperaturkurve seines Falles als 
flackrig, Hamburger fand im Endstadium hohe Temperaturen, Vesz­
premy subfebrile mit unregelmaBigen Schwankungen, Sitzenfrey Tem­
peraturen bis 39,1°. Beim FaIle Dietrichs trat eine maBige Temperatur­
erhohung erst 11/2 Monate nach der Geburt auf. Aus diesen Befunden 
geht hervor, daB in der ersten Zeit p. p. die Temperatur in manchen Fallen 
normal sein kann, daB diese aber spater, jedenfalls wenn sich die miliare 
Aussaat schon starker geltend gemacht hat, immer febril ist. Dber die 
Blasse" der Kinder, die man so oft bei der Tuberkulose des Sauglings 
beobachten kann, berichtet nur Sitzenfrey und bezeichnet sie als auf­
fallend. Einen gleichen Befund erhob Zarfl. 

Ich komme nun zur Besprechung der Symptome, die durch Er­
krankung der einzelnen Organe hervorgerufen sind. Die Haut zeigt in 
den Fallen von Hamburger und Zarfl Tuberkulide, ein Zeichen der 
hamatogenen Aussaat auf dieses Organ. 

Die palpablen Driisen sind im FaIle Zarfl derb und vergroBert. 
Doch sind DriisenvergroBerungen im Sauglingsalter so haufig zu finden, 
daB sie wahrscheinlich nicht als pathognostisch aufzufassen sind. Doch 
berichtet Rietschel, daB in seinem FaIle im Alter von r1/ 2 Monaten 
starkere Driisenschwellungen am Halse aufgetreten sind, die sich histo­
logisch als tuberkulos erwiesen. Tuberkulose Erkrankungen der Knochen 
kommen in manchen Fallen vor (zit. nach v. ReuB, Die Erkrankungen 
des Neugeborenen). So berichtet Merkel iiber einen Fall von ange­
borener Knochentuberkulose (Herd am Gaumen und am Trochanter). 
In dem FaIle Dietrichs fand sich am 10. Lebenstage ein AbsceB am 
Kreuzbein, dessen tuberkulOse Natur jedoch fraglich war. Cornet er­
wahnt 3 FaIle von Tuberkulose, die Lannelongue mitgeteilt hat, nam­
lich Osteoarthritis des Knies (15 Tage pp. entstanden), tuberkulose Ab­
scesse in der Malleolargegend (3 W ochen altes Kind), tuberkulOse Otitis 
(16 Tage altes Kind). 

Die Organe des Kreislaufsystems sind von der tuberkulOsen 
Erkrankung am geringsten beeinfluBt. Wenigsten liegen keine Berichte 
iiber klinische Symptome von seiten des Herzens und GefaBsystems vor. 
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Es wiirde dies auch unserer Erfahrung bei der Tuberkulose alterer 
Kinder entsprechen, die auch sehr selten Storungen dieses Organs auf­
weisen. Eine weit groBere Bedeutung kommt jedoch dem Verhalten 
der Lunge in Fallen von fotaler Tuberkulose vor. Aus den Befunden 
der Autoren geht namlich hervor, daB klinische Befunde von seiten der 
Lunge erst ganz spat, und zwar im Endstadium der Erkrankung auf­
treten. So berichtet D ietr ich iiber Schallverkiirzung iiber beiden Lungen 
und Rasselgerauschen 14 Tage ante exitum, Si tzenfrey iiber Husten 
3 Tage ante exitum, Hamburger iiber Schallverkiirzung rechts hinten 
unten in der letzten Lebenswoche. Zarfl konnte rontgenologisch keine 
Veranderungen nachweisen. Erst 12 Tage ante exitum traten Zeichen 
eines trockenen Katarrhs auf. Es ist auch anzunehmen, daB selbst 
diese objektiven Zeichen der Erkrankung der Lunge nicht auf tuber­
kulOse Veranderungen in der Lunge, z. B. kasige Pneumonien oder 
miliare Tuberkulose, zuriickzufiihren sind, sondern daB sie mehr Sym­
ptome der im Endstadium beinahe bei allen Sauglingen auftretenden 
Bronchitis oder Lobuliirpneumonie sind. 1m Gegensatz zu diesen Be­
funden kommt es bei der fOtalen Tuberkulose sehr bald schon zu 
klinisch nachweisbaren Veranderungen der Bauchorgane. Hamburger 
berichtet iiber das Auftreten eines Milztumors. Allerdings kam dieser 
Fall erst im Endstadium zur Beobachtung. Rietschel konstatierte 
schon 3 Wochen pp. allmahliche Auftreibung des Bauches, Meteorismus 
und Milztumor. Zarfl beobachtete am 18. Lebenstage l\1ilzschwellung, 
bald darauf Leberschwellung. Die Venen der Bauchhaut erweiterten 
sich betrachtlich, ebenso die der angrenzenden Brustabschnitte im Be­
reiche der Vena mammaria externa. In der 4. W oche nahm die Milz­
schwellung betrachtlich zu, auf der Oberflache der Milz lagerten sich 
Fibrinniederschlage ab, die sich dem tastenden Finger durch grobes 
Reiben verrieten; auch die Leber schwoll mehr an und der Umfang 
des Bauches wurde groBer. 

tJber Storungen im Nervensystem und Urogenitaltrakt liegen keine 
klinischen Beobachtungen vor. Diese beiden Organsysteme diirften auch 
durch die Infektion am wenigsten betroffen sein, wofiir auch die patho­
logisch-anatomischen Befunde sprechen. 

'Die Prognose der fotalen Tuberkulose muB unbedingt als infaust 
bezeichnet werden. Es liegen bisher keine Beobachtungen vor, daB, 
Falle von fotaler Tuberkulose das 1. Lebensjahr iiberlebt hatten. 

Die Lebensdauer betrug im Falle Veszpremy 37 Tage, im Falle 
Sitzenfrey 49 Tage, im FaIle Ham burger 7 Wochen, im Falle Zarfl 
52 Tage, im Falle Dietrich 84 Tage und im Falle Rietschel 89 Tage. 
In den anderen sichergestellten Fallen von fotaler Tuberkulose (nach 
Cornet) kam es, wenn der Fotus nicht schon tot geboren wurde, in 
den ersten Tagen schon zum Exitus. Die Lebensdauer der Falle von 
fotaler Tuberkulose ist also eng begrenzt, wenn auch nicht so eng, als, 
man friiher angenommen hat (Stunden oder Tage). 

Bei der Stellung der Diagnose konnen sich bedeutende Schwierig­
keiten ergeben, besonders in den Fallen, die sehr rasch verlaufen. Der 
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Nachweis der tuberkulosen Infektion stiitzt sich auf folgende Momente. 
Vor allem kann die Anamnese einen wichtigen Anhaltspunkt liefern. 
In allen Fallen handelt es sich um Miitter, die im Endstadium der 
Tuberkulose sich befanden und bald nach der Geburt ad. exitum kamen. 

Von den klinischen Symptomen sprechen fiir einen tuberku­
losen ProzeB die rasche Abmagerung, die Erkrankung der Bauchorgane, 
wie Milztumor, Lebertumor, Meteorismus. Besonders charakteristisch ist 
aber das Auftreten von Tuberkuliden. 

Die bei den tuberkulOsen Erkrankungen im Sauglingsalter fiir die 
Diagnose auBerordentlich wichtige Tuberkulinreaktion wurde nur in 
den Fallen Zarfl und Rietschel gepriift. 1m FaIle Zarfl fiel die 
Pirquetsche Reaktion am 17. Lebenstage positiv aus und wurde spater 
immer schwacher. 1m FaIle Rietschel wurden wiederholt nur nega­
tive Resultate erzielt. In den anderen Fallen wurden augenscheinlich 
keine Reaktionen angestellt. Doch diirften auch iiberhaupt positive 
Resultate nur in den Fallen zu erzielen sein, die langere Zeit am Leben 
geblieben sind. 

Fiir die Diagnose der placentogenen Infektion mit Tuberkulose 
sprechen die friih und stark auftretenden krankhaften Symptome von 
seiten der Bauchorgane und erst die im Endstadium erfolgende Er­
krankung der Lunge. Ein weiterer Beweis fUr den placentogenen U r­
sprung der Tuberkulose bietet sich in dem charakteristischen Verhalten 
der Tuberkulinreaktion. Positive Tuberkulinreaktionen wurden nach 
unseren Erfahrungen und nach den Berichten aus der Literatur nicht 
vor der 6. bis 7. Lebenswoche beobachtet. Nun hat aber Zarfl in 
seinem Falle schon am i 7. Lebenstage eine positive Cutanreaktion 
beobachten konnen. Da dies die einzige Beobachtung einer so friih­
zeitigen Reaktion ist, ist anzunehmen, daB die Infektion mit Tuberku­
lose nicht 17 Tage, sondern daB eine langere Zeit zuriickliegt. Es ware 
daher eine vor der 6. bis 7. W oche auftretende positive Cutanreaktion 
in dem Sinne zu verwerten, daB die Tuberkuloseinfektion bereits in 
utero vor sich gegangen ist. Ich schlieBe mich hierin der Meinung 
Zarfls vollkommen an. Das wichtigste Kriterium fiir den placento­
genen Ursprung der Tuberkulose wird uns aber immerhin erst der Sek­
tionsbefund bringen. Schon Hauser, Cornet und B. Fis cher wiesen 
auf Grund der Sektionsbefunde darauf hin, daB fiir die fOtale Tuberku­
lose das Auftreten der schwersten Veranderungen an der Leber und 
den portalen Lymphknoten zu finden sind. Auch aIle die oben er­
wahnten neueren Falle zeigen dasselbe Verhalten. Nach dem Lokali­
sationsgesetz von Cornet entwickeln sich die Tuberkel zuerst an der 
Eingangspforte oder in den nachst gelegenen Lymphdriisen. Die weitere 
Ausbreitung im Korper erfolgt nicht sprungweise, sondern Schritt fiir 
Schritt. Es gestattet daher der anatomische Befund fast stets einen 
sicheren RiickschluB auf die Eingangspforte. 

DaB bei der Tuberkulose in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle 
die bronchogene Infektion in den Vordergrund tritt, ist jetzt durch die 
eingehenden Arbeiten von Kiill, H. Albrecht und Ghon in einwand-
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freier Weise bewiesen. Aus ihren Befunden ergibt sich namlich, daB 
der Primaraffekt und die regionaren erkrankten Drusen sich hauptsach­
lich in den Lungen befinden, und daB daher die Infektionserreger auf 
dem Wege der Atmungsorgane in den Korper eingedrungen sein muBten. 
1m Gegensatz dazu stehen die Befunde bei placentogener Tuberkulose. 
Aus diesen geht hervor, daB die prim are Infektion in der Leber oder 
in den portalen Drusen erfolgt sein, daB die Tuberkelbacillen also durch 
die NabelgefaBe ihren Weg in den Fotus gefunden haben muBten. Ein 
ausgesprochener Primaraffekt, wie er bei der bronchogenen Infektion 
zu finden ist, wird bei der placentogenen Infektion eigentlich nicht be­
schrieben. Nur im FaIle Veszpremy konnte vielleicht ein solcher an­
genommen werden. Dieser Autor beschreibt, daB auf der konvexen 
Flache des rechten Leberlappens ein zur Halfte prominenter linsen­
groBer kasiger Knoten sichtbar ist, urn den zahlreiche mohnkorngroBe 
Tuberkel liegen. In den anderen Fallen finden sich die altesten und 
starksten Veranderungen in den Lymphdrusen der Leberpforte. Diet­
rich fand an der Leber haselnuBgroBe verkaste Drusen, Zarfl die 
Lymphdrusen des Bauchraumes am groBten und schwersten verandert, 
namlich in Verkasung und Erweichung begriffen, Hamburger die 
Lymphdrusen an der Leberpforte bis uber haselnuBgroB und gleich­
maBig verkast. An diesen Primaraffekt schlieBt sich nun sehr bald 
die lymphogene Weiterverbreitung der Tuberkulose im Korper an. Dies 
geht aus den Sektionsprotokollen der FaIle Si tzenfreys, Rollets, 
Zarfls, Hamburgers hervor, in denen eine ausgebreitete tuberkulose 
Erkrankung auch der ubrigen Lymphdrusen gefunden wurde. In diesen 
eben genannten Fallen lieB sich aber immerhin noch nachweisen, daB 
die Lymphdrusen des Bauchraumes die altesten waren. Doch kann 
dieses Verhalten in einigen Fallen nicht so stark ausgepragt sein. 1m 
FaIle Rollet, bei dem die miliare Aussaat bereits in utero erfolgt sein 
muBte, 'waren mesenteriale und bronchiale Drusen gleichmaBig verkast. 
Es durfte in diesem FaIle vielleicht doch schon von Anfang an eine 
Dberschwemmung des ganzen Organismus mit Tuberkelbacillen statt­
gefunden haben. Der weitere Gang der Infektion ist nun ein verschie­
dener. Es kann nur zu einer einmaligen miliaren Aussaat kommen, 
an der das Kind zugrunde geht. Wir finden dann, wie in den Fallen 
Dietrich, Veszpremy, Rollet, Hamburger in beinahe allen Organen 
des Bauch- und Brustraumes mehr oder minder groBe verkaste Knot­
chen, ein Zeichen der schon Hinger bestehenden subakuten Tuberkulose. 
In anderen Fallen kann es ofter zu einer Aussaat kommen. In diesen 
Fallen werden dann gewohnlich 2 Stadien der miliaren Tuberkulose be­
obachtet, namlich das subakute und das akute. In Sitzenfreys Fall 
war das Parenchym der Leber durchsetzt mit zahlreichen bis 4 mm im 
Durchmesser groBen, weiBliche Massen enthaltenden Knotchen, die in 
ihrem Zentrum nekrotischen Zerfall zeigten. Auf diese altere Aussaat 
muBte jedoch auch noch eine ji.lngere folgen, die dann bei der Obduk­
tion in den kleinsten, kaum wahrnehmbaren Knotchen in der Lunge, 
Pleura und Schild druse ihren Ausdruck findet. Auch der Sektionsbefund 
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im Falle Zarfl fUhrt eine subakute Aussaat in Lunge und Milz und 
eine akute in allen iibrigen Organen an. 

Hervorgehoben sei, daB die miliare Aussaat in keinem FaIle auch 
in die Meningen erfolgte. Nur im FaIle Zarfls wurde ein einziger 
hanfkorngroBer, verkaster Tuberkel in der harten Hirnhaut del' linken 
vorderen Schadelgrube gefunden. 

Therapeutisch stehen wir den Fallen von kongenitaler Tuber­
kulose vollkommen machtlos gegeniiber. 

Zusammenfassung. 

Man weiB, daB die Dbertragung der tuberkulOsen Infektion von 
Mutter auf Kind m6glich ist, daB aber dies nur ein sehr seltenes Vor­
kommnis ist. Die haufigste Infektionsart ist der hamatogene V"bergang 
der Bacillen in den F6tus bei Tuberkulose der Placenta. Ein anderer 
Infektionsmodus nach Heller ware der, daB in das Fruchtwasser ge­
ratene Tuberkelbacillen intra partum aspiriert werden. Diese Falle sind 
nach der Pirquetschen Einteilung unter die bronchogene Tuberkulose 
zu rechnen. Die Symptomatologie der placentogenen Tuberkulose ist 
sehr mangelhaft. Die Neugeborenen sind in der Regel untergewich­
tig und gedeihen von Anfang an schlecht. Die Temperatur ist un­
regelmaBig. In der ersten Zeit k6nnen nur einzelne Fieberzacken auf­
treten, spater gegen Ende treffen wir manchmal eine Continua an. In 
manchen Fallen wurde eine auffallende Blasse konstatiert. Von einzelnen 
Organen mit tuberkul6sen Affektionen sind zu erwahnen: Haut (Tuber­
kulide), Knochen (Caries multiplex), Lunge (erst im Endstadium, und 
dann nur miliare Aussaat mit komplizierenden Erkrankungen). 1m Vor­
dergrund stehen die Erkrankungen der Bauchorgane (Milztumor, Leber­
tumor). Die PrognoE!e ist infaust, doch kann die Lebensdauer Monate 
betragen. Die Diagnose stiitzt sich hauptsachlich auf die Anamnese, 
die starke Beteiligung der Bauchorgane, das Fehlen der Symptome von 
seiten del' Lunge und auf das Auftreten der cutanen Tuberkulinreak­
tion vor der 6. bis 7. W oche. Die Sektionsbefunde zeigen meistens, 
daB sich in den Driisen der Leberpforte die altesten und starksten Ver­
aIiderungen finden. Therapeutisch k6nnen wir auBer hygienisch-diatc­
tischen Vorschriften, die aber von keinem ersichtlichen N utzen sind, 
nichts machen. 

Differentialdiagnose zwischen bl'onchogenel' und placentogenel' 
Infektion. 

Seitdem v. Baumgarten die Ansicht ausgesprochen und auch nach­
driicklich verfochten hat, daB die gennaognetische Infektion fUr die Ent­
stehung der menschlichen Tuberkulose die allergr6Bte Bedeutung hat, 
ist der Streit zwischen seinen Anhangern und denjenigen, die den Stand­
punkt der aerogenen Infektion verfochten haben, lange Zeit nicht zur 
Ruhe gekommen. Ich verweise hier auf den erst unlangst erschienenen 
Artikel A. G hons iiber kongenitale Tuberkulose, in dem kurz die bis­
her erschienenen Arbeiten zusammengefaBt und seine eigene Ansicht, 
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die auf ein reiches pathologisch-anatomisches Tatsachenmaterial basiert, 
prazisiert ist. Es wiirde meine Arbeit liickenhaft sein, wenn hier die 
Frage, ob placentogene oder bronchogene Infektion, von mir nicht naher 
an der Hand meines Materials beleuchtet wiirde. Ich fUhre hier kurz 
die wichtigsten Daten der Falle an, die in den ersten 4 Lebensmonaten 
ad exitum kamen, da diese fUr eine placentogene Infektion besonders 
suspekt erscheinen. (Die Falle sind nach dem erreichten Lebensalter 
geordnet.) 

Nr.41. 2 Monate, Klinisch: Tuber kulinreaktion. 

6. Woche 
8. 9. 22. 35. 37. 38. Lebenstag 
P.*) H.**) (1 mg subcutan) H. H. P. H. (0,1 mg) 
neg. neg. neg. pos. pos. 
Pathologisch anatomisch. KleinerbsengroBer kiisiger Knoten im Ober­

I a p pen de r Ii n ken L u n g e an seiner Vorderseite nahe dem hinteren Rande. 
Chronische Tuberkulose mit Verkiisung einiger bronchopulmonalen und tracheo­
bronchialen Lymphdriisen links. TuberkuHise Otitis rechts mit chronischer Tuber­
kulose der regionaren Driisen. 1m iibrigen nur akute miliare Tuberkulose. 

Nr. 3. 21/. Monate (Mutter 14 Tage post partum gestorben). Klinisch: 
Mit 3 Wochen Husten. Pirquet positiv, das erstemal gepriift im Alter von 2 Mo­
naten. Pathologisch-anatomisch: Primarherd im rechten Oberlappen und 
linken Unterlappen mit kasiger Tuberkulose der regionaren Lymphdriisen, sonst 
keine Tuberkulose (Exitus an Darmkatarrh). (Typus: Aspirationstuberkulose von 
bacillenhaltiger Luft oder Fruchtwasser.) 

Nr.6. 13 Wochen. Klinisch: Husten, Lunge O. 4.1. (11 Wochen) P. 
neg., H. neg. 6.1. H. (0,3 mg) pos. Pathologisch-anatomisch: Ein iiber 
erbsengroBer, kasiger erweichter Herd im Unterlappen der linken Lunge, gleich­
miiBige Verkiisung der regioniiren Lymphdriisen. 

Nr. 9. 3 Monate. Klinisch: Husten. Pathologisch-anatomisch: 
BohnengroBer kiisiger Herd im rechten Oberlappen, erbsengroBer, kiisiger, sub­
pleuraler Knoten am unteren Rande des rechten Oberlappens und erbsengroBer 
kasiger Knoten am rechten Unterlappen an der Spitze. Verkasung der regio­
naren Lymphdrusen, Geschwiire im Diinn- und Dickdarm mit kasiger Tubetkulose 
der mesenterialen Driisen. ErbsengroBer Tuberkel in der Milz und Niere. 

Nr. 10. 3 Monate. Mutter Exitus 4 Wochen post partum. Klinisch: 
Klanghaltiger Husten mit 21/2 Monaten. Keine Bronchitis. Pirquetsche Reak­
tion wurde jede Woche gemacht. Sie war zum erstenmal in der 8. Lebenswoche 
positiv, in der 10. jedoch schon wieder negativ. Doch die Stichreaktion fiel in 
der 11. Lebenswoche wieder positiv aus. Pathologisch-anatomisch: 2 kir­
schengroBe kasige Knoten im rechten Oberlappen. Verkiisung der rechten 
tracheobronchialen Driisen. Verkiisung der rechten Tonsille mit Verkasung der 
Druse am Kieferwinkel und der supraclavicularen. Partielle Verka,sung der por­
talen Lymphdrusen. 

Nr. 45. 3 Monate (lnfektionsquelle unbekannt). Klinisch: 0 (pHitzlicher 
Beginn aus voller (iesundheit mit 21/2 Monaten). Pirquet 4 Tage a. e.***) pos. 
Pathologisch-anatomisch (Sektion nicht von Ghon). Kiisig chronische Tu­
berkulose der Driisen am Hilus, tuberkul6ses Geschwiir des Darmes und Tuber­
kulose der mesenterialen Driisen. 

Nr.46. 4 Monate (Mutter liegt wegen Tuberkulose im Spital). Klinisch: 
Husten, Bronchitis. 8. Tag a. e. P. pos. Pathologisch-anatomisch: Se~tion 
von Prof. Bartel). Tuberkulose der Bronchialdriisen, namentlich rechts. 

*) Pirquetsche cutane Reaktion. 
**) Hamburgersche subcutane Stichreaktion. 

***) a. e. = ante exitum. 
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Nr. 93. 4 Monate (Mutter an Tuberkulose gestorben). Klinisch: Seit Ge­
burt Husten. 15. X. 14 Tage a. e. P. pos. Pathologisch-anatomisch: Sehr 
umfanglicher konfluierter lobularer Herd total verkast im linken Unterlappen. 
Kasige, belegte Kaverne im rechten Unterlappen. Kasige Tuberkulose der bron­
chialen Drusen. Tuberkulose Geschwure im untersten Ileum. Tuberkulose der 
mesenterialen Drusen. 

Nr. 68. 3 Monate (Vater tuberkulOs). Klinisch: Meningitis tuberculosa. 
Pathologisch-anatomisch: BohnengroBer, kasiger Herd an der medialen Flache 
des rechten Oberlappens. ErhsengroBer, kasiger Herd subpleural am mittleren 
Rande des rechten Oberlappens, erbsengroBer, kasiger Herd an der medialen Flache 
des rechten Unterlappens. Verkiisung der regionaren Lymphdrusen. Tuberkulose 
Geschwure im Dunn- und Dickdarm. 

Nr.106. 3 Monate (Mutter tuberkulOs). Klinisch: Husten mit 2 Monaten 
(30 Tage a. e.). Bronchitis mit 21/2 Monate (15 Tage a. e.). 

24 21 20 8 7 Tage a. e. 
H. H. 1 mg H. 3 mg P. P. 

neg. pos. pos. pos. 
Pathologisch-anatomisch: Uber erbsengroBer, kasig erweichter Herd im 

linken Unterlappen. Chronische Tuberkulose mit gleichmaBiger Verkasung der 
regionaren Lymphdrusen. 

Nr. 105. 4 Monate (Mutter kommt, als das Kind 11/2 Monate alt war, ins 
Spital wegen Tuberkulose). Klinisch: Rechts hinten etwas hauchende Atmung, 
rechts hinten unten sparlich kleinblasiges Rasseln (3 Monate). Pirquet positiv. 
Pathologisch-anatomisch: KleinnuBgroBes, scharf begrenztes Infiltrat im 
rechten Unterlappen. Chronische, verkasende Tuberkulose der bronchialen Drusen, 
der Halsdrusen, der Drusen der Magenkurvatur und der Leberpforte. 

Nr.7, 4 Monate. Klinisch: negativ. Pathologisch-anatomisch: Ty 
pische Primiirherde in der Lunge. 

Nr. 11. 4 Monate. Klinisch: negativ (mit 3 Monaten normaler Lungen­
befund). Pathologisch-anatomisch: Kein Primarherd, chronische Tuberkulose 
der bronchialen Drusen beiderseits. 

Nr.35. 4 Monate. Klinisch: pathologisch-anatomisch: HaselnuBgroBe, tuber­
kulOse Kaverne im rechten Oberlappen. Verkaste Hilusdrusen. 

Nr. 77. 4 Monate. Klinisch: mit einem Monat pneum. (?) ProzeB. Patho­
logisch-anatomisch: HaselnuBgroBe Hohle im U nterlappen der rechten Lunge. Ver­
kasung der rechten bronchialen Lymphdrusen und vorderen mediastinalen. 

Nr. 89. 4 Monate. Klinisch: Mit 2 Monaten bellender Husten, mit 21/2 Mo­
naten Dyspnoe vnd Rasseln. 21/2 Monate. P. pos. Mit 3 Monaten klingendes 
Rasseln uber beiden Lungen, pathologisch-anatomisch: Einige uber hanfkorngroBe 
kasige Knoten in dem Oberlappen beider Lungen, einige tuberkulose lobulare 
Herde in beiden Oberlappen. Chronische verkasende Tuberkulose der Bronchial­
drusen beiderseits. 

Nr. 99. 4 Monate. Klinisch: 0, pathologisch-anatomisch: Chronische Tuber­
kalose der Lunge (G h 0 n), chronische Tuberkulose der tracheobronchialen und 
bronchopulmonalen Lymphdrusen beider Seiten mit gleichmaBiger Verkasung der 
rechten Seite. 

NaturgemaB £allt der pathologischen Anatomie die Hauptaufgabe 
bei der Entscheidung zu, ob eine aerogene oder placentogene Infektion 
stattgefunden hat. Aus den Sektionsbefunden, die fast samtlich von 
G hon stammen, geht hervor, daB in allen diesen Fallen die am weit 
vorgeschrittensten und daher iHtesten Prozesse in den Lungen sich be­
finden. Auch die Abhangigkeit der Tuberkulose der Bronchialdriisen 
von dem Primarherd, ebenso die Propagation der tuberkulosen Prozesse 
in die anderen Organe aus dem LungenprozeB durch Exspektoration 
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oder Deglutition kann deutlich auf Grund der Sektionsprotokolle be­
wiesen werden. Doch in einer Reihe von Fallen finden sich auch 
klinisch Zeichen, daB die Lunge bereits friihzeitig infiziert sein muB; 
Ein besonders haufiges Symptom ist der Husten (Fall 3, 6, 9, 10, 46, 
89, 93, 106). Dieser kann schon bald nach der Geburt oder in den 
ersten Lebenswochen beobachtet werden. 

Einen weiteren Beweis fiir die Infektion post partum kann uns 
auch die Tuberkulinreaktion liefern. Eine Pirquetsche Reaktion, 
die schon vor der D. Lebenswoche auf tritt, spricht, wie schon oben 
naher ausgefiihrt wurde, fiir eine placentogene Infektion. Umgekehrt 
kann jedoch eine nach der D. Lebenswoche positiv werden de Pirquet­
sche Reaktion keineswegs mit Sicherheit einen Beweis fiir die broncho-' 
gene Infektion abgeben, da das Auftreten dieser Reaktion im Sauglings­
alter gewiB groBen Schwankungen unterliegt. Ais Beispiel sei auf Fall 
41 verwiesen, in dem die Pirquetsche Reaktion am 9., 22., 35. Tage 
negativ ausgefallen ist, und der positive Ausfall der Pirquetschen Re­
aktion erst auf den 37. Lebenstag fallt. 

Zusammenfassung. 

An der Hand der jiingsten FaIle meines Materials wird dargelegt, 
daB die Infektion in diesen bronchogen entstanden sein muB. Dies 
geht vor aHem aus den pathologisch-anatomischen Befunden hervor, 
nach dem die am meisten fortgeschrittenen und daher altesten Herde 
sich in der Lunge befinden. Klinisch kommt die bronchogene Infek­
tion dadurch zum Ausdruck, daB friihzeitig Symptome von seiten der 
Lunge und zwar Husten auftritt. Ein weit~rer Beweis fiir die broncho­
gene Infektion kann die Pirquetsche Reaktion Hefem. Das Auftreten 
der Pirquetschen Reaktion vor der 5. Lebenswoche spricht fiir eine 
placentogene Tuberkulose. 

IV. Ellterogene Tuberkulose. 

Die Frage der enterogenen Art der Tuberkuloseinfektion des Men­
schen ist vor ca. 10 Jahren im Brennpunkte des Interesses der sich 
mit der Tuberkulose naher befassenden Personlichkeiten gestanden. Es 
ist nicht hier der Platz, eine eingehende geschichtliche Darstellung 
dariiber zu geben. Es sei nur auf die Hauptpunkte in Kiirze hin­
gewiesen. Behring tat auf dem Naturforschertag in Kassel 1903 den 
Ausspruch: "Die Sauglingsmilch ist die Hauptquelle fiir die Schwind­
suchtentstehung." Diese W orte eines so hervorragenden Forschers 
gaben nun die Anregung, der Frage besonders auch wegen ihrer prak­
tischen Wichtigkeit nachzugehen. NaturgemaB fiel den pathologischen 
Anatomen die Hauptaufgabe zu, Beweise fUr oder gegen die Auffassung 
der enterogenen Infektionsart beizubringen. Sollte die Ansicht Be h­
rings richtig sein, so miiBte man sehr haufig in den Kinderleichen 
eine primare Darmtuberkulose vorfinden. Man einigte sich auf dem 
Pathologentag von Kiel iiber eine Definition der primaren Darmtuber-
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kulose, und zwar auf die von Henke gegebene. "Unter primarer 
Darmtuberkulose ist eine isolierte Tuberkulose der Darmschleimhaut, 
oder was haufiger ist, der mesenterialen Driisen zu verstehen. Dabei 
diirfen, wenn man ganz vorsichtig sein will, auch nicht die geringsten 
zweifelhaften Schwielen der Lungenspitze oder Verhartungen in den 
Bronchiallymphdriisen vorhanden sein, hinter denen sich moglicherweise 
eine abgeheilte Tuberkulose verbergen konnte. Die Ergebnisse der 
Untersuchungen am Sektionstische (siehe Orth, Beitzke, Heller, 
Edens, Councilman, Baginsky, Ganghofer, Fischer, E. Al­
brecht, Stirnimann, H. Albrecht, Ghon) waren nicht ganz einheit­
Hch. Die Moglichkeit einer enterogenen Infektion wurde von allen 
Autoren zugegeben. Nur iiber die Haufigkeit derselben kamen die 
einzelnen Autoren zu divergierenden Resultaten. Die meisten fiir Eline 
Darmtuberkulose sprechenden Befunde erhieIten Heller (Kiel) und 
Councilman (Boston) (37 Proz. aller Eecierten Tuberku16sen). 1m 
Gegensatz zu diesen stehen aber die Mehrzahl der anderen Autoren 
(E. Albrecht, Baginsky, Ganghofer, H. Albrecht, Ghon), die nur 
einen sehr geringen Prozentsatz von enterogener Infektion mit Tuber­
kulose fanden. Die Befunde letzterer Autoren haben infolge der GroBe 
des Materials und der exakten Ausfiihrung der Sektionen den unbe­
stritten bedeutend groBeren Anspruch darauf, die tatsachlichen Ver­
haltnisse wiederzugeben. Doch ist es auch moglich, daB an verschie­
denen Ortlichkeiten durch verschiedene Umstande die Infektionsart 
nicht dieselbe ist. Die urspriingliche Ansicht Behrings, daB die Milch 
tuberkuloser Kiihe die hauptsachlichste Infektionsquelle sei, wurde dann 
spater von Orth dahin modifiziert, daB die enterale Infektion auch 
durch Verschlucken von Tuberkelbacillen, die durch die Atemluft oder 
durch Kontakt in die Mundhohle gekommen sind, entstehen konne. 
Eine sehr bemerkenswerte Arbeit A. Webers befaBte sich mit der 
Frage, ob die Milch von Kiihen, die mit Eutertuberkulose behaftet 
waren, tuberkulose Infektionen setzen kann oder nicht. Ich hebe aus 
dem Referat Kossels iiber diese Arbeit das Wichtigste heraus. 

~In der Zeit vom Anfang des Jahres 1905 bis April 1909 wurden dem Ge­
sundheitsamt 113 Falle von Eutertuberkulose gemeldet. In 44 der 113 Falle 
wurde angegeben, die Milch sei nur in gekochtem Zustande abgegeben worden. 
Von der rohen Milch genossen im ganzen 360 Personen (151 Kinder, 200 Er­
wltchsene, 9 ohne Altersangabe). Nur 2 Personen erkrankten und zwar ein Kind 
mit 1 Jahr 10 Monate, und eine mit 1'/4 Jahr. Beide Kinder zeigten Erkran­
kungen der Halslymphdriisen. in denen durch die bakteriologische Priifung mittels 
Kultur, Kaninchen- und Rinderimpfung Tuberkelbacillen nachgewiesen wurden. 
Beide lieBen sonst Krankheitserscheinungen vermissen. Sie leben beide und zeigten 
bei der Nachuntersuchung nach P/2 beziehungsweise 2'/2 Jahren gutes Aussehen. 
In beiden Fallen wurde die Milch lange Zeit (P/2 bzw. 1 Jahr lang) getrunken. 
In derselben Familie erfolgten auch keine weiteren Erkrankungen." 

Vnter allen bisher einwandfrei beschriebenen Fallen von primarer 
Darmtuberkulose befinden sich nur sehr wenig Sauglinge. 1m Material 
Ganghofers 1 Fall, bei Stirnimann 1 Fall, bei Albrecht 2 FaIle. 
In meinem Material konnte kein einziger Fall von enterogener Infektion 
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im Sauglingsalter nachgewiesen werden. In den publizierten Fallen 
ist auf die klinische Beobachtung kein besonderes Gewicht gelegt wor­
den. Die Falle Albrechts und Ganghofners starben im Alter von 
1 Jahr, 3/4 Jahr, 7 Monaten. Die Todesursache war in 2 Fallen lobu­
lare Pneumonie, in einem Falle Enteritis und Tuberkulose. Die enterale 
Tuberkulose bildete in diesen Fallen nur einen Nebenbefund. 1m Falle 
Stirnimann, der 11 Monate alt wurde, handelte es sich urn eine aus­
gebreitete Tuberkulose des Darmes, Peritoneums und der mesenterialen 
Lymphdriisen. Der klinische Befund ergab extreme Ahmagerung, all­
seitig aufgetriebenes Abdomen, Rachitis. Wenn auch zufallig in diesem 
letzten Fall ein klinisches Bild entsteht, das als Tabes meseraica be­
zeichnet und als ein wichtiges Symptom der Bauchtuberkulose in 
friiherer Zeit angesprochen wurde, so ist doch dieses, worauf insbesondere 
Ibrahim mit Nachdruck hingewiesen hat, absolut kein der Intestinal­
tuberkulose eigentiimliches Bild: Denn die Mehrzahl der atrophischen 
Sauglinge, die an chronis chen Emahrungsstorungen zugrunde gehen, 
konnen dieses Symptom zeigen. 

Zusammenfassung. 

Die enterogene Infektion mit Tuberkulose ist moglich, kommt aber bei 
uns hochst selten vor. 1m Sauglingsalter wurden nur ca. 4 Falle einwand­
freier enterogener Infektion beschrieben. Eine Symptomatologie ist 
infolge der geringen Zahl und nicht genau wiedergegebenen klinischen 
Beobachtung nicht moglich. 

Stomatogene Tuberknlose. 

Die stomatogene Tuberkulose bildet nur eine Unterabteilung der 
enterogenen. Sie wird jedoch infolge des different en klinischen Bildes 
hier getrennt behandelt. 

Dringen zum erstenmal Tuberkelbazillen im Bereich der Mund­
hohle in das Gewebe ein und verursachen von hier aus eine tuberkulOse 
Infektion, so bezeichnet v. Pirq uet eine derartig entstandene Tuber­
kulose als stomatogene. Dber einwandfreie Falle von stomatogener Tuber­
kulose berichten Ghon, H. Albrecht, Chancellor. 

Fall Ghon (S. 137). 6 Monate altes Madehen. Anatomiseher Befund. 
Vlcerase Tuberkulose der r. Tonsille, des r. Gaumenbogens und der Schleimhaut 
der r. Wange. Totale Verkiisung der submaxillaren und tiefen medialen cervicalen 
Lymphknoten reehts. Zahlreiehe frisehe kleine tuberkulase Geschwiire im Diinn­
und Dickdarm. Miliare Tuberkel in den mesenterialen Lymphknoten, solche zum 
Teil mit Verkasung in den pankreatisehen und portalen Lymphdriisen. MiHare 
Tuberkel in der Leber, der Milz, den Nieren und den Lungen. Miliare Tuberkel 
~n den bronchopulmonalen Lymphknoten beider Seiten sowie in den axillaren und 
inguinalen Lymphdriisen. (Keine klinisehe Beobaehtung.) 

Fall Albrecht. 3/4jahriges Kind. AnatOillischer Befund. Lobulare Pneu­
monie beider Vnterlappen und des Oberlappens der r. Lunge aus eitriger Bron­
chitis. Chroniseher Milztumor, allgemeine Anamie, Rachitis. Parenchymatiise 
Degeneration der Organe. Eine rechtsseitige submaxillare Driise iiber mandelgroB, 
in der Rinde zahlreiche kasige Tuberkel. Beide Lungen frei. \Keine klinisehe 
Beobachtung.) . 
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Fall C han cell 0 r. 7 l\Ionate alter Knabe. Vater Phthisiker mit bacillen­
reichem Sputum. Bis zum 3. Lebensmonate entwickelte sich das Kind gut. Dann 
schwoll die rechte Halsseite an. Nach einem l\"Ionate Incision dieses Tumors und 
Entlerung von Eiter. Von Zeit zu Zeit Fiebersteigerungen. Nie Husten. Bei 
der Aufnahme, 10 Tage a. e. wurde auBer des Tumors der r. Halsseite folgender 
Befund des Rachens erhoben. Der rechte, weiche Gaumen ist vorgewalbt, ge­
ri)tct. Bei Betastung ergibt sich, daB die Schwellung ziemlich hart und keine 
Fluktuation zeigt. 

Die Schleimhaut der r. Tonsille aufgelockert und macht einen geschwiirartigen 
Eindruck. Pirquet positiv. Symptome einer miliaren Tuberkulose. Der Sektions­
befund ergibt: An der r. Halsseite ein groBes Paket von Driisen, das in ein 
dichtes, entziindlich infiltriertes Gewebe eingebettet ist. Den graBten Teil dieses 
Driisenpaketes bilden 2 vollstandig verkaste Driisen von opalgelber Farhe. Die 
r. Tonsille vergraBert, zeigt eine graB ere Ulceration. l\Iiliare Tuberkel der Lungen. 
Kein primarer Lungenherd nachweishar. 

DaB in dem groBen Material H. Albrechts und Ghons nur 2 FaIle 
von stomatogener Tuberkulose gefunden wurden, spricht fiir die groBe 
Seltenheit dieser Vorkommnisse. Es ist anzunehmen, daB die Tuberkel­
bacillen in der Mundh6hle oder hauptsachlich in den Tonsillen nur dann 
haften, wenn die Schleimhaut derselben nicht intakt ist. 1m anderen 
FaIle miiBte man viel 6fter diesen Infektionsmodus treffen, da ja ebenso 
on, wenn nicht haufiger, die Tuberkelbacillen auf die Tonsillen wie in 
die Lungen kommen miissen. Die normale Schleimhaut scheint entweder 
die Entwicklung der Bacillen zu hemmen oder die Bacillen k6nnen. nicht 
so lange Zeit, wie sie zu ihrer Ausbreitung brauchen, haften bleiben, 
sondern sie werden durch Schleim usw. hinweggespiilt. 

Die klinische Diagnostik stiitzt sich auf die starke Driisenschwel­
lung am Halse, die zur Vereiterung kommen kann, dann auch auf 
den Rachenbefund selbst, der aber sehr schwierig beim Saugling zu er­
heben ist. Die positive Cutanreaktion, sowie der Nachweis von Tuberkel­
bacillen in dem Eiter werden die tuberkulose Natur der Affektion 
sicherstellen. Doch der Nachweis, daB, diese Affektion der primare 
Herd ist, wird mit Sicherheit erst durch die Sektion erbracht. 1m 
FaIle Chancellor und Ghon gingen die Kinder im 6. und 7. Lebens­
monate an einer miliaren Tuberkulose zugrunde. Der Verlauf im FaIle 
Al brecht scheint viel gutartiger gewesen zu sein, was die tuberkulose 
Affektion anbelangt. Allerdings wurde auf den Schleimhauten kein 
tuberkuloser ProzeB gefunden. Es ist vielleicht daraus der SchluB zu 
ziehen erlaubt, daB die Infektion nicht eine besonders schwere ge­
wesen ist und daher an der Infektionsstelle keine starkere und vielleicht 
rasch abheilende Reaktion ausgelost worden ist. 

Zusammenfassung. 

Die stomatogene Tuberkulose gehort ebenfalls zu den seltenen 
Formen. Es waren drei einwandfreie FaIle (Ghon, H. Albrecht, 
Chancellor) beziiglich des anatomischen und klinischen Befundes be­
sprochen. Der primare Herd wird in 2 Fallen durch ein ausgedehntes 
Geschwiir in der Tonsille dargestellt. Die regionaren Driisen k6nnen 
bedeutende GroBe erreichen. 1m FaIle Albrecht konnte nur eine 
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Tuberkulose einer submaxillaren Druse gefunden werden; der dazu ge­
horige eigentlich primare Herd wurde nicht gefunden. In den Fallen 
Ghon und Chancellor fiihrte eine miliare Aussaat den Exitus herbei. 
Es ist wahrseheinlieh, daB die stomatogene Infektion nur dann mog­
lich ist, wenn die Schleimhaute nicht intakt sind. 

v. Dermatogene 'l'uberkulose. 

Bei intakten Hautdecken ist es, soweit unsere Erfahrung reicht. 
dem Tuberkelbacillus unmoglic:h, sic:h anzusiedeln und einen tuberku­
losen Herd zu setzen. Erst wenn die Haut auf irgendeine Weise liidiert 
ist. dann kann es zur Infektion mit dem Tuberkelbac:illus auf der Haut 
kommen. Die meisten FaIle dermatogener Tuberkulose, die in der Literatur 
niedergelegt und sehr selten vorkommt, sind auf die Infektion bei der 
r it u ell e n Be s e h n e i dun g zuriiekzufiihren. Holt veroffentlic:hte jungst 
einen derartigen Fall, den zu sehen ieh der Liebenswiirdigkeit Dr. Holts 
verdanke, und gab gleiehzeitig eine vollstandige Zusammenstellung der 
bis jetzt bekannten FaIle von Circ:umeisionstuberkulose. Die Beschnei­
dung erfolgt am 8. Lebenstag und das Blut wird aus der Wunde aus­
gesaugt. Aus dem Munde dieser Person konnen Tuberkelbac:illen in 
die Wunde gelangen. Diese Wunde heilt in den meisten dieser FaIle 
nic:ht zu, sondern es kommt zur Vereiterung und starkeren Gesc:hwiir­
bildung. Holt besc:hreibt dies en Primaraffekt folgendermaBen: "Der 
Penis zeigt eine vollkommene Zerstorung der Haut durc:h Gesc:hwiirs­
bildung, die sic:h iiber den ganzen Penis bis zur Ansatzstelle an der 
Basis des Scrotums erstrec:kt. Die Oberflache ist granulierend und 
sec:erniert reic:hlic:h Eiter. Am Meatus Penis war eine tiefe Ulceration 
zu sehen." Bald nach der Infektion, gewohnlic:h nach 14 Tagen, tritt 
eine Driisenschwellung in den Leisten auf. die sic:h stark vergroBern 
kann. Eine spontane Absc:edierung dieser Driisen kann nac:h der Mit­
teilung in manchen Fallen auftreten. Der weitere Verlauf der Er­
krankung kann sich versc:hieden gestalten. In manchen Fallen tritt 
nach einer Periode relativen W ohlbefindens plotzlic:h eine starke Ver· 
sc:hlechterung ein und das Kind stirbt an einer miliaren Tuberkulose. 
Doc:h gibt es auch FaIle, die vollkommen ausheilen. Lehmann ver­
folgte einen Fall bis in das 5. Lebensjahr. Von den bisher bekannten 
Fallen starben 16, 7 zeigten im spaten Alter tuberkulose Erkrankung, 
vollstandig geheilt 6, in 12 Fallen ist der Ausgang unbekannt geblieben. 

Die Lebensdauer betrug in 1 Fall 4, in 5 Fallen 6, in 1 Fall 9, in 
1 Fall 10, in 2 Fallen 12, in 1 :Fall 13, in 1 }l'all 19 Monate. 

Wenn wir diese Verhaltnisse mit denen bei der bronchogen ent­
standenen Tuberkulose vergleichen, so muB uns die viel giinstigere 
Prognose der Circumc:isionstuberkulose auffallen. Vor allem ist zu be­
denken, daB in 1::\ sic:heren Fallen die Sauglinge die Infektion mit oder 
auch ohne Residuen iiberstanden haben. Stellen wir diesen 13 Fallen 
die 16 Todesfiille gegeniiber, so bedeutot dies eincn Prozentsatz, wie wir 
1hn bei der bronohogenen Tuberkulose des Sauglingsalters nie beobac:hten 
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konnen. Das be weist, daB die Lokalisation der Erstinfektion auBerordent­
liehe Bedeutung fiir den Verlauf der Tuberkuloseerkrankung haben muB. 
Wir wissen ja auch von anderen Infektionserkrankungen, daB der Ort 
der Infektion wichtig fiir den Ablauf der Erkrankung sein kann. Jiingst 
ist Sc hroder (Vaccinebehandlung, Therapeutische Monatsschrift, Februar 
1914) darauf naher eingegangen. Er verweist auf die subcutane 
Impfung mit dem Blute masernkranker Kinder, wie sie in Schottland 
seinerzeit gebrauchlich war, urn die Bosartigkeit dieser Erkrankung zu 
mildern. Dasselbe kennt man auch von der Pest, bei der die Beulen­
pest mit ihrem Primaraffekt am FuBe eine viel bessere Prognose gibt 
als die Lungenpest. Weiter weiB man auch, daB ein extrabuccaler 
Scharlach bedeutend milder verlauft als einer. der vom Rachen aus 
seinen Ausgang nimmt. Bei der Tuberkulose nun diirfte hauptsach­
lich folgender Umstand von Wichtigkeit sein: 1st der primare Herd in 
der Lunge, so ist ein lebenswichtiges Organ betroffen. Dann haben 
die Tuberkelbacillen infolge der dichteren Vascularisierung in der Lunge 
mehr Gelegenheit, sowohl auf dem Blut- als auch auf dem Lymphwege 
sich auszubreiten. We iter ist diesen auch durch Expectoration und 
Deglutition viel mehr Gelegenheit geboten, in die verschiedensten Organe 
zu gelangen und sich dann dort weiter zu entwickeln. Vielleicht ist 
auch das Lungengewebe besonders im Sauglingsalter nicht besonders be­
fiihigt, geniigend Schutzstoffe zu bilden und dadurch den Infektionsherd 
zu lokalisieren. 

Ober die Infektion mit Tuberkulose an anderen Hautpartien wird 
von Hamburger bzw. Escherich, Chancellor und Epstein berichtet. 
Der von Hamburger bzw. Escherich verwendete Fall befindet sich 
in meinem Material unter der Nr. 115. 

61/ 2 Monate altes Madchen. 1m AnschluB an ein Ekzem der r. Wange etwa im 
4. Lebensmonat entwickclte sich ein Ulcus mit nachfolgender Lymphadenitis colli. 
Einen Monat spater reagierte das Kind positiv auf Tuberkulin. Die Affektion auf 
der Wange zeigt spater tiefergreifenden, geschwiirigen Zerfal!. Unter Symptomen 
einer miliaren Tuberkulose Exitus. Die Sektion ergibt ein groBeres tuberkuloses 
Geschwiir der r. Wange mit ehroniseher Tuberkulose der Halslymphdriisen rechts, 
subakute und akute Tuberkulose der Organe mit EinschluB der Lungen. 

Fall Chancellor. 5 Monate altes Madchen. 1m Alter von 2 Monaten ent­
wickelte sich auf der l. Wange {'ine braumote Efflorescenz, die rasch groBer wurde 
und dann excoriierte und geschwiirsartig wurde. Keine Heilungstendenz. Die In­
fektionsquelle konnte nachgewiesen werden. Diese war eine Nurse, bei der Tuber­
kelbacillen im Sputum gefunden werden konnten und die das Kind einmaI in die 
Wange biB. Das Kind wurde mit 6 Monaten aus dem Spital entlassen. Es zeigte 
zu dieser Zeit einen guten Gesundheitszustand. doch war in den Ietzten Wochen 
keine Gewichtszunahme zu erzielen. 

Fall Epstein (Beobachtung I). Bei einem 9 Tage alten Madchen wurde an 
beiden Ohrliippchen die Durchstechung ausgefiihrt. Der Stichkanal am rechten 
Ohr eiterte. Der Substanzverlust erweiterte sich durch fortschreitende Nekrose. 
Die Driisen der r. Halsseite schwollen immer starker an und bildeten eine machtige 
aus wallnuBgroBen Drusen zusammengesetzte Geschwulst, die nach mehrfacher In­
cision dicke, kasige Eitermassen und nekrotische Gewebsfetzen ausstieB. 1m 9. Monat 
Ausheilung des Geschwiires. Die Driiseneiterung halt bis zum 11. Lebensmonat an. 
1m 2. Lebensjahr Zeichen einer Skrofulose, der sich auch Caries verschiedener 
Knoehen hinzugesellt. Mutter &tarb an Phthise, als das Kind 6 Monate alt war. 

11* 
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Die Infektion geschah in allen 3 Fallen durch die ladierte Haut­
decke. Sie schloB sich im ersten Fall an eine durch ein Ekzem, in den 
beiden anderen durch ein Trauma gesetzte Lasion der Wange und des 
Ohrlappchens an. Es entwickelte sich der typische Primaraffekt mit regio­
narer starker Lymphdriisenschwellung. Der Verlauf der Erkrankung 
in den einzelnen Fallen war nicht gleichartig. In dem ersten Fall trat 
schon friihzeitig eine miliare Tuberkulose auf, der 2. Fall wurde nur 
bis zum 6. Monat beobachtet; im 3. Fall traten wahrend des 2. und 
0. Lebensjahres schwere skrofulose Erscheinungen auf. 

Zusammenfassung. 

Die dermatogene Infektion mit Tuberkulose findet nur bei ladier­
ter Hautdecke statt. Am haufigsten kommt die Circumcisionstuberkulose 
in der Literatur vor (42 Falle). Es kommt zur Entwicklung von tief­
greifenden und mehr oder minder ausgedehnten Geschwiiren am Penis 
mit regionarer machtiger Driisenschwellung. Die Prognose der Circum­
cisionstuberkulose ist bedeutend besser wie die der bronchogenen. Es 
starben 16 Kinder, vollstandig oder nur teilweise geheilt wurden 13 
Kinder. Die Lokalisation der Erstinfektion ist daher wichtig fUr den 
Verlauf der Tuberkuloseerkrankung. Von weiteren primaren Herden auf 
der Haut sind 3 Falle zu erwahnen. (Hamburger bzw. Escherich, 
Chancellor und Epstein.) Der Verlauf des primaren Herdes und der 
regionaren Driisenschwellung entspricht ungefahr der bei der Circum­
cisionstuberkulose. Der Verlauf der ganzen Erkrankung war nicht gleich­
artig. Ein Fall ist gestorben. Ein Fall wurde bis zum 6. Monat und 
einer bis zu 21/2 Jahren beobachtet. 

Anhang. 

1. Krankengeschichten del' auf der Universitiits-Kinderklinik 
beobachteten Falle von Siiuglingstuberkulose. 

Die Krankengesohiohten konnten nur ganz kurz und auszugsweise wieder­
gegeben werden und sind naoh folgendem Sohema ausgezogen worden: Laufende 
Nummer, Anfangsbuohstaben des Namens, Alter (zur Zeit der Entlassung oder 
des Todes), GE'sohleoht, Aufnahmedatum, Entlassungs- oder Todesdatum, anam­
nestisohe Angaben liber Erniihrung, Entwioklung, Hereditiit, Krankheitsbeginn, 
Tuberkulinreaktion, allgemeine Symptome (Fieber, Gewicht, Erniihrungszustand), 
Komplikationen. Dann folgen die Angaben liber den VerI auf des tuberkulosen Pro­
zesses: Primiirer Lungenherd usw. (siehe Einteilung). 'Zu bemerken ist, daB so­
wohl klinisohe rontgenologisohe als pathologisoh -anatomisohe Befunde (diese sind 
in Klammern gesetzt) nebeneinander angeordnet wurden. Von Abklirzungen wur­
den gebrauoht: P. (Pirquetsohe Cutanreaktion), H. (suboutane Stiohreaktion naoh 
Hamburger), M. (intraoutane Mantouxsohe Reaktion), a. e. ante Exitum, p. p. 
post partum, lIb. Hiimoglobingehalt, t Exitus. 

Nr. 1. A. Soh., 5 1/ 2 Monate, Knabe. Aufnahme 5. VIII. 1914. t 1. I. 7. eheliohe 
Geburt, Flasohenkind. Mutter Lungentuberkulose. Seit der Geburt sehr sohwach, 
hustet. Erbreohen naoh jeder Mahlzeit. Stuhl gelb. Infektion sioher sehr bald 
(in den ersten 3 Wochen). Hustet schon in den ersten 3 Woohen. Tuberkulin­
reaktion: Am 22. Lebenstag P. neg., am 28. P. neg., am 47. P. neg., nach 
21/2 Monaten P. pos., naoh 3 Monaten P. pos. Starke Gewiohtsabnahme. Darm-
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katarrh yom 6. VIII. bis 8. VIII. Gastritis yom 19. VIII. bis 20. VIII. 1. IX. 
bis 6. IX. Fieber ohne Ursache, dann von Zeit zu Zeit Fieberzacken abwechselnd 
mit normaler Temperatur. Erst gegen Ende ausgesprochene Fieberperiode. Ge­
wicht 5. VIII. 3400 g, GroBe 51 cm. Abmagerung. Haut schuppend. 18. XII. gelb. 
liche Gesichtsfarbe, sonst auffallend blaB. Pann. ad. sehr schlecht entwickelt, 
Haut in groBen Falten abziehbar. Bei der Aufnahme bestand Darmkatarrh. 
(Kasige Tuberkulose den groBten Teil des linken Oberlappens und die Spitze des 
linken Unterlappens einnehmend mit kavernosem Zerfall im Centrum.) Rontgen­
befund vom 29. XI. Tuberkuloses Infiltrat des linken OberlappenB und miliare 
Aussaat in beiden Lungen. (Zahlreich verkiiste Konglomerattuberkel in beiden 
Lungen.) 18. XI. links vorne kompakte Dampfung, seitlich geringere. Links 
hinten oben Diimpfung bis zur Mitte der Scapula. Bronchiales Exspirium, 
trockene RasselgerauBche. (Partielle Anwachsung des linken Oberlappens und 
frische fibrinose Pleuritis links.) Husten seit Geburt klingend. 18. XII. manch­
mal heiser. (Kasige Tuberkulose der Halslymphdriisen links. Tuberkulose des 
Peritoneums, kasige tuberkulose Mesenterial- und Peritonealdriisen. TuberkulOse 
Geschwiire im Diinndarm.) 18. XII. Milz '/2 Querfinger unter dem Rippenbogen, hart. 
22. XII. 1 Querfinger. Leber 2 Querfinger unter dem Rippenbogen sehr hart. (Zahl­
reiche Gallengangstuberkel im rechten Leberlappen. Driisen im Leber-Hilus kasig, 
ihre GroBe jedoch gering. Parenchymatose Degeneration und Stauung der Leber.) 

Nr. 2. R. H., 4 Monate altes Madchen. Aufnahme 18. VIII. 1913. Entlassung 
17. XI. Beobachtungszeit 3 Monate. 4. normale Geburt. 14 Tage Brustkind. 
Schwachlich. Mutter muBte wegen Horider Tuberkulose ins Spital. Infektion in 
den ersten Wochen. VergroBerung der Leber und Milz (2 Querfinger) derb. 19. VIII. 
P. pos., 8. XI. M. pos. Allgemeinbefinden gut, Appetit gut, Stuhl normal. Tempe­
ratur wochenlang normal mit vereinzelten Fieberzacken bis 38. Gegen Ende der 
Beobachtung (3 Wochen vor der Entlassung) regelmiiBig Fieber bis 38°. Gewicht 
bei der Aufnahme 3400 g, bei der Entlassung 3700 g. Haut: Ekzem und einige 
Lichenknotchen. 3. XI. Schwitzen, folliculare Reizung. 1. XI. Rontgenaufnahme: 
Infiltration der linken Lunge mit vergroBerten Bronchialdriisen. Rechts hinten 
unten verschiirftes Atmen. 

Nr. 3. M. H., 2'/2 Monate altes Madchen. Aufnahme 8. VIII. 1913. t 23. 
VIII. Beobachtungszeit 14 Tage. 5. Kind. Mutter hatte schon lange Zeit gehustet 
und ist 14 Tage p. p .. gestorben. Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 
:3 Wochen starker Husten durch 8 Tage. 10. VIII. P. schwach pos. 13. VIII. Stich­
reaktion (0,1 mg T. R.) Depotreaktion. Fieber kontinuierlich zwischen 38 und 39°. 
Gewicht bei der Aufnahme 2900 g, beim Exitus 2300 g. Lange 53 cm. Hoch 
~radige Abmagerung. Atrophie der Haut, gutes Kolorit. Seit 3 Tagen schlaft das 
Kind nicht mehr und erbricht nach jedem 'l'rinken. Stuhl ist immer griin, haufig 
blutig-schleimige Stiihle, spritzend, zerrissen, stinkend. (Kasige Tuberkulose des 
rechten Oberlappens und linken Unterlappens und der dazu gehorigen Hilusdriisen. 
Chronische Enteritis des Dickdarmes mit konsekutivem allgemeinen Marasmus mit 
brauner Atrophie des Herzens und der Leber.) 

~r. 4. F. P., 12 Monate alter Knabe. Aufnahme 30. X. 1908 mit 7 Monaten. 
Entlassung 12. III. mit 12 Monaten. Beobachtungszeit 5 Monate. Friihgeburt 
(8 Monate). Erniihrung kiinstlich, zuletzt Vollmilch. Mutter an Lungentuberkulose 
gestorben. Infektion in den ersten Lebenswochen. 31. X. P. pos. Die erste Zeit 
im AnschluB an Furunkel und Phlegmone Fieber. sonst der Hauptsache nach 
fieberfrei, im letzten Monat Continua. Gewicht bei der Aufnahme 4740 g, bei 
der Entlassung 5500 g. Anamie. Hautabscesse, zum Teil eingetrocknet. Stiihle 
dyspeptisch, Erbrechen. Wah rend der Beobachtung Furunculose und Phlegmone. 
Rachitis. Keine tlbererregbarkeit. Blutbefund: 31. I. Hb. 60, 18. I. Hb. 50, 5. III. 
Hb.45 nach Sahli. Starker Schatten im linken Thoraxraum (Rontgenbild). 

Nr. 5. F. R., 8' /2 Monate alter Knabe. Aufnahme 4. VI. 1908. Entlassung 
3. II. 1909. Beobachtungszeit 8 Monate. 5. Geburt. Ammenmilch bis zu 7 Wochen. 
Entwicklung zart. Mutter liegt wegen f10rider Tuberkulose im Spital. 4 Ge­
~chwister gesund. Infektion in dell ersten Wochen. 9. VI. M. neg., 10. VII. P. 
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pos., 14. IX. P. pos. Von der 4. Woche ab hier und da erhohte Abendtemperatur. 
Gewicht 1745 g. Von der 12. Woche an starke Abmagerung. Masern ohne Exan­
them, anschlieBend Exitus. (Lobularpneumonie in beiden Unterlappen.) 12. Woche 
eklamptische Anfalle mit Dbererregbarkeit. Fac. pos. (fiir mehrere Wochen). Blut­
befund. Hamoglobingehalt 35 0 / 0 , Rote Blutkorperchen 3000000 (6. Monat). All­
gemeine Driisenschwellung. Tuberkulintherapie (11/2 Monate, rasch steigende Dosen.) 
(KleinhirsekorngroBe, glattwandige Kaverne im rechten Unterlappen.) ]0. XII. 
verlangertes Exspirium im 4. Interskapularraum, leichte Dampfung und einzelne 
Rhonchi. 18. XII. Rontgenbefund: KindsfaustgroBer Schatten am rechten Lungen· 
hilus (Bronchialdriisen). Schatten entsprechend der Trachealdriisen. (Chronische 
Tuberkulose der rechten bronchopulmonalen Driisen mit Verkasung und Erweichung 
und einiger tracheobronchialen, partielle Verkasung einiger oberen mediastinalen 
und oberen tracheobronchialen und hinteren trachealen Driisen. Die broncho­
pulmonalen sowie die in die Bifurkation und die tracheobronchialen links frei.) 
1. X. Bronchitische Gerausche iiber den Lungen. 1m weiteren Verlauf ausgebrei­
tete Bronchitis mit mittelblasigem feuchten Rasseln. Husten pertussisartig. (Frisches 
tuberkulOses Geschwiir im Jejun., ein zweites im oberen Jejun. Die retroperi­
tunealen Driisen, retromediastinalen portalen. inguinalen, submaxillaren Driisen frei.) 

Nr.6. K. P., 13 Wochen alter Knabe. Aufnahme 3. I. 1909, 11 Wochen. 
t 14. I. Flaschenkind, Mutter tuberkulOs. Infektion in den ersten Lebenswochen. 
4. I. P. neg., 4. I. Stichreaktion (0,1 mg) neg. Andauernd hohes Fieber. MaBig 
gut genahrt. Seit 4 Woe hen Abmagerung. Starke kontinuierliche SchweiBe. Ma­
sern, anschlieBend Exitus. Muskulatur hypertonisch. Allgemeine Driisenschwellung 
(zahlreich, klein). (Ein iiber erbsengroBer kasig erweichter Herd im Unterlappen 
der linken Lunge. GleichmaBige Verkasung der bronchopulmonalen Lymphdriisen 
des linken Unterlappens einiger bronchopulmonalen links und der linken in der 
Bifurkation. GleichmaBige und partielle Verkasung der linken tracheobronchialen 
und linken trachealen, sowie einiger trachealen und tracheobronchialen rechts 
sowie der vorderen mediastinalen Lymphdriisen. Die tracheobronchialen rechts, 
die gegen den BihlS gelegen sind, die bronchopulmonalen fiir den rechten Ober­
lappen frei.) Normaler Befund iiber den Lungen. Husten. (In Milz, Leber, Nieren 
und Lungen zahlreiche kleinste Tuberkel. Sparliche kleinste Tuberkel in einigen 
mesenterialen und retroperitonealen Lymphdriisen.) 

Nr. 7. A. B., 4 Monate alter Knabe. Aufnahme 8. IX. 1908. 3 Monate. 
t 8. X. 4 Monate. 5 W ochen Brustkind. Quelle und Zeit der Infektion unbekannt. 
24. IX. P. neg. MaBiges Fieber. Gewicht 5800 bis 4200 g. TuberkulOse Perito­
nitis, schleimige Stiihle mit Eiter. Enteritis, 3 Tage vor der Aufnahme schleimige 
Stiihle, Meteorismus, Unruhe, Schreien. Ausgebreitetes Odem am Riicken. Klinische 
Diagnose: Sepsis. (Ein iiber erbsengroBer, verkaster Knoten im linken Oberlappen. 
Verkasung einiger bronchopulmonalen Lymphdriisen links, sowie der linken und 
mittleren in der Bifurkation.) Rechts hinten unten Dampfung. (Subakute tuber­
kulose Peritonitis. Akute miliare Tuberkulose, in einigen mesenterialen Driisen 
ein Knotchen in der Schleimhaut des untersten Ileums. Akute Tuberkulose der 
Tu. vag. des linken Hodens.) 

Nr.8. J. W., 5 Monate alter Knabe. Aufnahme 15. VIII. 1907. 4 Monate. 
t 17. IX. 5 Monate. Mutter tuberkulos. MaBiges Fieber. Starke Abmagerung. 
Eklamptische Anfalle, N ackensteifigkeit. (KleinnuBgroBes scharf begrenztes kasiges 
Infiltrat im rechten Unterlappen. Tracheobronchialen rechts, trachealen, beider­
seits, mediastinalen Lymphdriisen verkast, ebenso die in der Bifurkation. Akute 
und subakute miliare Tuberkulose und Meningitis tuberculosa.) Hauttuberkulide 
sparlich (ecthymaartig). 

Nr.9. K. E., 3 Monate alter Knabe. Aufnahme 28. X. 1!J08. 3 Monate. 
t 1. XI. Brustkind. Vater lungenkrank. Intermittierendes Fieber. Gute Ent­
wicklung. Abmagerung. Fontanelle gespannt. Erbreehen, Fieber, Abmagerung, 
Obstipation, Krampfanfalle, maBige Nackenstarre. Pupillen weit, trage reagie­
rend, Facialislahmung links. (BohnengroBer kasiger Herd im rechten Oberlappen, 
erbsengroBer, kiisiger subpleuraler Knoten am unteren Rand des Oberlappens und 
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am rechten Unterlappen an der Spitze. HanfkorngroBer zentral verkaster Tuberkel 
in beiden Lungen. (Husten.) Geschwiire im Diinn- und Dickdarm mit kasiger 
Tuberkulose der mesenterialen Lymphdriisen. Akuter inn. Hydrocephalus. Akute 
miliare Tuberkulose in der Schilddriise, den inguinalen Lymphdriisen, den Driisen in 
der Bifurkation, im Myocard des rechten Ventrikels, im Endocard, in den partalen 
und perpankreatischen Lymphdriisen. Meningitis tub.) Milz nicht vergroBert. (Niere 
erbsengroBe Tuberkel.) Tuberkulide an der Basis der linken Zehe. (Leber: Zahlreiche 
kleinste hirsekorngroBe Gallengangtuberkel und andere Tuberkel in der Leber.) 

Nr. 10. B. A., S Monate alter Knabe. Aufnahme 27. VIII. 1907. S Stunden 
alt. t 1. XII. Kiinstlich ernahrt. Mutter tuberkulos. Exitus 4 Wochen p. p. In­
fektion in den ersten S Stunden. 
Tuberkulinreaktion: P. H 0,001 u. 0,1 mgAT 0,01 0.05 

24. X. 8. XI. 15. XI. 16. XI. 20. XI. 
5 pos. neg. 5 em SO : 20 40 : SO 

Von der 6. Woche erhohte Abendtemperatur. Von der 10. Woche maBiges 
Fieber, selten iiber S9°. Gewicht: SOSO bis 2770 g. Allmiihliche Abmagerung. 
(2 kirschkerngroBe kasige Knoten im r. Oberlappen. Rechten tracheobronchialen 
Driisen verkiist und die in der Bifurkation gelegenen.) Keine Lungensymptome. 
Husten klanghiiltig. (Partielle Verkasung der portalen Lymphdriisen. Miliare 
Tuberkulose, akute und subakute mit EinschluB der Meningen.) 

Tabelle. 

Datum 127. VIII. ! 28. VIII. ! 29. VIII. I so. VIII.!S1. VIII. 

Hamoglobingehalt (Sahli). . 
Zahl der roten Blutkorperchen 
Zahl der weiBen " 

135% 140% 140% I 125% I lS5 % 

6 700 000 6 700 000 6 030 000 5 400 000 5 800 000 
12000 10000 6000 4000 I 5200 

Davon: 
mononucleare Leukocyten 
polynucleare " 

50% 
50% 

Tabelle (Fortsetzung). 

40% 
60% 

50% 
50% 

Ikterus 

, 
47% 
53% 

Ikterus 

Datum 1 1. IX. I 2. IX. I 3. IX. ! 6. IX. 9. IX. 

Hamoglobingehalt (Sahli) " 125% 120 0,'0 ,i 125% 1130% 1250f0 
Zahl der roten Blutkorperchen 5 600000 5 fillO UOO 5 700000 5400000 5300000 
Zahl der wei Ben " 8200 10000 I 10600 ,7600 8400 
Davon: !' . 

mononucleare Leukocyten 63% 60°,'0 40% I 690f0 78% 
polynucleare" 370f0 40 01" 60% 1,1 310f0 22% 

Ikterus 

Tab e II e (Fortsetzung). 

Datum 112. IX. -I 20. IX. • 25. IX. I 13.X. 12. XI. 
I ! 

Hamoglobingehalt (Sahli) .• 120% I 105% ! 105% I 85% ,I 750f0 
Zahl der roten Blutkorperchen 6 100000 5500000 i 4800000 I 4000000 I 
Zahl der weiBen " 11 600 14800; 16800 : 16800 
Davon: ! 

mononucleare Leukocyten 60 Ofo 58 Ofo 60 Ofo 50 % 
polynucleare" 40°,'0 42 0/0 40 % 50% 

Nr. 11. W. E., 4 Monate altes Madchen. Aufnahme 24. II. t 25. II. 08. 
Kiinstlich ernahrt. Kraftiges Kind. Vi. II. P .. pos. Intermittierendes Fieber bis 
4(),2°. Gewicht: 5070 bis 4700 g. Geringe Rachitis. (Ziemlich gleichmaBige Ver-
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kasung der bronchopulmonalen Drusen, der tracheobronchialen beiderseits, der in 
der Bifurkation gelegenen und zum Teil der trachealen Drusen.) Bei der Auf­
nahme der Lungenbefund neg. 1m Verlauf der Beobachtung tritt eine Bronchitis 
auf, die immer starker wird. Dann rechts hinten oben Dampfung. Heiserer 
Husten. Starke Cyanose. Starke Dyspnoe seit 2 Wochen. Frequente Atmung, 
exspiratorisch verliingert. (Uber hanfkorngroBe kiisige Knoten in den Oberlappen 
beider Lungen und tuberkulOse lobuliirpneumonische Herde. HanfkorngroBe kasige 
Tuberkel in der Milz, ebenso in der Niere. HanfkorngroBe kasige Tuberkel in 
der Leber. Akute miliare Tuberkulose in den retroperitoneal, mesenterial, oberen 
Halslymphdrusen, in den Drusen um das Pankreas.) 

Nr. 12. J. N., 7 Monate alter Knabe. Aufnahme 6. XII. 1908. Entlassung 
4. II. 1909. Flaschenkind. Schwester hustet angeblich seit liingerer Zeit. Plotz­
licher Beginn der Tuberkulose, seit 4 W ochen Husten, Fieber, deutliche Abmage­
rung. 1m 1. Monat nur einzelne Fieberzacken, im 2. Monat der Beobachtung 
Continua. 6. XII. P. pos. Gewicht: 4950 bis 4700 g. Akute Abmagerung, blaB. 
20. II. Hiimaturie. Spater nur mehr Spuren von EiweiB. 13. I. Lingua geografica. 
Ulc. sublinguale. 28. I. KopHk. Lobuliirpneumonie in beiden Unterlappen. Exitus 
7 Tage nach Koplik. Geringe Craniotabes, Rachitis. Elektrische Dbererregbarkeit, 
keine mechanische Ubererregbarkeit. 20. XII. Facialis angedeutet. Geringe Idiotie. 
Kleine Drusen am Halse, in den Leisten, groBere in der Axilla. Gesicht gedunsen. 
Spiiter die rechte Gesichtshiilfte mehr gedunsen (Stauung durch Lymphdrusen­
schwellung). 

:Sr. 13. S. A., 5 Monate altes Miidchen. Aufnahme 6. XI. 1908. t 10. XI. 
1908. Beobachtungszeit 4 Tage. Flaschenkind. Beginn der Tuberkulose plotzlich, 
rascher Verfall. Tuberkulinreaktion: 6. XI. P. neg. 7. XI. H. neg. Fieber 38,8°. 
Gewicht: 4600 bis 4260 g. Starke Abmagerung. Somnolenz, geringe N ackenstarre. 
Facialisparese. rechts, Strabismus converg. Fontanelle gespannt, zeitweise Kriimpfe. 
Lumbalpunktion 2 mal negativ. (HaselnuBgroBe Kaverne im rechten Oberlappen. 
Verkiisung der tracheobronchial en und bronchopulmonalen Drusen rechts, der 
trachealen und supraclavicularen rechts, der rechten Drusen in der Bifurkation.) 
Rechts hinten oben Dampfung. (Tuberkulose Geschwure des Dunndarmes. Par­
tielle Verkiisung der Mesenterialdrusen. Meningitis tuberculosa und Encephalitis 
tuberculosa der Basis und der linken Konvexitiit im Bereich der Zentralwindung 
und ausgedehnte Erweichung des Stirnlappens und der Insel, besonders links. 
Lunge: Dichtstehende konglomerierte Tuberkel vom Typus der Aspirationstuber­
kulose. Akute miliare Tuberkulose in MHz, Leber, Nieren.) 

Nr. 14. B., 5 Monate alt. ? 1903. Vater tuberkulos. (ApfelgroBe Kaverne. 
Miliare Tuberkulose und Meningitis tuberculosa, generalisiert in allen Organen.) 

Nr. 15. S. B., 5 Monate, 8 Tage alter Knabe. Aufnahme 16. VI. 1906. 
t 17. VI. 1906. Eltern gesund. Bis vor 14 Tagen an der Brust. Mit 4 Monaten 
H~sten und Fieber. Starke Abmagerung, Cyanose. Zeitweise kurze Anfiille von 
BewuBtlosigkeit, Apathie, Obstipation, vasomotor. Reizbarkeit, Hypertonie. Lum­
balpunktion: Brockliges Gerinsel nach 24 Stunden. (Kiisige Pneumonie des rechten 
Unterlappens mit zentraler kavernoser Erweichung. Chronische Tuberkulose der 
rechten Bronchialdriisen.) Rusten miiBig reichlich. (Verkiisung der mesenterialen, 
peritonealen und periportalen Lymphdriisen. Subakute miliare Tuberkulose der 
Lungen, Leber, Milz und Nieren.) Milz 2 Querfinger unter dem Rippenbogen. Auf 
dem Oberschenkel spiirliche Hauttuberkulide. 

Nr.16. B. H., 5 Monate alter Knabe. Aufnahme 6. I. 1908. t 5. II. 5 Monate. 
Brustkind, schwiichlich. Beginn gegen Ende des 3. Monates mit Husten, zeitweise 
Besserung, dann rapider Verfall. MiiBiges intermittierendes Fieber. Gewicht: 
4220 bis 4000 g. Etwas abgemagert, blaB. Sensorium frei. Zum SchluB deut­
Hehe Nackenstarre, Kernig pos. Lymphadenitis. Zahlreiche kleinste Drusen 
am RaIse. 

Nr. 17. H. F., 71/. Monate alter Knabe. Aufnahme 12. XI. 1908. t 1. I. 1909. 
1. Normale Geburt. F-laschenkind. Sehr klein, schlecht entwickelt. Mutter lungen­
bank (Hiimoptoe). Infektion in den ersten Lebenswochen. Seit 3 Monaten troekenen 
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Husten, ohne Schleimauswurf. 8. XI. Durchbruch einer Driise an der linken Hals­
seite nach auBen, Fieber. Tuberkulinreaktion: 12. XI. P. pos. Gewicht: 3750 bis 
:l9.fO g. Haut trocken, Intertrigo am Halse. Ecthyma in der oberen Brust- und 
Riickengegend. Geringer Rosenkranz. 

Blutbefund: Hiimoglobingehalt. . 
Rote Blutkiirperchen 
WeiBe 

84 0 /0 

.1) 200000 
14000 

Mononucleiire. . . . 47°! ° 
PolynuclEare . . . . .57 % 

(KleinbohnengroBe und daneben erbsengro/3 glattwandige Kaverne in der 
Vorderftiiche des rechten Unterlappens und ein iiber kirschkerngroBer kasiger Herd 
in der oberen Halfte des rechten Unterlappens. Chronische Tuberkulose mit 
gleichmaBiger Verkiisung der tracheobronchialen und bronchopulmonalen, tracheal en 
rechts, der Driisen in der Bifurkation, der tracheobronchial en, bronchopulmonalen, 
trachealen links, der vorderen mediastinalen Lymphdriisen. Einbruch einer kasig 
erweichten Driise in den Bronchus des Unterlappens rechts.) 13. XI. Links vorn 
oben leichte Schallverkiirzung, ebenso in der Axilla links, und links hinten oben ver­
scharftes Atmen und Rasseln. (Subakute miliare Tuberkulose beider Lungen. Ein 
kleinlinsengroBes tuberkuliises Geschwiir der Pharynxtonsille. Bis linsengroBe tuber­
kulose Geschwiire im Diinndarm und vereinzelt im Dickdarm.) Stuhl gut, regel­
miiBig. (Partielle Verkasung der Mesenterialdriisen. Subakute Tuberkulose in den 
Lungen, Leber, Milz, in den Lymphdriisen und in den Nieren.) 13. XI. Milz 
deutlich palpabe!. (1 Querfinger) hart, scharfrandig. (Perisplenitis.) Hauttuber­
kulide am rechten Obersehenkel. (In der Leber bis erbsengroBe kasige Knoten, 
Perihepatitis. ) 

Nr. 18. K. 0., 6 Monate altes Madchen. Aufnahme 28. I. 1 !:J08. t 29. I. Bis 
vor 6 Wochen Brustkind. Mit 41/2 Monaten die ersten Symptome der Tuberkulose, 
(Erbrechen), mit 5 Monaten Obstipation. Infiltration des rechten Unterlappens (Am­
bulanz) , 4 Tage a. e. Fieber, Somnolenz, Naekenstarre. Appetitlosigkeit. (Klein­
kirsehgroBe glattwandige Kaverne im linken Unterlappen. KleinhaselnuBgroBe 
kiisige Knoten in der Spitze des reehten Unterlappens mit adhasiver Pleuritis. 
Chronisehe Tuberkulose mit gleiehmaBiger Verkasung der bronehopulmonalen 
Lymphdriisen beider Seiten, der Lymphdriisen in der Bifurkation, der tracheo­
bronchialen rechts, und griiBtenteils links, der trachealen beiderseits. Partielle 
Verkiisung der vorderen mediastinalen und zum Teil der kardialen. LinsengroBes 
Geschwiir im Dickdarm. Peripankreatische Driisen verkast. Akute und subakute 
miliare Tuberkulose in den Lungen, Leber, Milz, Nieren, Schilddriise, akute in den 
oberen und unteren Halslymphdriisen, in den axillaren, inguinalen, retropharyn­
gealen, mesenterialen Lymphdriisen. Akute tuberkuliisc Leptomeningitis mit akutem 
inneren Hydrocephalus. Tuberkuliise Infarkte in der Milz.) Mit 5 Monaten Haut­
tuberkulid. 

Nr. 19. O. F., 61 / 2 Monate alter Knabe. Aufnahme 15. XII. 1909. t 6. I. 
3. normale Geburt. 3 W ochen Brust, dann Allaitement mixte. Glanzende Ent­
wicklung. Eltern gesund. Bis zum 5. Monate tuberkuliise Pflegeperson. Ende des 
5. Monates begann das Kind zu husten. Dabei Fieber. Ernahrungszustand nicht 
merklich gestiirt, jedoch wird Schwiiche bemerkt. Krankheitsdauer 6 Wochen. 
13. XII. P. pos. Beginn des Fiebers 6. Woche a. e. 3 Wochen a. e. Continua. 
2. Woche a. e. normale Temperatur, dann wieder Anstieg. 1. Woche a. e. Fieber. Ge­
burtsgewicht 3030 g, bei der Aufnahme 9375 g, bei der Entlassung 8700 g. Starke 
Abmagerung, intensive Anamie. Sensorium leicht getriibt, Patellarsehnenreflexe 
lebhaft. Trousseau, Kernig negativ. (Ein keilfiirmig gleichmaBig verkiister Herd 
von 15 mm Hohe und Breite in der vorderen Hiilfte des Unterlappens rechts bis 
zur Oberfliiehe reichend. Chronische Tuberkulose mit gleichmiiBiger Verkiisung 
der tracheobronchialen und bronehopulmonalen, sowie der rechten tiefen Trachealen 
und der in der Bifurkation rechts. Partielle Verkasung der Lymphdriisen der Bifur­
kation links, der vorderen mediastinalen und auch der linken. Einbruch einer 
tuberkulosen Driise an der Abgangsstelle des Bronchus fiir den. Mittellappen 
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rechts.) Diimpfung rechts mit feinblasigem Rasseln. (Verwachsung des Unter­
lappens und Oberlappens rechts. Verwachsung der rechten tracheobronchialen 
Driisen mit der mediastinalen Fliiche des Oberlappens. Tuberkulose Pleuritis der 
rechten Seite.) Anfallsweise Krampfhusten. Frequente oberfliichliche Atmung, 
akzentuiertes Exspirium. Phlyctiine links. (Vereinzelte linsengroBe Geschwiire im 
Ileum und Colon transversum, akute und subakute miliare Tuberkulose in allen 
Organen, einschlieBlich der Meningen. Tuberkulose Perisplenitis.) 

Nr. 20. H. A., 7 Monate altes Miidchen. Aufnahme 22. I. 1909. Entlassung 5. II. 
6. normale Geburt. 51/. Monate an der Brust. Bei der Geburt sehr kriiftig, dann 
aber nicht mehr zugenommen. Vater schwer lungenkrank, Mutter gesund. In­
fektion in den ersten Wochen. Mit 6 Monaten plotzlich Fieber, Unruhe. Tuber­
kulinreaktion: 26. I. 1 mg Tuberkulin subcutan. Ausfall fraglich. Continua (die 
letzten 14 Tage). Mit 5 Monaten Ekzem. Schreit viel, linker Arm krampfhaft 
gebeugt, linkes Bein krampfhaft gestreckt. Sensorium benommen, linke Lidspalte 
weiter, mimische Gesichtsmuskulatur links paretisch. Linke Extremitiit unbeweg­
Hch, aber nicht geliihmt. Beugecontractur im Ellbogen und Handgelenk. Steige­
rung der musk. Erregbarkeit. P. S. R. bis zum Klonus gesteigert. Babinsky ++. 
KathodenschlieBungszuckung bei 2,5 Milliampere (Nerv. peron). 30. I. Kriimpfe. 
Lumbalpunktion. (KleinnuBgroBe, zum Teil glattwandige, zum TeH kiisige Kaverne 
im Oberlappen der linken Lunge, ungefiihr in seiner Mitte an der Vorderfiiiche. 
Chronische Tuberkulose mit gleichmiiBiger und partieller Verkiisung der broncho­
pulmonalen Driisen links und der tracheobronchialen links.) 23. I. Dber dem 
rechten Unterlappen relative Diimpfung, hochbronchiale Atmung, Bronchophonie, 
kein Rasseln. (Ca. erbsengroBer kiisiger Tuberkel im linken Unterlappen, frische 
Aspirationstuberkel im linken Oberlappen. Tuberkulose Geschwiire im unteren 
Ileum und spiirlich im Dickdarm. Driisen verkiist. Akute Miliartuberkulose in 
Leber, Nieren, MHz, Lunge. Meningitis tubereulosa, tuberkulose Encephalitis.) 
MHz, Leber nicht tastbar. 

Nr. 21. H. F., 8 Monate alter Knabe .. Aufnahme 18. X. 1908. t 13. XI. 
3. normale Geburt. Flaschenkind. Schlecht entwickelt. Mutter Hiimoptoe mit 
reichlichem Auswurf. Infektion in den ersten Wochen. Seit der Geburt Husten. 
Mit 5 Monaten Erbrechen, starke Abmagerung. Tuberkulinreaktion: 3. X. P. pos. 
Rectale Einverleibung von Tuberkulin. 1. XI. 2,5 ccm AT. 2. XI. 5 cem AT. Keine 
Reaktion, P. pos. UnregelmiiBiges Fieber. Gewicht: 19. XI. 3410 g, 11. X. 3210 g. 
Starke Abmagerung, starke NachtschweiBe. Hiimoglobingehalt 80 % nach Sahli. 
WeiBe Blutkorperchen 12800, darunter mononucleiire 25 0/0' polynucleiire 75 Ofo. 
Schadelknochen hart, Fontanelle federnd. Bab. neg. Patellarsehnenrefiexe pos. Zahl­
reiche bis linsengroBe Driisen an den typischen Stellen. (KleinnuBgroBe, zum Teil 
glattwandige Kaverne in der Spitze des rechten Oberlappens. GleichmiiBige Ver­
kiisung der bronchopulmonalen, trachealen Lymphdriisen und der in der Bifur­
kation.) 4. XI. "Ober der rechten Spitze hinten leichte Schallverkiirzung. Die Atmung 
verschiirft, grobes. Rasseln und Schnurren. (Chronische und subcutane kasige 
Tuberkulose in der Umgebung der Kaverne. LinsengroBer Herd in der Schleim­
haut iiber .dem Processus vocalis. Frische linsengroBe tuberkulose Geschwiire im 
unteren Ileum. Kiisige Tuberkel in den Mesenterial- und Peritoneal-Driisen. Miliare 
Tuberkulose der Leber und MHz [Nieren frei], in den Lungen Konglomerattuberkel.) 
Milz palpabel (1 Querfinger). 

Nr.22. B. R., 9 Monate alter Knabe. Aufnahme 17. X. 1908. t 16. XI. 
Mit 5 Monaten wegen Husten, exspir. Dyspnoe, Abmagerung, Aufnahme im 
Franz-Josef-Spital. Daselbst Gewichtszunahme. Auf der Klinik rascher Verfall. 
Tuberkulinreaktion: 18. X. P. pos. Stiehreaktion mit 0,1 mg pos. Remittierendes 
und intermittierendes Fieber bis 39°, in den letzten Tagen bis 40°. Gewieht 
4360 bis 3560 g. Abmagerung. BlaB. Geringe Driisensehwellung am Halse und 
in den Achseln. (BohnengroBe, zum Teil glattwandige Kaverne im rechten Ober­
lappen, ein iiber erbsengroBer kiisiger Tuberkel in den hinteren Partien des linken 
Unterlappens. HanfkorngroBer Tuberkel im linken Oberlappen. GleichmaBige 
Verkasung und starke VergroBerung der reehten, partielle der linlfen Lymphdriisen 
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in der Bifurkation, der tracheobronchial en und trachealen, der vorderen media­
stinalen Verkasung der bronchopulmonalen rechts und links, Einbruch einer Druse 
an der Teilungsstelle des Bronchus gegen den rechten Oberlappen.l Rronchial­
driisenschatten im Rontgenbild. Diffuse Bronchitis. (Linsenformiges Geschwur im 
rechten Hauptbronchus und im untersten Teil der Trachea.) Qualender pertussis­
artiger Husten, inspiratorische Einziehungen, exspiratorische Dyspnoe. (Zwei 
kleinste seichte Geschwure am Kehlkopfeingang. Darm frei. Akute miliare Tuber· 
kulose beider Lappen der Iinken Lunge, der Leber, Milz und Nieren, der mesen­
terialen und portalen Lymphdriisen.) 

Nr. 23. S. R., 10 Monate, Knabe. Aufnahme 2. XI. 190tl. t 12. I. 1909. 
Kiinstliche Ernahrung, kraftige gute Entwicklung bis zum 3. Monat. Eltern ge­
Bund. Yom 3. Monate ab Husten, Bronchitis, unregelmaBiges Fieber. 2. XI. P. 
pos. Remittierendes Fieber, Abmagerung, Haut trocken, Follikulitis, eitrige Coryza, 
bohnengroBe Driisen seitlich am Halse. (KleinbohnengroBer kasiger Knoten im 
linken Unterlappen, Verkasung der tracheobronchialen, bronchopulmonalen und 
der tracheal en Lymphdrusen, sowie der in der Bifurkation. Einbruch einer ver­
kasten Druse in den Bronchus fiir den linken Unterlappen.) Dampfung rechts 
hinten oben mit subbronchialem Exspirium. Dann Dampfung links vorn oben. 
Rontgenbild: Dem Herzschatten aufgelagert nach oben bis zum Rande des Sternum 
reichend ein kinderfaustgroBer Schatten, der in beide Lungenfelder, besonders 
.aber links, hiniiberreicht. (Lobularpneumonie mit beginnender Verkasung eines 
groBen Teiles des linken Unterlappens. Fibriniis eitrige Pleuritis rechts.) Exspira­
torische Dyspnoe. (Verkasung der cervikalen, submaxillaren und axillaren Lymph­
knoten. Ein 1 em langer Substanzverlust in der Schleimhaut des Querkolons. 
2 erbsengroBe kasige submukose Tuberkel im Jejunum. Chronische Tuberkulose 
mit Verkasung der mesenterialen Lymphdrusen. Miliare Tuberkulose der Lungen, 
Leber, Milz und Nieren. Tuberkuliise Caries des Felsenbeines beiderseits.) 

Nr.24. S.A., 8 1 / zMonate,Madchen. Aufnahme 10. II. 1909. t20. II. Brusternahrung 
6 Wochen. Vater t an Lungentuberkulose. 10. II. P. neg. Remittierendes Fieber. 
Gewicht bei der Aufnahme 3650 g, Gewicht beim Exitus 3110 g. Abmagerung, 
kachektische Varizellen, keine Rachitis, Sensorium frei. Lumbalpunktion neg. 
SparJiche tastbare Driisen in axillis und in inguine. (WalnuBgroBe Kaverne im 
linken Unterlappen mit teils glatter, teils kasiger Wand. Verkasung der linken 
tracheobronchialen, tiefen trachealen, der rechten bronchopulmonalen Lymph­
drusen, mit gleichmaBiger Verkasung und kavernoser Einschmelzung einiger an 
der Teilungsstelle des Hauptbronchus und Einbruch dieser in den Bronchus fUr 
den rechten Oberlappen. Verkasung in geringerem Grade der rechten tracheo­
bronchialen und linken vorderen mediastinal en Lymphdrusen.) Dampfung rechts vorn 
oben und hinten oben, links vorn, in axillis und hinten unten. Links hinten unten 
Bronchialatmen mit metallischem Beiklang, spater Aufhellung der Dampfung links 
hinten unten. (Konfluierende und disseminierte Konglomerattuberkel in beiden 
Lungen, besonders im linken Oberlappen.) Zeitweise pertussisartiger Husten. 
Frequente, oberflachliche Atmung, Dyspnoe exspiratorisch verlangert. (Auf der 
rechten Tonsille hirsekorngroBer, kasiger Tuberkel, Verkasung der rechten Sub­
maxillardriisen. LinsengroBes tuberkuloses Geschwur im Mesokolon. Kasiges In­
filtrat im Coecum. Verkasung der obcren retroperitonealen Lymphdriisen. Hanf­
korngroBer Gallengangstuberkel.) Milz ]1/2 Querfinger unter dem Rippenbogen 
(Milz, Nieren frei.) 

Nr. 25. P. J., 10 Monate, Madchen. Aufnahme 8. II. 1908. t 27. II. Flaschenkind. 
Kontinuierlich maBiges Fieber. Aufnahmegewicht 61.50 g, Gewicht beim Exitus 
5400 g. Gut genahrt. blaB. Mit 8 Monaten Masern. Rachitis, Facialisparese rechts, 
P. S. R. gesteigert links bis zum Klonus. Sensorium frei, leichte Nackenstarre. 
BohnengroBe Driisen an typischen Stellen. (KleinnuBgroBe glattwandige Kaverne 
im rechten Oberlappen. Verkasung der tracheobronchialen, der bronchopulmo­
nalen, der trachealen Lymphdrusen rechts sowie der der Bifurkation rechts. 
Partielle Verkasung und klein ere Tuberkel in einigen tracheobronchial en, in ein­
zelnen vorderen mediastinalen und supraclavicularen Lymphrlrusen. HirsekorngroLle 
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kiisige Tuberkel in einigen Halslymphdriisen.) Rechts hinten oben Dampfung und 
bronchiales Atmen. Bronehophonie in der Axilla. Mastoiditis links. (Verkasung 
der retroperitonealen, der peripankreatisehen und portalen Lymphdriisen. Subakute 
Meningitis und Encephalitis tbe. des linken Schliifenlappens. Eitrige Meningitis 
des linken Schliifenlappens. Subakute miliare Tuberkulose der Milz und Leber, 
subakute und akute Tuberkel, zum Teil konfluierend und in Kleeblattform [Aspi­
rationstuberkulose] in beiden Lungen.) 

Nr.26. S. J., 9 1/2 Monate, Knabe. Aufnahme 30. IX. 1907. t 3. X. Flaschenkind. 
Abmagerung, Mattigkeit, Anorexie, Krampfe, nachts Aufschreien, keine Nacken­
starre, Kernig, Trousseau, kein Erbrechen, PuIs rhythmisch, tonische Starre der 
linken oberen Extremitaten. Lumbalpunktion ergibt wenig getriibte Fliissigkeit, in 
der sich eine Fibrinflocke absetzt. (OlivengroBe Kaverne an der Spitze des rechten 
unterlappens, ein kirschkerngroBer kiisiger Knoten im rechten Mittellappen. Chro­
nische Tuberkulose mit totaler Verkasung und Erweichung der Lymphdriisen in 
der Bifurkation und Einbruch der rechten dieser in den rechten Hauptbronchus. 
Partielle Verkasung der rechten traeheobronchialen Lymphdriisen. Tuberkuliise 
Geschwiire in den Plaques des Ileums. Akute miliare Tuberkulose der Lungen, 
Leber, Nieren, mehrerer Halslymphdriisen. Akute Meningitis tuberculosa.) 

Nr.27. W. V., 11/4 Jahr, Madchen. Aufnahme 8. X. 1909. Entlassung 8. II. un­
geheHt. GroBeltern miitterlicherseits lungenkrank, Eltern gesund, 2 Geschwister an 
Tuberkulose t. Mit 8 Monaten erkrankt unter den klinischen Erscheinungen einer 
Bronchialdriisentuberkulose. Scheinbar vollkommen geheilt. Mit 12 Monaten Augen­
entziindung. 19. X. P. pos., 25. X. Stichreaktion pos. UnregelmaBiges, oft inter­
mittierendes Fieber. Aufnahmegewicht 6750 g, Entlassungsgewicht 6500 g. Pastoser 
Habitus, Facies scrofulosa. Keine Sektion. Bei der Aufnahme Lungenbefund neg. 
Nach 3 monatigem Spitalaufenthalt trat vorn oben und in der Axilla Dampfung, 
Bronchialatmen und kleinblasiges feuchtes Rasseln auf. Perforiertes Hornhaut­
geschwiir rechts mit Irisprolaps. 

Nr. 28. R. S., 5 1/2 Monate, Miidchen. Aufnahme 4. III. 1909. 9. IV. gebessert 
entlassen. Seit dem 14. Lebenstage Husten. Mit 4 Monaten klingender Husten. 
6. III. P. neg., Stichreaktion pos. 2. IV. P. neg., Stichreaktion, wochentlich gemacht, 
pos. Allgemeinbefinden gut. Geburtsgewicht 2250 g, mit 41/2 Monaten 5030 g, mit 
5 1/2 Monaten 4940 g. Haufig Verdauungsstorungen. Starke Kraniotabes. Bis 
erbsengroBe Driisen am Halse, in den Achseln und Leisten. 5. III. iiber den Lungen 
keine Dampfung. 11. III. rechts hinten in der Wirbelsaule Dampfung. Hinten 
oben, neben der Wirbelsaule beiderseits Bronchialatmen und klingendes Rasseln. 
Anfallsweiser, klanghaltiger, manchmal heiserer Husten. Exspirium verscharft. MHz 
am Rippenbogen palpabe!. 

Nr.29. H. R., 7 Monate, Knabe. Aufnahme 23. II. Entlassung 31. III. Flaschen­
kind. Mittelkraftige Entwicklung. Mutter am 23. II. an Lungentuberkulose t, Vater 
und 3 altere Geschwister gesund. Mit 3 Monaten Lungenentziindung. Seither 
ofters Husten, der seit 3 Wochen zunimmt. Tuberkulide. 9. III. Aussehen noch 
ziemlich gut. 27. III. plotzlicher Verfall. 24. II. P. pos., Stichreaktion pos. 9. III. 
P. pos. 23. III. P. pos. 5. Woche a. e. normale Temperatur. 4. Woche a. e. subfebrile, 
3. Woche a. e. niedere Continua, 2. Woche a. e. Continua, 1. Woche a. e. hohe Con­
tinua. 27. III. Somnolenz, deutlich meningitische Symptome, Lumbalpunktion er­
gibt leicht getriibte Fliissigkeit. (Kaverne im rechten Unterlappen. Chronische 
Tuberkulose der bronchialen Driisen mit Verkasung und Erweichung. Rechts hinten 
neben der Wirbelsaule leichte Schallverkiirzung, verlangertes Exspirium, trockene 
Rasselgerausche. 27. III. rechts hinten unten Dampfung. Heiserer Husten, ex­
spiratorische Dyspnoe. Darmgeschwiire mit profuser Darmblutung. Akute miliare 
Tuberkulose der Meningen, Lungen, Leber, MHz und Nieren, tuberkulOse Ence­
phalitis.) Tuberkulide am Riicken und an den unteren Extremitaten. 

Nr.30. D. H., 14 Monate, Madchen. Aufnahme 19.IX. 1908. tI3.III. Friihgeburt. 
5 Monate bei der Brust. Vater leidet an Tuberkulose, beide Eltern an Lues. In­
fektion in den ersten Wochen. 20. VIII. Knochenauftreibungen. 12. XI. Lungen­
infiltration. 3. X. P. pos. Temperatur subfebril, manchmal auch unregelmaBig und 
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afcbril. Aufnahmegewicht 6400 g, beim Exitus 4600 g, 20. VIII. (7. Monat) spindel­
fiirmige Schwellung des linken Humerus und der rechten Tibia. (Wurde intra vitam 
fiir Lues gehalten. Sektion ergibt Tuberkulose.) 7. I. neuer Knochenherd im linken 
Obcrschenkel. Mit 4 Wochen luetisches Exanthem, seit der Geburt Schnupfen. 
2:). IX. Otitis media, schlechte Stiihle. Rachitis. (Geschrumpfte Kaverne im rechten 
Fnterlappen. Tuberkulose fast samtlicher Driisen. Kompression des rechten Haupt­
hronchus durch eine Bronchialdriise mit Bronchiektasienbildung.) 12. XI. ent­
wicke It sich eine allmahlich zunehmende Infiltration des rechten Unterlappens mit 
Bronchialatmen, etwas Rasseln, die am 1. XII. fast den ganzen Unterlappen ein­
nimrnt. 31. XII. Befund unverandert. (Akute miliare Tuberkulose in allen drei 
Lappen der rechten Lunge, Hnke Lunge frei. TuberkulOsc Osteomyelitis des linken 
Humerus, des linken Femur, der rechten Tibia.) 

Nr.31. L. A., 6 Monate, Knabe. Aufnahme 4. VII. 1!)07. t 9. VII. Recht­
zeitige Geburt, Brust bis vor 8 Tagen. Schlechtc Entwicklung. Vater gesund, 
Mutter hustet. Tante starb vor l/Z Jahr an Tuherkulose im Spital. Wurde durch 
Monate von der Mutter gepflegt. AuBerdem hatte die Mutter ein tuherkuloses 
Kind gleichzeitig an der Brust. Dieses starb vor 3 Monaten. Infektion in den 
ersten Lebenswochen. Mit 6 Wochen Beginn eines Hustens, der seither anhiilt. 
Mit 4 Monaten Beginn der Ahrnagerung, Auftrcten von Fieher. Gewicht 5250 g. 
Abmagerung, Anamie, mit 4 Monaten Otitis. (Kavernoser Zerfall der rechten 
Lunge. Chronische Tuberkulose samtlicher Thoraxlymphdriisen. Durchhrueh einer 
verkasten Driise in den rechten Haupthronchus.) 1m Alter von 4 Monaten rechts 
hinten im Bereich des ganzen Oberlappens deutliche Schallverkurzung. Bronchial­
atmen. 1m Intercostalraum rechts kleinblasiges, klingendes Rasseln. Vorn uber 
dem Oberlappen verkurzt tympanitischer Schall. (Chronische Tuherkulose beider 
Lungen. Kompression des rechten Hauptbronchus durch tracheale Lymphdriisen 
und Drusen in der Bifurkation. Tuberkulose des Dickdarms. Mesenteriale Lymph­
driisen vergroBert und partiell verkiist. Subakute miliare Tuberkulose der Leber, 
Milz und der Meningen.) Milztumor. SkrofulOses Gumma an der linken Wange. 
BohnengroBe Drusen im linken Kieferwinkel. 1m Alter von 5 Monaten 2 Tuher­
kulide, in der Mitte der Innenseite des Ober- und Unterschenkels. 

Nr.32. N. P., 24'Monate, Knabe. Aufnahme Hs. III. Entlassung 20. VI. Ge­
bessert. 1m Alter von 9 Monaten traten an der Streckseite des rechten Ober­
sehenkels und der linken Wade Schwellungen von ca. WalnuBgroBe auf. Dann 
Aufbruch und langsamer HeilungsprozeB. Sonst nie Erscheinungen von Tuberkulose. 

Nr. 33. S. L., 1 Jahr, Knabe. Aufnahme 14. V. Entlassung 29. VI. Dritte 
normale rechtzeitige Geburt. Mutter derzeit krank (Tuberkulose?). 18. V. P. pos. 
Perioden von Fieber, abwechselnd mit normal en und subfebrilen Temperaturen. 
Aufnahmegewicht 9000 g. Entlassungsgewicht 8650 g. Gut genahrt. Panniculus ad i­
posus reichlich. Vertroeknete Lichenknotchen. Narben nach Impetigo. Augenlider 
stark geschwollen. Sekretion einer klaren Fliissigkeit. Nase stark schleimig, eitrig 
flieBend. 

Nr. 34. E. H., 5 1/ 2 Monate, Knabe. Aufnahme 12. X. 1910. t 28. XII. 
14 Tage Brust, dann wurde das Kind in die Kost gegeben. Mutter t an Menin­
gitis tuberculosa, Vater gesund. Infektion in den ersten 14 Tagen. Das Kind war 
immer kriinklich, Husten, NachtschweiBe. ofters Fieber. Bei der Aufnahme Lungen· 
befund neg. 21. X. starkerer Husten, rechts hinten ohen Rasseln. 29. X. Rasscln 
breitet sieh aus. 16. XI. links hinten oben, hochbronchiales Atmen, fortschreitender 
Verfall. 13. X. P. pos. Aufnahmegewicht 4740 g. Gewicht beim Exitus 3000 g. Ab­
magerung, spiirlicher Panniculus adiposus. BlaB. An der unteren Korperhiilfte 
mehrere bis linsengroBe dunkelrote Knoten mit zentraler Verkasung oder Ge­
schwiirsbildung. Rachitis. Driisen in axillis und inguine erbsengroB. (Kaverne im 
rechten Unterlappen, Verkiisuhg der hronchialen Driisen. Zahlreiche tuberkulose 
Knotchen, teilweise konfluierend an der Pleura costalis. Miihsamer, schmerzhafter, 
Bchrillender Husten. Verkiisung der Halslymphdriisen. TuberkulOse Geschwure im 
Diinn- und Dickdarm. Subakute Tuberkulose beider Lungen, vereinzelt in Leber, 
Milz und Nieren.) 11. XI. 3 Tuberkulide. 16. XI. einige neue Tuberkulide. 
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Nr. 35. K. L., 3 ' /2 Monate, Madchen. Aufnahme 22. V. 1912. t 1. VII. 
Flaschenkind, schlechte Entwicklung. Mutter gesund. 23. V. P. neg. Aufnahme­
gewicht 3120 g. Gewicht beim Exitus :WOO g. BlaB. 30. V. Darmkatarrh. 5. VI. be­
ginnender Verfall. 26. VI. Pneumonie rechts hinten oben. 1. VII. Meningitis puru­
lenta (Bacillus Weichselbaum). Rachitis. Abdomen aufgetrieben, Bauchdecken ge­
spannt. (HaselnuBgroBe tuberkulose Kaverne im rechten Oberlappen. Verkaste 
Hilusdrusen.) 2·l. V. links hinten fingerbreite Zone relativer Dampfung. Dber der 
ganzen Lunge diffuse bronchitische Gerausche zahen Charakters. (Anwachsung des 
rechten Oberlappens. Subakute miliare Tuberkulose in der Umgebung des Primar­
herdes. Verkaste Konglomerattuberkel im rechten und linken Unterlappen.) Derber 
Milztumor. 

Nr. :W. S. T., 13 Monate, Madchen. Aufnahme 2. I. Entlassung Il. III. 7 Wochen 
Brust, mittelgute Entwicklung. Eltern gesund. Mit 10 Monaten Fieber, Husten, 
Abmagerung. 2. I. P. pos. 20. II. Stichreaktion pos. Zuerst subfebrile Temperatur, 
spater Continua. Gewicht 6010 bis 62;:]0 g. Ekzem. Stiihle gut. Rachitis. Kathoden­
schlieBungszuckung bei 1 MA. AnodenschlieBungszuckung iiber 5 MA. Anodenoffnungs­
zuckung bei 2 MA. Kathodenoffnungszuckung iiber 5 MA. 30. I. Hamoglobingehalt 
7."> Proz., 17. II. H. B. 6.') Proz., 5. III. 55 Proz. nach Sahli. Vber beiden Lungen 
dichte klingende Rasselgerausche. Masern. 

Nr.37. A. A., III Monate. Aufnahme 17. I. 1908. Entlassung 5. III. 8 Monate 
Brustkind, bis zum 7. Monat gesund, krMtig. Eltern gesund. Das Kind war vom 
Februar bis Mai 11112 (7. bis 10. Monat) in der Kost bei einem lungenkranken 
Ptlegevater. 18. I. P. pos. Gewicht 7,500 g. 

Nr. ::l8. T. H., 1'/2 Monate, Madchen. Aufnahme IG. IV. 11l08. Entlassung 6. V_ 
(ungeheilt). '/2 Jahr Brustkind. Eltern gesund. 1m Alter von '/2 Jahr Schwellung 
der linken Hand (Caries). 

N.31l. Z. T., III Monate, Miidchen. Aufnahme 17. IX. Entlassung 13. X. 
Flaschenkind, gute Entwicklung. Mutter vor 1 Jahr an Lungentuberkulose t. In­
fektion in den ersten Lebenswoehen? Wurde mit Hi Monaten plotzlich mager und 
begann zu husten. P. pos. 

Nr.40. W. K., 18 Monate, Madchen. Aufnahme 17. II. 11l0\). Entlassung 19. II. 
Mit 16 Monaten Coxitis tbe. 

Nr. 41. J. L., 2 Monate. Aufnahme U. Ill. 1909. t 15. V. Mutter t an 
Tuberkulose. Infektion in der 1. Lebenswoche. 24. III. P. neg. 25. III. Stichreaktion 
1 mg subcutan neg. 7. IV. Stichreaktion neg. 20. IV. Stichreaktion fraglich. 22. IV. 
P. pos. 23. IV. Stichreaktion pos. Gewicht: 1. Lebenswoche 2200 g, 4. Lebenswoche 
2.500 g, 6. Lebenswoche 2100 g. Sparliches Fettpolster. 

--- --

Datum 25. III. I 11. IV. 17. IV. 22. IV. I 29. IV. 

Hamoglobingehalt (Sahli) . 10,5 % ! 100 0 /0 100 0/ 0 105 0/0 105 Ofo 
Zahl d. roten Blutkorperchen 5112000 I 5500000 5200000 
Zahl d. weiBen " 17800 . 18000 12000 14000 14600 
Davon sind mononuclear . 56 Ofo I 52 Ofo 6G Ofo 75 Ofo 84 Ofo 

" polynuclear 44 Ofo 48 Ofo 34 Ofo 25 Ofo 16 Ofo 

Hautfarbe grau, welk. Soor.Bednarsche Aften. 30. IV. schleimige Stiihle mit blutigen 
Striemen (Annahme klinisch von tuberkuJosen Geschwuren). Kleinste Drusen seit­
lich am Halse und in inguine. (KleinerbsengroBer kasiger Knoten im Oberlappen 
der linken Lunge, an seiner Vordertliiche nahe dem hinteren Rand. Chronische 
Tuberkulose mit Verkasung einiger linker bronchopulmonalen und tracheobronchialen 
Lymphdriisen.) Lungenbefund neg. Tuberkulose Otitis rechts. (Parancentese in der 
4. Woche.) (Chronische Tuberkulose und totale Verkasung der aurikuliiren Driisen 
rechts. Akute miliare Tuberkulose in Leber und Milz, urn den Ghonschen Herd, 
sparliche in Nieren und Lunge. Akute Tuberkel in den cervical en und inguinalen 
Lymphdriisen rechts. Die iibrigcn Organe frei. Darmkatarrh, Atrophie.) 

Nr.42. T. E., 1'/2 Jahre, Miidchen. Aufgenommen 21. VI. 1910. t 24. VI. 
13 Monate Brustkind, normale Entwicklung. Vater lungenkrank. Infektion in den 
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ersten Wochen. Mit 11 Monaten Husten. Beginn der Erkrankung 11 Tage a. e. 
aus voller Gesundheit. (Ghonscher Herd an der Basis des linken Unterlappens. 
Kiisige Tuberkulose der traehealen und bronchopulmonalen Lymphdriisen beider­
!leits. TuberkulOse Pleuritis links, tuberkulose Gesehwiire im Dickdarm. Tuber­
kulose der Mesenterialdriisen. Konglomerattuberkel in allen Lungenlappen. Akute 
miliare Tuberkulose der Lungen, Leber, Milz und Nieren. Tuberkulose des Peri­
toneums an der Milzkuppe.) 

Nr.43. N. A., 21/4 Jahre, Miidchen. Eltern gesund, GroBmutter hustet. Skro­
fulose mit 16 Monaten. 

Nr. 44. S. K., 14 Monate. Aufnahme 24. IX. Entlassung 3. X. (ungeheilt)_ 
i-< Monate Brustkind. Vater Bronchialkatarrh vor 5 Jahren. Seit dem 8. Monat 
Bronchialkatarrh, der sich wieder etwas besserte. Gewicht 8550 g. Rechts oben 
Diimpfung bis zur 3. Rippe, bronchiales Atmen, zahlreiehe feuehte Rasselgeriiusche. 

Nr.45. S. J., 3 Monate, Knabe. Aufnahme 1. V. t 5. V. 6 Woehen Brust. 
Eltem gesund. 24. IV. plOtzlicher Beginn, seheinbar in voller Gesundheit. 2. V. 
P. pos. Rasche Abmagerung, geringe Nahrungsaufnahme, schliifrig, Sensorium 
scheinbar nicht frei, Nackensteifigkeit, Kernig, Reflexe normal, Babinsky pos. 3. V. 
Cheyne-Stocksches Atmen. 4. V. Anfiille. (Kiisige chronische Tuberkulose im linken 
Unterlappen, Tuberkulose der Driisen am Hilus.) Uber den Lungen heller, voller 
Schall, verstarktes Vesiculiiratmen, spiirliche, mittelgroB-blasige Rasselgerausehe_ 
Rontgenbefund: Subakute miliare Tuberkulose der Lunge. (Tuberkulose der Hals­
lymphdriisen. Tuberkulose Geschwiire des Darmes, der mesenterialen Driisen. 
Meningitis tuberculosa, dichteste subakute miliare Tuberkulose in Lunge, Leber, 
Milz, Nieren.) Sehr zahlreiche Tuberkulide. 

Nr.46. M. J., 4 Monate, Knabe. Aufnahme 13. X. t 7. XI. Flaschenkind, 
schwachliche Entwicklung. Mutter liegt wegen Tuberkulose im Spital. Infektion 
in den ersten Lebenswochen. 3]. X. P. pOS., intermittierendes Fieber, Intertrigo. 
Eigentiimliche Hautaffektion: Unter dem rechten Arm eine tiefgehende Gangran 
von Cutis und Subcutis. An der AuBenseite des linken Beines etwas oberflachlicher 
ProzeB (tuberkulOs oder traumatiseh ?). (Tuberkulose der Bronehialdriisen, nament­
lich rechts.) 1m rechten Unterlappen zahlreiche trockene und feuchte Rassel­
gerausche. 1. XI. maBig dichtes Giemen iiber der ganzen Lunge. 3. XI. vereinzelte 
grobbronchitische Rasselgerausche. 6. XI. SchaIIverkiirzung in dem rechten Unter­
lappen und diehtes kIingendes Rasseln. AnfaIIsweiser Husten, teils toni os, teils 
klingend. Das Kind wird dabei zuerst rot im Gesicht, dann blau und cyanotisch_ 
(Akute miliare Tuberkulose in Lungf'n, Leber und Milz, deutlicher Milztumor, zahl­
reiche Lobuliirpneumonien in beiden Lungen [Todesursache J). 

Nr.47. G. T., 9 Monate, Miidchen. Aufnahme 1. V. 1907. t 9. V. 4 Monate 
Brustkind, Vater litt vor 5 Jahren an Lungen- und Rippenfellentziindung. 
Darauf Spondilitis, hustet jetzt sehr viel, hat NachtschweiBe, reichlichen Auswurf. 
Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 5 Monaten begann das Kind zu husten. 
Fieber. 2. V. P. fraglich. 4. V. Stichreaktion pos. Seit dem 6 Monate Verfall, 
Appetit gut. Leichte Nackenstarre, etwas Kernig, Pupillen reagieren trage, Trous­
seau, leichte Zitterkrampfe, PuIs arhythmisch. (Chronische Tuberkulose der 
rechten tracheobronchialen und bronchopulmonalen Lymphdriisen, der vorderen 
Mediastinalen und linken Tracheobronchialen.) Links hinten oben Schallverkiirzung, 
verschiirftes Atmen mit hauchendem Beiklang. (Chronische Tuberkulose in beiden 
Lungen, im Oberlappen links reichlicher wie rechts. Verrukose tuberkuliise Endo­
carditis. Kleine tuberkulOse Geschwiire im Ileum. Chronische Tuberkulose der 
Mesenterialdriisen. Akute und subakute miliare Tuberkulose der Leber, Nieren 
und Milz. Subakute tuberkulose Meningitis.) Milz palpabel. Zahlreiche Tuber­
kulide. 

Nr. 4S. S. J., 8 Monate, Knabe. Aufnahme 30. IX. 1907. t 3. X. Flaschen­
kind. Eltern gesund. Seit 2 Tagen Fieber, Fraisen, Mattigkeit. 1. X. P. pos. Hohes 
Fieber, nachts Aufschreien, keine Nackenstarre, Kernig pos. Trousseau. Lumbal­
punktion ergibt eine kaum triibe Fliissigkeit, in der sich eine Fibrinflocke absetzt. 
Keine Sektion. 
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Nr. 49. H. F., 11 Monate, Madehen. Aufnahme 4. I. Entlassung 7. I. Mit 
10 Monaten Fraisen. Gewieht 4800 g, schwaehlieh. Keuchhusten? Ichtiosis con­
genita. Epidermisdefekt an der Nasenwurzel und in inguine. Rachitis. Benommen. 
HanfkorngroBe Driisen seitlich am Halse. (ErbsengroBer kasiger Herd im rechten 
Mittellappen, etwas groBer im linken Oberlappen. Ein noeh groBerer im linken 
Unterlappen. Totale Verkasung der Lymphdriisen der Bifurkation, der tracheo­
bronchialen und paratrachealen und bronchopulmonalen beiderseits. Partielle 
Verkasung der Driisen im rechten Angulus venosus. (AIle iibrigen Driisen frei.) 
Akute Tuberkel in der Umgebung der 3 Ghonschen Herde, akute Meningitis tuber­
eulosa, akute miliare Tuberkulose in Leber. Milz und Nieren.) 

Nr.50. J. A., 9 Monate. T 1. VII. 1910. 4 Monate Brustkind. Mit 71/ 2 Mo­
naten Masern, seither standig Abmagerung, Fieber. Allgemeine Anamie, Nacht­
schweiBe, Gesicht leicht gedunsen. Kernig, leichte Nackenstarre, Babinsky pus. 
Allgemeine iiber erbsengroBe Driisenschwellung. (Kiisige Tuberkulose samtlicher 
Driisen langs der Trachea und den Hauptbronchien.) Diffus klingendes Rasseln iiber 
beiden Lungen. Bronchialatmen und Bronchophonie iiber dem rechten Ober­
lappen. (Vollstandig verkiiste Pneumonie, mehr als die Halfte des rechten Ober­
lappens einnehmend.) nber dem linken Unterlappen Reiben, namentlich in der 
linken Axilla. (Fibrinose Pleuritis beiderseits, verkasende Tuberkel der Pleura 
costalis.) Lockerer, hohlkingender Husten. (Tuberkuliise Geschwiire im Diinn­
und Dickdarm. Verkasung der mesenterialen Lymphdriisen. Miliare Tuberkulose 
der Leber, Milz und Nieren, dichteste Aussaat von Konglomerattuberkeln in der 
Lunge, besonders im linken Unterlappen.) Milz palpabel, zahlreiche frische und 
altere Tuberkulide. 

Nr. 51. H. R.. 9 Monak Knabe. Aufnahme 17. II. 19]0. t 23. II. Brust­
kind, Eltern gesund, 15 Tage a. e. Beginn der Erkrankung mit Erbrechen, Auf­
schreien, leichtem Fieber. HI. II. intracutane Reaktion neg. Postmortale Tempe­
raturerhohung. Gewicht 8200 g. Sensorium zeitweise leicht getriibt, geringe Nacken­
steifheit. Babinsky pos. P. S. R. gesteigert, nachts sehr unruhig, keine nennens­
werten Driisenschwellungen. (Eine iiber kindsfaustgroBe, glattwandige Kaverne im 
Unterlappen der linken Lunge, fast den ganzen Lappen einnehmend. Totale Ein­
schmelzung der Driisen der Bifurkation links, mit Einbruch einer am Hilus in den 
Bronchus fiir den linken Unterlappen. Partielle Verkiisung der linken broncho­
pulmonalen, der tracheobronchialen und paratrachealen Driisen rechts. Links 
hinten von der Spina scapulae nach abwiirts eine an Intensitat zunehmende Schall­
verkiirzung, die sich bis zur mittleren Axillarlinie erstrekt. Hier leicht abge­
schwachtes Atmen. (Zahlreiche bis kleinbohnengroBe frischere Kavernen nebst er­
weicht en Tuberkeln im reehten Unterlappen. Adhiisive tbe. Pleuritis links. Linsen­
groBes tuberkuliises Geschwiir in der reehten Pharynxtonsille, erbsengroBe, kasige 
Herde in den cerviealen Lymphdriisen. Friache, linsengroBe, tuberkulose Ge­
schwiire im untersten Ileum. Miliare Tuberkulose und Meningitis tubereulosa. 
Akute miliare Tuberkulose in MHz, Leber, Nieren, Ileum, Dickdarm, Driisen des 
Mesocolon, Lungen, in den tracheobronchialen und paratrachealen Lymphdriisen 
links.) Milz 2 Querfinger unter dem Rippenbogen palpabe!. 

Nr. 52. A. S., 7 Monate, Madchen. Aufnahme 18. VII. 1910. t 18. VII. 
7. Geburt, Brustkind. Vater lungenkrank, Mutter gesund. 6 Kinder leben und 
sind gesund (vier Kinder von einem anderen Vater.) Infektion in den eraten Wo­
chen. Mit 4 Monaten Appetitlosigkeit, Unruhe, Diarrhoen, Abmagerung. Mit 5 
Monaten wurde ambulatorisch Lungentuberkulose konstatiert. (Kavernose Tuber­
kulose im rechten Unterlappen. Chronische kasige Tuberkulose der bronchopul­
monalen Lymphdriisen rechts, der tracheobronchialen und der trachealen reehts, 
partielle Verkasung der linken trachealen und einiger oberer linker traeheobron­
ehialen sowie der in der Bifurkation gelegenen Lymphdriisen. Konglomerattuberkel 
in allen Lungenlappen. Adhasive tuberkulose Pleuritis rechts iiber dem Ober­
und Unterlappen. Kasige Tuberkulose der Halslymphdriisen. Tuberkulose Ulcera 
des Rachens und der Gaumentonsille. Ulcerose Tuberkulose des Diinn- und Dick­
darmes. Mesenterial- und Peritonealdriisen urn die des ¥esocolon. kasig. Akute 
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miliare Tuberkulose in Leber, Milz, Nieren, in den rechten Axillardriisen. Adhasive 
Perisplenitis. ErbsengroBer Tuberkel im linken ThaI. opt. 

Nr. 53. K. L., 11 Monate, Knabe. Aufnahme 5. IX. 1912. Entlassung 8. IX. 
3. normale Geburt, Brustkind 3 Monate. Entsprechend entwickelt. GroBvater an 
Lungentuberkulose gestorben. Eltern gesllnd. Tante tuberkulos (wohnt im selben 
Haushalt bis vor kurzer Zeit). Ein Knabe von 9 Jahren leidet an chronischem 
Lungenkatarrh. Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 7 Monaten Fraisen, 
seit dieser Zeit blaB, ofters nMagenkatarrh". Kind konnte sich nicht mehr er­
holcn. Vor 12 Tagen pliitzlich Fieber. 6. IX. P. neg., 7. IX. P. neg. 14 Tage 
a. e. pliitzlich Fieber. Abmagerung. Ikterus. 8. IX. beginnendes Sklerem. Ge­
ringe Rachitis, geringes Erbrechen, Stuhl in Ordnung. (BohnengroBer, zentral. er­
weichter, peripher verkaster tuberkuloser Herd im rechten Unterlappen. Ver­
kasung der rechten bronchialen und trachealen Driisen. zum Teil mit bohnengroB 
verkasten Konglomerattuberkeln durchsetzt.) Rechts hinten unten Schallverkiir­
zung. Atmung vesicular, stark vertieft, stohnend, beschleunigt. Rontgenbefund 
neg. 8. IX. Lunge normal, frequente Atmung. Cyanose. (Akute miliare Tuberku­
lose sehr dicht in beiden Lungen, subakute in den Mesenterialdriisen und Hals­
driisen.) Milz- und Lebertumor. Hauttuberkulid fraglich. (Hochgradige Fettleber.) 

Nr. 54. Z. V., 8 Monate, Knabe. Aufnahme 31. I. 1913. t 5. II. 5. Kind, 
Brustkind. Vater chronische Bronchitis seit ca. 7 Jahren. Mutter gesund, 4 Kin­
Qer gesund. Stets gesund bis 20 Tage a. e. 6 Tage. a. e. 1. III. P. pos., 3. III. P. pos. 
Panniculus adiposus reichlich. Beginn mit Augenverdrehen, Krampfen, Erbrechen 
(lOmal taglich), Anfalle von BewuBtlosigkeit (7 Tage a. e.), fliegende Rote (3 Tage). 
6 Tage a. e. Sensorium benommen, Pupillen trage reagierend, Kernig. Brudzinsky. 
5. Tag a. e. groBe Fontanelle vorgewolbt, Lumbalpunktion, hoher Druck, Ferment­
probe pos. im Sediment Lymphocyten, keine Tuberkelbacillen. 3 Tage a. e. Facialis­
lahmung links, bestandige Unruhe, fehlende B. D. R. (Chronische Tuberkulose im 
rechten Unterlappen mit regionarer Aussaat.) Rontgen: Am Bronchus fiir den 
Unterlappen und an den fiir den Oberlappen rechts kleinere verkaste Driisen. 
(Verkaste Tuberkulose in den rechten bronchopulmonalen und Bifurkationsdriisen 
und tracheobronchialen. Zentrale Erweichung der Bifurkationsdriisen. Subakute 
tuberkulose Meningitis, subakute miliare Tuberkulose in den linken tracheopulmo­
nalen Lymphdriisen im rechten Oberlappen und in der Milz. Parenchymatose 
und fettige Degeneratien der Leber und Nieren.) 

Nr. 55. R. A., 10 Monate, Madchen. Aufnahme 12. I. 1912. t 16. I. Nor­
male Geburt, 1 bis 2 Monate Brust, dann sehr schlechte Ernahrung bis zum 7. 
Monate. Von da ab (Wechsel des Kosthauses) bessere und zweckentsprechende 
Nahrung. 7 Kinder, aile in der Kost. 1m 2. Monate kam das Kind in die Kost. 
Der Mann der Kostfrau lungenkrank. Zeit der Infektion Ende des 2. Monates, 
Beginn des 3. Monates. 1m 7. Monat Husten, starke Abmagerung. 12. I. P. pos., 
13. I. M. pos. Temperaturanstieg. Narben nach Furunkei. Sensorium frei. 

Nr. 56. O. A., Madchen, 8 Monate. Aufnahme 30. I. 1913. t 6. II. 5. nor­
male Geburt. 6 Wochen Brustkind, entsprechend entwickelt. Mutter tuberkulos. 
3 Kinder T, eins an Diphtherie. Mit 6 Wochen Pneumonie, spater Ohren­
fluB. Zeit der Infektion die ersten Wochen. Beginn mit 7 Monaten, plotzlich 
Fieber, Husten. 31. I. P. pos., 4. II. P. pos. Continua. Gewicht 5780 g, beim 
Exitus 5640 g. Leichte Odeme an den unteren Extremitaten. Rachitis. (Tuber­
kulose Kaverne im rechten Oberlappen. Kasige Tuberkulose in den rechten pul­
monalen, bronchial en und trachealen Driisen.) 31. I. verscharftes Vesicularatmen 
links oben. Dampfung bis zum VII. bis VIII. Dornf. Rechts vesiculares Atmen und 
Rasseln, links Bronchialatmen und Rasseln. 2. II. links oben kein Bronchialatmen, 
aber iiber der rechten Spitze Dampfung und deutliches Bronchialatmen. 3. II. 
Derselbe Befund wie gestern, jedoch dazu klein mittelblasiges Rasseln. 5. II. 
Reichlich klingendes Rasseln iiber dem rechten Oberlappen, Rasseln auch iiber 
der linken Spitze mit Dampfung. Rontgenbefund: Dichter Schatten entsprechend 
dem unteren Anteil des rechten OberJappens mit scharf umschriebener Aufhellung 
(Kaverne). Dyspnoe, 5. II. Cyanose. Otitis dextra. (Akute Miliartuberkulose in 
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allen Lungenlappen. Konfiuierende Lobulii.rpneumonie in allen Lappen, besonders 
in dem unteren und an der Basis des rechten Oberlappens. Otitis BUpp. beider­
seits, pyamisch-metastatische Abscesse in der VI. und VII. Rippe.) Leber 1 Quer­
finger. 4. II. Tuberkulide am rechten kleinen Finger und am Knie. 

Nr. 57. B. F., 9 Monate, Knabe. Aufnahme 22. VIII. 1912. t 22. VIII. 3. 
normale Geburt. Brustkind. Gut entwickelt. Eltem und Geschwister gesund. 
Bis vor 14 Tagen immer gesund gewesen. Beginn anfangs August. Tuberkulin­
reaktion wurde nicht gemacht. Hohes Fiebes. Wiederholt Krampfe des ganzen 
Korpers, Nackenstarre, Obstipation, Erbrechen, tiefe Benommenheit (letzte Woche), 
Lumbalfiiissigkeit (Ietzter Tag) wenig getriibt. (Verkaster, walinuBgroBer Herd in 
der oberen Spitze des linken Unterlappens. Verkasung der tracheobronchialen 
Lymphdriisen. Uberall heller, voller Schall. (Akute Meningitis tuberculosa. Kon­
glomerattuberkel in Leber, Milz und beiden Nieren. Chronischer Milztumor. Diffuse 
eitrige Bronchitis.) 

Nr. 58. P. H." Monate, Knabe. Aufnahme 19. VI. 1912. t 29. VI. 5. normale 
Geburt. Brustkind. Mit 2 Monaten leichter Bronchialkatarrh. Eltem gesund, ein 
Kind an Pertussis t. Vor drei Wochen plotzlich erkrankt, starkes Fieber, Nah­
rungsverweigerung. Krii.mpfe in den letzten 3 Wochen. Benommenheit (8 Tage 
a. e.). Facialisparese links, Zittem im linken FuB. Geringe Nackensteifigkeit. Kemig 
pos. Fontanelle vorgewolbt. P. S. R. gesteigert. (KiiBige Herde in den unteren 
Partien des rechten Oberlappens. Verkii.sung der tracheobronchialen und broncho­
pulmonalen besonders rechts. Konglomerattuberkel in den iibrigen Lungenabschnitten. 
Cheyne-Stockesche Atmung. Vereinzelte tuberkulose Geschwiire des Diinndarmes. 
Zahlreiche Tuberkel, groBere in der Leber. Akuter, maBiger Hydrocephalus.) 

Nr. 59. A. L., 1 Jahr, Madchen. Aufnahme 12. XI., t 15. XI. Geburt nor­
mal. Eltem gesund. 2 Kinder leben, 4 in den ersten Lebensmonaten t. Mit 4 
Monaten Masern, anschlieBend Pneumonie. Bis vor 8 Tagen vollkommen gesund, 
dann Husten, unruhiger Schlaf, Aufschreien, Wetzen mit dem Kopf. 13. XI. P. 
neg. Fieber zwischen 37 bis 38 o. Stark abgemagert, schwii.chlich. Zahneknir­
schen, Fontanelle gespannt. Kaubewegungen, Facialislii.hmung. P. S. R. gestei­
gert. Trousseau, Kemig 1, Babinsky O. Lange Wimpem. Cervicale und inguinale 
Driisen tastbar. Lumbalpunktion: Triibe Fliissigkeit, nach langerem Stehen kein 
Gerinnsel. 1/2%0 A. (HaselnuBgroBer, in Zentrum verkaster, in der Peripherie 
progredienter tuberkuloser Herd an der Basis des linken Unterlappens. Kiisige 
Tuberkel der bronchopulmonalen und tracheobronchialen Lymphdriisen beider­
seits.) Bronchitische Gerausche. Lii.hmungsartiger kraftloser Husten. Cyanose. 
Kiihle Extremitiiten. (Subakute miliare Tuberkulose in der ganzen Lunge, in 
Leber und Milz, Meningitis tuberculosa. Bronchopneumonische Herde im rechten 
Unterlappen, chronischer Hydrocephalus.) 

Nr. 60. G. A., 21/. Jahre, Madchen. Aufnahme 29. XI., Entlassung 18. XII. 
(gebessert). 1m Alter von 1 Jahre Spina ventosa des linken Zeigefingers, hierauf 
Auftreten von multiplen Knochenherden und Skrofulose. 

Nr.61. S. H., 12 Monate, Maclchen. Aufnahme 10. III. 1905. t 12. III. 10 Mo­
nate Brustkind. 28. II. Beginn plotzlich mit Fraisen, hierauf bis 3. III. anschei­
nend vollkommenes Wohlbefinden, dann wieder Dauerkrii.mpfe bis 6 Stunden lang. 
Fieber, Schlafsucht, Apathie, nachts unruhig, Aufschreien, Herumwii.lzen, Nacken­
starre, erhohter Tonus der Muskulatur, deutlicher Babinsky, Kernig und Trousseau. 
Cheyne-Stocksches Atmen. 

Nr.62. R. 0., 13 Monate, Knabe. Aufnahme 24. VI. 1913. t 25. VI. Brustkind 
bis vor 8 Tagen, Mutter hustet, Vater gesund, ~ Kinder sehr mager und elend 
aussehend. Mit 6 Monaten Masern. Nachher nicht mehr so lustig, hat immer ein 
bischen gerasselt und gehustet. Seit 14 Tagen heftiges Ziihneknirschen, matt, 
schliifrig. Hierauf wieder ruhiger, seit 4 Tagen Fraisen, Verdrehen der Augen. 
Sensorium benommen, keine Pupillenreaktion, Babinsky, Nackenstarre, Kernig, 
Trismus, Lumbalfliissigkeit getriibt. (Rundlicher Herd an der Basis des linken 
Oberlappens. Kiisige Tuberkulose der linken Bronchialdriisen. Meningitis tuber­
culosa, einzelne Knotchen in der Leber und Nieren, Milz- und Lebertumor.) 
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Nr. 63. A. E., 13 Monate, Knabe. Aufnahme 27. V. 1910. t 30. V. Bis jetzt 
Brustkind. Eltern und 5 jiihriger Bruder gesund. Seit zirka einer Woehe miB­
launig. 28. V. P. neg. Aufsteigendes Fieber, Anamie, Rachitis, Obstipation. 25. V. 
Krampfe, besonders links, bewuBtlos. 31. V. voIlkommene Teilnahmslosigkeit, 
motorische Unruhe der Extremitaten, Facialisphanomen pos. P. S. R. sehr leb­
haft, rechte Pupille groBer wie die linke, keine Nackenstarre, kein Kernig. (2 alte 
tuberkulose Herde im rechten Oberlappen. Verkasung der tracheobronchialen 
Lymphdriisen. Meningitis tuberculosa. 2 Rindentuberkel der rechten Niere. Sub­
a.kuter Milztumor.) 

Nr. 64. A. A., 10 Monate, Madchen. Aufnahme 20. II. 1908. t 23. II. Flaschen­
kind. Gute Entwicklung. Eltern gesund. 22. II. P. pos. Diphtheritischer Krupp. 
(HaselnuBgroBer, kasiger Tuberkel an der Spitze des linken Oberlappens. Mehrere 
bis iiber bohnengroBe, kasige Tuberkel in der Spitze des linken Unterlappens zum 
Teil mit beginnender Kavernenbildung. Chronische Tuberkulose der linken broncho­
pulmonalen, tracheobronchialen, mediastinalen, der rechten tracheobronchialen 
Lymphdriisen und der der Bifurkation, der tracheal en und der Halslymphdriisen 
beiderseits mit Verkasung. Adhiision der linken Lungenspitze und Spitze des 
linken Unterlappens. Adhasion der medialen Flache der linken Lunge mit tra­
cheobronchialen Lymphdriisen links. Tuberkulose Geschwiire des Diinndarms. 
Peritonitis tuberculosa. Verkaste Mesenterialdriisen. Zahlreiche Tuberkel in der 
Vmgebung des Primarherdes, akute und subakute Tuberkel in den Nieren, ver­
einzelte bis hanfkomgroBe, verkaste Tuberkel in der Leber, in der Milz bis 
bohnengroBe verkiiste Tuberkel in der Schilddriise, hanfkorngroBe in den Axillar­
driisen. Diffuse Bronchitis, Tracheitis, lobulii.rpneumonisohe Herde.) 

Nr. 65. S. G., 2 1/. Jahre, Knabe. Aufnahme 25. V. 1908. Entlassung 
::!. VI. Yom 7. Monate an leidet das Kind an Augenkatarrh und Schnupfen 
(Skrofulose). P. pos. 

Nr.66. S. A., 3 Monate, Knabe. Aufnahme 21. VIII. 1908. Entlassung 26. VIII. 
(gebessert). 14 Tage Brustkind, mit 21/2 Monaten Durchfalle, seit 8 Tagen Husten, 
naehts unruhig, 22. VIII. P. pos. Hohes Fieber, Gewicht 3800 g, Zeichen akuter 
Abmagerung, Blasse, Stomatitis aphthosa, scharfes, leicht verlangertes ExspiruHl, 
klanghaltiger Husten, kleinste Tuberkulide am linken Bein. 

Nr. 67. W. E., 3 Monate, Knabe. Aufnahme 7. VIII. 1904 (moribund). Bis 
zur Aufnahme Brustkind, seit einem Monat Erbrechen und griine Stiihle, Diar­
rhoen. Tuberculosis universalis. 

Nr. 68. K. E., 3 Monate, Knabe. Aufnahme 28. X. 1908. t 1. XI. Bis jetzt 
Brustkind, gute Entwicklung. Vater tuberkulos, Mutter gesund. 1. Kind 3 Jahre, 
soIl lungenkrank sein, 2. Kind t an Fraisen, 3. Kind Patient. Vor 10 Tagen 
Beginn von meningitischen Symptomen. Intermittierendes Fieber, Gewicht 4200 g, 
Abmagerung. Erbreohen, Fieber, 9 Tage a. e. Fraisen, starrer Blick, Obstipation, 
4 Tage a. e. maBige Nackenstarre, Fontanelle gespannt, geringe vasomotorische 
Erregbarkeit, P. S. R. gesteigert, rechts Ptosis. Lumbalpunktion gibt Fibrinnetz. 
(BohnengroBer, kasiger Herd an der medialen Flaohe des rechten Oberlappens, 
erbsengroBer an der medialen Flache des rechten Oberlappens, erbsengroBer an 
der medialen Flache des rechten Unterlappens. Chronische Tuberkulose mit gleich­
maBiger Verkasung und zentraler Erweichung der reohten tracheobronchial en, 
bronchopulmonalen, traohealen, vorderen mediastinalen Lymphdriisen, partielle Ver­
kasung der Lymphdriisen der Bifurkation rechts. Tuberkulose Gesohwiire im Diinn­
und Dickdarm. Akute miliare Tuberkulose und Meningitis tuberoulosa.) Tuberku­
lide an der Basis der kleinen Zehe links. 

Nr. 69. L. P., 41/2 Monate, Madchen. Aufnahme 28. III. 1910. t 8. III. 
Brustkind 21/2 Monate, Eltern gesund, Tante hustet. 19 Tage a. e. Husten, Fieber, 
Erbrechen. 5 Tage a. e. P. pos. Gewicht 3800 g. Opistotonus, starrer Blick. 
(Meningitis tuberculosa, akute miliare Tuberkulose.) Zahlreiche Tuberkulide. 

Nr. 70. H. A., 4 Monate, Madohen, Aufnahme 12. I. 1905 (moribund). Brust­
kind, Mutter tuberkulOs. Ein Kind t mit 3 Jahren an Lungentuberkulose. Seit 
10 Tagen Husten, vor 8 Tagen Krampfe. 

12* 
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Nr. 71.. R. W., 4 Monate, Knabe. Aufnahme 4. II. 1906. t 5. II. Brustkind, 
Eltem gesund. Beginn vor 10 Tagen unter meningealen Symptomen. (Meningitis 
tuberculosa. ) 

Nr. 72. Z. J., 4 Monate, Knabe. Aufnahme 19. XI. 1906. Entlassung 21. XII. 
(ungeheilt). Bis jetzt Brustkind. Vor 4 Wochen Atembeschwerden, Fieber. Er­
hohter Tonus der Extremitatenmuskulatur. Kernig, Trousseau. Geringe Licht­
reaktion, klonische Zuckungen der linken oberen Extremitat. Facialisparese links. 

Nr. 73. K. G., 5 Monate, Knabe. Aufnahme 24. IV., Entlassung 1. V. (un­
geheilt). Emahrung mit Nestlemeh!. Schwachliche Entwicklung. Vater Lues. 
Mutter gesund. Mit 4 Monaten Beginn einer Temperatursteigerung. Fieber urn 38. 
Otitis bilateralis. Rontgen: kindsfaustgroBe, schattengebende Masse, sitzt breitbasig 
dem rechten Mediastinalrand auf. Klanghaltiger, kurzer, schmerzhafter Husten. 
Atembeschwerden, besonders nachts. sehr stark. 

Nr. 74. K. R., 51/ 2 Monate, Madchen. Aufnahme 23. VI. 1910, t 2. VII. 
Flaschenkind. 21. VI. Husten, Atemnot, 24. VI. P. pos. 9. bis 5. Tag. a. e. fieber­
frei. Dann bis zum Exitus ansteigendes 1!'ieber. Gewicht 4380 bis 4250 g. Starke 
Abmagerung. Anamie, Anorexie, Phlegmone oberhalb des Kreuzbeines. Geringe 
Rachitis. 4 Tage a. e. allgemeine Krampfe, rasche Verschlechterung. (Chronische 
Tuberkulose im rechten Ober- und Unterlappen mit Kavernen und Schwielen. 
Kasige Tuberkulose der bronchialen und trachealen Lymphdriisen rechts.) Neben 
dem Manubrium stemi deutliche Dampfung und ebenso iiber dem recbten Unter­
lappen. Am intensivsten im rechten Intraskapularraum. 1m rechten Oberlappen 
nur geringe Schallverkiirzung. Reichlich klingendes, mittelblasiges Rasseln und 
Bronchophonie rechts hinten unten. Uber dem rechten Oberlappen und Mittel­
lappen abgeschwachtes Atmen (Stenose des Bronchus). Uber der linken Lunge 
sparliches Rasseln, ebenfalls klingend. tVerkasende Konglomerattuberkel in allen 
Lungenabschnitten.) Dyspnoe, Expirium betont, deutlicbe, inspiratorische Ein­
ziehungen am Rippenbogen. (Akute miliare Tuberkulose und Meningitis tubercu­
losa.) Mehrere Hauttuberkulide. 

Nr. 75. S. A., 5 Monate, Madchen. Aufnahme 6. XI. 1908, Entlassung 10. XI. 
2 Monate Brustkind. Seit 22. X. die ersten meningitischen Symptome. 6. XI. 
P. neg., 7. XI. P. neg. Stickreaktion 1 mg pos. Geringe Nackensteifigkeit, Somno­
lenz. Facialisparese rechts. Strabismus convergens. Fontanelle gespannt. Zeit­
weise Krampfe. (HaselnuBgroBe Kaverne in der Spitze des rechten Oberlappens mit 
kasiger Wand und tuberkulOse ulcerose Bronchitis des durchfiihrenden Bronchus. 
Chronische Tuberkulose und Verkasung der tracheobronchialen und bronchopul­
monalen, der vorderen mediastinalen, trachealen, supraclavikularen Lymphdriisen 
rechts. Die Lymphdriisen der linken Seite ganz frei. Adhasion der rechten Spitze 
an den medial en Flachen der tracheobronchialen Lymphdriisen. Zahlreiche bis 
kleinbohnengroBe tuberkulOse Geschwiire im ganzen Diinndarm, an GroBe nach 
unten zunehmend. Sparliche, pfirsichgroBe Tuberkel im Diinndarm. Chronische 
Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Akute, miliare Tuberkulose, akute und sub­
akute Tuberkulose in den Lungen, Konglomerattuberkel in der Form einer Aspi­
rationstuberkulose. Meningitis tuberculosa, eitrige Otitis beiderseits.) 

Nr. 76. S. J., 51/ 2 Monate, Knabe. Aufnahme 18. III. 1910, t 19. III. Brust­
kind, Beginn der Erkrankung mit 5 Monaten, Fieber, Erbrechen, diinnfliissiger 
Stuh!. (Eine haselnuBgroBe und zwei glattwandige Kavernen im oberen Drittel 
des rechten Unterlappens bis unter die Pleura reichend. Totale und partielle Ver­
kasung der rechten tracheobronchialen und Bifurkationslymphdriisen. Umschrie­
bene interlobare Pleuritis zwischen Unter- und Mittellappen rechts. Friscbe, bis 
linsengroBe Arosionen der Pharynxtonsille und kleinste an den Gaumentonsillen. 
Zahlreiche, bis linsengroBe frische tuberkulose Geschwiire im ganzen Diinndarm. 
Meningitis tuberculosa mit Solitartuberkel im rechten Stirnpol und im linken 
Schlafenlappen. Akute, miliare Tuberkulose.) Tuberkulide. 

Nr. 77. U. R., 4 Monate, Madchen. Aufnahme 4. II. 190:{, Entlassung 5. II. 
Brustkind bis jetzt, gute Entwicklung, Eltem gesund. Mit einem Monate Pneumonie, 
seither immer kranklich, vor 14 Tagen die ersten Symptome der Meningitis tuber-
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culosa. Trage reagierende, enge Pupillen, Sensibilitat herabgesetzt, Trousseau, 
keine Nackenstarre, bewu13tlos. Lumbalpunktat: schwach triibe Fliissigkeit. (Eine 
zirka haselnu13gro13e Hohle im MitteUappen der rechten Lunge mit brockligen 
Massen erfiilIt. Verkasung der vorderen mediastinalen, peritrachealen und rechten 
bronchialen Lymphdriisen. Pleura getriibt mit kleinsten Knotchen durchzogen. 
Kleinere Substanzverluste im Ileum. Akute Meningitis tuberculosa, sparliche, 
kleine Knotchen in der Niere, zahlreiche in den Mesenterialdriisen. Sonst keine 
miliare Aussaat.) 

Nr. 78. N. H., 20 Monate, Knabe. Aufnahme 2. III. 1910' t 27. III. Eltern 
gesund. Mit 6 Monaten Pertussis. Seither Husten. P. pos. 

Nr. 79. H. A., 20 Monate, Madchen. Aufnahme 13. VI. 1910, Entlassung 17. 
YII. 1:3 Monate. Brustkind. Mit 10 Monaten erkrankte Patientin mit Husten, 
Hornhautentziindung. Spitalsaufnahme. Mit 12 Monaten Hornhautentziindung. 
Tranenfiu13, Lichtscheu (Skrofulose). 

Sr. 80. G. M., 1 Jahr, Knabe. Aufnahme 20. X. 1913. t 31. X. 1 Jahr Brust­
kind. Iliutter hustet seit 4 Jahren, auch die Gro13mutter hat viel gehustet. Vater 
und 2 Kinder leben, sind gesund. 1 Kind an Lungenkrankheit t. Mit 10 Monaten 
HlIsten. 22. X. P. pos. '!.7. X. P. pos. Intermittierendes Fieber. Gewicht 7000 
bis 6100 g. Tetanusartige Zuckungen der rechten Hand. Lumbalpunktion: klare 
Fliissigkeit, groJ3er Druck. Starke Unruhe. (Chronische Tuberkulose im rechten 
Unterlappen, Tuberkulose der Bronchialdriisen rechts mit Durchbruch einer in 
den rechten Hauptbronchus.) Rechts vorn verkiirzter Schall, rechts hinten unten 
Dampfung. Grobblasiges Rasseln, rechts hinten oben Giemen. (Frische serose 
Pleuritis rechts. Cyanose. Blutiges Erbrechen, blutiger Stuhl. (Subakute miliare 
Tuberkulose in allen Lungenlappen, in der Leber, Milz und Nieren.) Sparliche 
Tuberkulide in der Hohe des ersten Brustwirbels und rechts am linken Ober­
schenkel. Atrophie. 

Nr. 81. L. L., 16 Monate, Knabe. Aufnahme 17. VIII. 1910. t 2. IX. Brust­
kind bis jetzt, Eltern gesund, mit 10 Monaten Masern, seitdem kranklich, Anfalle 
von Atemnot, abendlich Fiebersteigerungen. 

Nr. 82. P. T., 13 Monate, Madchen. Aufnahme 22. VI. 1907. Entlassung 28. 
VI. Einige Wochen Brustkind. Vor 5 Wochen Masern mit Lungenentziindung, an­
schlie13end Fieber. Husten, Schwitzen. 26. VI. P. pos. Continua der letzten 
(; Tage. Abmagerung, Muskulatur schlaff, geringer Fettpolster, Haut und sicht­
bare Schleimhaute anamisch, auf der Brust ecthymaartige wie mit dem Locheisen 
erzeugte kleine Ulcera mit mi13farbigem Grunde und schlaffen Randern, ahnliche 
p'roJ3ere auch an der behaarten Kopfhaut zum Teil eingetrocknet. (Chronische 
Tuberkulose der trachealen, tracheobronchial en, vorderen mediastinalen und Hals­
lymphdriisen.) Beiderseits hinten zahlreichc feuchte Rasselgerausche zu horen. 
Links mehr als rechts. 2!i. VI. Links hintcn oben und in der Axilla Dampfung. 
Dariiber zahlreiche feuchte Rasselgerauschc lind weiches Bronchialatmen. 26. VI. 
Zunahme der Lungenerscheinungen. LinkH vorn in der Gegend der Lingula ver­
kiirzter Schall, bronchiales Atlllen, klingendc grobblasige Rasselgerausche. Be­
tastung des Abdomens scheint schlllerzhaft zu sein. (Frische tuberkulose Peri­
tonitis. Subakute miliare Tuberkulose der Lungen, Leber, Milz und Nieren.) 
Milz deutlich vergrii13ert, hart mit scharfelll Rand. Leber iiberragt den Rippen­
bogen. Zahlreiche Tuberkulide. 

Nr. 83. T. K, 11 Monate, Madchen. Aufnahme 1. IV. 1912. Entlassung 5. IV. 
6 IIionate Brustkind, Vater lungenkrank, mit 10 Monaten die ersten SYlllptome 
der Meningitis tuberculosa, 2. IV. P. pos. Subfebrile Temperatur, geringe Rachitis, 
8 Wochen a. e. Apathie, Schlafsucht. 2. IV. benommen, macht Abwehrbewegungen. 
Nackenstarre, Dermographie, ungleiche Pupillen, abgeschwachte Cornealrefiexe, 
Brudzinsky, Kernig, Lumbalpunktion: erhohter Druck. (Hanfkorngro13er tuber­
kuliiser Primaraffekt in der linken Spitze.) Rontgen. Hilusdriisen links. (Kasige 
Tuberkulose der linken pullllonalen und tracheobronchialen LYlllphdriitlen:) 5. IV. 
I<'euchte Illittel- und groBblasige Ras~el!!erausche (Lungenodom). (Primarer Herd 
mit circumscripter Pleuraanwaehsung.) Abdominaler Atmungstypus. Etwas Nasen-
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fliigelatmen, keine Atemnot. (Meningitis tuberculosa, sparliche. akute Aus{!aat in 
Lungen, Milz, Leber und Nieren.) 

Nr. 84. K. Hoo 8 Monate, Madchen. Aufnahme 10. III. 1913. t 11. III. Bit! 
jetzt Brustkind, Vater schwiichlich, hustet. Mutter ebenfalls. Infektion in den ersten 
Lebenswochen. Seit ca. 3 Monaten starker Husten. Vor 4 Wochen Fieber, seither 
Abmagerung. Matt. schliift sehr viel, schreit viel, Anorexie. (Verkiisung der 
bronchopulmonalen, trachealen und Halslymphdriisen rechts. Chronisch verkiisende 
und kavemos progrediente Tuberkulose des rechten Oberlappens. Verwachsung 
der Pleurablatter rechts.) Mit 7 Monaten wurde der Bauch immer groBer, Diar­
rhoen, Erbrechen. (Peritonitis tuberculosa. Verwachsung der Darmschlingen 
untereinander und mit dem Peritoneum. Peritonitis tuberculosa. Subakute dis­
seminierte miliare Tuberkulose.) 

Nr. 85. M. S., 6 Monate, Knabe. Aufnahme 14. II. 1913. t 15. II. Flascher..­
kind, schwachliche Entwicklung, Vater liegt lungentuberkulos im Spital und war 
nur kurze Zeit mit dem Kind beisammen. Infektion in der 1. Lebenswoche. Seit 
3 Monaten Husten. Gewicht 4270 g. Am Riicken bohnengroBer Decubitus. Ra­
chitis. Driisen am Halse. (Verkiisende lobuliire Pneumonie des linken Unterlappens 
und dichteste konfluierende tuberkulose Pneumonie des linken Oberlappens Kiisige 
Tuberkulose der tracheobronchialen Halslymphdriisen.) Links hinten unten unter 
dem Angulus scapulae Bronchophonie, Knisterrasseln. deutliche Diimpfung von 
der linken Spitze bis 1 Querfinger unter dem Angulus scapulae. Abgeschwachter 
Stimmfremitus auf der linken Seite. (Hamoptoe in einer linksseitigen groBen 
Lungenkaveme. Pleuritis mit fast totaler Anwachsung beiderseits. TuberkulOse 
Geschwiire des Diinndarmes.) Leber 11/2 Querfinger unter dem Rippenbogen. 
(Subakute miliare Tuberkulose der Leber, Milz und Nieren. 1m Magen, den 
Nasenhohlen, Pharynx, Larynx, Trachea und Bronchien teils fliissiges. teils ge­
ronnenes Blut.) 

Nr. 86. G. M., 12 Monate, Madchen. Aufnahme 25. II. 1913. Entlassung 20. IV. 
3 Wochen Brustkind, entsprechende Entwicklung, seit 3 Monaten OhrenftuB. 
26. II. P. pos. Gewicht 6800 his 5460 g. Caries beider Schliifenbeine, Spina ven­
tosa des Zeigefingers rechts, Mittelfingers links, zweier Zehen links, Oberschenkel 
rechts. Starke Rachitis. 26. II. Normaler Lungenbefund. 5. IV. In der rechten 
Lunge vom reichlich klein bis mittelgroBblaBiges Rasseln. Reehts hintp-n oben deut­
liches Bronchialatmen, rechts hinten unten verschiirftes Atmen und reichlich Rassel­
gerausche. 8. IV. Dampfung im Bereich des rechten Mittellappens. Bronchial­
atmen. 19. IV. Rontgenschatten entsprechend dem rechten Oberlappen mit fast 
wallnuBgroBer Kaveme. Einige Tuberkulide. 

Nr.87. P. E., 10 Monate, Knabe. Aufnahme 3. III. 1913. Entlassung 30. III. 
16 Tage Brustkind, anfangs gute Entwicklung, vom 2. Monaj,e an Abnahme. Vater 
Epileptiker, Mutter tuberkulos (Hiimoptoe post partum). Infektion in den ersten 
16 Tagen. 4. III. P. pos. Kritisch abfallende Temperatur, dltnn 3 Wochen fieber­
frei, die letzten 5 Tage Fieber bis 38°. Gewicht 5780 bis 6190 g. Starke Ab· 
magerung, besonders am Rumpf. Dampfung hinten oben beiderseits bis unter die 
Spina scapulae, rechts mehr als links, ebenso in beiden Fossa supraclaviculares. 
Von dort abwiirts tympanitischer Beiklang. Dber der Dampfung bronchiales 
Atmen mit lautem klingendem feuchtem Rasseln. Klinischer Befund bis 28. III. 
unverandert. 4. III. Rontgen nach unten zu ein in einzelne Flecke sich auflosen­
der dichter Schatten dem rechten Oberlappen entsprechend. Oben scharf um­
schriebene Aufhellungen. Harter Milztumor, Leber 3 cm ii'ber dem Rippenbogen 
scharfer Rand. 1m Gesicht, an den Armen und Beinen Tuberkulide. 

Nr. 88. S. S., 12 Monate, Madchen. Aufnahme 10. IX. 1913. Entlassung 19. X. 
Flaschenkind, Vater hustet. Infektion in den ersten Lebenswochen. 1m 6. und 
7. Lebensmonate Husten, seit 2 Monaten Fieber, 8. X. P. pos. 15. X. P. kachek­
tisch. Tiiglich Fieber bis 38° oder um einige Zehntel dariiber. In den letzten 
3 Wochen hoher. bis 40°. Gewicht 3930 bis 366!l g. Schwitzen am Hinterkopf. 
Rhinitis, Blepharitis. Geringe Rachitis. Normale Verdauung. (Chronische Tuber­
kulose der Bronchialdriisen mit totaler Verkasung.) Dber heiden Lungen relati'r"e 
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Diimpfung, unbestimmtes Atmen. Rontgen: Reiehliche fleekige Schatten. ziemlich 
gleichmiiBig tiber beiden Lungenfeldern verteilt, wie bei subakuter Miliartuber­
kulose. (Chronische Tuberkulose der Mesenterialdriisen mit partieller Verkiisung. 
Milz und Leber stark vergrollert. Zahlreiche Konglomerattuberkel in beiden Lungen, 
Milz, Leber und Niere.) Teils heilende, teils frische kleine papulo-nekrotische 
Tuberkulide iiber die ganze Hautdecke verstreut. 

Nr.8!J. D. E., 4 Monate, Miidchen. Aufnahme 24. II. 1908. t 25. III. 4 Wochen 
Brust, kriiftige, gute Entwicklung. Mit 2 Monaten Schnupfen, bellender Husten. 
Mit 21/2 Monaten Dyspnoe und Rasseln. 10. II. P. pos. UnregelmiiBiges Fieber. 
Gewicht 5070 bis 4700 g. Miilliger Fettpolster, Turgor gering, keine Fiiltelung an 
der Innenseite der Oberschenkel. Blutbefund: weiBe Blutkorperchen 9600, davon 
48 Proz. Lymphocyten, 13 Proz. mononucleiire und 39 Proz. polynucleiire Leuko­
cyten. Geringe Rachitis. Kleine Driisen seitlich am Hals. (Einige iiber hanf­
korngroBe kiisige Knoten in den Oberlappen beider Lungen und einige tuberkulose 
lobuliirpneumonische Herde in beiden Oberlappen. Chronische Tuberkulose der 
bronchopulmonalen und Hiluslymphdriisen beiderseits mit mehr oder minder 
gleichmiiBiger Verkiisung der tracheobronchialen beiderseits, der tieferen trachealen 
und der Bifurkationslymphdriisen.) Rauhes Inspirium. 28. II. Bronchitis, klang­
artiger Husten. 4. III. Dber beiden Lungen klingendes Rasseln. 5. III. Links 
hinten unten leichte Diimpfung, feinblasiges, klingendes Rasseln und weiches Bron­
chialatmen. Klangartiger heiserer Husten, Atmung frequent, exspiratorisch ver­
liingert mit deutlicher hOrbarem Stridor. 29. II. Nasenfliigelatmen, exspiratorische 
Dyspnoe, blaB, cyanotisch. Milz eben tastbar, Leber nicht vergriiBert. (Ver­
einzelte kiisige Tuberkel in der Milz, akute miliare Tuberkulose in beiden Lungen, 
Leber, Nieren und Milz und in zahlreichen Driisen. Croupiise Entziindung der 
hinteren Fliiche der Uvula, diffuse Bronchitis, Atelektasen und lobuliirpneumonische 
Herde im linken Unterlappen.) 

Nr. 90. S. F., 81/2 Monate, Knabe. Aufnahme HI. XI. t 2. 1. 6 Wochen 
Brustkind. Wegen Morbillen aufgenommen. Nach den Masern Entfieberung. 
4 Wochen a. e. subfebril, in der 2. Woche a. e. hochfebril, in der letzten Woche 
a. e. lytischer Abfall. Gewicht 4620 g. (Kii.sige Pneumonie des rechten Mittel­
und Unterlappens mit einer groBen und mehreren kleineren Kavernen im rechten 
Unterlappen. Tuberkulose der bronchialen und bronchopulmonalen Lymphdriisen, 
sowie der beiderseitigen Halslymphdrtisen mit teilweiser Verkiisung und Verfliissi­
gung.) 19. XI. Schallverkiirzung tiber der ganzen rechten Lunge bis in die Hohe 
des 5. Brustwirbels. Leicht tympanitischer Schall, von da ab Diimpfung. Dber 
dem linken Oberlappen ebenfalls leicht tympanitischer Schall iiber der ganzen 
rechten Lunge, insbesondere vorn in der Axilla sehr reichlich kleinblasige Rassel­
geriiusche abwechselnd mit Knisterrasseln und weichem Bronchialatmen. (Verwach­
sung des rechten Mittel- und Unterlappens. Ein tuberkuloses Geschwiir im obersten 
Teil des Dickdarmes. Konglomerattuberkel beider Oberlappen, ziemlich derber Milz­
tumor.) Leberrand, weich, bis ca. 2 Querfinger unter den Rippenbogen reichend. 

Nr. 91. T. J.,3 Monate, Knabe. Aufnahme 8. V. 1908. Entlassung 14. V. (un­
geheilt). Brustkind, entsprechende Entwieklung. Seit 14 Tagen schlechte Nah­
rungsaufnahme, Schwitzen, Abmagerung, normaler Stuhl. 7. V. P. fraglich. 9. V. 
M. neg. Bliisse. Flaches zackiges Ulcus mit reinem Grunde auf der linken Scrotal­
halfte. Sparliches Rasseln tiber den Lungen, Abdomen tiber dem Thoraxniveau, 
meteoristisch aufgetrieben. Leber am Rippenbogen palpabel. 12. V. 2 Querfinger 
unter diesem. Milz reichlich 1 em unter die N abelhiihe, maBig derb. Einige typi­
sche Tuberkulide ad nates und an der Haut der unteren Extremitiiten. 

Nr.92. W. J., 11 Monate, Knabe. Aufnahme 6. IV. 1910. t 12. IV. 31/2 Monate 
Brustkind, gute Entwicklung, Otitis media beiderseits im 7. Monat. Masern im 
9. Monat. Daran Rezidive der Otitis, beiderseitige Pneumonie. Seit der Masern­
erkrankung stark abgemagert, hinfiillig, will nur liegen. 8. IV. P. pos. Hoch­
gradige Abmagerung. Kachexie. Hiimorrhagien. Dermatitis fast erosionsartig in 
der Umgebung des Anus und der Hinterfliiche des Oberschenkels und am Scrotum. 
Ein wie mit einem Locheisen ausgeschlagener Substanzverlust am rechten Tragus. 
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Odem des Gesichts. Seit 8 Tagen Diarrhoen. Zitterbewegungen in den Hiinden. 
Erbsen- bis hirsekorngroBe Drusen. (HaselnuBgroBe, zum Teil glattwandige Ka­
verne in der Lingula des linken Oberlappens mit peribronchitischen kiisigen Herden 
und einigen Kavernen in der Umgebung. LinsengroBe Perforation der Kaverne 
mit abgesaktem tuberkulosen Empyem. Verkiisung der Driisen am Hilus. Kleinere 
konfluierte kiisige Tuberkel in den trachealen und Bifurkationslymphdriisen links, 
sowie einiger Paratrachealen rechts.) Rechts vorn neben dem Sternum eine ea. 
3 em breite Diimpfungszone, dariiber amphorisches Atmen. Links hinten unten 
Schallverkiirzung, Bronchialatmen und klingendes Rasseln. 11. IV. Uber dem 
rechten Unterlappen feinstes Knistern. Lockerer Husten, heisere Stimme, Ab­
domen weit aufgetrieben (LinsengroBe tuberkulOse Geschwiire im untersten Ileum. 
Sparliche akute miliare Tuberkulose in Leber und Milz und in den Lymphknoten 
der Anguli venosi. Lobuliirpneumonie in den hinteren oberen Partien des rechten 
Oberlappens bei Atelektase. diffuse Bronchitis, Otitis suppurativa bilateralis.) 

~r. 93. S. A., 4 Monate, Madchen. Aufnahme 14. X. 1910. Entlassung 2. XI. 
Flaschenkind, Schlechte Entwicklung, Mutter an Tuberkulose t, Infektion in den 
ersten Lebenswochen. Seit Geburt Husten. 15. X. P. pos., subfebrile Tempe­
raturen. Seit Geburt Gewichtsstillstand bei guter Verdauung. Gewicht 1900 g. Elend 
herabgekommen. Etwas unterhalb der kleinen Fontanelle Decubitus. (Sehr umfiing­
lich konfluierende lobuliire Herde total verkiist im linken Unterlappen. Kiisig belegte 
Kaverne im Mittellappen der rechten Lunge. Kiisige Tuberkulose der bronchialen 
und mesenterialen Lymphdriisen.) Links hinten von dem Angulus scapulae an 
intensive Dampfung mit vermehrter Rcsistenz bis zur hinteren Axillarlinie reichend. 
Bronchophonie, bronchiales Exspirium, nach abwarts an Lautheit zunehmend. 
Zeitweise klingendes Rasseln in beiden Phasen der Respiration. (Kasige Tu ber­
kulose der linken, zum Teil auch der rechten Pleura. Totale schwielige An­
wachsung der linken Lunge.) Etwas Husten. 1m Stuhl Tuberkelbacillen, faulig 
stinkende Stiihle. Nahrungsaufnahme gut. (Tuberkulose Geschwiire im untersten 
Ileum und Kolon.) Oberhalb der linken Patella in der Mitte des inneren linken 
FuBrandes an der AuBenseite des rechten Mittelfingers, ad nates links, je ein 
Tuberkulid. (Dichteste Aussaat verkiister Tuberkel in allen Lungenlappen. Sub­
akute miliare Tuberkulose der Leber, Milz und Nieren. Hochgradiger Marasmus.) 

Nr. 94. G. F., (i'/2 Monate, Knabe. Aufnahme 5. XI. 1911. Entlassung 17. XII. 
Ii Wochen Brustkind. Dick und kraftig. Seit 8 Tagen krank, starke Abmagerung. 
5. XI. P. neg. 4. XII. H. pos. 5. XII. P. pos. Die letzten 3 Wochen hohe Con­
tinua. Gewicht 3900 bis :3080 g. Abmagerung. Aniimie. Anorexie. einige Tage 
Durchfall. Erbrechen. 14. XII. Tetanie. Erhohte elcktrische Erregbarkeit. 17. XII. 
Starke Krampfe. Exitus unter Krampfen. (Isolierter erbsengroBer kasiger Herd 
im rechten Unterlappen, 2 erweichte des linken Unterlappens. Verkaste und er­
weichte Bronchialdrusen.) Atemgerausch verscharft. 11. XI. Verstreut groberes 
Schnurren, kleinblasige Rasselgerausche der linken Lunge. 25. XI. Rechts hint en 
unten beginnendes Knisterrasseln. 1. XII. Rasselgerausche verschwunden. Otitis 
purulenta dextra. 1. XII. Starker Meteorismus. (Keine miliare Ausbreitung.) 

Nr. 95. T. L., 5 Monate, Madchen. Aufnahme 14. III. Entlassung 13. IV. 
Vater blaB. Seit 8 Wochen Hiisteln. Zeitweise Fieber. haufig SchweiBe. Mit 
21/2 Monaten klanghaltiger Husten, Keuchen, Atemnot. 14. III. P. pos. 3. IV. 
P. stark pos. 14. III. bis 30. III. langsam lytisch abklingendes Fieber. 1. II. Ge­
wicht 4000 g. 14. III. 4740 g. Starke Abmagerung seit Anfiing Marz. Anamie, 
Darmkatarrh. Rechts hinten unten geringe Resistenzvermehrung, iiber der ganzen 
Lunge reichlichst kleine bis mittelgroBe Rasselgerausche von nicht klingendem 
Charakter. Rontgen: Dichte Verschleierung des linken Oberlappens. 31. III. 
Deutliche Dampfung links vorn oben und rechts hinten oben und unten. Dariibel' 
hochbronchiales Atmen, oft plotzlich aussetzend. (Verlegung des Bronchus.) Deut­
liches, auch auf Distanz horbares keuchendes Exspirium. Sehr qualender, kurzer, 
klingendel' Husten. Inspiratorische Zwerchfellansatzeinziehungen. Milz 3 Quer­
finger unter dem Rippenbogen, Leber 2 Querfinger. 2 Tuberkulide am linken 
FuB, eines am Genitale, eines an der rechten Ellenbeuge, eines ad nates links. 
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Nr.96. W. P., 1~ Monate, Madehen. Aufnahme 20. XI. 1909. t 13. I. Flasehen­
kind, gute Entwieklung bis zum 6. Monat. Vater seit Jahren katarrhalisch. Mit 
3 Monaten Keuehhusten, seither immer noch Rusten, wenn aueh nieht anfalls­
weise. Infektion in den ersten Lebenswoehen. Mit f)1/2 Monaten Husten, naehts 
Schwitzen, Fieber, Atemnot, Abmagerung. ~:? XI. P. pos. Zuerst hohes Fieber, 
dann fieberfrei, dann allmahlich Ansteigen bis zum Exitus. Gewicht 20. XIL 
4400 g, 11. 1. :3900 g. Akute Abmagerung, Nase verdickt, plump mit Rhagaden, 
schleimige Sekretion. Entwicklung von Trommelschlagelzehen. (Eine nuBgroBe 
alte Kaverne mit eitrigem Inhalt im oberen Drittel des linken Unterlappens. 
Perforation der Kaverne in das Anfangsstiick des Bronchus fiir den linken Unter­
lappen. Chronische Tuberkulose mit totaler Verkasung der bronehopulmonalen, 
traeheobronchialen und Bifurkationslymphdriisen links. Partielle Verkiisung der 
oberen tracheobronchialen, vorderen mediastinalen und Paratrachealen. Totale Ver­
kiisung der Driisen im Angulus venosus beiderseits.) 2~. XI. Reehts die Atmung etwas 
verstarkt. 2S. XI. Diimpfung links hinten oben, deutlich weiches Bronchialatmen 
beiderseits. 29. XI. Links hinten oben Bronchialatmen. 3. XII. Metalliseh klingendes 
Rasseln und weiches Bronchialatmen links hinten Mitte. 6. XII. Lungenerschei­
nung zuriickgegangen. 10. XII. Verstiirkter Stimmfremitus und Bronchialatmen. 
16. XII. Unveriindert. Viel Ilusten, frequente Atmung. (Tuberkulose Geschwiire 
der Pharynxtonsille, ausgedehnte tuberkulose Ulcera der reehten, frischere, jiingere 
der linken Tonsille. Totale Verkiisung der oberen cervicalen beiderseits und par­
tielle der rechten submaxillaren und retropharyngealen.) 27. XI. Bauch meteo­
ristisch aufgetrieben. (Akute und subakute miliare Tuberkulose in beiden Lungen, 
tuberkulOse Meningitis der linken GroBhirnhemisphiire, akute miliare Tuberkulose 
in allen Organen, kasige Tuberkel im Kleinhirn.) Tuberkulide am Mons veneris, 
Innenseite des rechten Oberschenkels und Malleolus externus links. 

Nr.97. M.C., 141/2 Monate, Miidchen. Aufnahme3. VIII. 1911. Entlassung21.XII. 
Brustkind, Entwieklung entsprechend, Vater lungenkrank. Mit 71/2 Monaten starke 
Abmagerung. 3. VIII., 30. IX., 6. X., 14. XII. P. pos. Die ersten 14 Tage Fieber 
bis 39 0, dann fieberfrei mit vereinzelten Fieberzacken, dann hoheres unregelmaBiges 
Fieber. Starke Gewichtsschwankungen. Abmagerung, Anorexie. 6. VIII. Schleimig 
eitrig blutige Stiihle. 14. VIII. Darmkatarrh geheilt. 4. VIII. Diimpfung beider­
seits im Angulus scapulae. Bronchiales Atmen und reiehliche feinblasige klingende 
Rasselgeriiusehe. 14. VIII. Pneumonie geschwunden. 14. X. Papulose frisch-rote 
Tuberkulide von LinsengroBe iiber der Kreuzbeingegend und am Riicken. 16. X. 
3 neue Tuberkulide am Riicken, eines in der rechten Inguinalgegend. 10. XII. 
Frisehe Tuberkulide. 

Nr. 9S. L. E., 51/2 Monate, Knabe. Aufnahme 23. IX. t 24. XI. Bis vor 
]4 Tagen Brustkind. RegelmiiBige Gewichtszunahme. Das Kind war Juli, August 
am Lande Spielgenosse eines 4 Jahre alten mageren hustenden Kindes. 6 Woehen 
a. e. akuterVerfall. Rusten, Schnupfen, Atemnot, Unruhe. Zuerst unregelmiiBiges 
Fieber, dann Continua. 24. IX. H. B. 75 Proz. ~7. IX. H. B. SO Proz. Rote 
Blutkorperchen 3 500 000. Hautblutungen. Alimentiire Intoxikation. (Bohnen­
groBer kiisig kaverniiser Herd im rechten Unterlappen. Partielle Verkiisung und 
Erweiehung der tracheobronehialen und paratrachealen reehts, der in der Bifur­
kation rechts, der bronchopulmonalen rechts. Einbruch einer verkiisten broncho­
pulmonalen Lymphdriise in den Bronchus des rechten Unterlappens.) ~6. IX. 
Rauhes, verschiirftes sehnurrendes Atmen, zum Teil Giemen. (Konfiuierende kiisige 
Aspirationsherde im rechten Unterlappen.) Klingender Rusten, exspiratorisch ak­
zentuiert. 26. IX. Starke Dyspnoe. (Frisehes Geschwiir im Diinndarm und Coe­
cum. Mesenterialdriisen verkiist.) Milz tastbar, Leber] 1/2 Querfinger unter dem 
Rippenbogen. (Akute miliare Tuberkulose der Milz, Leber und Niere, in der Pleura, 
in vielen Driisen. Konglomerattuberkel im Mittellappen, spiirlich im Oberlappen.) 
Tuherkulide. 

Nr.99. Z. H., 31/2 Monate, Knabe. Aufgenommen 13. 111.1905. t 16. III. ]3Tage 
Brustkind, schwiichliche Entwicklung. Seit der Geburt krank. Gleich naeh der 
Ablaktation Verfal!, Appetit gut, Stuhl gut. UnregelmiiBiges Fieber, blaB, leichter 
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Kernig und Trousseau. (Chronische Tuberkulose der Lunge, der tracheobronchialen 
und bronchopulmonalen Lymphdriisen beiderseits.) Atmung etwas angestrengt, 
Schallverkiirzung iiber der rechten Scapula, rechts hinten oben auf der Hohe des 
lnspirium hier und da krepitierendes Rasseln. (Chronische Tuberkulose der Pleura 
rechts.) Schmerzhafter Husten, Anfalle von Cyanose. (Die Lymphdriisen an der 
Leberpforte ziemlich groB, von akuten miliaren Tuberkeln durchsetzt. Akute 
miliare Tuberkulose der Leber, MHz und Nieren, mesenterialen Driisen.) Mil~ 

3 Querfinger, Leber 2 Querfinger unter dem Rippenbogen. Mehrere Tuberkulide. 
Nr. 100. H. F., ;"1/2 Monate. Madchen. Aufnahme 15. VI. 1909. t 26. VI. 

Flaschenkind. Seit der Geburt nicht zugenommen, Mutter hustet und kranklich. 
Infektion in den ersten Lebenswochen. Seit 8 Tagen Husten, Fieber, unruhig, 
schlechter Schlaf, Abmagerung. I/;. VI. P. pos. 3 Woo hen a. e. regelmaBiges 
Fieber, die letzten 2 Wochen hohes Fieber. Gewicht 4:)70 bis 3920 g. Mal3ige 
Rachitis. (Chronische Tuberkulose der reohten Lunge, eine fast die Halfte des 
Oberlappens einnehmende Kaverne. Kasige Tuberkulose der bronchialen und 
trachealen Lymphdriisen.) Diimpfung rechts iiber der Scapula, verscharftes Atmen. 
(Dichte Aussaat von Konglomerattuberkeln in allen Lungenlappen.) Ziemlich seltener. 
etwas heiserer und angedeutet klanghaltigerer Husten. (Tuberkulose Geschwiire des 
Dickdarmes. Subakute miliare Tuberkulose in Leber, Milz und Nieren.) MHz 
eben palpabel (Tuberkulose perisplenitis.) Sparliche Tuberkulide auf der unteren 
Extremitat. 

Nr. 101. W. A., 6 Monate Madchen. Aufnahme 9. IX. 1909. t 5. X. 
Brustkind. Mit 4 Monaten Husten, starkes Schwitzen, Abmagerung, Fieber. 9. IX. 
P. pos. Continua zwischen 38° und 39°. Gewicht 3850 g bis 2850 g. Nacht­
schweiBe. Stomatitis aphthosa. (HaselnuBgrol3e Kaverne im Hnken Oberlappen. 
Verkasung der linken tracheobronchialen, der bronchopulmonalen, der Bifurkations­
lymphdriisen und der paratrachealen rechts. Beginnender Durchbruch einer ver­
kasten Lymphdriise des linken Oberlappens in den Bronchus.) 17. IX. Tympa­
nitischerSchall iiber der rechten Scapula. Scharferes Vesicularatmen. 25. IX. Hinten 
unten beiderseits feinblasiges Rasseln. (Adhasive Pleuritis der linken Lungenspitze.) 
Lockerer Husten, Stimme heiser. (Kleinste akute tuberkulose Geschwiire der 
Rachentonsille. TuberkulOse Geschwiire im untersten Ileum. Akute miliare 
Tuberkulose in den Lungen. Tuberkulose Perisplenitis. Diffuse eitrige Bronchitis 
mit lobularpneumonischen Herden.) 

Nr. 102. O. E.. 5 Monate, Madchen. Aufnahme 20. III. 1909 (moribund). 
Flaschenkind, schlechte Entwicklung, Mutter lungenkrank. Infektion in den ersten 
Lebenswochen. Seit 3 Wochen krank, Fieber bis 38°, hochgradige Abmagerung, 
Rachitis. (Ein bohnengrol3er kasiger Knoten im rechten Unterlappen. Chronische 
Tuberkulose der bronchopulmonalen und tracheobronchialen Lymphdriisen rechts, 
der in der Bifurkation rechts, der vorderen mediastinalen und linken tracheo­
bronchialen. Akute und subakute miliare Tuberkulose der Leber, Milz und Nieren, 
der Pleura costalis und Lungen.) Die Haut mit zahlreichen stecknadelkopfgroBen 
bis erbsengroBen lividroten, etwas glanzenden gedellten Efflorescenzen bedeckt, 
ad nates diesel ben nur grol3er und mit zentraler Nekrose. 

Nr.103. R. H., ii1/. Monate, Madchen. Aufnahme 7. V. 1908. t 20. V. Brust­
kind 12 Tage. Bis 21/. Monate gute Entwicklung. Vater lungenkrank. Infektion 
in den ersten Lebenswochen. 10. V. P. neg. M. neg. 13. V. P. pos. 14. V. P. pos. 
Leichtes Fieber, allmiihlich Abklingen. Gewicht 3300 bis 3000 g. Anamie, rascher 
Verfall. (Ein kleinbohnengroBer und ein kleinerbsengrol3er kasiger Herd im rechten 
U nterlappen, chronisch-kasige Tuberkulose einiger bronchopulmonalen, tracheo­
bronchialen, trachealen, vorderen mediastinalen Lymphdriisen rechts und der in 
der Bifurkation rechts. Rekrudeszierender Katarrh des Dickdarmes. Diffuse 
Bronchitis mit Bronchiektasien und pneumonischen Herden in beiden Lungen.) 

Nr. 104. F. F., 31/2 Monate, Knabe. Aufnahme 14. XII. 1908. Entlassung 2. I. 
(gebessert). Brustkind. Vater vor 14 Tagen an Tuberkulose t. Infektion in den 
ersten Lebenswochen. Mit 21/2 Monaten starker Darmkatarrh. Mit 2 Monaten 
Husten, dabei wird das Kind blau, bleibt weg, erbricht. 15. XII. P. pos. Gewicht 
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4670 bis 4280 g. Guter Ernahrungszustand. Darmkatarrh durch Behandlung ge­
bessert. Dampfung und rauhes Atmen im Intrascapularraum. 24. XII. typischer 
klanghaltiger Husten. Dampfung oben iiber del' Wirbelsaule und rechts davon 
deutlicher. 29. XII. reichlicher Husten. Dber del' Dampfung verscharftes Atmen. 

Nr. 105. W. J"., 4 Monate, Knabe. Aufnahme 15. VIII. 1907. t 17. IX. 
Sehr mager. Mutter tuberkulos. Mit 21/2 Monaten Fraisen, auffallende Abmagerung. 
19. VIII., 2. IX., 10. IX. P. pos. Gewicht 3200 bis 2700 g. Abmagerung. Anamie. 
Ecthyma von LinsengroBe am Riicken. AbsceB am linken Schliisselbein. 10. IX. 
Nackensteifigkeit, Lumbalpunktat leicht getriibt. (KleinnuBgroBes kasiges Infiltrat 
am rechten Unterlappen. Verkasung der Bifurkationslymphdriisen, der retro· 
mediastinalen, der tracheobronchial en rechts, der vorderen mediastinalen und 
trachealen beiderseits.) Rechts hinten etwas hauchende Atmung, rechts hinten 
sparlich kleinblasiges Rasseln. (Verwachsung an del' Basis der rechten Lunge. 
Verkasung del' supraclavicularen und Halslymphdriisen. Verkasung del' Driisen 
an der Magenkurvatur.. Akute miliare Tuberkulose im Peritoneum, Lungo, Milz, 
Leber, Nieren, Lymphdriisen. Akute Meningitis tuberculosa.) Leber P/2 Quer­
finger unter dem Rippenbogen. 

Nr.l06. P. K., '.)1/0 Monate, Knabe. Aufnahme 3. I. 1909. Exitus 27. I. Mutter 
Tuberculosis pulmonum. Infektion in den ersten Lebenswochen. Seit 4 Wochen 
Abmagerung, Husten, Auswurf. Starke NachtschweiBe. 4. I. P. neg. Stichreak­
tion neg. 7. I. Stichreaktion (3 mg) pos. 19. I. P. pos.? 2U. I. P. pos. Die letz­
ten 14 Tage Continua. Gewicht 3960 bis 4910 g. (Odeme.) Abmagerung, Anamie, 
NachtschweiBe. 14. I. Masern. (?) (ErbsengroBer Herd im linken Unterlappen. 
miliare Tuberkulose in der Umgebung. Chronische Tuberkulose mit gleichmaBiger 
Verkasung del' linken bronchopulmonalen, der Bifurkations- und tracheobronchialen 
und trachealen Lymphdriisen.) 4. I. vesiculares Atmen, ad basim sparliche Rassel­
gerausche. 11. I. bronchitische Erscheinungen rechts hinten iiber der ganzen Lunge 
sehr ausgesprochen. Reichlich lockerer Husten. (Akute miliare Tuberkulose in 
Milz, Leber und Nieren, Lungen und Lymphdriisen.) Milz am Rippenbogen paI­
pabel. 

Nr.107. G. S., 11'/2 Monate, Knabe. Aufnahme 30. XII. 1910. i' 14. III. 8 Mo­
nate Brustkind. Bis zum 4. Monat deutliche Gewichtszunahme. 1m 4. Monat Husten, 
erschwerte Atmung, Fieber. Diese Erscheinungen halten bis jetzt mehr oder minder 
an. 30. XII., 9. I., 2. II. P. pOs. Die ersten 2 Wochen subfebril, dann Continua 
mit geringen Remissionen. Gewicht 7490 bis 5800 g. Reichlich dichtest stehende 
Hautblutungen. (Verkasung del' linken bronchotrachealen Lymphdriisen und der 
seitIichen am Halse.) 31. XII. links vorn oben ausgesprochene Dampfung, ebenso 
in Axillis, dariiber abgeschwachtes Atmen. 9. I. ausbreitende Dampfung. (Chro­
nische Tuberkulose der ganzen linken Lunge mit ausgedehnt kavernosem Zerfall. 
Anwachsung der linken Lungen. Tuberkuliise Geschwiire im Ileum, einzeine sub­
akute miliare Knotchen in der rechten Lunge.) Milz und Leber einen Quer­
finger unter dem Rippenbogen. 1. II. Milz tastbar. 9. III. Milz 3 Querfinger 
unter dem Rippenbogen. 

Nr. 108. Z. G., 10' Monate. Madchen. Aufnahme 10. III. 1909. i' 18. III. 
Flaschenkind. Mutter tuberkulOs. Infektion in den ersten Wochen. Seit der Geburt 
krank, hustet. magert abo 11. III. P. pos. Subfebrile und subnormale Tempe­
raturen. Gewicht 2800 bis 2750 g. Starke Atrophie. 18. III. heftige allgemeine 
Convulsionen und darauf Exitus. (Eine kieinerbsengroBe Kaverne mit kasigem 
Inhalt im rechten Oberlappen. ein tuberkuloses iiber IinsengroBes Geschwiir in 
der Pharynxtonsille mit derbem Grund. Tuberkulose der cervicaIen, besonders 
der submaxillaren Lymphdriisen mit totaler Verkasung einzelner, partieller Vcr 
kasung und akuter Tuberkulose anderer, akute Tuberkel und partielle Verkasung 
in den supraciavicularen Driisen rechts und in den retroauricularen rechts.) 12. III. 
sparlich trockene Rhonchi. Hie und da Iockerer Husten. Cyanose del' Hande 
und FiiBe. Skrofulide im Gesicht. Rechte Gesichtshalfte geschwollen. 14. III. 
Schwellung del' Nase und Oberlippe starker. 1,. III. deutliches Odem del' rech­
ten Gesichtshii.ifte. Zahireiche Geschwiire im Diinndarlll. (Tuberkuliise Caries des 
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rechten Felsenbeines. Akute miliare Tuberkulose in den Nieren, Leber, Lymph­
driisen, Lunge.) 

Nr.109. H. J .. 9 Monate, Knabe. Aufnahme 1<!. VII. 1909. Entlassung 8. VIII. 
Flaschenkind. Patient war tagsiiber in Kost. Dort war ein 42jahriger Mann 
mit Tuberkulose, der vor 2 Wochen gestorben ist. Dieser hat das Kind wieder­
holt herumgetragen. Mit 61/ 2 Monaten Fieber und Husten. 12. VII. P. pos. Fieber­
frei. Gewicht 7450 bis 7200 g. Starke Abmagerung, Appetit gut. Rechts hinten 
oben Schallverkiirzung mit feuchten Rasselgerauschen. Rontgen: Verdichtung ent­
sprechend dem rechten Lungenhilus. 17. VII. links hinten unten deutliches 
Knisterrasseln. Scharfes bronchiales Exspirium. <!<!. VII. normaler Lungenbefund. 
26. VII. rechts hinten oben deutliche Schallverkiirzung, verlangertes Exspirium. 
Hiiufiger lauter metallisch klingender Husten, Keuchen. 15. VII. Keuchen ge­
ringer. 17. VII. weitere Besserung. 

Nr. 1l0. W. A., 7 Monate, Miidchen. Aufnahme 8. II. 1910. t 13. II. Flaschen­
kind. Vater tuberkulos. Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 6 Monaten 
8tarker Husten und Rasseln. Vor ~ Wochen Erbrechen, Fieber, stille Fraisen. 
10. II. P. neg. Subfebril am letzten Tag. Anstieg bis 40°. Gewicht 5400 g. 
Abmagerung. 9 Tage a. e. starke Verschlechterung, Benommenheit, Aufschreien, 
fi Tage a. e. Krampfe. (BohnengroBer kasiger Herd im rechten Oberlappen. Totale 
Verkasung und Erweichung der rechten bronchopulmonalen und tracheobronchialen, 
der Driisen an der Bifurkation, der rechten oberen tracheobronchialen sowie der 
linken paratrachealen. Verkasung der Driisen im Anonymawinkel und im linken 
Angulus venosus. Tuberkulose der PharinxtonsiIle? Akute tuberkuliise Lepto­
meningitis, akute miliare Tuberkulose der Leber und Milz, Lungen und Lymph­
driisen.) Leber 1 Querfinger unter dem Rippenbogen. 

Nr. Ill. P. L., 13 Monate, Madchen. Ambulatorisch. 4 Monate Brustkind, 
entsprechende Entwicklung. Grol.lvater lungenkrank. Mit 4 Monaten Bronchial­
katarrh, Abmagerung, Gumma scrofulosorum. Typische exspiratorische DY3pnoe, 
Blepharitis. 

Nr. 112. E. G., 71/. Monate, Knabe. Aufnahme 21. IV. 1906. Entlassung 10. V. 
Flaschenkind. Sehr gute Entwicklung, bliihendes Aussehen bis zum 5. Lebens­
monat. Vater lungentuberkulos, liegt im Spital. Infektion in den ersten Lebens­
wochen. Mit 5 lionaten Husten, Abmagerung Fieber. 21. III. ambulatorisch 
diffuse Bronchitis. 18. IV. Pneumonie links hinten unten, subfebrile Temperatur, 
hochgradige Abmagerung trotz reichlicher Nahrungsaufnahme. 28. IV. links hinten 
unten Schallvcrkiirzung, feinblasiges klingendes Rasseln und bronchialklingendes 
Atmen. Reichliche Rasselgerausche iiber den iibrigen Lungenpartien. Anfalls­
weiser pertussisartiger Husten. Milz 2 Querfinger, Leber 3 Querfinger unter dem 
Rippenbogen. 

Nr.113. G. F., 8 Monate, Knabe. Aufnahme 24. II. Entlassung 12. III. 
ungeheilt. 6 W ochen Brustkind. Mit 5 Monaten Bronchialkatarrh, Anschwellung 
des 2. und 3. Fingers. P. pos. Fieberfrei, die beiden letzten Tage bis 38°. Ge­
wicht 7900 bis 6650 g, Abmagerung, weiBe Blutkorperchen 7600, davon Lympho­
cyten 25°/0 , Polynucleare 550f0, Mononucleare 200f0. Caries des linken Ober­
armes, des rechten Unterschenkels, des linken FuBriickens, des linkeD Oberarmes, 
des linken und rechten Vorderarmes, des 2. und 3. Fingers rechts und links. 
Hodentuberkulose. Uber den Lungen reichlich Rasselgerausche, leichter lockerer 
Husten. Leber 1 Querfinger unter dem Rippenbogen. 

Nr. 114. F. R., 7 Monate, Knabe. Aufnahme 9. VI. 1910. Entlassung 15. VI. 
3 Monate Brustkind. 1m .~. Monat Husten, heiser. 10. VI. P. neg. Hohes Fieber 
in den letzten Tagen, groBere Remissionen. Gewicht 4100 g. Hochgradige Ab­
magerung. Appetit gut, Anamie, Phlegmone der Glutealmuskulatur. (Kaverne 
im linken Unterlappen, kasige Tuberkulose der linken tracheobronchialen und 
bronchopulmonalen Lymphdriisen.) Links hinten bis zur hinteren Axillarlinie 
kompakte Dampfung, dariiber Bronchialatmen und kleinblasiges klingendes Rassel· 
gerausch. (Pleuritis fibrinose dextra. Tuberkulose Geschwiire im Ileum. Kasige 
Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Disseminierte Tuberkel in allen Lungenlappen. 
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Bronchopneumonische Prozesse im rechten Unteriappen.) MiIz 1 Querfinger, Leber 
2 Querfinger unter dem Rippenbogen. 

Nr.115. P. M., 61/ g Monate, Madchen. Aufnahme 11. VI. 1907. Entlassung 27. VI. 
FIaschenkind, bis 51/ 2 Monate sehr gute Gewichtszunahme. Vater soIl lungenkrank 
sein. 2~. III. Ulcus der rechten Wange, TuberkuIose? Mit 51/. Monat rapide Ab­
magerung. Seit ca. 2 Monaten Hautafl'ektion auf der rechten Wange. 11. V., 
13. VI. P. pos. Die letzten 5 Wochen zwischen 38 bis 39°, Continua. Gewicht 
4670 g. Guter Appetit. Auf der Haut der rechten Wange ein ungefahr 5-Mark­
stiick groBe Stelle mit gerotetem erhabenen Rand. (Ein groBeres Gesch wiir der 
rechten Tonsille am Gaumenbogen (TuberkuIose?). Chronische Tuberkulose mit 
Verkasung der Halslymphdriisen rechts. Multiple tuberkulose Geschwiire im ganzen 
Diinn- und Dickdarm. Chronische Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Subakute 
und akute Tuberkulose beider Lungen, der Leber, Milz und Nier;m. Pneumonie 
im link en Unterlappen.) Zahlreiche Tuberkulide. 

(Nr. 116 bis 131 ambulatorisch beobachtet in den Jahren 1907-1909.) 
Nr.116. A. G., 6 Monate, Knabe. 13. Geburt, normal. Rontgen: Das Hnke 

Lungenfeld zeigt keinerlei Abweichung von der Norm. Das rechte Lungenfeld ist 
im Bereiche des Unterlappens und Oberlappens der Sitz einer Verdichtung mit 
groBter Intensitat in der Gegend des Lungenhilus. Klingender Husten. Atem­
beklemmung, angestrengtes Atmen. Seit einem Monat Pfeifen, beim Ausatmen 
arger, beim Schreien hort das Gerausch auf. 

Nr. 117. S. R, 7 Monate, Madchen, Brustkind. Gute Entwicklung. GroB­
vater starb, wie die Mutter ~ ,Jahre alt war, an Tuberkulose. Vater gesund, 
Mutter vor 4 Jahren Apicitis. 1. Kind schwachlich, 2. Kind t an Meningitis tubercu­
losa, 3. Kind Patient. Seit dem 4. Monat Husten, SchweiBe. 14. IV. Rontgen: 
1m Bereiche des rechten Mittel- und Oberlappens eine deutliche Verdichtung. 
29. IV. Dampfung iiber dem reehten Oberiappen, kein Bronchialatmen. Kurz­
atmigkeit, sehweres Atmen, exspiratorisches Rasseln. 

Nr. 118. M. M., 7 Monate, Miidchen. Allgemeinbefinden gut. 4. normale 
Geburt. Brustkind (sehones Kind). Gute Entwicklung. Eltern gesund. 3 Kinder 
bereits an Lebensschwache t (3 Monate, 3 Tage, 5 Tage). Links hinten 
klingendes Rasseln, rechts hinten oben kiirzerer Schall. Kein sicherer Befund fiir 
Bronchialdriisen. 7. VI. Allgemeinbefinden besser, deutliehes Rasseln, hauptsaeh­
Jieh exspiratorisch. Links hint en unten Bronehialatmen. Exspiratorische Dyspnoe. 

Nr. 119. R K., 8 Monate, Knabe. 11. VI. bis 4. III. 4. normale Geburt. 
Brust nur einige Tage. Vater friiher lungenkrank, Mutter gesund. 2 Kinder 
leben und sind gesund. Ein Kind mit 7 Monaten an Masern und Lungenentziin­
dung t. Mit 6 Woehen Lungenentziindung, dann kranklich, nimmt nicht zu, Nacht­
schweiBe, Fieber, Husten. Milz palbabel. 1~. VI. (8 Monate) Tuberkulid. 27. VI. 
Tuberkulid verschwunden. 

Nr.120. H. R, 4 Monate, Madchen. 6. normale Geburt. 2 Monate Brust. 
Vater vor 6 J ahren Lungenkatarrh. 1 Kind i- an Darmkatarrh. Mit 2 Monaten 
Husten, Gewichtsstillstand, Keuehen. Var 8 Tagen klanghaltiger Husten. Rechts 
hinten oben deutliche Dampfung, auch rechts neben dem Sternum abgeschwaeh­
tes Atmen iiber dem Oberlappen. Reichliche Tuberkulide an den unteren Extre­
mitaten. 

Nr. 1~1. N. R, 31 / 2 Monate. 6. normale Geburt. Brustkind bis jetzt. Mit 
1 Monat Darmkatarrh. Entwicklung bis 6 Wochen gut. Vater gesund, Mutter 
hustet. 1. Kind 31 / 2 Jahre t an Meningitis tuberculosa, 2. Kind 3 Monaten an 
Krampfen T, 3. Kind 6 Jahre, gesund, 4. Kind, 2 ,Jahre, skrofulos var 1 Jahr, 
5. Kind t 4 Monate an Bronchialkatarrh. Mit 3 Monaten Keuchen, Husten, Fieber, 
Erstickungsanfalle, Husten heiser. Gewicht 3900 g. Rechts hinten oben Schall­
verkiirzung. 15. X. Tuberkulid am Kinn. 31. X. Tuberkulid an der Streckseite 
des rechten Vorderarmes. 2. XI. Tuberkulid versehwunden. 

Nr. 122. F. R, 9 Monate, Knabe. 3. normale Geburt. Brustkind bis jetzt. 
Gute Entwicklung. Cornage exspiratoire. Mit 4 Monaten Rasseln, anfangs nur 
zeitweise, seit 3 Tagen Tag und ~aeht. Exspiratorisehe Dyspnoe. 
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Nr. 123. K F., 9 Monate, Knabe. 1. normale Geburt. 4 Wochen Brust­
kind, Entwicklung entspreehend. Mit 5 Monaten Rasseln und Husten. 10. II. 
reehts hinten oben Diimpfung. 

Nr. 124. H. K, 8'/2 Monate, Knabe. 7. normale Geburt. Brustkind bis 
jetzt. Entwicklung gut. Eltern gesund. 1 Kind 3 Monate t an Soor. Mit 
.. Monaten starker Husten, mit 7'/2 Monaten Keuchhusten. Atemnot. Anamie. 

Nr.125. St. L., 3 Monate, Knabe. 4. normale Geburt. Entwicklung gut bis 
2'/2 Monat. GroBvater lungenkrank. 1. Kind 7 Jahre gesund, 2. Kind 4 Jahre 
gesund, 3. Kind 2 Jahre gesund. Infektionsquelle GroBvater. Abmagerung. 
Aniimie. Milz 4 Querfinger unter dem Rippenbogen. Hauttuberkulide an beiden 
Fersen, am Kreuzbein und meist zerstreut an den unteren Extremitiiten. 

Nr. 126. L. K, 3 Monate, Knabe. 3. normale Geburt. Brustkind. Ent­
wieklung gut. Vater lungenkrank, Blutspueken. Mutter gesund. 1. und 2. Kind t. 
GroBvater vor 14 Tagen an Blutsturz t. Infektion in den ersten Lebenswochen. 
Mit 2 Monaten Husten, seit 3 Tagen Keuchen. 

Nr.127. N. R., Madchen, 5 Monate. 2. normale Geburt. Flaschenkind. Ent­
wicklung gut. Eltern gesund. Tante an Tuberkulose t. GroBmutter vor 1 Monat t. 
(war mit dem Kind zusammen). Infektion in den ersten Lebenswochen. Mit 
5 Monaten (seit einer Woche) Keuchen, klanghaltiger Husten. Tuberkulide am 
Handgelenk links. 

Nr. 128. F. A., 6 Monate, Knabe. :i. normale Geburt. Brustkind. Vater 
vor 2 Jahren + an Tuberkulose. Mutter gesund. Seit 3 Wochen Driisen­
sehwellung, wurde immer groBer. Nachts Fieber. Abmagerung, Anamie. Lang­
liche Geschwiire an der hinteren Rachenwand, gelblich belegt. In beiden Kiefer­
winkeln iiber dattelgroBe Driisen, nicht empfindlich. 

Nr. 129. W. R., 12 Monate, Knabe. 14. II. 3. normale Geburt. Brustkind 
2 Monate, Entwicklung entsprechend. Vor 3 Monaten Lungenentziindung, darnach 
kriinklich, hustet viel und rasselt. Seit 8 Tagen klanghaltiger Husten. Rontgen: 
Das Mediastinum und das Hnke Lungenfeld zeigen keine Abweichungen von der 
Norm. Das rechte Lungenfeld zeigt einen Verdichtungszug vom Hilus bis an die 
Kuppe der rechten Zwerchfellhiilfte, die von dieser Stelle etwas emporgezogen ist. 

Nr. 130. Sch. W., 7 Monate, Knabe. 6. normale Geburt. 2 Monate Brust­
kind. Mutter Apicitis. 6. V. Beginn mit Husten, hohem Fieber, Bronchitis. Dann 
Abmagerung. 27. V. exspiratorische Dyspnoe. P. pos. 14. VI. Gewichtszunahme. 
23. VI. rechts hinten oben Auftreten einer Dampfung. 4. VII. Lungenbefund der­
selbe. 21. IX. zusehende Erholung. Kalter AbsceB am linkeD FuBrande. 18. XII. 
Caries am Sternum. 

Nr. 131. Z. F., 5 Monate, Knabe, Flaschenkind. Entwicklung gut. Eltern 
gesund. 1. Kind 17 Jahre + an Tuberkulose, 2. Kind 20 Jahre, seit 3 Jahren 
krank (Tuberkulose), die anderen Kinder gesund. Mit 2 Monaten lockerer Husten, 
4 Monaten klingender Husten, Verschlechterung, Fieber, Abmagerung. 

2. Krankengeschichten aus Sitzenfrey, Kongenitale Tnberknlose. 
(Diese sind als bronchogene Tuberkulosen aufzufassen.) 

Nr. 132. Mutter tuberkulOs. Mit 3 Monaten Husten, Lungenerscheinungen. 
Bis Ende des 2. Monats sehr langsame Gewichtszunahme, dann Stillstand und 
miiBige Abnahme. (Die rechten Lungen in den hinteren Partien des Ober­
lappens und in den hinteren oberen Partien des Unterlappens, die linken Lungen 
in den hinteren Partien des Oberlappens in je einem bis taubeneigroBen Anteil 
verkast. Peribronchiale Drusen bis bohnengroB angeschwollen und verkiist.) 
5. IV. Uber beiden Lungen, namentlich iiber dem rechten Mittellappen, feinblasiges 
Rasseln. 7. IV. Uber beiden Lungen starke, feuchte Rasselgeriiusche. Uber dem 
rechten Mittellappen Diimpfung. 10. IV. Rechte Lungenspitze gedampft, dariiber 
hauchendes Atmen. 10. IV. Diimpfung weiter nach unten fortgesehritten. 5. IV. 
Beginn des Hustens. 7. IV. Heftiger Husten. 5. IV. Bauch aufgetrieben. (Tuber­
kulose Gesehwiire des Jejunums, Mesenterialdriisen bohnengroB verkiist, periportalen 
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Drusen nicht verkiist. Zahlreiche bis erbsengroBe kiisige Knotchen in den Lungen. 
In der Leber zahlreiche akute Tuberkel.) 

Nr. 133. 41 jiihrige Mutter (Apicitis tuberculosa sin. Emphysem. Bronch.). 
Gebiirt am 10. IV. 06 kriiftigen Knaben. Gewicht 3650 g, 50 cm lang. Dickes 
Fettpolster. Das Kind wird sofort von der Mutter entfernt und einer gesunden 
Amme iibergeben. Mutter stirbt am 7. XI. 06. Sektion ergibt: Tuberculosis 
pulmonum. Ulcera tbc. intestini. Kind 3. X. geringen Husten. Mitte Dezember 
Husten stiirker. Gleichzeitig abendliche Temperatursteigerungen bis auf 38,2°. 
Das Korpergewicht nahm bis 28. I. zu (3960 g). Hierauf erfolgte konstante Ge­
wichtsabnahme. 1m Befund yom 11. II. 1907 ist bereits erwiihnt, daB das Kind 
mager und blaB ist, rauh hustet. Dber der rechten Lungenspitze war gediimpfter 
Perkusionsschall, iiber der ganzen Lunge feuchtes Rasseln na.chweisbar. Am 1. III. 
wurden Tuberkelba.cillen im Sputum gefunden. Am 12. III. Exitus (6 Monate). 
(Verkiisung der Halslymphdriisen rechts, der supraclavicularen und peritrachealen. 
In der rechten Pleurahohle etwa 1/. Liter grunlichgelber, dickfliissiger Inhalt. 
Fibrinos kiisige Auflagerungen. In den hinteren Partien des Oberlappens findet 
sich eine iiber 2 ccm groBe, mit rauhen Wiinden versehene Zerfallshohle, sonst 
noch zahlreiche, bis miliar groBe Knotchen. Die peribronchialen Lymphdrusen 
etwas vergroBert, manche derselben bis etwa auf die Hiilfte verkiist. In der Leber 
zahlreiche weiBlichgraue, stecknadelkopfgroBe Knotchen. In der Milz einzelne bis 
iiber hirsekorngroBe, verkiiste Partien. Die mesenterialen und retroperitone.alen Lymph­
driisen vergroBert; sie enthalten kleinere und groBere, bis erbsengroBe Kiisemassen.) 

3. Bericht Reichs iiber 10 Faile von ltIeningitis tuberculosa bei 
bronchogener Infektion alll 1. Lebenstage. 

Dr. Hubert Reich, Bezirksarzt in Miilheim, Die Tuberkulose eine Infektions­
krankheit. Berliner klin. Wochenschr. 1878. Nr.37. Jahrg. 15: 

Mehr und mehr hricht sich die Anschauung Bahn, daB die Tuberkulose eine 
Infektionskrankheit ist. In der Richtung dieser Anschauung sind in den letzten 
Jahren zahlreiche experimentelle pathologische Untersuchungen von den tiichtigsten 
Forschern gemacht worden, ohne noch bis jetzt zu einem AbschluB gekommen zu 
sein. Hierin ist die experimentelle Pathologie der klinischen Forschung voraus­
geeilt, wohl hauptsiichlich deshalb, weil die Kliniken, die zur Losung so be­
deutungsvoller Fragen vor aHem berufen sind, zur Erforschung gerade der in­
fektiosen Eigenschaften der Tuberkulose nicht der geeignete Boden sind. Kleine 
liindliche Kreise, in denen die iitiologischen Momente wie die iibrigen Lebensver­
hiiltnisse klarer und durchsichtiger dem Auge des iirztlichen Beobachters sich dar­
stellen, bieten hierzu giinstigere Gelegenheit. So hatte ich Gelegenheit, in Neuen­
burg, einem kleinen Stiidtchen des Breisgaues, iiber die infektiose Natur der Tuber­
kulose Erfahrungen zu machen. Es betrifft niimlich die Beobachtung von tlber­
tragung der Tuberkulose auf eine Anzahl Kinder durch eine phthisische Hebamme, 
und zwar auf direktem Wege von Mund zu Mund. 

Zur Orientierung sei vorausgeschickt. daB Neuenburg 1300 Einwohner ziihlt, 
ziemlich wohlhabend, regelmiiBig gebaut ist mit breiten StraBen, auf dem Hoch­
gestade des rechten Rheinufers liegt und seit der Korrektion des Rheins giinstiger 
hygienischer Verhiiltnisse sich erfreut. Die Sterblichkeit ist nicht groBer als im 
iibrigen Bezirk, zwischen 2 bis 3 Proz. schwankend. An Tuberkulose stirbt der 
7. bis 8. Teil aller Gestorbenen. Die Zahl der im 1. Lebensjahre gestorbenen Kinder 
betriigt. im Jahre durchschnittlich 10. In Neuenburg praktizieren 2 Hebammen, 
die unter sich die Praxis gleichmiiBig teilen. Zur Zeit der Beobachtung prakti­
zierten als Hebammen Frau Siinger und Frau RegiBser. Letztere war gesund; 
Frau Siinger dagegen war seit dem Winter 1874/75 brustleidend; bei einer im 
Juli 1875 vorgenommenen physikalischen Untersuchung ihrer Brust konnte ich das 
Vorhandensein mehrerer Kavernen in der rechten Lunge nachweisen und mich 
davon iiberzeugen, daB Frau S. an Auswurf reichlicher eitrig-jauchiger Sputa litt. 
Mit wenigen, durch ihre Krankheit bedingten Unterbrechungen versah Frau Siinger, 
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die eine sehr diensteifrige Hebamme, war, ihren Dienst bis kurz vor ihrem Tode, 
der am 23. Juli 1876 erfolgte. 

I. Beobaehtung. Am 24 November 1875 entband ieh in Neuenburg Frau E. 
wegen Querlage des Kindes mittels Wendung und Extraktion von einem kraftigen 
Knaben. Wahrend ieh den Uterus wegen eingetretener Naehblutung iiberwaehte, 
sah ieh, daB die Hebamme Sanger dem leicht asphyktischen Kinde dureh Aus­
saugen mit ihrem Munde den Schleim aus den ersten Wegen zu entfernen und 
dureh naehfolgendes Einblasen von Luft, ebenfalls mit ihrem Munde, die Atem­
bewegungen des Kindes starker anzuregen versuehte. Das Kind atmete bald 
kraftiger, sehrie und bewegte sieh munter. Schon damals durehfuhr mieh der 
Gedanke, ob nieht dieses direkte Einblasen der Luft durch die phthisisehe Hebamme 
dem Kinde gefahrlich werden konnte. Ieh fragte nachher die Hebamme, ob sie 
ofter diese Prozedur vornehme; sie gab mir zur Antwort, das habe sie schon oft 
getan und immer am zweekmaBigsten und geeignetsten gefunden, urn asphyktisehe 
Kinder zum Atmen zu bringen. - Das W ochenbett verlief giinstig; das Kind 
sehien in den ersten 3 Woe hen zu gedeihen, bot wenigstens keinerlei Erscheinungen 
von Unwohlsein dar. Dann fing das Kind an zu krankeln. wurde blaB, magerte 
ab, fieberte zeitweise, hustete ofter; die Untersuehung der Brust ergab die Zeiehen 
eines Bronehialkatarrhs. Auch die Verdauung wurde gestort, zeitweise trat Er­
breehen ein; Diarrhoe wechselte mit Verstopfung. Das Kind wurde unruhiger, 
schrie viel, bohrte mit dem Kopf in das Kissen; Zuckungen der Gesichtsmuskeln, 
Aufwartsrollen der Augen, konvulsivische Zuckungen der Extremitaten, Contrac­
tionen der Nackenmuskeln, ungleicher PuIs und Respiration, schlieBlieh komatoser 
Zustand lieBen an dem Vorhandensein einer Meningitis tuberculosa nicht zweifeln. 
Das Kind starb am 22. Februar 1876. Beigefiigt sei, daB die Eltern gesund sind 
und eine erbliche Anlage zu Tuberkulose in der Familie nicht vorhanden ist. 

II. Am 24. Mai 1876 starb das am 10. August 1875 geborene Kind (81/2 Monate) 
M. Liese S. naeh 3 wochentlicher Krankheitsdauer an Meningitis tuberculosa unter 
denselben Krankheitserscheinungen und ebenfalls mit einem prodromalen Stadium 
katarrhalischer Bronchitis. 

III. Am 7. Juni lR7H starb ferner das am 7. Februar 1876 geborene Kind 
Anna K. (4 Monate) nach 3 wochentlicher Krankheitsdauer, ebenfalls an Meningitis 
tuberculosa und unter denselben Symptomen wie I und II. Samtliehe 3 Kinder 
waren von der Hebamme Sanger entbunden worden. 

Dieses haufige Vorkommen von Meningitis tubereulosa war, zumal in den 
3 Fallen die Eltern gesund waren und tuberkulOse Anlage fehlte und die Krank­
heit unter ganz gleichen Symptom en und einleitenden bronehitisehen Erscheinungen 
verlief, auffallend, muBte aber noch mehr auffallen, als der inzwischen in Neuen­
burg niedergelassene Arzt HaneB, ohne von den friiheren Fallen zu wissen, mir 
gelegentlich die Mitteilung machte, daB er mehrere Kinder in Neuenburg an 
Meningitis tubereulosa verloren habe. 

Hierdureh aufmel'ksam gemaeht, revidierte ieh die Sterbeseheine der im Jahre 
1876 und aueh in der 2. Halfte des Jahres 1875 verstorbenen Kinder beziiglieh 
der ietzten Krankheiten und Todesursachen, verifizierte durch Erhebungen bei den 
anderen Arzten und den Angehorigen die in den Sterbescheinen angegebenen Dia­

'gnosen und verglich damit die Tagebiicher der beiden Hebammen. Es stellte sich 
. folgendes Erge bnis heraus: 

AuBer den oben verzeichneten 3 Fallen waren an Meningitis tuberculosa 
gestorben: 

IV. Das am 15. Oktober 1875 geborene Kind H. S. (3 1!2 Monate) am 22. Januar 
1876. Krankheitsdauer 8 Tage. 

V. Das am 19. Februar 1876 geborene Kind Emma R. (2'/2 Monate) am 
3. Mai 1876. Krankheitsdauer 2 Woehen. 

VI. Das am 4. April 1876 geborene Kind Olga T. (4 Monate) am 30. Juli 1876. 
Krankheitsdauer 4 W ochen. 

VII. Das am 10. Mai 1876 geborene Kind M. Magdalena St. (3 ' /2 Monate) 
am 29. August 1876. Krankheitsdauer 2 Wochen. 
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VIII. Das am 28. Marz 1876 geborene Kind Eva G. (6 Monate) am 28. Sep­
tember 1876. Krankheitsdauer 3 Wochen. 

IX. Das am 4. April 1875 geborene Kind Benjamin F. (3 1/2 Monate) am 
11. Juli 1875. Krankheitsdauer 3 Wochen. 

X. Das am 6. Mai 1875 geborene Kind Elisabeth O. (15 1/2 Monate) am 
24. August 1876. Krankheitsdauer 3 Wochen. 

Diese samtlichen 10 an Meningitis tuberculosa gestorbenen Kinder sind von 
der Hebamme Sanger entbunden worden, und zwar innerhalb des Zeitraumes, in 
dem Hebamme S. an den ausgesprochenen Erscheinungen vorgeschrittener Lungen­
schwindsucht litt, wahrend unter den in der gleichen Zeitperiode von der anderen 
Hebamme Regisser entbundenen Kindem kein einziges Kind an Meningitis tuber­
culosa oder irgendeiner, den Verdacht auf Tuberkulose zulassenden Krankheit ge­
storben ist. 

Es wurde femer durch zahlreiche Erhebungen bei den Einwohnem, besonders 
bei den Frauen Neuenburgs, die iibereinstimmende Mitteilung konstatiert, daB die 
Hebamme Sanger nicht nur die Gewohnheit hatte, bei den neugeborenen Kindem 
den im Munde derselben angesammelten Schleim durch Aussaugen mit dem Munde 
zu entfemen, sondem daB sie auch in auffallender Weise mit den Kindem "narrisch" 
gewesen, d. h. dieselben zu kiissen und zu herzen gewohnt gewesen sei. 

Ich fasse die Ergebnisse der gemachten Beobachtungen zusammen und stelle 
unzweifelhaft folgende Tatsachen fest: 

1. In der Zeit vom Sommer 1875 bis Herbst 1876 (vom 11. Juli 1875 bis 
29. September 1876) erkrankten und starben in Neuenburg an Meningitis tuber­
culosa 10 Kinder, die innerhalb des Zeitraumes vom 4. April 1875 bis 10. Mai 1876 
geboren worden sind. 

2. Bei samtlichen 10 Kindem war eine erbliche Anlage zu Tuberkulose nicht 
vorhanden. 

3. Samtliche 10 Kinder wurden von der Hebamme Sanger entbunden. 
4. In der Praxis der Hebamme Regisser starb in der Zeit vom Friihjahr 1875 

bis Herbst 1876 kein einziges Kind an tuberkulOser Meningitis oder einer anderen 
tuberkulosen Krankheit. 

5. Die Hebamme Sanger litt an Lungenphthisis; im Juli 1875 wurde das 
Vorhandensein von Kavemen und von eitrig-jauchigem Sputum konstatiert; am 
23. Juli 1876 erlag sie der Krankheit. 

6. Hebamme Sanger hatte die Gewohnheit, bei neugeborenen Kindem den 
Schleim aus den ersten Wegen durch Aspiration mit ihrem Munde zu entfemen, 
auch bei leichten Graden von Asphyxie Luft einzublasen und iiberhaupt die Kinder 
n einer Weise zu behandeln, die die Moglichkeit einer Mitteilung ihrer Exspirations­
luft in die Lungen der Kinder wahrscheinlich macht. 

7. Bei den von mir beobachteten 3 Fallen von Meningitis tuberculosa de­
butierte die Krankheit mit Erscheinungen von Bronchitis. 

8. Die Meningitis tuberculosa ist keine in Neuenburg endemische Krankheit. 
In den 9 Jahren 1866 bis 1874 - unter 92 im 1. Lebensjahre gestorbenen Kindem -
sind nur 2 an Meningitis tuberculosa gestorben, im Jahre 1877 unter 12 im 1. Lebens­
jahre gestorbencn Kindem nur 1, das jedoch von tuberkulosen Eltern stammte. 

Auf Grund dieser Tatsachen kann nicht angenommen werden, daB hier ein 
zufalliges kumuliertes Auftreten von Meningealtuberkulose, wie solches schon von 
Virchow beobachtet wurde, vorliegt, sondem es weisen dieselben mit aller Evidenz 
auf eine bestimmte gemeinsame Quelle und Entstehung hin, als welche allein die 
von der phthisischen Hebamme ausgehende direkte Infektion angesehen werden muB. 

Die Ansicht, daB die Tuberkulose eine ansteckende Krankheit ist, ist nicht 
neu und wurde schon von Morgagni und anderen ausgesprochen (vgl. Riihles 
Bearbeitung der Tuberkulose in ZiemBens Handbuch); doch sind diese Angaben 
zu vereinzelt und nur auf wenige Beobachtungen und Annahmen gestiitzt. Eine 
Beobachtung wie die vorliegende steht bis jetzt einzig da. Ich bin mir zwar wohl 
bewuBt, daB dieselbe in mehrfacher Beziehung Liicken und Mangel hat; es fehlen 
genaue Krankheitsgeschichten, es fehlen namentlich Sektionsnachweise, nicht, .als 
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ob an der Diagnose der Meningitis tuberculosa ein Zweifel bestande, da die Krank-­
heitsbilder zu bestimmt und charakteristisch waren und auBer mir noch von anderen 
Arzten beobachtet wurden, sondern deshalb, weil es vielleicht moglich gewesen 
ware, aus den Sektionsergebnissen die Etappenwege nachzuweisen, auf denen das 
Tuberkelgift innerhalb der meist 3 monatlichen Inkubationszeit in dem kindlichen, 
Organismus bis zu den Gehirnhauten vorgedrungen war. 

Nicht allein die groBe Bedeutung der beobachteten Tatsachen, nicht allein 
die auf der vorjahrigen Naturforscherversammlung in Miinchen gepHogenen inter­
essanten Verhandlungen, die mit der infektiosen Natur der Tuberkulose sich be­
schaftigten, ferner die von Kollegen an mich ergangenen Aufforderungen zur Ver­
ofientlichung, sondern hauptsachlich eine Reihe von seit obiger Beobachtung ge­
machten Erfahrungen, die die Ansteckungsfahigkeit der Tuberkulose bestatigten 
und demnachst verofientlicht werden sollen, lieBen mich, der Mangel ungeachtet, 
mit der Verofientlichung der in Neuenburg gemachten Beobachtungen nicht liinger­
zogern. Ich zweifelte auch, ob sobald wieder ein ZusammenHuB von Momenten, 
der eine derartige Entstehung und Beobachtung von Tuberkelinfektion begiinstigen 
konnte, ob eine Reihe solcher, wirklieh von der Natur unbewuBt, und zwar nieht 
an unzuverlassigen Versuehstieren, sondern an Mensehen gemaehter Experimente 
erwartet werden kann. Sieherlieh liegt darin ein bedeutsamer und wiehtiger' 
Fingerzeig fiir die experimentelle Pathologie iiber die Art und Weise, in der 
kiinftig mit den Versuehen, auf kiinstliehem Wege dureh Impfung der Inhalation 
Tuberkeln zu erzeugen, vorzugehen sein wird. Soviel ist wohl jetzt schon daraus 
zu abstrahieren: 1. daB man vorerst die Inhalationsversuehe an neugeborenen oder' 
nur ganz jungen Tieren mach en muB, wo die Aufnahmebedingungen fiir das 
Tuberkelgift in die Lungen besonders giinstige zu sein seheinen; 2. daB man nur' 
ein- oder wenigemal die Versuehstiere einer mogliehst direkten und energise hen 
Inhalation der Giftes aussetzt und sie dann unter guter PHege weiterleben laBt. 
um eine mogliehst reine Beobaehtung der Einwirkung und Weiterverbreitung des 
Tuberkelgiftes zu erhaIten; 3. daB man als Trager des Giftes den mogliehst 
frisehen Inhalt von mit eitrig-jauehigem Inhalt gefiillten Kavernen tuberkuloser 
Lungen wahle, wenn nieht die Mogliehkeit zu direkter Inhalation von Mund zu 
Mund gegeben ist. Erst wenn auf diesem Wege genauere Kenntnisse und Er­
fahrungen iiber die Tuberkuloseinfektion gewonnen sein werden, werden die Be­
dingungen zu erforsehen sein, unter den en auch bei alteren, erwaehsenen TiereTh 
das Tuberkelgift einen giinstigen Kulturboden zur Weiterentwieklung findet. Es 
ist meine Uberzeugung, daB auf diesem Wege greBe und siehere Resultate sieh 
erzielen lassen werden, daB, wenn der Erforsehung der atiologisehen Verhaltnisse 
der Tuberkulose im gleichen MaBe wie bisher der physikalisehen Diagnostik das 
Studium der Arzte sieh zuwenden wird, die Wissensehaft zur Erkenntnis der Natur 
dieser viel verheerenden Krankheit fortsehreiten und die Zeit nieht fern sein wird, 
wo die infektiose Natur der Tuberkulose von den Arzten ebensowenig bezweifelt 
werden wird. als heutzutage ein Arzt die infektiose Art des Puerperalfiebers be­
zw~ifelt. 
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Die Tuberkulose, die von allen Krankheiten wohl die verbreitetste 
ist, befallt Frauen in etwas starkerem MaBe als Manner. Somit be­
gegnet ihr auch der Gynakologe innerhalb seines begrenzten Gebietes 
nur allzuhaufig, er sieht sich aber auch gezwungen, uber die spezialisti­
Bohen Grenzen hinaus den Bedingungen und Folgen der Krankheit 
nachzugehen. Ich denke hier an die Frage, ob Tuberkulose eine Ehe 
eingehen sollen, ob ihre Fortpflanzung zu verhindern ist, wie die Tu­
berkulose die physiologischen und pathologischen Genitalprozesse und 
diese wieder die Krankheit beeinflussen. Diese Fragen sind von solchem 
Gewicht, daB in den Vereinigungen zur Bekampfung der Tuberkulose 
Gynakologen ihren Platz haben mussen. Diese Bekampfung besteht in 
generellen und speziellen MaBnahmen. Letztere suchen das Individuum 
vor allen mogIichen Schadlichkeiten zu bewahren, die der Entstehung 
und Ausbreitung der Tuberkulose Vorschub leisten konnen. Vberlegt 
man diese Aufgaben vom gynakologischen Standpunkte aus, so drangt 
sich die Frage auf, ob Schwangerschaft, Geburt und Wochen­
bett fur den Korper eine Schadigung darstellen, insbesondere 
eine solche, die als tuberkulosebegunstigend angesehen werden darf. 
Darauf ist von vielen Autoren ohne ausfiihrlichere Begrundung bald 
mit Ja, bald mit Nein geantwortet worden; es scheint geboten, einmal 
etwas genauer auf diese VerhiiJtnisse einzugehen. Zuvorderst mussen 
wir jeden der genannten drei Generationsvorgange gesondert ins Auge 
fassen. Einige schreiben namlich der Schwangerschaft einen iiblen Ein­
fluB auf den Verlauf der Tuberkulose zu, meinen aber deutlich die ganze 
Generationsepoche einschlieBlich Geburt, W ochenbett und Lactation. 

Die Schwangerschaft konnte einer Frau Schaden bringen und der 
Tuberkulose Vorschub leisten, wenn sie die Atmung beeintrachtigte. 
Da hat man auf den Zwerchfellhochstand hinge wiesen. Der aber 
kame doch erst - wenn uberhaupt - in den letzten Monaten der 
Graviditat in erheblicherem Grade zustande und konnte somit nur fur 
die Falle Beachtung verlangen, bei denen die Tuberkulose am Ende 
der Schwangerschaft entsteht oder zunimmt. Es bestehen aber noch 
heute die Angaben aus C. Gerhardts Dissertation zu Recht, daB nam­
lich der Stand des Zwerchfells bei den meisten Schwangeren normal 
oder nur sehr wenig erhoht ist*), womit auch F. A. Kehrers Be-

*) Fiir die eigentiimlichen Behauptungen O. Fellners, daB durch den 
waohsenden Uterus das Zwerchfell "hauptsachlioh im 6. bis 8. Monat" in die Hohe 
gedrangt wird, die Exkursionsfahigkeit des 'Thorax gestort iet und die Lunge sich 
"im Ruhezustand befindet", fehlt jede Unterlage. 



Tuberkulose und Fortpflanzung. 197 

funde ungefahr iibereinstimmen. Heynemann sah bei der Durch­
leuchtung vor dem Rontgenschirm bei allen Hochschwangeren eine deut­
Hche Empordrangung des Zwerchfells um II" (!) bis 4 cm, im Durch­
schnitt um 2,11 cm. 

Eine Beschrankung des Brustraumes wiirde aber auch bei hoherem 
Zwerchfellstand in der Schwangerschaft nicht eintreten, weil der Thorax 
ungefahr gleich viel an Breite gewinnt, als er etwa an Lange und Tiefe 
verliert. So findet auch Heynemann die respiratorische Beweglichkeit 
des Zwerchfells nur auffallend wenig beschrankt. Der "Zwerchfell­
hochstand" scheidet demnach aus den Momenten aus, die zu einer 
durch die Schwangerschaft hervorgerufenen Atemerschwerung fUhren 
konnten - mit einer Ausnahme! F. Kraus (siehe bei Rosthorn) hat 
die Frage mit Hilfe des jetzt brauchbarsten Vorgehens, der Rontgendurch­
leuchtung studiert und kommt zu folgenden bemerkenswerten Schliissen: 

nDie Konfiguration des Zwerchfells der Hochschwangeren zeigt je nach dem 
Habitus zwei verschiedene Typen: a) Beim schlanken Thorax ist das Herz senk­
rechter gestellt und sieht wie ein Tropfen aus, der an der Aorta hangt. Es 
erscheint nicht an der Zwerchfelkuppel eingegraben. Letztere stellt sich dar als 
eine konvexe Linie. b) Bei kurzem Rumpf liegt das mehr quer gestellte Herz 
wie eine rundliche Masse in einem Kissen. Das Zwerchfell ist hier nicht einfach 
hoher gestellt und seine Kuppe konvexer, sondern die Zwerchfellprojektion steUt eine 

Linie von folgender Form dar: ~ In der mittleren Vertiefung liegt 
das entschieden quer verlagerte Herz. Die linke Halfte der Kuppeldst sogar ofter 
etwas hoher als die rechte. Daraus laBt sich folgern, daB das Herz dem Empor­
riicken des Zwerchfells mehr Widerstand entgegensetzt als die Lungen." Folgt 
daraus, daB schon bei gesunden Schwangeren mit kurzem Rumpf das Zwerchfell 
emporriickt, und die Atmung bei geringem Widerstand der Lungen beeintrachtigt 
werden kann, so entstehen aus solchen Verhaltnissen bei tuberkulOsen und zur 
Tuberkulose disponierten Frauen Veranderungen, die, ganz allgemein gesprochen, 
Bchadigend wirken konnen. Mir ist es aufgefallen, wie selten die TuberkulOsen mit 
langem schmalen Thorax direkt unter der fortschreitenden Schwangerschaft leiden, 
wiihrend Tuberkulose mit kurzem Rumpf, untersetzte und besonders Rachitische 
zunehmend mit dem zunehmenden Umfang des Bauches unter Atemerschwerung 
leiden. Es ist eine lohnende Aufgabe, diese Verhaltnisse unter dem Rontgenschirm 
genauer zu fixieren. 

Aber schon bei diesen einleitenden Aus£inandersetzungen zeigt sich 
eine fUr unser ganzes Thema eigentiimliche Vielgestaltigkeit, die der 
festen Umgrenzung einheitlicher Bilder nach Veranderungen, Krankheits­
verlauf und therapeutischen Maximen abtraglich sein muB. 

. In der Schwangerschaft liegt eine Veranderung der Zirkulation 
begriindet, die zu Atmungserschwerung fUhren und damit eine Tuberkulose 
begiinstigen konnte, das ist die dauernde Kongestion. Sie zeigt 
sich in den meisten Organen und wird (H. W. Freund) in erster Linie 
durch die Ovarialhormone verschuldet. Man kann sich zwanglos vor­
stellen, daB die dauernd blutiiberfUllte Lunge in ihrer Funktion be­
schwert ist und somit in zweifacher Art dem Gedeihen der Tuberkel­
bacillen ein giinstiges Substrat liefert. - Dem stehen aber die klinischen 
Erfahrungen gegeniiber, daB mit der Stauung nach Bier und lange 
fortgesetzter Horizontallagerung in der Tuberkulosetherapie Erfolge zu 
erzielen sind. 
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Bei der Frage der Weiterverbreitung der Tuberkulose werden wir 
auf die Kongestion mit ganz bestimmten Einschrankungen zuriickkommen 
miissen. Allgemein aber vermogen wir auch in der Lungenkongestion 
der Graviden eine direkte Schadigung nicht zu erblicken, und wir waren 
berechtigt, als erstes Ergebnis dieser Betrachtungen aufzustellen: Die 
Schwangerschaft verursacht keine solchen A tembehinderun­
gen, daB daraus eine Begiinstigung tuberkul6ser Prozesse 
ab geleitet werden diirfte. 

SchlieBlich liegt es nahe, in den machtigen Anderungen des 
Stoffwechsels bei Schwangeren Schadigungen des Organismus zu ver­
muten. Es handelt sich dabei jedenfalls um Umgruppierungen, Ent­
ziehungen gewisser Stoffe aus dem Gesamtstoffwechsel und Aufspeiche­
rungen in bestimmten Organen, nicht um Verluste. 

So konnte Hoffstr6m *) durch exakte Untersuchungen wahrend 
der letzten 6 Graviditatsmonate an einer Frau feststellen, daB die 
Darmfunktion und die Resorption der Nahrung eher besser als ver­
ringert ist und daB trotz relativ geringer Zufuhr von N eine Retention 
desselben stattfindet (total 310 g, von denen 101 g auf die Frucht 
iibergehen, wahrend dem miitterlichen Organismus 209 N = 1306 EiweiB 
verbleiben!). Wird der Stickstoff auch zum Wachstum der Genital­
organe und Briiste verwendet, so wird ein betrachtlicher Rest ander­
weitig abgelagert. Da andere Untersuchungen mit denen Hoffstr6ms 
iibereinstimmen, diirfen wir als sicher annehmen, daB in den letzten 
6 Schwangerschaftsmonaten kein Verlust, sondern ein Zu­
wachs an EiweiB eintritt. Nach Landsberg, der ebenfalls eine 
Aufspeicherung von Stick stoff fand, iibersteigt die Menge desselben etwa 
4 mal den Bedarf des F6tus. In den ersten Monaten kann wohl eine 
Verminderung von N bei mangelnder EBlust und Nahrungsaufnahme 
voriibergehend vorkommen. - Eine geringe Verminderung der Harn­
stoffmenge im Urin bestebt in der Schwangerschaft und ebenso eine 
Vermehrung der Ausscheidung von Ammoniak, Kreatin, Aminosauren 
und Polypeptiden. Alles das sind toxische Produkte eines veranderten 
EiweiBstoffwechsels, dessen Beeinflussung des Organismus wir noch nicht 
kennen. 

Bekanntlich aieht Abderhalden in placentaren Hormonen ein 
spezifisches eiweiBabbauendes Ferment. -

Die Assimilation von Zucker zeigt in der Schwangerschaft eine 
leichte Schwache, doch hat nach Seitz die Erscheinung mehr theoretisches 
ala praktisches Interesse. 

Das Fett wird (Hoffstrom) in der Graviditat ebenso gut resorbiert 
und im intermediaren Stoffwechsel verbrannt, wie bei Nichtschwangeren. 

Die gelegentlich beobachtete Acetonausscheidung k6nnte beruhen 
auf einer geringeren Zufuhr von Kohlehydraten und schlechtem Appetit 
in den ersten Monaten (Stolz). 

*) Seitz hat in seinem vorziigIichen Referat diese Verhiiltnisse iibersichtlich 
dargestellt, ebenso L. Zuntz im Handbuch der Biochemie. 
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Es haben aber Novak und Porges gezeigt, daB schon bei kurz­
dauernder Verminderung der Kohlehydratzufuhr bei Schwangeren Aceton 
.ausgeschieden wird. 

Die alte von N asse und V irchow begriindete Lehre von der 
Zunahme des Fettes im Blut der Schwangeren hat durch exakte Unter­
sy.chungen aus neuerer Zeit (siehe bei Seitz) volle Bestatigung erfahren. 
Sowohl die Glycerin- als auch die Cholesterinfette fanden Neumann 
und Herrmann vermehrt. Diese Tatsache ist zur Tuberkulosefrage 
in Beziehung gesetzt worden, und ebenso eine hierfiir allerdings nicht 
bestatigte, von Magnus-Levy und anderen bekampfte Behauptung 
B. Fischers, daB das Fett durch Lipasen gespalten wird. Um mit 
der letztgenannten zu beginnen, hat Hofbauer die lipolytische Kraft 
des Schwangerenserums nach der Methode von Citron-Reicher gepriift 
und behauptet, daB mit fortschreitender Schwangerschaft eine Abnahme 
erfolgt. 

Ein solches Serum, meint er, vermoge die Auflosung der Fett- und 
wachsartigen Substanzen der Hiille und des Leibes der Tuberkelbacillen 
nicht so zu leisten, wi.e es ,zur Abtotung und ,Beseitigung erforderlich 
ist. Seitz bemerkt dazu mit Recht, daB der Ausgangspunkt der Ho£­
bauerschen Kalkulationen ebenso unsicher ist wie die Untersuchungs­
methode, und daB die gezogenen Folgerungen betreffs der Tuberkulose 
als unbewiesen angesehen werden miissen. lch fiige hinzu, daB die 
verminderte Widerstandsfahigkeit Schwangerer gegen Tuberkulose, die 
nach Hofbauer allgemein bestehen solI, auch erst erwiesen werden 
miiBte. Es ist aber interessant, zu sehen, daB der Gedanke, der mich 
dazu fiihrt, die Stoffwechselveranderungen bei Schwangeren, soweit sie 
heute ungefahr bekannt sind, auf ihre Bedeutung fiir die Tuberkulose­
entstehung und Verbreitung zu priifen, auch ~ei anderen Autoren 
wirksam ist. So finden wir, daB Thaler und Christofoletti die 
·oben erwahnte Erhohung des Cholesterinesters im Blute der Schwangeren 
in Verbindung bringen mit der angeblichen Verschlimmerung tuberku­
loser Prozesse, die sie, wenn auch nicht so allgemein wie Hofbauer, 
annehmen. In dem an Cholesterin reichen Blut sollen nach ihnen die 
Tuberkelbacillen besonders gut gedeihen. 

Was schlieBlich den Mineralstoffwechsel anlangt, so konnte 
man ja auch da im Hinblick auf die groBen Erfordernisse zum Auf­
bau des fotalen Skeletts an eine Schadigung der miitterlichen Knochen 
durch Entziehung von Kalk denken, in dem Sinne wie Hanau von 
einer physiologischen Osteomalacie Schwangerer sprach; auch E. Kehrer 
spricht von einer physiologischen Kalkverarmung in der Schwanger­
schaft; andere Untersuchungen aber, insbesondere wieder von Hoff s t ro m, 
haben erwiesen, daB der Kalk aus der N ahrung besser resorbiert und 
durch den Harn weniger ausgeschieden wird, als im nicht schwangeren 
Zustand. Ja, es ist bei der Haufigkeit der Osteophytbildung am Scha­
del und des Wachsens des Beckens eine Vermehrung von Phosphor 
und Calcium, wie sie von Hoffstrom und Landsberg mitgeteilt 
'wird, durchaus wahrscheinlich. 



200 Hermann Freund: 

Zum SchluB weise ich noch darauf hin, daB gr6bere Veranderungen 
der Menge und Zusammensetzung des Blutes in der Graviditat nicht 
erfolgen, und daB Bunges Theorie von der Aufspeicherung von Eisen 
in den miitterlichen Organen (Leber, Milz) schon von der Pubertat an 
bis zur gesteigerten Verwendung fiir den F6tus in der Graviditat gut 
gesichert scheint. 

Somit folgt aus einer Kritik dieser Betrachtungen das Ergebnis: 
Auch die Anderungen des Stoffwechsels in der Schwanger­
schaft stellen keine Schadigung des Organismus dar. 

Kann weiterhin der Vorgang der Ge burt als eine Schadigung 
fiir den weiblichen K6rper gelten? Das diirfte nur insofern ange­
nommen werden, als eine einmalige Dberanstrengung dem Herzen 
einen dauernden Schaden zufiigt, - ein Ereignis, das bekanntlich 
selten ist und bei Gebarenden mit guter Konstitution und gesunden 
Zirkulationsorganen zu den groBten' Ausnahmen geh6rt. Wiederholte, 
besonders rasch hintereinander folgende Geburten sowie schwere Ent­
bindungen k6nnen gewiB die Krafte erheblich und fiir lange Zeit ver­
mindern, bei der Beurteilung ist es aber nicht immer evident, daB fiir 
diese "Abniitzung der Frau" allein der Geburtsakt verantwortlich ge­
macht werden muB, die Schwangerschaften, die Wochenbetten und 
Lactationen sind jedesmal mit in Rechnung zu stellen. De r B 1 u t­
verlust bei einer normalen Niederkunft betragt im Mittel 300 bis 
h6ehstens 500 g und wird erfahrungsgemaB so schnell und sicher wieder 
ersetzt, daB hierin ebensowenig ein schadigendes Moment erblickt 
werden kann wie in den wahrend des Geburtsvorganges charakteristi­
schen Blutdruckschwankungen, die damit eben voriibergehend sind. 

O. Schaeffer, zitiert im Winckelschen Handb. d. Geburtsh., Angaben von 
Baumm und von GaJ3ner, nach denen die Parturiens eine Gewichtsabnahme 
erleidet. B a u m m fand im Mittel 6242 g bei einem Gewicht der Mutter von 
61,406 kg. Der Verlust verteilt sich aber auf 3265 g des Kindes, 628 g der Pla­
centa und 1300 g Fruchtwasser, betrifIt also den Karper der Frau gar nicht, und 
ein weiter berechneter Verlust von 566 g Exkrementen, 375 g Lungen- und Haut­
ausdiinstung kann doch nicht dem Geburtsakt allein zugeschrieben werden. 
Somit reduziert sich die ganze Baummsche Rechnung auf 308 g Blutverlust, wie 
ich oben angegeben. Schaeffer bemerkt die Schwache der zitierten Berechnung 
jedenfalIs, denn er erklart dann seinerseits die angebliche Gewichtsabnahme aus der' 
"Wirkung der Imponderabilien". nDer Schlafmangel, die Arbeit, die Aufregung, 
die verminderte Nahrungszufuhr setzen die Widerstandsfahigkeit des Gesamt­
organism us, zumal bei langdauernden Geburten Erstgebarender, erheblich herab. u. 

Wir verm6gen in solchen Angaben eine verwendbare Grundlage 
fiir die Annahme einer Gewichtsabnahme nicht zu erblicken und kom­
men zu dem Ergebnis: 

Auch der Geburtsakt bedeutet keine allgemeine Schadi­
gung des Organismus. 

Natiirlich wird eine richtige Phthisikerin post partum ersch6pft 
sein, sie liegt blaB oder mit hektisch geroteten Wangen danieder, atmet 
schnell und fliegend, hiistelt und frostelt. Bei ihr kann Herzschwache. 
akute Dyspnoe, Hamoptoe und Infarkt entstehen. Solche extrem& 
Stadien sind aber zum Studium der Frage nicht geeignet, ob der Ge-
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burtsakt auf den Korper und speziell die Atmungsorgane und Funk­
tionen schadigend einwirkt. 

Etwas anders lie gen die V er haltnisse im W 0 c hen bet t. Wenn 
Kraft- und Stoffverluste, auch solcher Art, daB sie spater wieder ein­
gebracht werden, eine Schadigung in sich schlieBen, so kommen die 
physiologischen Puerperalprozesse in dieser Hinsicht hier in Betracht. 
Schon in den ersten Tagen des Wochenbetts ist der EiweiBverlust 
(Hahl, SIemon) ganz regelmaBig, er erklart sich aus den Riick­
bildungsvorgangen im Genitalapparat und der verminderten Nahrungs­
aufnahme, und es dauert immerhin zwei Wochen, bis wieder eine 
stark ere Stickstoffersparnis eintritt. Die auf der Resorption des in den 
Brustdriisen gebildeten Milchzuckers beruhende Lactosurie braucht hier 
nicht entscheidend ins Gewicht zu fallen. Der Lipoidgehalt des Serums 
vermindert sich bei saugenden Frauen so rasch, daB er schon nach 
Ablauf der ersten Wochen zur Norm zuriickgekehrt ist (Neumann 
und Herrmann). Der in der Graviditat aufgespeicherte Cholesterin­
ester wird also hauptsachlich durch die Brustdriisen ausgeschieden, 
aber auch durch die Nieren und, wie Aschoff an dem Auftreten von 
Cholesterinsteinen bei Wochnerinnen nachgewiesen hat, durch Leber 
und Galle. 

Sehr wichtig ware eine genauere Kenntnis, ob eine Kalkverarmung 
im Wochenbett auftritt. Die Milch ist ja sehr kalkreich, und so liegt 
es nahe, anzunehmen, daB das Blut armer daran ist. E. Kehrer hat 
das auch auf Grund miihevoller Untersuchungen behauptet, und es liegt 
vielleicht an den zu Gebote stehenden Methoden, wenn diese wichtige 
Frage noch nicht geklart ist. 

Mehr in die Augen fallend sind die Sekretverluste im W ochen­
bett durch die Lochialabsonderung, die gesteigerte Harnmenge, die 
SchweiBvermehrung, die Milchproduktion. Sie erklaren die Gewichts­
abnahme, die von allen Untersuchern, wenn auch verschiedengradig, 
festgestellt worden ist (etwa 3,5 kg in der ersten Woche, oder 6,5 Proz. 
des Korpergewichts). Gelingt es auch schon am Ende der 2. Woche 
durch geeignete Diat und Lebensweise das Gewicht wieder zu steigern, 
so dauert es doch oft bis zum physiologischen Ende der Puerperal­
epoche (6-8 Wochen), bis das vor der Schwangerschaft ermittelte Ge­
wicht wiedergewonnen ist. 

In der Summierung all dieser hier aufgezahlten Verluste scheint 
eine voriibergehende Schadigung des Korpers zu liegen. Die gesunde 
Frau iiberwindet dieselbe aber schnell und sicher, ihr Organismus rea­
giert darauf sogar nicht selten so machtig mit einer Produktion von 
Stoffen aller Zusammensetzung, daB sie einen Zuwachs an Muskel, Fett 
und Gewebssaften behalt, der nicht einmal allen erwiinscht ist*). 

*) H. Ruehle auBert sieh dazu in anziehender Form: Mutter, die in einem 
vielleieht ubertriebenen Pfliehtgefiihl wiihrend des Stillgesehiiftes mehr als doppelt 
soviel Nahrung zu sieh nehmen als sonst, wahrend der Saugling davon nur ein 
Vierteil abzieht, behalten noeh ein so erhebliehes Plus fur sieh, daB Mutter und 
Kind gedeihen und Fett ansetzen. Ja, ieh kenne Beispiele, wo Mutter, die mit 
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Manche konstitutionell Kranke freilich bringt die Kraft zu solchem 
Ersatz und Zuwachs nicht auf und kann dann Schaden, bleibenden 
oder sogar fortschreitenden, davon nehmen. 

Setzen wir nunmehr die gewonnenen Ergebnisse in direkte Be­
ziehung zur Lungentuberkulose, so sind drei Fragen zu beantworten: 
werden die Frauen mit latenter oder manifester Tuberkulose geschadigt 
durch die Schwangerschaft, durch die Geburt, durch das W ochenbett? 

Die Antworten miiBten nach unsern Er6rterungen be quem zu 
geben sein, zum mindesten auf die beiden ersten Fragen. Schwanger­
Bchaft und Geburt schadigen den K6rper weder allgemein noch im be­
sonderen in seinen Respirationsorganen, folglich kann auch, - so sollte 
man meinen - der Tuberkulose durch diese beiden Prozesse Vorschub 
nicht geleistet werden. - Das ist die alte Volksanschauung, nach der 
Bogar der Tuberku16sen aus einer Schwangerschaft "Besserung erwachsen 
solI, das haben auch erfahrene Kliniker, wie Wernich, vertreten, das 
hat Ruehle zu der Erklarung veranlaBt, ein Stillstand der bereits be­
gonnenen Krankheit wahrend der Graviditat sei etwas Haufiges (post 
puerperium allerdings nahmen floride Formen oft einen totlichen Ver­
lauf). Bei Baumes und Rozieres de la Chassagne habe ich den 
Beitdem oft zitierten Satz gefunden: Von zwei gleich schwer an der 
Schwindsucht erkrankten Frauen muB die geschwangerte die andere, nicht 
geschwangerte, iiberleben. Das Starkerwerden mancher Frauen nach einer 
Niederkunft liegt wohl allen diesen Angaben zugrunde, aber auch direkte 
klinische Beobachtungen miissen doch dafiir heranzuziehen sein. Jedenfalls 
sind sie selten, und heute vertritt niemand mehr die alte Anschauung. 

Wenn nun ganz im Gegensatz dazu eine Reihe von Autoren 
(Bandelier und R6pcke, Acconci, Maragliano und andere) prin­
zipiell und fUr jeden Fall den artefiziellen Abortus fordern, so liegt 
die Aufklarung dieser Divergenz der Anschauungen darin, daB der 
Ein£luB der Schwangerschaft und Geburt im allgemeinen ein 
verschiedener ist, je nachdem es sich urn latente inaktive 
oder urn manifeste Tuberkulose handelt. 

Von diesem heute allein zu beriicksichtigenden Gesichtspunkte aus 
habe ich schon 1904 bei der Bearbeitung desselben Gegenstandes im 
Winckelschen Handbuch der Geburtshilfe die Frage zu klaren gesucht 
und die Falle damals in leichte und schwere geschieden. Einteilungen 
nach der Extensitat der Erkrankung, wie wir sie heute in der Stadien­
bezeichnung nach Turban, und nach der.Art, wie von Albrecht und 
A. Fraenkel, besitzen, existierten damals noch nicht, aber die I)ar­
stellung hat sich ala richtig erwiesen und ist, wie gesagt, allein be­
fahigt, die oben gekennzeichneten Widerspriiche aufzuklaren und festere 
Grundlinien in die wechselvolle Materie zu ziehen. 

gerechtem Grunde, weil sie aus schwindsiichtigen Familien stammten und zart 
und anamisch geblieben waren, endlich doch ihren Kopf durchsetzten, die Mutter~ 
pflicht gegen die Wissenschaft siegreich war, und denen es auf obigem Wege ge­
la.ng, sich fiir weitere Lebenszeit von jeder Anamie und Zartheit der Konstitution 
zu befreien, zugleioh aber auch das Kind gedeihen zu sehen. 



Tuberkulose und Fortpflanzung. 203 

Wer sich mit der hochst umfangreichen Literatur unseres Gegen­
standes eingehender befaBt, der gelangt zu dem Erge bnis, daB von 
allen noch so objektiven und ernst zu nehmenden Arbeiten 
nur solche zur Entscheidung prinzipieller Punkte berufen 
erscheinen, deren Angaben sich auf eine anatomisch und 
klinisch begriindete Abgrenzung der einzelnen Stadien der 
Tu ber kulosekrankheit s tii tzen. 

Solches Material liegt aber zurzeit noch nicht in geniigender Menge 
-vor, und wenn es auch iibertrieben ware, zu behaupten, daB wir somit 
erst im Anfang einer aussichtsvollen Bearbeitung der ganzen Frage 
standen, so sind doch aus der friiheren Literatur nur vereinzelte Stu­
dien voll verwertbar. J. Veit hat fiir ein Referat gelegentlich des 
Gynakologenkongresses 1911 durch "Cmfrage 745 neue FaIle von 
Tuberkulose und FortpHanzungstatigkeit zusammengestellt, gewiB ein 
reiches und miihevoll erworbenes Material. Aber kaum bei 100 der 
dort aufgefiihrten Einzelbeobachtungen ist das Stadium der Lungen­
krankheit so bezeichnet, daB man einen SchluB auf die gegenseitige 
BeeinHussung von Krankheit und GestationsprozeB, auf die Prognose, 
Indikation zu Eingriffen und die Therapie machen kann. Solchen Zu­
sammenstellungen werfen Pankow und Kiipferle vor, daB ihnen eine 
Untersuchung und Behandlung nach festen, einheitlichen Prinzipien 
fehlt. Diesem Mangel haben die beiden Autoren - der eine Gynako­
loge, der andere Internist - abzuhelfen versucht und die Schwanger­
schaftsunterbrechung bei Lungen- und Kehlkopftuberkulose an der Hand' 
eines gemeinsam beobachteten Materials von 222 Fallen monographisch 
dargestellt. Da die neueste Literatur darauf mehrfach Bezug genommen 
hat, will ich diese Arbeit hier genauer beriicksichtigen, trotzdem auch 
,sie keine vollkommene Einheitlichkeit in der klinischen Beobachtung 
und einige Irrtiimer in der statistischen Berechnung aufweist. Das 
Material setzt sich aus zwei verschiedenen Gruppen zusammen, namlich 
77 Patientinnen mit latenter und 145 mit manifester Lungentuberkulose. 
In der Bezeichnung der Latenz folgen sie dabei A. Fraenkel, der 
schreibt: "Soweit Prozesse wegen der Geringfiigigkeit ihrer Ausdehnung 
klinisch symptomlos verlaufen, bezeichnet man sie als latente, dabei 
unterscheidet man latent-aktive, d. h. noch nicht ganz ausgeheilte, und 
latent-inaktive, namlich durch Abkapselung, fibrose Entartung oder Ver­
kalkung, mitunter selbst durch Fehlen der Bacillen charakterisierte 
Formen. Ob diese Herde latent bleiben bzw. in Ausheilung iibergehen, 
oder ob sie friiher oder spater Veranlassung "Lum Ausbruch der Er­
krankung des Organism us bieten, hangt von speziellen Verhaltnissen 
.ab; durch Dazwischentreten besonderer Ereignisse kann der bis dahin 
verborgene ProzeB klinisch sich manifestieren." 

Pan k 0 w - K ii P fer I e stellen als Resultat fiir diesen Punkt 
fest: 

Rei klinisch latenter Tuberkulose erfolgt im Verlaufe 
einer Schwangerschaft n ur selten eine Verschlimmerung der 
Krankheit. 
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Wenn die Autoren behaupten, nur in etwa 3,5 Proz. der FaIle sei der Tod 
des Individuums an fortschreitender Lungentuberkulose zu erwarten, so ist diese 
Zahl aber unrichtig, denn von den 77 latenten Fallen konnten nur 29 nachunter­
sucht werden (und bei diesen betrug die Mortalitat 3,5 Proz.), was aus den iibrigen 
48 Frauen geworden ist, ist unbekannt. 

Die Tatsache der geringen Beeinflussung inaktiver Lungentuber­
kulose durch die Schwangerschaft aber wird auch durch andere Be­
obachter bestatigt. v. Bardeleben, dem durch die Mitarbeit der Ber­
liner Tuberkulosearzte die Moglichkeit gegeben war, seine Untersuchungen 
auf 30000 tuberkulOse Frauen und Madchen auszudehnen, sah unter 
diesen rund 800 Schwangere. Zunachst fand er, daB "nicht die 
Mehrzahl, sondern bei weitem die Minderzahl aller FaIle von 
Lungentuberkulose durch das Hinzutreten der Graviditat 
nachteilig beeinfluBt wird". Dieses Verhaltnis entspringt haupt­
sachlich aus dem Umstand, daB alte chronische Tuberkulosen in noch 
nicht 1/5 aller Falle infolge von Schwangerschaft und Geburt progre­
dient werden, wahrend iiber 4/5 unbeeinfluBt bleiben und beides gut 
iiberstehen. Diese alte chronische Tuberkulose entspricht im allgemeinen 
der latent-inaktiven Gruppe. 

Meine eigenen, friiher mitgeteilten 26 Falle von "leichter Lungen­
tuberkulose" habe ich seither, bis auf 3, alle wieder untersuchen und 
5 von ihnen zum zweiten, 6 zum dritten Male entbunden. Bei allen 
nachuntersuchten 23 handelt es sich um abgelaufene inaktive, auf die 
Spitzen und obersten Teile der Oberlappen beschrankte Prozesse ohne 
Bacillenbefund, nicht in einem einzigen FaIle war die Krankheit riick­
fallig geworden oder vorgeschritten. AIle Frauen stillten wahrend der 
Zeit ihres Aufenthaltes in der Anstalt. -

Somit diirfen wir auf Grund eines groBen, zweckentsprechend be­
obachteten Materials als Ergebnis hinstellen: 

Inaktive Lungentuberkulose des I. Stadiums wird in der 
groBen Mehrzahl aller FaIle durch die Fortpflanzungsprozesse, 
auch wenn sie wiederholt auftreten, nicht aktiviert. Hinsichtlich 
der Art der Erkrankung ist das so zu verstehen, daB im allgemeinen 
bei geringer lokaler Ausbreitung eine Progredienz nicht erfolgt; das kann 
auch einmal bei groBerer Ausdehnung geschehen, wenn es sich um ab­
gekapselte, cirrhotisierende und ahnliche prognostisch giinstige Formen 
handelt. Auch bei ungiinstigen auBeren Verhaltnissen bleiben etwa 80 Proz. 
stationar, 20 Proz. werden progredient. Treten FaIle aus dem latenten 
ins manifeste Stadium, werden inaktive im Verlauf einer interkurrenten 
Schwangerschaft aktiv, so kann das allerdings in jeder Epoche der Fort­
pflanzung vor sich gehen, in der erst en wie in der zweiten Halite der Gravi­
ditat, im Wochenbett odernach demselben. Pankow undKiipferle haben 
aber an sehr sorgsamen Literaturstudien und eigenen Beobachtungen, 
auf die ich hier verweisen muB, gezeigt, daB "das Einsetzen oder die 
direkte Steigerung subjektiver Beschwerden, der Beginn der Verschlech­
terung dieser tuberkulosen Lungenerkrankung resp. das Manifest­
werden einer solchen am haufigsten bereits in den ersten 
Monaten der Schwangerschaft erfolgt". 
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Wir halten es fiir einen reinen Gewinn in der ganzen Diskussion, 
daB mit diesen aus gut beobachtetem und groBem Material gezogenen 
Ergebnissen der zuletzt noch von Kaminer vertretene Satz von dem 
allgemein schi.i.dlichen EinfluB der Generationsvorgange auf die Lungen­
tuberkulose fortan als unrichtig auszuscheiden hat. Die prognostischen und 
therapeutischen Konsequenzen werden durch diese Erkenntnis wesentlich 
beriihrt. Auf die bemerkenswerte Feststellung aber, daB die Verschlimme­
rung auch inaktiver Prozesse in den ersten Schwangerschaftszeiten statthat, 
miissen wir weiter unten noch einmal zuriickkommen, wenn wir den 
Verlauf manifester Lungentuberkulosen bei Graviden untersucht haben. 

lch habe 1904 im Winckelschen Handbuch aus meinem Material 
berichtet, daB von 21 schweren Fallen von Tuberkulose 7 oder l/S durch 
spontanen Abortus resp. Friihgeburt endeten, und daB von den iibrigen 
14 nicht weniger als 8 eine solche Verschlimmerung der Krankheit und 
Steigerung der bedrohlichen Symptome erlitten, daB die kiinstliche 
Schwangerschaftsunterbrechung dringend angezeigt erschien. Fiinf von 
diesen Frauen starben in den ersten Tagen oder W ochen post partum 
praematurum, und im ganzen 9 (von 14) im VerIauf des der Nieder­
kunft folgenden Jahres. Entsprechend den heutigen Anschauungen 
waren diese 21 FaIle als manifeste und aktive, groBtenteils dem 2. und 
3. Stadium zugehorend zu bezeichnen. Dieses traurige Verhaltnis zeigt 
sich auch bei der Durchsicht der neueren Literatur ganz ahnlich, zum 
Teil noch ungiinstiger. v. Bardeleben fand die Beobachtung Ka­
miners bekraftigt, "daB das Austragen und die Geburt des reifen 
Kindes bei aktiven Lungenprozessen eine rettungslos fortschreitende 
Verschlimmerung von 86 Proz. nach sich zieht". 

Pankow und Kiipferle konstatierten bei 145 manifesten Tuber­
kulosen 94,5 Proz. Verschlimmerung, van Ysendick und ferner de 
Bruine Ploos van Amstel sogar in 100 Proz., letzterer auch eine 
Mortalitat von 100 Proz. Es geniigt, diese wenigen Zahlen hie.r anzu­
fUhren, denn an der mitgeteilten Tatsache ist nicht zu zweifeln, und 
das Ergebnis dieser Studien lautet: 

Die aktive Tuberkulose der Lunge wird durch Schwanger­
schaft, Geburt und Wochenbett meistens ungiinstig beeinfluBt. 

Man erkennt ohne weiteres, daB es die Mitbetrachtung dieser ak­
tiven mit den inaktiven Fallen allein erklart, wenn ein ubler EinfluB der 
Fortpflanzung auf die Tuberkulose friiher ganz allgemein behauptet wurde. 

Auch bei den aktiven Fallen kann die Verschlimmerung in jedem 
Moment des Fortpflanzungsgeschaftes auftreten, am haufigsten jedoch, 
soweit die Literatur dafiir einen Anhalt gibt, geschieht das im Beginn 
der Gestation*). (Fellner, Deibel, Serno, v. Rosthorn u. a.) 

*) Der SchluB von Pankow-Kiipferle (S. 8), es sei einwandfrei erwiesen, 
daB sicherlich ein groBer Teil der Bchweren Tuberkulosen der letzten Schwanger­
Bchaftsmonate anfanglich leicht begonnen haben muB, ist aber aus ihrem Material 
nicht zu begriinden, denn sie verfiigen nur iiber 32 FaIle aus dem 2. und 3. Sta­
dium gegeniiber 105 aus dem 1. Stadium, und auch in der zweiten Halfte der 
Schwangerschaft finden wir 13 Frauen im 1., 14 im 2. und nur 8 im 3. Stadium. 
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1m weiteren Verlauf bietet dann die Tuberkulose einen ebenso 
unberechenbaren, verschiedenartigen Charakter, wie auch sonst, und 
aIle Autoren, die sich bemiiht haben, Gruppen von wenigstens in groBen 
Ziigen ahnlichem Typus aufzusteIlen, sind resigniert von solchen Ver­
suchen abgestanden. "Es kann bei einer nur leichten Steigerung der 
Erscheinungen bis ins Wochenbett hinein bleiben, es kann aber auch 
ein in den ersten Monaten anfanglich leicht verlaufener, ja selbst in 
Besserung iibergegangener ProzeB in den letzten Monaten der Graviditat 
plotzlich eine unerwartete Verschlechterung erfahren, die dann meist 
auch ganz besonders stiirmisch zu verlaufen pflegt" - sagen Pankow­
Kiipferle am SchluB einer langeren Untersuchung. Von einem Still­
stand in der bereits begonnenen Krankheit, der durch die Graviditat 
"meist" bewirkt wird, berichtet Ruehle, und Kaminer findet, daB 
die Kranken sich sozusagen den veranderten Verhaltnissen in den spa­
teren Schwangerschaftsmonaten immer mehr und mehr anpassen; nach 
Larcher ist der Schwindsucht, die erst kurz vor einer Schwangerschaft 
oder wahrend derselben sich entwickelte, ein besonders rapides Fort­
schreiten eigentiimlich, - kurz, es sind aIle denkbaren Arten eines Krank­
heitsverlaufes beobachtet und beschrieben. 

SteIlen wir nunmehr die zwei wichtigen Tatsachen hart gegenein­
ander: die Schwangerschaft beeinfluBt eine inaktive Lungentuberkulose 
nur selten, eine aktive haufig in ungiinstiger Weise, - so wiinschen 
wir doch eine Erklarung fiir dieses anscheinend widerspruchsvolle Ver­
halten. Eine solche ist nie ernstlicher versucht worden. lch habe, nicht 
zum mindesten im Hinblick auf diese Frage, eingangs aIle Momente 
gepriift, die hierbei angeschuldigt worden sind, den Zwerchfellstand, die 
angeblich behinderte Atmung, die Bedeutung der StofIwechselvorgange, 
und muBte zu dem SchluB kommen, daB das alles keine schadigenden 
Faktoren sind. 

Das Blut der Schwangeren solI durch seine lipolytische Kraft nach 
Hofbauer die Tuberkelbacillen schadigen, wahrend es nach Thaler 
und Christofoletti vermoge seines Cholesterinreichtums zu ihrem Ge­
deihen geradezu beitragen solI. -

Versuchen wir eine Erklarung, so muB diese bei dem Umstand 
einsetzen, daB die Verschlimmerung der Tuberkulose, wenn iiberhaupt, 
am haufigsten in den erst en Schwangerschaftszeiten anhebt, sowohl bei 
den aktiven wie bei den inaktiven Formen. Damit scheiden die an­
geschuldigten mechanischen Momente (Zwerchfellhochstand, Atemerschwe­
rung) aus. Da auch die des StofIwechsels, auf die man vermutungs­
weise hingewiesen hat, hier nicht entscheidend sind, muB man auf die 
Grundbeziehungen zwischen physiologischen Veranderungen im weib­
lichen Genitalapparat und Veranderungen in anderen Organen zuriick­
greifen, weil solche u. a. gerade im Beginn der Schwangerschaft studiert 
sind. Ich habe diesem interessanten Gegenstand eine ausfiihrliche Studie 
gewidmet (in den Ergebnissen von Lubarsch-Ostertag) und bin unter 
spezieller Anerkennung der Experimente von Golz zu dem Ergebnis 
gekommen: "Die Beziehungen der weiblichen Geschlechts-
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organe - iJ;l ihren physiologischen und pathologischen Ver­
anderungen - zu anderen Organen werden vorwiegend durch 
das Blut und den Zirkulationsapparat, erst in zweiter Linie 
durch das Nervensystem vermittelt." 

V on dieser Grundlage aus und unter gleichzeitiger Beriicksichtigung 
der ebenfalls von Golz begriindeten Lehre von der inneren Sekretion 
der Eierstocke habe ich die genannten Beziehungen dargestellt und die 
Mehrzahl der Organerkrankungen unter dem EinfluB der Generations­
vorgange gepriift. Diese Lehre hat sich in der Zwischenzeit nicht bloB 
erhalten, sondern vertieft - man denke an die Befunde hinsichtlich 
der inner en Sekretion -, und nur die Beteiligung des Sympathicus an 
den genannten Wechselbeziehungen verlangt heute eine groBere Be­
achtung. Kommt aber Blut und Zirkulationsapparat in erster Linie 
in Betracht, so werden wir in dies en beiden die Transportmittel und 
StraBen der von einem Lungenherd vorwartsschreitenden Tuberkulose 
vermuten miissen. Eine in sehr vielen Bezirken des Korpers nach­
weisbare Schwangerschaftsverandero.ng ist die dauernde Kongestion; 
fiir die gesamten auBeren und inneren Genitalien wie fiir die iibrigen 
Beckeneingeweide gilt sie als Schwangerschaftszeichen, und zwar in so 
friihen Epochen, daB ein EinfluB mechanischer Momente nicht ent­
scheid end in Frage kommen kann. v.Recklinghausen hat die dauernde 
Schwangerschaftskongestion an den Knochen nachgewiesen, ich an der 
Haut, der Schilddriise und den Organen des Nasenrachenraumes. Diese 
letztgenannten Veranderungen weisen darauf hin, wie die Kongestion 
entsteht, weil auch sie in den allerersten Zeiten nach der Befruchtung 
aufzutreten pflegen. Die Corpora cavernosa schwellen (Mackenzie) 
schon bei der natiirlichen und masturbatorischen sexuellen Erregung an, 
was sich durch Atemerschwerung, Kopfkongestionen, Niesen, Nasenver­
stopfung oder vermehrte Schleimabsonderung kenntlich macht. Die An­
schwellung der Nasenmuscheln (FlieB) wahrend der Menstruation ist 
leicht zu konstatieren. Ich fand bei 66 von 100 Schwangeren (auch 
solchen aus den erstell Wochen) eine Hyperamie und oft betrachtliche 
Anschwellung der Nasenmuscheln. Diese Veranderungen sind jedenfalls 
vasomotorischer Natur. Das GefaBzentrum in der Medulla oblongata 
wird durch die Eierstockshormone und zudem haufig durch allerhand 
vom Blut, dem Sympathicus oder cerebrospinalen Nerven iibermittelte 
genitale, zum Teil auch psychische Reize dauernd in Erregung gesetzt, 
in hervorragenderem MaBe noch als es an den benachbarten Zentren 
des Erbrechens, Niesens, Kauens und der Speichelabsonderung bei 
Schwangeren bekannt ist. An den Lungen ist die Frage der Schwanger­
schaftshyperamie meines Wissens in neuerer Zeit nicht genauer studiert 
worden, in meiner Arbeit in den Ergebnissen der pathologischen Ana­
tomie aber habe ich Beobachtungen alterer Autoren (Robins, Chur­
chill, Gauchet, Campbell, Netzel) iiber "Lungenhyperamien und 
Kongestionen in der Schwangerschaft und Geburt" zusammengestellt, denen 
zum Teil Sektionsbefunde nicht fehlten. Die Sektion deckte gewohn­
lich anatomische Veranderungen als Todesursache nicht auf, ergab viel-
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mehr nur eme bedeutende Blutiiberfiillung der Brust- und Bauehein­
geweide. Man braueht aber auf solehe, vielleieht auch noeh anderer 
Deutung zugangliche Befunde nicht absolut zuriiekzugreifen, urn eine 
Lungenhyperamie nach Analogie anderer Organe, speziell auoh des Kehl­
kopfes, als Begleiterseheinung der Sehwangerschaft anzuerkennen. Doku­
mentiert sich in der Kongestion iiberall die Erregung des GefaBzentrums, 
so wird dasselbe auf alle Organe wirken und gewiB nicht zum min­
desten auf die Lungen. 

Bei letzteren mussen die Schwellungszustande im Nasenraehen­
raum noeh steigernd wirken, bei TuberkulOsen kommt die, wenn auch 
noch so geringgradige DysP!1oe dazu, die bekanntlieh das GefaBzentrum 
erregt. 

Die Lungenhyperamie fiihrt zu einer Steigerung der Lymphmenge 
und zu einer Verstarkung des Lymphstromes, denn jede Art von Ge­
faBerweiterungen vermehrt die Lymphmenge (Emminghaus, Oohn­
heim), deren Bewegungen zum Blute hin dureh die Aspiration des 
Thorax geschieht, da die Miindungen der Hauptstamme und auBerdem 
der gr6Bte Teil des Ductus thoracicus innerhalb der Brusthohle liegt. 
Dnsre Aufmerksamkeit wird daher auf das Verhalten des Lymphstromes 
bei den an Lungentuberkulose Leidendcn gelenkt, wenn wir erklaren 
wollen, warum die Schwangerschaft bei inaktiver Krankheit nur selten 
eine Weiterverbreitung derselben besorgt, bei aktiven dagegen haufig. 

Wie erfolgt denn das Fortschreiten und die Verbreitung der aktiven 
Tuberkulose? mag es sich nun urn infiltrative (A. Fraenkel) oder 
knotige, bronchial, peribronchial und perivascular fortschreitende Pro­
zesse (Albrecht) oder um die cavernose (kasig-pneumonische) Form 
handeln. Ernst Ziegler, der diese Frage ganz besonders eingehend 
studiert hat, bezeiehnet die tuberkulose Lymphangoitis, die durch das 
Auftreten von Tuberkeln in den LymphgefaBen der Naehbarschaft charak­
terisiert ist, als einen sehr haufigen, manchmal den einzigen Verbrei­
tungsmodus. "Es bilden sich im Laufe von W ochen und Monaten un­
ausgesetzt oder in Schuben neue knotehenfOrmige lymphangitische Herde, 
wahrend gleiehzeitig auoh das dazwischen liegende Gewebe in einen 
entziindlichen Zustand gerat." (Lehrbuch 1. S. 522.) Friiher oder spater 
kann sich zu dieser lymphangoitisehen Gewebsinduration und Gewebs­
verkasung die Verbreitung auf dem Bronchialwege durch Einbruch von 
Zerfallsmassen und Bacillen in die Bronchien hinzugesellen. In jedem 
Falle aber nehmen die LymphgefaBe der Nachbarschaft, und zwar so­
wohl die peribronchialen und periarteriellen als auch die interalveolaren 
und interlobularen an der Entziindung teil und werden durch Exsudat 
mehr oder minder, zuweilen sehr bedeutend ausgedehnt. Ziegler gibt 
charakteristische Abbildungen dieses Prozesses und zeigt dann, wie die 
Tuberkelbacillen auch in den peribronchialen LymphgefaBen in die 
Bronchialdriisen gelangen. - Die Verbreitung auf dem Wege der Blut­
gefaBe solI hier nicht genauer besprochen werden. 

Angesichts der Schwangerschaftskongestion und der dadurch ge­
steigerten Lymphversorgung und Durehstromung ist es daher erlaubt, 



Tuberkulose und Fortpflanzung. 209 

eine besonders erleichterte Weiterverbreitung aktiver Lungentuberkulose 
in der Graviditat - man kann sogar sagen durch die Graviditat -
anzunehmen. Beriicksichtigen wir ferner die oben gekennzeichnete Be­
wegung der Lymphmengen zum Blute hin durch die Aspiration des 
Thorax, so liegt darin ein Moment zur Erklarung des im W ochenbett 
zweifellos gesteigerten Fortschrittes der Schwindsucht. Hanau hatte 
schon friiher die Theorie aufgestellt, durch das Tiefertreten des Zwerch­
fells nach der Entbindung finde eine gesteigerte Aspiration tuberkulOser 
Massen aus den oberen Partien der Lungen in tiefere Abschnitte statt. 
Diese Anschauung ist wohl allzu sehr mechanisch, aber den Vorgang 
der Aspiration in der von mir behaupteten Art diirfen wir auf Grund 
der physiologischen Lehren iiber den Lymphstrom sehr wohl hier zur 
Erklarung heranziehen. lch verweise inbezug auf die Physiologie 
dieser Vorgange iibrigens auf die klassische Darstellung Cohnheims 
(Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie. 1. S. 402). 

Anders liegen die Verhaltnisse bei inaktiven Prozessen, bei denen 
also anatomische H~ilungsvorgange zu konstatieren sind. Die latente 
Tuberkulose im Sinne A. Fraenkels soIl den klinischen Ausdruck hier­
fUr geben; der ProzeB ist demnach objektiv nachweisbar, von der 
Patientin aber subjektiv nicht bemerkbar. Anatomisch ist der Zustand 
dadurch gekennzeichnet, daB der tuberkulose ProzeB einen Ausgang in 
Bindegewebsinduration nimmt; in den Verdichtungsherden kann kasiges 
Material lagern oder fehlen. Die GefaGe aber obliterieren gewohnlich. 
Das ist der Grund, warum die Schwangerschaftskongestion derartige 
Herde nicht leicht beteiligt. Damit aber entfallt dann auch die Kon­
sequenz vermehrten und gesteigerten Lymphabflusses, und so konnen 
die Schwangeren mit inaktiver Tuberkulose von einem Fortschreiten 
ihres Leidens verschont bleiben. Bleiben sie es nicht, - die Klinik 
lehrt, daB das selten ist, - so diirfen wir schlieBen, daB in solchen 
Fallen vielleicht unter dem EinfluB der Hyperamie ein Zerfall im Herd 
eingetreten ist, worauf dann der ProzeB bei Anwesenheit genii gender, 
nicht obliterierter GefaGe auf den gewohnlichen Wegen von neuem fort­
schreitet. 

lch sehe also das Fortschreiten oder Lokalisiertbleiben tuberkulOser 
Lungenerkrankungen gebunden an die Moglichkeit einer Kongestionierung 
und der notwendig damit vergesellschafteten starkeren Lymphdurch­
stromung. Wollen wir uns nicht mit der einfachen Konstatierung der 
klinischen Tatsache begniigen oder auf vage Vorstellungen von Stoff­
wechselveranderungen einlassen, so ist mein ErkIarungsversuch zur 
Stunde ein berechtigter, weil er auf physiologische und anatomische 
Tatsachen sich stiitzt. 

Fiir den, der aus diesen Ergebnissen ein praktisch greifbares Re-
8ultat ungeduldig erwartet, beschrankt sich das bisher anscheinend ufer­
lose Gebiet allerdings in so erfreulichem MaBe, daB Fragen und Ant­
worten nach der Prognose wie nach einer zuwartenden oder zugreifen­
den Behandlung scheinbar jetzt schon praziser gestellt und gegeben 
werden konnten. Von diesem gliicklichen Moment aber trennt uns 

Ergebnisse d. Med. XIV. 14 
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noch ein respektables Hindernis, das ist die Schwierigkeit der kli­
nischen Diagnose des jeweiligen Lungenzustandes. Es steht dem 
Gynakologen nicht zu, hieriiber Angaben zu machen, er ist hier auf 
die Arbeit des lnternisten immer mehr angewiesen, je reichhaltiger und 
vielleicht komplizierter die Untersuchungsmethoden werden und je mehr 
Erfahrung die Beurteilung ihrer Ergebnisse erheischt. Das ist der 
Grund, warum ich nachdriicklich *) fUr Konsultationen zwischen Gynako­
logen und lnternisten bei tuberkulosen Sch wangeren entgegen den An­
schauungen hervorragender Spezialkollegen eingetreten bin, besonders 
riicksichtlich der lndikation zur Unterbrechung der Schwangerschaft. 
lch darf hier nur betonen, wie sehr wir Gynakologen an den diagnosti­
schen Fortschritten der inneren Medizin bei den verschiedenen Formen 
und Stadien der Lungentuberkulose interessiert sind. Spitzt sich fiir 
uns die Frage immer mehr dahin zu, daB inaktive Tuberkulose in der 
Graviditat selten fortschreitet, aktive aber meistens, so wiinschen wir 
moglichst sichere Unterscheidungsmerkmale beider Gruppen. Die Rontgen­
platte wird uns wohl in einer nicht zu fernen Zukunft dem Ziel naher 
bringen, die Bedeutung der Kronigschen Spitzenperkussion miissen die 
lnternisten beurteilen, zunachst wohl auch die der Tuberkulinreaktionen 
nach W olff-EiBner (Titerbestimmung durch Stichinjektion). W o1£f­
EiBner hat behauptet, daB der negative Ausfall der Tuberkulinreak­
tion, speziell der Conjunctival- und Cutanreaktionen im Verlauf einer 
Tuberkulose eine prognostisch ungiinstige Bedeutung hat und daB ferner 
der Abfall des Tuberkulintiters auf einem Abfall der Tuberkulin auf­
schlieBenden lytischen Stoffe beruht, daB endlich auf dem Absinken 
dieser Stoffe die prognostisch ungiinstige Bedeutung des negativen Aus­
falls der Tuberkulinreaktionen und die hierbei oft eintretende Progre­
dienz des Krankheitsbildes beruht. Kaminer und besonders F. Kraus 
haben sich weniger gegen diese Theorie als gegen ihre praktische Ver­
wen dung zur Stellung von lndikationen zu gewissen Eingriffen aus­
gesprochen, jedenfalls mit Recht. Aber wichtig bleibt uns diese Frage 
doch, weniger in prognostischer als in diagnostischer Beziehung. Kame 
uns doch auch bei den latenten Fallen viel darauf an, einige Sicherheit 
zu besitzen, ob ein Herd noch virulentes Material einschlieBt und da­
mit unter dem EinfluB der Schwangerschaftskongestion aktiv werden 
kann oder nicht. Vom gynakologischen Standpunkt aus begehren wir 
also viel dringender der Bearbeitung der vorliegenden Frage seitens 
der lnternisten hinsichtlich der Diagnose, als hinsichtlich der Prognose 
und lndikation. 

Letztere erschlieBen sich dem Urteil bekanntermaBen immer urn 
so ungezwungener, je besser gesichert die Diagnose der jeweils vor­
liegenden Veranderungen ist. -

Fiir einen groBen Teil der FaIle bewahren sich aber die heutigen 
Untersuchungsmethoden so ausreichend, daB bei geniigender klinischer 

*) H. Freund, Konsultationen von Gynakologen und Internisten bei Schwan­
geren mit Tuberkulose usw. Gynak. Rundschau. 1914. Nr. 9. 
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Erfahrung die prognostischen und praktischen Konsequenzen recht 
wohl mit Sicherheit gezogen werden diirfen. Das muB ausdriicklich 
betont werden, damit nirgends der Eindruck erweckt werde, als seien 
wir in dieser wichtigen Frage heute noch "sehnsuchtsvolle Hunger­
leider nach dem Unerreichlichen" und miiBten die hauptsachliche 
Durchdringung der Zukunft iiberlassen. Alles das gilt, wie Kraus 
treffend gesagt hat, fiir die klinische Tuberkulose; der weite Begriff 
der Tuberkulose, wie man ihn jetzt auch arztlich mit Hilfe der Pir­
quetschen und anderen Reaktionen faBt, kommt fiir die Komplikation 
mit Graviditat vorderhand iiberhaupt nicht in Betracht. - Zur Illu­
stration des Gesagten gebe ich am besten zwei Bilder, wie sie 
A. Fraenkel aufstellt: "Ein Fall, von dem wir aussagen k6nnen, daB 
der Kranke bei gutem Ernahrungszustand ohne Fieber und ohne Aus­
wurf physikalisch das Bild eines cirrhotischen Oberlappenprozesses 
biete, steht als scharf gekennzei9hnetes, prognostisch giinstiges 
Krankheitsbild vor uns, anders ein anderer Fall: Infiltrierender ProzeB 
am Hilus, guter Ernahrungszustand, sparlicher bacillenhaltiger Aus­
wurf. Wir haben es "mit einem prognostisch dubiOsen Fall 
zu tun." 

Diese Darstellung laBt den Gedanken sehr plausibel erscheinen, 
die Prognose beirn Zusammentreffen von Phthise mit Schwangerschaft 
nach der Art des tuberku16sen Prozesses zu bestimmen und die Ex­
tensitat desselben, die bekanntlich der international vielfach akzep­
tierten Stadieneinteilung Turbans zugrunde liegt, erst in zweiter Linie 
zu beriicksichtigen. A. Fraenkel, von dem diese Einteilung herriihrt, 
hat einen solchen Versuch der Prognosebestimmung mit v. Rosthorn 
gemeinsam unternommen und die klinischen Bilder dem anatomischen 
Befund m6glichst anzupassen sich bestrebt. Fur die Prognose ist es 
danach wesentlich, daB cirrhotische oder cirrhotisierende Prozesse in 
den Lungenspitzen, der Lingula und am Hilus, vielfach auch in einem 
Oberlappen die N eigung haben, sich vom gesunden Gewebe abzugrenzen. 
Bei gutem Ernahrungszustand und Abwesenheit von Fieber und 
Blutungen geben sie im allgemeinen eine giinstige Vorhersage, selbst 
wenn Bacillen im Sputum gefunden werden. 

"Infiltrierende oder gar pneumonische Oberlappenprozesse sind pro­
gnostisch ernster, bieten aber als isolierte Oberlappenprozesse immer 
noch Heilungschancen." 

Solche Kranke pHegen zu fiebern, ein reichliches, bacillenhaltiges 
Sputum zu entleeren, klinisch bieten sie das Bild der Hepatisation. 
Cavernen verschlechtern hier die Prognose. Ebenso ungiinstig sind 
ein- oder doppelseitige Affektionen in gr6Beren Abschnitten der Mittel­
und Unterlappen. 

Sehen wir nun, welche prognostischen und therapeutischen Richtlinien 
v. Rosthorn aus dieser zweifellos sehr gut begrundeten Einteilung 
gewonnen hat, so miissen wir gestehen, daB sie nicht wesentlich fester 
oder spezifischer geworden sind, als bei der Orientierung nach der 
Turbanschen Stadieneinteilung. Denn v. Rosthorn rat ahnlich wie 

14* 
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andere Autoren, die der Fraenkelschen Einteilung nicht folgen: Bei 
uicht ausgedehnten Spitzenprozessen oder bei cirrhotischen Form en, 
unabhangig davon, ob Fieber oder Abmagerung besteht, wenn nur 
Komplikationen fehlen, abwarten. Wenn trotz guter Pflege eine Besse~ 
rung deE' Lungenbefundes und Entfieberung nicht eintritt: Unterbrechung 
der Schwangerschaft. Letztere ist indiziert bei allen progredienten, floriden 
und destruktiven Prozessen mit hartnackigem Fieber und Abmagerung; 
ferner bei Komplikationen. 

Unser Urteil uber den Ernst des Zusammentreffens von Tuber­
kulose und Schwangerschaft ware unvollstandig, wenn wir nicht den 
EinfluB der Tuberkulose auf die Fortpflanzungsprozesse und die Frucht 
gebuhrend berucksichtigten. 

Ein spontaner Abortus scheint nicht haufiger vorzukommen, als 
sonst bei nicht tuberkulosen Frauen. Dagegen habe ich konstatiert, 
daB bei aktiven Fallen die Geburt nicht selten um einige Wochen zu 
fruh eintritt, bei 21 schweren Fallen sogar 7 Mal = 33 Proz., v. Fran­
que 30 Proz., Weinberg 20 Proz. Verursacht kann hier die spon­
tane Fruhgeburt sein durch die Kohlensaureuberladung des Blutes, die 
einen intensiven Reiz auf das Wehenzentrum darstellt. Immerhin fallt 
es auf, daB dieses Moment, das doch bei manchen Tuberkulosen des 
3. Stadiums hochst wirksam sein muBte, durchaus nicht immer sich 
bemerkbar macht, da dem Tode nahe schwindsuchtige Frauen aus­
tragen konnen. DaB das Fieber an sich keinen wehenauslosenden 
Faktor bedeutet, hat Runge uberzeugend nachgewiesen, indem er sich 
auf den Boden der Naunynschen Lehre von der geringen Schadlich­
keit der Dberhitzung als solcher bei fieberhaften Krankheiten stellte. 
- Es kame schlieBlich der Dbergang der Tuberkelbacillen von der 
Mutter auf die Frucht als Ursache der spontanen Schwangerschafts­
unterbrechung in Betracht. Schmorl hat mit seinen Schiilern zuerst 
nachgewiesen, daB sowohl bei beginnenden, wie bei fortgeschrittenen 
Lungentuberkulosen in fruhen wie in spaten Stadien der Schwanger­
schaft dieser Dbergang viel haufiger vorkommt und zur Placentartuber­
kulose fiihrt, als man zuvor angenommen. An Bestatigung hat es nicht 
gefehlt. Sitzenfrey fand dieses Verhalten 7 Mal bei 26 untersuchten 
Placenten, Schlimpert in 6 von 7 Fallen, Novak und Ranzel 
7 Mal unter 10 Untersuchungen. Sitzenfrey hat gezeigt, wie die 
Krankheit aus der Placenta in den Fotus gelangen kann, ein Ereignis, 
das allerdings nach den Erfahrungen der Padiater nicht allzuhaufig zu 
sein scheint, aber doch, wie ein gut beobachteter Fall Rietschels be­
weist, angenommen werden darf. 

In ahnlichen seltenen Fallen konnte man auch daran denken, daB 
die Placentarerkrankung zum Fruchttod und damit zur spontanen 
Schwangerschaftsunterbrechung die Veranlassung geben konnte. End­
lich ware zu untersuchen, ob in der Graviditat besonders leicht eine 
spezifische Endometritis entsteht, was ja auf hamatogenem Wege 
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und von der tuberkulOsen Placenta aus geschehen konnte. Dergleichen 
kommt als Ausnahme tatsachlich vor. Ich Meine hier nicht die FaIle 
von allgemeiner Miliartuberkulose, die im AnschluG an Geburten und 
Aborte zur Beobachtung kommen, sondern Tuberkulosen der Placentar­
haftstelle. Kronig glaubt, daG nach Losung der Placenta bei der Ge­
burt die Tuberkulose an der Haftstelle restiert, die nun zur isolierten 
Tuberkulose des Endometriums fiihren kann. Es ist nicht klar, ob 
er sich dabei auf eigene Befunde stiitzt, bei Schmorl und Geipel, 
die er anfiihrt, findet sich ein solcher SchluG nicht, ebensowenig bei 
Schlimpert, Novak und Ranzel. Nach Jung sowohl wie v. Fran­
que sind aber solche V orkommnisse Seltenheiten. Der Gedanke, daB 
eine derartige Erkrankung auf die Placentarstelle beschrankt bleiben 
konne, ohne das iibrige Uterusinnere zu beteiligen, muG aber hier 
schon scharf zuriiokgewiesen werden. v. Bergmann griindet namlich 
darauf ein operatives Vorgehen. 

Ais Ursache spontaner Schwangerschaftsunterbrechung kann die 
Endometritis decidua basilaris caseosa also nur ausnahmsweise in 
Frage kommen, insbesondere wenn sie durch Arrosion von GefaBen 
Blutungen erzeugt. 

Praktisch wichtiger als aIle diese Feststellungen sind aber die Er­
fahrullgen der Padiater, daB kongenitale Tuberkulose selten ist und 
daB die Hygiene und Therapie auch mit der angeborenen Disposition 
fertig werden kann. Gegen diese fiir unser Urteil entscheidenden Er­
gebnisse jahrelanger Forschungen fallen auch Angaben, wie z. B. von 
Pankow, nicht schwer ins Gewicht, daB 54,5 Proz. Kinder von Frauen 
mit manifester Tuberkulose im ersten Lebensjahr zugrunde gingen, 
nach Weinberg sogar 70 Proz. Bekanntlich kommen bei diesen 
Todesfallen im ersten Lebensjahr auch bei nicht disponierten Kindern 
vielerlei Ursachen in Frage. 

In knappe Satze zusammengefaBt lautet das Ergebnis der bis­
herigen Untersuchungen: 

Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett schadigen den 
gesunden Korper weder durch die physiologischen Organ­
verschiebungen noch durch die Veranderungen des Stoff­
wechsels, sie schadigen die zur Lungentuberkulose ver­
anlagten Frauen ebensowenig wie die Mehrzahl der mit 
latent-inaktiver Krankheit behafteten. Sie schadigen aber, 
und zwar in fortschreitendem MaBe, die an aktiver Tuber­
kulose Leidenden aufs ernsteste, und zwar hauptsachlich 
durch die Lungenkongestion und ihre Folgen. Bei dieser 
Gruppe erleidet die Schwangerschaft wiederum in erster 
Linie durch die Folgen der Kongestion in wenigstens 
20 Proz. der FaIle eine spontane Unterbrechung, die Pla­
centa wird haufig infiziert, die Frucht selbst aber selten 
geschadigt. 

Von dieser Grundlage aus konnen wir nunmehr an die prnk­
tischen, prophylaktischen und therapeutischen Fragen herantreten, die 
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uns in immer drangenderer Fiille von den Arzten und dem Publikum 
vorgelegt werden. Zunachst. kann kein Zweifel mehr obwalten, daB 
die Frage: Wie soll sich der Arzt bei einer Komplikation der 
Schwangerschaft mit Tuberkulose verhalten? in dieser Allgemeinheit 
nicht mehr zulassig ist. Es muB zuvor festgestellt sein, ob inaktive 
oder aktive Tuberkulose vorliegt und in welchem Stadium. 1st das 
mit allen Hilfsmitteln, iiber die der Internist verfUgt, erledigt, dann 
gilt es zu entscheiden, welche von zwei HauptstraBen man einschlagen 
soIl: abwarten und die kranke Lunge behandeln oder eingreifen und 
die Schwangerschaft unterbrechen. DaB auf jeder dieser beiden StraBen 
noch Ausbiegungen existieren, die ein ruhiges Beobachten und auch 
ein Einlenken aus der einen in die andere ermoglichen, wird sich bald 
herausstellen. Die groBe Mehrzahl der schwangeren TuberkulOsen 
scheidet aber von vornherein aus diesem Fragenkreis aus, das sind die 
mit latenter inaktiver Krankheit behafteten. Bei einem groJ3en Material 
kommt dieses Verhaltnis deutlich zum Ausdruck, wie an dem v. Barde-
1 e ben s, der unter 30 000 weiblichen Tuberkulosen 800 Gra vide fand, 
von denen 4/5 inakti ve Prozesse darboten. Latente inaktive Tuber­
kulosen verlaufen wegen der GeringfUgigkeit ihrer Ausdehnung klinisch 
symptomlos, sie werden nur bei systematischer Untersuchung entdeckt 
und waren nur ausnahmsweise ein Gegenstand geburtshilflicher Be­
handlung, wenn die betreffenden Patientinnen sich nicht etwa der 
initial en Krankheitssymptome erinnerten und entweder aus anerkennens­
werter Sorgfalt oder in der Hoffnung, den kiinstlichen Abortus durch­
zusetzen, vorstellig wiirden. Auf dem Miinchner GynakologenkongreB 
wurde auch konstatiert, daB mitunter arztlicherseits das bloBe Bestehen 
einer inaktiven Tuberkulose zur Indikation des kiinstlichen Abortus 
genommen wird. "Die Lungentuberkulose", sagte der eine Redner, "muB 
aufhOren, als wissenschaftlicher Deckmantel fUr die Fruchtabtreibung 
zu figurieren. " Die Angelegenheit erinnert an die der Hyperemesis 
gravidarum. Ich habe nachgewiesen, daB bis zum Jahre 1852 diese 
Schwangerschaftsstorung wenig beachtet und, weil fast immer ohne ge­
fahrliche Folgen, niemals die Veranlassung zum artifiziellen Abortus 
war. Yom Moment einer aufsehenerregenden Diskussion in der Aca­
demie de medecine zu Paris an wurden Arzte und Publikum aufmerk­
sam, und seitdem hat das "unstillbare Erbrechen" volles Biirgerrecht 
in den Indikationen zur Graviditatsunterbrechung erworben und niitzt 
es griindlich aus. Gibt der latente inaktive LungenprozeB nur aus­
nahmsweise die begriindete Anzeige zu einer arztlichen Intervention, 
dann namlich wenn er aktiv wird, so gibt er, wenn konstatil'rt, jeden­
falls die Veranlassung zu prophylaktischen MaBnahmen. Dber beides 
solI weiter unten im Zusammenhang gesprochen werden. 

Bei den manifest en, aktiven Formen der Schwindsucht steht es 
fest, daJ3 die Schwangerschaft, und besonders das Wochenbett, eine 
nachweisbare, mitunter gefahrliche Verschlimmerung bringen. Was 
scheint dann logischer, als in jedem dieser Falle riicksichtslos den 
Abortus einzuleiten? Diese Konsequenz ist theoretisch und praktisch 
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gezogen worden, theoretisch am radikalsten von Maragliano, prak­
tisch in der Freiburger Frauenklinik. Dort sind unter der Devise der 
Behandlung eines groBeren Materials nach festen einheitlichen Prin­
:zipien innerhalb 6-7 Jahren von 145 manifesten Tuberkulosefii.llen 
118 durch artifiziellen Abortus und 10 durch kiinstliche Friihgeburt 
beendet worden; nur bei 8 scheint ein konservatives Verfahren befolgt 
zu sein (9 kamen spontan vorzeitig nieder). - (S. Pankow.) In der­
.selben Zeit und bei derselben Kenntnis der Verhaltnisse hat die Mar­
burger Frauenklinik (Stockel, Verhandlg. der Gyn. Ges.) unter 1500 
Geburten 52 Falle von spezialistisch sichergestellter Tuberkulose be­
handelt und niemals den kiinstlichen Abort eingeleitet. 

Was die Stellung der internen Medizin zu der wichtigen Frage 
anlangt, so wurde sie auf dem Miinchner Gynakologenkongress eines 
-atwas weitgehenden Entgegenkommens gegen das aktive Vorgehen an­
geschuldigt. Ich finde das aber in den sonstigen Diskussionen und 
Publikationen nicht bestatigt. Kaminer und Wolff-Eisner haben 
.sich theoretisch ziemlich radikal geauBert, Kraus aber ganz und gar 
nicht, er hat vielmehr auf die Angaben eines Heimstattenarztes, 
Curschmann, als beachtenswert aufmerksam gemacht, die wir sogleich 
mitteilen werden. 

Diese so verschiedenartigen Anschauungen und Betatigungen stam­
men aus neuer und neuester Zeit. Es miissen daher die vorliegenden 
Tatsachen verschiedener Beurteilung und Verwendung fahig sein. Mir 
scheint der Hauptunterschied zwischen der radikal-aktiven und der 
konservativen Richtung da zu liegen, daB die erstere die zweifellose 
Verschlimmerung der aktiven Tuberkulose im VerIauf von Schwanger­
.schaft und W ochenbett fiir unaufhaltsam ansieht, wahrend die konser­
vative Richtung sie fiir besserungsfahig halt. Versucht man, sich fiir 
-aine der beiden Parteien unter der Gewalt iiberzeugender Griinde zu 
-antscheiden, so kann das mit Hilfe einer scharfen Kritik des beider-
seits dargebotenen Materials bzw. der mitgeteilten Erfolge geschehen. 
Es klingt gewiB sehr bestrickend, wenn Pankow und Kiipferle aus 
dem Material der Freiburger Frauenklinik berichten konnen, daB bei 
kiinstlicher Unterbrechung im 1. bis 4. Monat von 68 nachuntersuchten 
Fallen in 85,3 Proz. eine giinstige Beeinflussung nachzuweisen war, und 
zwar im I. Turbanschen Stadium in 90 Proz., im II. in 60 Proz., im III. 
in 0 Proz. Bei Unterbrechung im 5. bis 7. Schwangerschaftsmonat fand 
man eine giinstige Beeinflussung in 38,5 Proz. der FaIle, davon im 
I. Stadium in 66,6 Proz., im II. in 20 Proz., im III. in 0 Proz. und 
im 7. bis 9. Monat ahnlich dem 5. bis 7. Monat. Die Resultate bekommen 
aber ein anderes Aussehen, wenn man liest,' daB von den 68 Frauen 
aus dem 1. bis 4. Monat 61 im I. Stadium und nur 7 im II. und III. 
sich befanden, von der Gruppe aus den letzten Schwangerschaftsmonaten 
12 im I. und 20 im II. und III. Stadium; im ganzen finden sich in 
dem nachuntersuchten Material also 80 Kranke des I. Turbanschen 
Stadiums und 27 des II. und III. Nun ist ja der EinfluB der Fort­
pflanzungsvorgange ungiinstig in allen Stadien manifester Tuberkulose, 
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aber es werden doch nicht aIle "leichten, auf kleine Bezirke eines 
Lappens beschrankten Erkrankungen", die also dem I. Turbanschen 
Stadium entsprechen, in der Schwangerschaft so verschlimmert, daB sie­
bei exspektativer Behandlung wesentlich gefahrdet oder dem Tode nahe 
gebracht werden. Es kann demnach zweifelhaft bleiben, ob diese 
80 Kranken des I. Stadiums nicht auch ohne Eingriff vor einem be­
deutenden Fortschreiten ihres Leidens bewahrt geblieben waren. 

Ein weiteres Bedenken liegt darin, daB Pankow und Kiipferle 
die FaIle, die vor und nach der Schwangerschaftsunterbrechung keine 
Anderung im objektiven Befund und Verlauf darboten, zu den ge­
besserten rechnen. Damit erhohen sich ihre giinstigen Resultate z. B. 
im 1. bis 4 . .Monat um 16,2 Proz.; sie betragen nicht 85,3 Proz., sondern 
69,1 Proz., denn ein unveranderter Fall kann nicht zu den gebesserten 
gezahlt werden, ja man konnte daraus schlieBen, daB hier der Eingriff 
mindestens nutzlos und damit zu groB im Vergleich zum Resultat 
gewesen sei. Aber auch nach Abzug dieser Gruppe bleiben die Erfolge 
gut. Nur fehlt zu ihrer vollen Bewertung, und das ist der dritte Ein­
wand, gerade das, was Pankow und Kiipferle an dem bisher in der­
Literatur vorliegenden Material vermissen, daB namlich "nichts iiber 
das Schicksal der FaIle angegeben ist, die in dem gleichen Zeitraum 
konservativ behandelt sind und bei denen eventuell die Ausfiihrung 
des Abortus artificial is abgelehnt wurde". Sie selbst konnen an ihrem 
bisherigen Material diese Angabe nicht machen, weil dasselbe fast durch­
gehends operativ behandelt worden ist. Aber nur ein Vergleich mit 
einer etwa gleich groBen Zahl konservativ behandelter FaIle der gleichen 
Krankheitsstadien wiirde die sehr begriindete Forderung Pankow­
Kiipferles erfiillen und einen sicheren SchluB iiber die groBeren Vor­
ziige des einen oder des anderen Weges gewahren. 

lch bin mit Absicht so ausfiihrlich auf diese vorziiglichste der­
neueren Arbeiten eingegangen, weil sie in den mitgeteilten Resultaten 
besticht und den Ausschlag nach der aktiven Seite in einem hoheren 
MaBe zu geben geeignet scheint, als bei strenger Kritik gerechtfertigt 
ist. Die konservative Seite ist eindrucksvoll von Curschmann an der 
Hand von Beobachtungen in Heilstatten vertreten worden. Sein Ma­
terial, bei weitem nicht so groB wie das eben besprochene, ist aber­
darum so interessant, weil es mehr schwangere TuberkulOse aus dem 
II. und III. Stadium umfaBt als jenes. Dnter 21 Fallen waren 

1m I. Stadium 6, 

"II. " 13, 
"III. " 2. 

Es starb von diesen nur eine Patientin des II. Stadiums. N ach geniigend 
langer Beobachtungszeit post puerperium waren in ihrem friiheren Be­
ruf voll erwerbsfahig 3 aus dem I., 7 aus dem II., 1 aus dem III. Sta­
dium, im ganzen also 11; voll erwerbsfii.hig in etwas leichterer Arbeit 
3 aus dem 1, 5 aus dem II., 1 aus dem III. Stadium, im ganzen 9 r 
Ahnlich giinstige Erfahrungen im Hochgebirge (Arosa) hat schon friiher­
Burckhardt bekannt gegeben. 
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Bei einer Kritik der CUl'schmannschen Angaben konnte man auf 
die kleine Anzahl der beobachteten FaIle hinweisen. Allerdings haben 
Pankow-Kiipferle in ihrem nachuntersuchten Material auch nur 
27 Frauen im II. und III. Stadium gegen die 15 Curschmanns. Aber 
andere, wie Essen-Moller und Albeck, sahen keine so guten Erfolge 
der Heilstattenbehandlung, und v. Bardeleben, dessen Material auch 
aus der Heilstatte herriihrt, fand unter rund 160 aktiven Tuberkulosen 112, 
bei denen er eine Indikation zur Unterbrechung der Schwangerschaft 
als gegeben ansah. Das konnte ja gegen den Wert der konservativen 
Behandlung, besonders in Heilstatten, angefUhrt werden und v. Barde­
leben neigt auch dazu. Aber er gibt nirgends eine tJbersicht, in wel­
chen Stadien der Erkrankung er seine 112 Operationen fiir indiziert 
gehalten hat, es diirften also auch hier reichliche FaIle aus dem I. Sta­
dium darunter sein. v. Bardeleben fiirchtet die Verschlimmerung 
auch solcher FaIle von dem 4. Schwangerschaftsmonat ab und halt 
darum nach dieser Zeit in jedem FaIle einer manifesten Tuberkulose 
einen Eingriff fUr berechtigt. 

Damit findet die Kritik auch an den zielbewuBten Darstellungen 
der Therapie sowohl von der aktiven wie von der konservativen Partei 
begriindeten AnlaB zu Einschrankungen und kann die Entscheidung 
iiber den einzuschlagenden Weg auch beziiglich groBerer Gruppen noch 
nicht fUr gefallen halten. So konnte Menge auf der Miinchner Gyna­
kologenversammlung (1911) am SchluB der Diskussion, in der aIle bisher 
angefUhrten Anschauungen und Erfahrungen vorgetragen wurden, kon­
statieren: "Der Gesamteindruck, den ich aus den Referaten und aus 
der Diskussion gewonnen habe, ist der, daB wir Sicheres iiberhaupt nicht 
wissen. " Ich stelle das ausdriicklich fest, damit niemand, der die Ent­
wicklung unserer Frage nicht genau kennt, sich von Behauptungen 
beziiglich der Indikation imponieren lasse, wenn sie auch noch so be­
stimmt ausgesprochen werden. 

Zwischen den bisher genannten Extremen stehen nun noch solche 
Autoren, die einem Individualisieren das Wort reden. Damit ist aber 
ein Fortschritt nach keiner Richtung hin zu erreichen, wir bediirfen 
groBer Anhaltsmomente fUr unsere Entscheidungen, und die arbeiten sich 
eben langsam heraus. Dann miissen wir immer noch individualisieren, 
ob wir nun aktiv oder zuwartend uns zu entschlieBen gezwungen sind. 
Es ist selbstverstandlich, daB der Arzt trotz einer gegebenen Indikation 
zum Unterbrechen der Schwangerschaft unter Umstanden doch davon a,b­
steht, weil eben individuelle Momente sich geltend machen, BoOSt sanke 
ja die arztliche Kunst auf eine Art Sekretarwissenschaft herunter, die, 
um mit Kraus- zu reden, auf eine Liste del' Indikationen sich stiitzt. 

Fiir die manifeste Lungentuberkulose diirfen heute folgende all­
gemeine Behandlungsgrundsatze auf Grund der mitgeteilten Ergebnisse 
aufgestellt werden: 

1m ersten Stadium fortdauernde Kontrolle, Sorge fiir giinstige 
auBere Bedingungen, am besten in einer Anstalt; Unterbrechung der 
Schwangerschaft - gegebenenfalJs mit sofortiger Sterilisation - beim 
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Auftreten von lokalen oder allgemeinen Zeichen eines Krankheitsfort­
schrittes. Sonst Entbindung in einer Anstalt. Gute, langdauernde 
N achbehandlung. 

1m einzelnen ist dazu zu bemerken, daB auch diejenigen, die bei 
jeder manifesten Spitzenafiektion den Abortus ausfiihren wollen, zugeben 
miissen, daB in 25 bis 30 Proz. diese Prozesse stationar bleiben. Hier 
wiirden also unnotigerweise Kinder geopfert werden. Es ist dann aber 
zu ford ern, daB die Kranken nicht einfach ihrem Schicksal iiberlassen 
bleiben, sondern veranlaBt werden, die ganze Schwangerschaft iiber in 
arztlicher Kontrolle zu bleiben. Die internen und gynakologischen 
Polikliniken iibernehmen diese Aufgabe jetzt schon in zufriedenstellender 
Weise, eine Mitarbeit der Fiirsorge- und Beratungsstellen ist unerlaBlich, 
das Wichtigste aber bleibt die Anstaltsbeobachtung und Behandlung. 
Es ist notwendig, bei diesem Punkt einen Augenblick zu verweilen. 
DaB es wiinschenswert ware, aIle Kranken beiderlei Geschlechts, die 
mit einer manifesten Lungentuberkulose eine Gefahr fiir sich und aIle 
anderen darstellen, in eigenen Statten zu internieren, ist unbestreitbar. 
Ob das fiir bestimmte Gruppen nicht einmal gesetzlich durchgefiihrt 
werden wird, steht dahin. DaB es aber fiir die Sch wangeren mit 
manifester Tuberkulose zu fordern ist, das miiBten gerade die betreiben, 
die jedesmal den Abortus artificialis ausgefiihrt wissen wollen. Denn 
wo kann die Indikation dazu, die doch auf einer umfassenden Beobach­
tung und Diagnose ruht, sicherer herausgearbeitet werden, als in der 
darauf eingerichteten Anstalt? Man wende nicht ein, daB dann solche 
Statten in groBer Anzahl neu errichtet werden miiBten, daB die jetzigen 
die Schwangeren haufig abweisen, daB arztliche und individuelle Inter­
essen beriihrt werden; das ist alles wie bei anderen verbreiteten Krank­
heiten durchzufiihren und konnte jetzt schon zum guten Teil durch­
gefiihrt werden. Es soIl durchaus nicht die Anstaltsbehandlung als 
jedesmaliger Ersatz der geburtshilflich-chirurgischen Intervention empfoh­
len werden, aber wenn letztere vermieden werden kann, so ermoglicht 
das die Anstalt ohne Frage besser als die Beobachtung und Behandlung 
in der Privatwohnung. MuB aber eingegrifien werden, so ist ohnehin 
die Anstalt eigentlich der einzige Ort, wo das sicher und edolgreich 
vor sich geht. Die bisher allzusehr vernachlassigte Nachbehandlung, 
die Trennung der Kinder von der kranken Mutter, ihre ,hygienische 
Aufzucht, wenigstens in der ersten Zeit, schlieBen sich dort wie selbst­
verstandlich an. 

Mag aber der Vorschlag im ganzen oder bei der einzelnen durch­
fiihrbar sein, der behandelnde Arzt oder die Anstalt miissen sich an 
bestimmte Kriterien halten, die nach gesicherter Diagnose des I. Sta­
diums im Sinne eines Fortschreitens der Tuberkulose gedeutet werden 
diiden. Obenan stehen die regelmaBigen rectalen Temperaturmessungen, 
die allein die oft geringen Erhohungen, auf die es ankommt, auf der 
Kurve erkennen lassen. v. Rosthorn und Fraenkel wie v. Bardeleben 
sprechen von charakteristischen Kurven, doch konnen wir etwas Typi­
sches in denselben nicht gerade erkennen. Fieber, vermehrter Husten, 
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Nachweis von Bacillen und elastischen Fasern und Haemoptoe sollen 
hier nm genannt werden. Die Gewichtsabnahme hat zweifellos ge­
rade bei giinstigen auBeren Verhaltnissen eine Bedeutung, und schlieB­
Hch ist mit Hilfe der physikalischen Methoden und der i:ifteren Rontgen­
untersuchung ein Urteil dariiber zu gewinnen, ob der ProzeB fort­
schreitet. Die Tuberkulinreaktion ist (Stern, R. Freund) in der Gra­
viditat iiberhaupt verandert und gestattet daher keine so bedeutsamen 
prognostischen Schliisse, wie Wolff-Eisner und E. Martin wollen. 
Die Diazoreaktion sollte nicht vergessen werden; wenn sie auch fehlen 
oder keine entscheidende Bedeutung beanspruchen kann, so ist doch 
ihr positiver Ausfall wichtig. 

Hinsichtlich der prophylaktischen Behandlung miissen alle 
Einfliisse ausgeschieden werden, die einer vermehrten Lungenkongestion 
Vorschub leisten. Dahin gehort das vollstandige Verbot des Geschlechts­
verkehrs wahrend der Schwangerschaft, Vermeiden von anstrengender 
Arbeit, physischer Erregung, von iiberhitzten Wohnungen, von unzweck­
maBiger Kleidung, Diat, von Stuhlverstopfung. Die Beriicksichtigung aller 
Krankheitskomplikationen, des geringsten Aufflackerns der LungEm­
symptome, nicht minder die Beseitigung der iiblichen Beschwerden im 
Beginn und am Ende der Schwangerschaft, das alles schlieBt weitere 
Aufgaben in sich ein. Der Geburtshelfer weiB, daB Dbelkeit und Erbrechen, 
Appetitmangel, Depression bei der Anstaltspfiege mit einer Sicherheit 
einzudammen ist, wie sie die Hausbehandlung nicht zu leisten vermag. 
Die abgestufte Korperbewegung und Ruhe, die durchgefUhrte Hautpflege 
und Muskeliibung, die Verteilung der Last des schwangeren Bauches 
mit Hilfe eigener Binden sind nm dem in ihrer Bedeutung bekannt, 
der sie taglich kontrolliert. Der Wert der Mastkmen bei Tuberkuli:isen 
wird ja heute mit Recht nicht mehr so hoch bemessen wie friiher, 
aber Schlecht- und Unterernahrte auf ein adaquates Gewicht bringen 
ist ein ebenso wichtiges prophylaktisches V orgehen, wie die Entfettung 
beim DbermaB der Ernahrung. 

N ur wo im Hause oder in der Anstalt alle diese, ich wiederhole 
hochwichtigen MaBnahmen, ernstlich befolgt und kontrolliert sind, ist 
ein Station arb lei ben des Krankheitsprozesses von auBenher zu unter­
stiitzen und ein Vorteil zu erwarten. Der einfache Aufenthalt in einem 
Hohenkurort oder Sanatorium ohne spezielle Vorschriften geniigt natiir­
Hch nicht. Vielleicht erklaren sich daraus zum Teil die different, en An­
gaben iiber die Erfolge der Heilstattenbehandlung. 

LaBt sich ein Fortschreiten der Tuberkulose erkennen 
oder wenigstens als sehr wahrscheinlich annehmen, so ist die 
Unterbrechung der Schwangerschaft haufig indiziert. 

Was ist das aber fUr eine Indikation? Sie ist so gut wie niemals 
eine direkte oder absolute. Lage ein Fall so, daB nur die sofortige 
Entleerung der Gebarmutter Erleichterung brachte, von Rettung nicht 
zu reden, so handelte es sich urn einen verlorenen FalL Die Indikation 
ist vielmehr eine vorbeugende; wer den kiinstlichen Abortus ausfiihrt, 
der ll.immt an, daB die Fortpflanzungsvorgange die Lungenkrankheit 
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so verschlimmern werden, daB das miitterliche Leben dadurch bedroht 
oder verwirkt ist. Die Statistik mag noch so eindringlich sprechen, die 
Erfahrung groB sein, hier liegt ein subjektives Moment von erheblichem 
Gewicht in der Indikation, es bleibt auch bei dem gewiegtesten Kenner 
das judicium difficile. Das ist der Grund, warum mancher gewissen­
hafte Arzt scharf umllcbriebene Indikationen kennen mochte, warum 
Konsultationen mit Kollegen unerHiBlich, Anstaltsbeobachtung wiinschens­
wert und Vorsicht geboten ist. Wir wollen uns nicht tauschen und 
wollen von der Zukunft in dieser Frage keine enger zu umschreibenden 
Indikationen erwarten. Die Diagnose des Zustandes der kranken Or­
gane wird verfeinert. verbeEsert, gewisse prognostische Anhaltspunkte 
werden gewonnen werden. Die Anzeige zur Schwangerschaftsbeendigung 
aber wird zu allen Zeiten bleiben, was sie heute ist, - eine prophy­
laktische. Auf Grund des oben absichtlich so ausfiihrlich mitgeteilten 
Materials dehnen die heutigen Geburtshelfer diesel ben entschieden weiter 
aus, als noch vor wenigen Jahren. Langerdauernde Beobachtungen 
werden lehren, ob damit ein wesentlicher Nutzen geschaffen wird, 
was allerdings wahrscheinlich ist. 

Abzulehnen aber ist a limine die prophylaktische Indikation im 
Interesse ,einer gesunden Nachkommenschaft und aus rassehygienischen 
Griinden. Mag auch Weinberg berechnen, daB bis 78 Proz. Kinder 
der an fortschreitender Tuberkulose verstorbener Frauen im 1. Lebens­
jahr zugrunde gehen und Pankow 55 Proz. konstatieren, so sind diese 
Prozentzahlen an einem Material gewonnen, das hinsichtlich seiner GroBe 
weit hinter den Erfahrungen besonders der Padiater zuriickbleibt, die 
solchen Theorien nicht zustimmen. Die Zeit wird bald wieder kommen, 
wo wir uns nicht allein in Deutschland um den Geburtenriickgang und 
die Volksverminderung Sorge zu machen baben werden. Aber nicht 
bloB aus diesem wichtigen Grund solIte man aIle Hinweise vermeiden, 
die die Geburtenzahl noch mehr herabsetzen konnten; es ist Aufgabe 
cines fortschreitenden, gebildeten Volkes, mit Krankheiten wie die Tuber­
kulose so weit fertig zu werden, daB man zu prophylaktischen Kinder­
opfern nicht zu raten braucht. Die alten Spartaner lieBen ja die Neu­
geborenen iiber ihre Entwicklungsfahigkeit begutachten und erst bei 
einer schlechten Prognose in den Taygetos aussetzen. Wir haben auch 
nicht bloB an die kOrperliche Vorziiglichkeit des Nachwuchses zu denken. 
Schiller, Chopin, Jakobsen und andere groBe Manner sind jung an 
der Schwindsucht gestorben! Da wir aber einmal eine Abschweifung 
vom Thema machen, rnochte ich den Hygienikern zu iiberlegen geben, 
ob man den Schwindsiichtigen in aller Zukunft ein so weitgehendes 
Bestimrnungsrecht, wie bisher, einraumen wird: sich frei unter den Ge­
sunden zu bewegen und die Nachkommen in ihrer direkten Umgebung 
aufzuziehen. Hier liegen Moglichkeiten zurn Verhiiten und Bessern. -

Das zweite, was betont werden muB, ist, daB die Schwangerschaftsunter­
brechung kein Heilmittel der Lungentuberkulose bedeutet. MuB operiert 
werden, so ist der Fall progredient und durch die Graviditat verschIimmert. 
Wir werden also mit aller Energie an die weitere BehandJung zu geben lW',ben. 
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Nicht alle werden mit meiner letzten These einverstanden sein 
und sagen, dall die Hilfe zu spat kommt, wenrr man erst den Abortus 
provoziert, nachdem eine Verschlimmerung des ersten Stadiums evident 
geworden ist. v. Bardeleben z. B. steht auf diesem Standpunkt, aber 
seine Zahlen aus den spateren Schwangerschaftsmonaten sind doch zu 
klein (12 Falle; 7 Frauen starben innerhalb der ersten 16 Monate nach 
derUnterbrechung), urn iiberzeugend zu wirken. Pankow und Kiipferle 
haben zwar auch in den spateren Monaten ungiinstigere Erfahrungen 
mit kiinstlichen Fehl- und Friihgeburten gemacht, fanden aber im 
.I. Stadium doch noch iiber 50 Proz. Besserung. Auch sprechen die 
jedem Geburtshelfer bekannten Falle gegen die Barde Ie bensche An­
schauung, wo man bei Frauen mit deutlich progredienter Tuberkulose 
im Verlauf von Monaten, manchmal Jahren, den Abortus mehrmals 
ausfUhren mull. Gewill kommt es vor, dall die Schwindsucht trotz einer 
erst nach dem 4. Monat gemachten Unterbrechung voranschreitet, das 
sind wohl aber an und fUr sich ungiinstige Falle. 

Wir besitzen schlielllich noch ein wirksames Hilfsmittel bei der 
Priifung der Indikation zum Abort, das ist die Dberlegung, ob nicht 
gleichzeitig die Sterilisierung angeschlossen werden solI. Indem wir dem 
heute schon etwas harmloserenBilde des Abortus den grollartigeren Hinter­
grund der peritonealen Operation mit der Verurteilung zur dauernden 
Unfruchtbarkeit gaben, beleuchten wir aIle Einzelheiten so grell, dall 
uns jede in ihrer wahren Bedeutung erscheint. Auch scharft es der 
Schwangeren selbst den Blick nach innen, und allen, die mit dem Fall 
beteiligt sind, nicht minder. Die Sterilisation mull nicht in jedem Falle 
verlangt werden, in dem der Abortus oder die Friihgeburt indiziert er­
scheint. Sie kame gar nicht in Betracht, wenn die Ehegatten unter 
Anerkennung des bedrohlichen Leidens vom Geschlechtsverkehr ab­
stiinden oder wenn uns ganz zuverlassige, die Konzeption verhindernde 
Mittel zu Gebote standen. Ersteres ist bei geistig hochstehenden Paaren 
ofter zu erreichen, als man zunachst annehmen mochte, letzteres emp­
fiehlt besonders Max Hirsch, der sonat den Abortus aus eugenischen 
Riicksichten verteidigt. v. Bardeleben schliellt aus seinen Erfolgen 
mit der Unterbrechung der Graviditat im 1. bis 4. Monat, dall dieser 
Eingriff bei manifester Tuberkulose " geniigt " , d. h. daB eine Progre­
dienz verhindert wird. Wenn aber immer neue Schwangerschaften ein­
treten, was durchaus keine Seltenheit ist, so steht Arzt und Patientin 
immer wieder vor derselben Frage und dann ist die Gefahr groller, 
daB die Momente, die wir als schadlich kennen gelernt haben, bei hau­
figer Wiederholung schlieBlich wirksam werden. 

Von der Sterilisierung kann abgesehen werden, wenn der Internist 
die begriindete Ansicht hegt, daB nach Beseitigung der Graviditat, 
guter PBege und Gewahrleistung langdauernder Abstinenz die im I. Sta­
dium befindliche Krankheit inaktiv werden kann. Ebenso dann, wenn 
eine erne ute Konzeption fiir immer oder lange Zeit ausgeschlossen er­
scheint, so besonders bei Unverheirateten, bei Patientinnen von Heil­
statten, bei einsichtsvollen Eheleuten; mit geringerer Sicherheit bei 
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durchgefiibrtem Praventivverkehr, bei dem der Coitus interruptus und 
das Okklusivpessar wenigstens eine gewisse Gewahr leistet. 

Die Sterilisierung ist mit der Unterbrechung der Graviditat indi­
ziert, wenn die manifeste Tuberkulose im ersten Stadium friihzeitig und 
energisch progredient wird oder wenn die Patientin jedesmal nach einem 
Abortus oder einer rechtzeitigen Niederkunft durch Fortschritte der 
Krankheit und Verschlechterung des Allgemeinstatus geschadigt worden ist. 

Vber die Technik beider Operationen soIl weiter unten gesprochen 
werden. 

Die leichten, hochstens auf das Volumen eines Lappens, und die 
schweren, hochstens auf das Volumen eines halben Lappens ausge­
dehnten Erkrankungen bezeichnet man als das II. Stadium. Als III. 
aIle dariiber hinausgehenden Erkrankungen und alle mit erheblicher 
Hohlenbildung einhergehenden Formen. Beide Stadien schlieBen die 
Konzeption keineswegs aus, gliicklicherweise ist aber das Ereignis selten. 

Diesen letzten SchluB ziehe ich aus Pankow-Kiipferles Statistik, denn 
dort waren im 5. bis 7. Monat nur 5 im II. und 3 im III. Stadium, von den 
20 Hochschwangeren aber 6 im L, 9 im II. und nur 5 im III. Stadium. Auch 
meine Erfahrungen gehen dahin. Pankow-Kiipferle schlieBen nicht so, sie 
meinen, daB Bicherlich ein groBer Teil der schweren Tuberkulosen der letzten 
Schwangerschaftsmonate anfanglich leicht begonnen haben muB. DaB liiBt sich 
aber aus diesen kleinen Zahlen nicht beweisen. 

Man kann heute als Ergebnis von Erfahrungen der meisten Autoren 
aufstellen, daB die Schwangerschaft im II. und III. Stadium einer 
Lungenphthise unterbrochen' werden solI, gleichgiiltig, ob im Beginn 
oder in spateren Monaten. Die zu den friiheren Veranderungen hinzu­
tretende Hyperamie besorgt hier die Ausbreitung der Krankheit von 
den urspriinglichen Herden aus im allgemeinen so prompt, daB es ein­
leuchtet, wenn man dieses schadigende Moment so bald als moglich 
ausschaltet. Wenn angangig fiir immer durch die angefiigte Sterilisa­
tion. Fast samtliche Bearbeiter unseres Themas stimmen heute iiberein, 
daB der kiinstliche Abortus, mitunter sogar, wenn auch viel seltener 
und jedenfalls nicht fiir ahnlich lange Dauer, die kiinstliche Friihgeburt 
den Gang der Krankheit verlangsamen oder aufhalten kann. Kontra­
indikation ist mitunter eine so schwere Schwindsucht, daB von einem 
geburtshilflichen EingrifI keinerlei Nutzen fiir die Mutter mehr zu er­
warten steht. Die Verhaltnisse des einzelnen Falles miissen dann vor­
schreiben, ob man das Kind durch eine rechtzeitige normale oder ope­
rative· Geburt zu retten versuchen will oder ob man den gewohnlich 
groBen Atembeschwerden und allgemeinen Leiden der Kranken durch 
die Einleitung des Partus bis zu einem gewissen Grade abhelfen solI. 

Niemand, der solche bedauernswerte Frauen beobachtet hat, wird 
unsern Standpunkt als zu radikal tadeln. Je we iter die Schwangerschaft 
ihre Mitte iiberschritten hat, je mehr sie sich ihrem Ende nahert, um 
so qualender wird die Atemnot, der Husten, der Schmerz. Die Masse 
des expektorierten oder schwer sich IOsenden Auswurfs kann enorm 
sein, die SchweiBe sind Mchst lastig, das Fieber permanent, Schlaf 
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schwer zu erzielen, die Nahrungsaufnahme ist ganz ungeniigend. Diese 
abgezehrten Bilder der Hilflosigkeit und Resignation schaffen den 
grellsten Kontrast zu den Vorgangen des Entstehens und des Drangens 
zum Leben, das sich in diesem Korper bekundet. Hier ruft uns alles 
zur Hilfe auf, zu solchen Zustanden Bollen wir es womoglich nicht 
kommen lassen, hier muB die Riicksicht auf Kind und Familie zuriick­
treten. Dabei ist es oft erstaunlich, was dieser elende Frauenkorper 
noch leistet. Beim spontanen Abortus, der vorzeitigen und rechtzeitigen 
Niederkunft kommen und gehen die Wehen regelmaBig und fordern die 
Frucht zur Welt, wie beim gesiindesten Weibe. Ich habe Uteri gesehen, 
deren atrophische Wandungen spater in der Autopsie durchscheinend 
befunden wurden, die aber an Wehenkraft nichts zu wiinschen gelassen 
hatten. Atonie und Blutungen oder N achblutungen kommen hier nicht 
ofter vor, als sonst wohl in oder nach der Geburt. 

Auch die W ochenbettsvorgange werden durch die Phthise nicht 
beeinBuBt und konnen noch ihren gewohnlichen Ablauf nehmen. DaB 
der Veriall aber von jetzt ab schnell einzutreten pBegt, daB sich eine 
Miliar-Eruption anschlieBen kann, wurde oben schon gesagt. Letztere 
ist iibrigens durchaus nicht haufig. Nach Hunziker begegnet man am 
meisten der Gruppe mit vorwiegenden Symptomen von seiten der 
Lungen, dann mit vorherrschenden Gehirnsymptomen, am seltensten 
der typbOsen Form. Ich Bah 3 mal FaIle, die durch lange Krankheits­
dauer bei wenig ausgesprochenen Symptomen ausgezeichnet waren. 

So laBt sich denn auf Grund des vorliegenden Materials heute eine 
Behandlungsrichtung fiir die Komplikation der Lungentuberkulose mit 
den FortpBanzungsvorgangen gewinnen, die schlieBlich einfach erscheint, 
und darum das SigiIlum veri mehr und mehr verdient. Die taglichen 
Geschehnisse aber storen und zerstoren uns nur zu oft diese etwas 
gerade gezogenen Linien, verwischen die Grenzen und zeigen uns wech­
selnde, neue Bilder mit neuen Fragen. Es sind die Komplikationen 
der Lungentuberkulose, die eine Einteilung nach Gruppen und Stadien 
und ebenso Behandlungsmaximen nach MaBgabe derselben nur in groBen 
Ziigen zulassen. Erst kiirzlich habe ich die Graviditat im 7. Monat 
beendet und die Sterilisation zu gleicher Zeit bei einer Frau ausfiihren 
miissen, deren Lungen zwar eine inaktive Tuberkulose aufwiesen, bei 
der aber eine Gelenk- und Hauttuberkulose so rapide Fortschritte 
machte, daB von chirurgischer Seite an eine Amputation gedacht wurde. 
(Sehr schnell erfolgte nach dem W ochenbett die Abheilung an den be­
fallenen Teilen.) Es wiirde weit iiber den Rahmen meiner Darstellung 
hinausgehen, wollte ich diese Komplikationen hier irgend genauer be­
handeln. Ich nenne nur die wichtigsten. Die Larynxtuberkulose 
steht dabei obenan und wird von der Schwangerschaft und dem Wochen­
bett so ungiinstig beeinBuBt, daB man mit einer Mortalitat von 90 Proz. 
zu rechnen hat. Physiologisch ist hier Hyperamie nachgewiesen, bei 
schwangeren Phthisikerinnen auBerdem Odem und Zelleninfiltration 
(Tendeloo). Ob man aber Infiltrate oder Ulcerationen entdeckt, jedes­
mal handelt es sich dann wahrend der Graviditat um einen aktiven 
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ProzeB. Die Autoren sind sich daher fast durchgehends einig, bei jeder 
Frau mit tuberkuloser Kehlkopferkrankung, wenn es nicht zu spat 
dazu ist, die Graviditat so friih wie moglich zu unterbrechen. Ich selbst 
verfiige iiber gunstige Resultate nach solchem Vorgehen und beobachte 
fortlaufend einen Fall, bei dem 2 mal in den ersten 2 Monaten der 
Abortus artificialis wegen jedesmaliger akuter Verschlimmerung der 
Laryngitis exekutiert wurde, Bait nunmehr 12 Jahren; es ist vollstan­
diger Stillstand eingetreten. GewiB ist unser Standpunkt in dieser An­
gelegenheit ganz radikal, aber einen Ausweg weiB niemand anzugeben, 
auch A. Kuttner nicht, der die Aufgabe stellt, FaIle herauszusondern, 
bei denen die Schwangerschaft zu Ende gefiihrt werden darf. 

In geringerem Grade auBert die Pleuritis einen EinfluB. Handelt 
es sich um Schwarten und Verwachsungen, so ist mitunter sogar ein 
in der Atmung vom nichtschwangeren Zustand nicht unterschiedenes 
Verhalten zu konstatieren. Die schadliche Hyperamie der affizierten 
Lungenabschnitte wird dabei jedenfalls vermieden oder verringert. Sind 
aber Exsudate vorhanden, so rate ich auf Grund eigener Erfahrungen 
zur Behandlung derselben nach den bewahrten Grundsatzen der Klinik, 
unbekiimmert um die Graviditat, in welchem Monat diese sich auch 
befinde. Diese FaIle halte ich im allgemeinen eher fiir eine Kontra­
indikation der Uterusentleerung, als fur eine Indikation, weil jede Art 
der Anasthesierung und die Atembehinderung im W ochenbett von 
iiblem EinfluB sind. 

Umgekehrt steht es mit der Haut-, Knochen- und Gelenk­
tuberkulose. Ich kann die Mitteilungen von Anschutz, Schloffer, 
Stoeckel u. a. bestatigen, daB Entziindungen und Geschwure auf der 
Haut wahrend einer Graviditat nicht nur jeder Therapie trotzen, son­
dern sieh zu versehlimmern pflegen. Knochenfisteln entstehen und se­
zernieren, Auftreibungen an Diaphysen und Gelenken, Fungositaten 
treten auf und nehmen zu. Die gerade an der Haut und den Knoehen 
naehgewiesene dauernde Kongestion bei Sehwangeren erklart dieses 
Verhalten. Mit ihrer Beseitigung dureh die Beendigung der Graviditat 
kann Stillstand und Heilung gliieklich eingeleitet werden. 

Bei der Tuberkulose des uropoetischen Apparates kann man, 
streng genommen, wie bei der des Larynx nur ausnahmsweise von einer 
Komplikation der Lungenerkrankung spreehen, denn in der groBen ,Mehr­
zahl aller FaIle sitzt der primare Herd in den Lungen, von wo aus er 
sich hamatogen auf die Nieren verbreiten kann, so daB es sich dann 
also um sekundare Infektion handelt. Die Nierentuberkulose wird, wie 
aus den nieht zahlreichen Mitteilungen hervorgeht - ieh selbst habe 
nur wenige FaIle beobaehtet -, im allgemeinen dureh die Fortpflanzungs­
vorgange nieht verschlimmert. Sie gibt daher nicht wie eine Schrumpf­
niere die Indikation zum Einschreiten, wenn auch immer die Veran­
lassung zu guter Kontrolle. Es ist mehrfach die Frage aufgeworfen 
worden, ob man bei einer Schwangeren, die die Exstirpation einer 
tuberkulOsen Niere iiberstanden hat, den artifiziellen Abortus ausfiihren 
solI. 1st erst kurze Zeit nach der Operation verstrichen, so wird man 
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wohl am best en aktiv verfahren. Sind Jahre volligen Wohlbefindens 
und intakten Verhaltens der restierenden Niere verflossen, so habe 
ich bei genauer Beobachtung der Schwangeren Geburt und Wochenbett 
ohne Schaden voriibergehen sehen und auch in den folgenden J ahren 
eine Nierenerkrankung nicht konstatiert. 

Die - stets sekundare - Genitaltuberkulose kompliziert eine 
Schwangerschaft so selten, daB man eingehende Bemerkungen hier ent­
behren kann. Kommt sie zur Beobachtung, so ist sie gewohnlich eine 
Teilerscheinung miliarer Eruption, die im Bilde der letzteren aufgeht. 
1m Wochenbett hat zuerst Rokitansky eine "allgemeine Tuberkuli­
sation des Uterus" von der Placentarstelle aus beschrieben. Das ist 
jedenfalls sicherer, als die von Kronig und v. Bardeleben behauptete 
isolierte Tuberkulose der Placentarstelle. 1m iibrigen ahnelt die Krank­
heit dem richtigen W ochenbettfieber oft so sehr, daB die Differential­
diagnose nicht immer leicht ist. -

Kommen wir zum SchluB auf die Therapie zu sprechen, so ge­
biihrt das erste Wort der Prophylaxe. Ein wie unermeBlich groBes 
Feld liegt da vor uns, und - wie geringfiigig ist der Anteil der Arzte 
an seiner Bestellung! Die wahre Prophylaxe besteht im Fernhalten 
Tuberkuloser yom illegitimen und yom ehelichen Geschlechtsverkehr und 
seinen Folgen. Die vorliegende Arbeit kann nur auf die Verantwortung 
des weiblichen Partners hinweisen, der beim Verkehr den Mann in­
fizieren, bei einer Schwangerschaft schwer tuberkulos werden, weiterhin 
die Kinder anstecken kann. Erscheint es nicht logischer und aussichts­
voller, hier mit allseitiger Aufklarung im Volke, wenn moglich mit arzt­
lichem Rat einzugreifen, als aus sogenannter eugenischer Indikation 
antikonzeptionelle Mittel zu geben, die Schwangerschaften zu unter­
brechen und die Frauen zu sterilisieren? U nsere modernen Eugeniker 
scheinen fast das vorliegende Dbel als unabanderlich gegeben anzuer­
kennen und zu versuchen, die eben bezeichneten Schiiden, soweit es 
noch geht, abzuschwachen, als das Problem der Zuchtwahl durch prin­
zipielles Ausschalten kranker Stamme anzugreifen. Was ware nicht zum 
wenigsten schon mit der durchgefiihrten Internierung der tuberku16sen 
Prostituierten in Heilstatten gewonnen! Hinsichtlich der Ehe soUte der 
Arzt die Warnung den Eltern tuberkuloser MOOchen aufgefordert und 
unaufgefordert an die Hand geben, nicht heiraten zu lassen, bevor nicht 
eine Heilung der kranken Lunge nach geniigend langer Zeit und Be­
handlung ermoglicht und schlieBlich arzt.lich festgestellt ist. We iter zu 
gehen und jeder Tuberkulosen vom Heiraten iiberhaupt abzuraten, ist 
angesichts der zahlreichen FaIle von gliicklichem Verlauf der Fort­
pflanzungsvorgange bei inaktiver Lungenkrankheit nicht gerechtfertigt, 
es sei denn, daB eine konstitutionelle Minderwertigkeit, wie so oft bei 
Tuberkulosen, vorliegt, oder daB man eugenischen Riicksichten folgend 
die Vererbung der phthisischen Disposition auf die Deszendenz fiirchtet. 

Lediglich diese Riicksichten kann man als Grund zur Empfehlung 
antikonzeptioneller Mittel anfiihren, die J. V ei t treffend als einen trau-
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rigen Notbehelf bezeichnet. Denn die Gefahr der Infektion f.iir den 
Mann besteht trotzdem beim Verkehr, und der Frau schadet die sich 
immer wiederholende Kongestion hinsichtlich ihres Lungenleidens. Dre" 
selben Vberlegungen bestehen fiir die Sterilisierung etwa auBerhalb einer 
Schwangerschaft. Sellheims Gedanke der temporiiren Sterilisierung, 
d. h. der Versenkung des normalen Tubentrichters in einen Schlitz im 
Ligamentum latum mit der Moglichkeit, ihn nach Jahren eventuell 
wieder auszulosen, beriicksichtigt die obigen Einwiinde nicht, gewahr­
lei stet iibrigens ein dauerndes Intaktbleiben und Funktionieren des 
Tubenrohres nicht und ist wohl vorwiegend eine Beschwichtigung. Ver­
suche einer temporaren Sterilisation durch ROntgenstrahlen (G a u B ) 
sind bisher als gelungen nicht anzusehen, aber auch, wenn sie wirksam 
waren, wiirden hier alle die gleichen Bedenken wie bei der Operation 
gel tend zu machen sein. 

1st Schwangerschaft eingetreten und hat die gute klinische Be­
obachtung des Internisten und Geburtshelfers die Indikation zur Unter­
brechung fiir gegeben erkliirt, so soIl die Ausfiihrung so sicher, schnell 
und mit moglichster Blut- und Kraftersparnis geschehen, daB eine wei­
tere Schadigung der kranken Lunge und des Allgemeinzustandes ver­
mieden wird. Aus diesem Gesichtspunkt halte ich daran, den arti­
fiziellen Abort bis zum Ende des 3. Monates in einer einzigen Sitzung 
zu erledigen. Das gelingt bei genii gender Technik. Man dilatiert ohne 
Narkose den Cervicalkanal mit Sonden, so weit das ohne Verletzung 
angangig, und entleert den Uterus mit groBeren und mittleren Kiiretten 
vollstandig. Der Fotus wird im 3. Monat von dem Instrument zerteilt 
und liiBt sich meist beque mer entfernen als die Placentaranlage. Die 
Blutung ist gewohnlich nicht bedeutender als bei einem Spontanabort. 
Ich ziehe diese Methode der Einlegung eines Laminariastiftes mit nach­
folgender Ausraumung des Organs vor, weil sonst Stunden von Schmer­
zen ertragen werden miissen, die denen einer Fehlgeburt nicht nach­
stehen, wei! nicht selten eine schlaflose Nacht in Kauf genommen 
werden und vor allem die Kranke wenigstens zweimal im Bett oder 
auf dem Operationstisch den notwendigen Eingriffen unterworfen wer­
den muB. 

Fast noch sicherer kann man zwischen dem 4. und 7. Schwanger­
schaftsmonat die kiinstliche Fehlgeburt in einer Sitzung mit einem 
vaginalen Vorgehen zu Ende fiihren. Bei Mehrgebarenden gelingt es 
im 4. Monat nicht selten, ohne Narkose den Cervicalkanal mit Sonden 
zu dilatieren, dann lateral mit je einem Scherenschlag einzuschneiden, 
bis man einen Finger in den Uterus bringt, und dann das Ei zu ent­
fernen. 1st dasselbe schon groBer, so fiihre ich unter Lokalanasthesie 
die vaginale vordere Hysterotomie aus. Man schneidet die vordere 
Scheidenwand median langs von ihrer Mitte bis an die mit einer Haken­
zange angespannte vordere Muttermundslippe ein, schiebt die Harn­
blase bis nahe an den Peritonealansatz aufwarts, ohne jedoch letzteren 
zu eroffnen, und schneidet nun die entbloBte vordere Cervicalwand 
median so weit auf, daB man 2 Finger durch den inneren Muttermund· 



Tuberkulose und Fortpflanzung. 227 

bringen kann. Dann entfernt man die Frucht ganz oder zerstiickelt 
und die Nachgeburt. Auch hierbei braucht die Blutung nicht bedeutend 
zu sein. Uterustamponade ist daher selten notwendig, heiBe Spiilung 
und Sekakornin geniigen. Einige Niihte beenden die meist kurzdauernde 
Operation. Sehr selten wird man die kiinstliche Friihgeburt in den 
letzten Schwangerschaftsmonaten auszufiihren haben. Auch hierbei kann 
man am besten mit der vaginalen Rysterotomie (dem "vaginalen Kaiser­
schnitt") vorgehen oder mit Metreuryse und den andern erprobten 
Methoden des Partus praematurus. 

Liegt aber, was jetzt entschieden hiiufiger als noch vor kurzem 
beschlossen. wird, die Indikation zur Sterilisierung der Frau neben der 
Unterbrechung der Schwangerschaft vor, so bin ich anfangs in der Art 
verfahren, daB ich etwa eine Woche nach dem Abortus die Bauchhohle 
von oberi eroffnet und die Tuben reseziert habe. Nach wenigen, iibrigens 
ausnahmslos gliicklich verlaufenen Fiillen habe ich dieses zweizeitige 
Operieren aufgegeben. Zuniichst aus einem iiuBeren Grund: manche 
Patientin lieB die Fehlgeburt an sich ausfiihren, zog aber dann ihre 
Einwilligung zur Sterilisierung zuriick und erschien nicht selten recht 
bald wieder in gesegneten Umstiinden und mit verschlimmertem Leiden. 
Der innere Grund lag fiir mich in dem liingeren Krankenlager und dem 
peritonealen Operieren an Teilen, die nach vaginalen Eingriffen nicht 
als so absolut keimfrei zu gel ten haben, wie wir sie dabei wiinschen 
und die zudem sowohl durch die geburtshelferischen Manipulationen 
als auch durch die Wochenbettsprozesse veriindert sind - ganz ab­
gesehen von den wiederholten psychischen Erschiitterungen. 

Ich bin daher sehr bald, wie andere, zum einzeitigen Operieren 
iibergegangen, also zur Erledigung der Uterusentleerung und der Sterili~ 
sierung in einer Sitzung. Meine Methode besteht, kurz gesagt, im klassi­
schen Kaiserschnitt und der Tubenresektion in jeder Zeit der Schwanger­
schaft. 1m einzelnen gestaltet sich der Eingriff fo1gendermaBen: In 
einer halben oder Viertels-Narkose - die bisher a1s Sauerstoff-Chloro­
formnarkose nie einen Schaden gebracht hat - wird ein k1einer liings­
medianer oder querer Bauchschnitt in geringster Beckenhochlagerung 
gemacht. In den ersten 3 Monaten braucht derselbe nur 2 Fingern 
Eintritt in die Bauchhoh1e zu gewiihren, die den schwangeren Uterus 
halten und in die Incision 1eiten. Er wird dann vom median und 
1iings unter dem Fundus bis in seine Rohle mit moglichst kleinem 
Schnitt eroffnet, wonach man das Ei sehr rasch und schonend mit 
einem Finger ringsum ab10st und durch seitlichen Druck von auBen 
auf die Uteruswiinde ent1eert. Selten besteht die Notwendigkeit~ das 
Cavum uteri mit einem kleinen Tupferstiick auf einer Klemme aus­
zuwischen, wenn moglich vermeide ich mehrmaliges Eingehen in die 
immer keimfreie Rohle. VerschluB des Uterus, der sich unter der 
Wirk~ng einer vor der Operation verabfolgten Sekakornin-Injektion gut 
zusammenzuziehen pflegt, mit wenigen Seidenniihten. Unterbindung bei­
der Tuben mit Seide nahe dem Uterusansatz Hnd dann ein zweites Mal 
einige Zentimeter entfernt davon peripher. Nun kann man entweder 
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das Zwischenstiick vollig excidieren und den Schlitz im Ligament. lat. 
vernahen oder, was rascher vor sich geht, die Tube mitten zwischen 
den Ligaturen durchschneiden, zentral und peripherwarts von der Me­
sosalpinx ablosen, den zentralen Stumpf noch einmal zentralwarts um­
biegen und nahe dem Uterus mit dem ersten Ligaturfaden noch einmal 
zuschniiren, den peripheren Stumpf ebenso peripherwarts, und den 
Schlitz im Ligament isoliert vernahen. Man kann auch, und zwar be­
sonders bei schlafIen Befestigungsmitteln des Uterus, die Ligaturen der 
zentralen Tubenstiimpfe durch das Peritoneum der vorderen Bauch­
wand fiihren und die Gebarmutter somit indirekt ventrifixieren, die 
peripheren Stiimpfe aber ins Abdomen versenken. Bei alteren Friichten 
muB der Schnitt in den Bauchdecken und im Uterus entsprechend 
groBer sein. Ich lege Gewicht darauf, daB die Patientin tagelang vor 
dem EingrifI weder innerlich untersucht noch ausgespiilt wird. Man 
operiert dann in vollig keimfreien Organen. Meine Methode vermeidet 
jede Erweiterung des Cervicalkanals von obenher; die Lochien finden 
immer geniigenden AbfluB durch den normalen inneren Muttel'Illund. 
Hervorzuheben ist, daB beide EingrifIe kombiniert, sehr wenig blutreich 
und ganz kurzdauernd sind. In den ersten Monaten braucht man kaum 
mehr als 10 Minuten einschlieBlich der Bauchnaht, weil die Schnitte 
klein sind. Da nichts exstirpiert wird, fehit der Chok gewohnlich. 
Man wird zugeben miissen, daB ein aseptischeres, schnelleres und scho­
nenderes Verfahren, das ohne Verstiimmelung der Frau die Menstrua­
tion erhalt, den Gedanken an eine gewisse Minderwertigkeit daher bei 
ihr kaum aufkommen lii.Bt, nicht leicht gefunden werden diirfte. 

Man werfe ihm nicht vor, daB es ungeniigend sei, ungeniigend 
hinsichtlich der Befahigung des Korpers, unter giinstigeren Heilungs­
bedingungen die Krankheit zu iiberwinden oder gar hinsichtlich einer 
direkten Heilwirkung auf die tuberkulosen Herde. Solches ist namlich 
als Vorzug fiir andere Verfahren behauptet worden. Zum ersten Punkte 
bemerke ich, daB ich innerhalb 61 / 2 Jahren meine Operation 29mal aus­
gefiihrt habe. Alle diese Frauen haben die Anstalt in der zweiten 
Woche nach stets fieberloser Heilung verlassen; Komplikationen irgend­
welcher Art traten nicht ein. Eine Patientin (III. Stadium) starb wenige 
Monate nach der Operation, eine zweite 23/4 Jahre spater. Nicht er­
mittelt wurden 8. Die iibrigen 19 sind samtlich arbeitsfahig. (Genauere 
Angaben werden in einer speziellen Darstellung folgen.) 

Von den Nachuntersuchten wiesen 4 ein Verhalten des Genital­
apparates auf, wie man es auch sonst bei Schwindsiichtigen oftmals 
antrifIt: friihzeitige Atrophie ohne wesentliche Beschrankung der Men­
struation, selten Amenorrhoe, manchmal etwas haufiger wiederkehrende, 
aber nicht starkeren Regeln, eine wahre oder spezifische Erkrankung 
aber fehlte. In einem Falle waren die Menses im 1. Jahr stark, von 
da ab ohne jede Behandlung wieder normal, ein Beweis, daB von einer 
tuberkulOsen Veranderung der Placentarstelle keine Rede sein kann. 
Ich hebe das besonders gegeniiber v. Bardeleben hervor, der nach 
kiinstlichem Abortus bei ungebesserten Fallen in 90 Proz., bei ge-
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besserten in 26 Proz. Menorrhagien als Ursache des korperlichen 
Verfalls antraf. Eine solche Differenz der Beobachtungen erklart sich 
nicht aus· der Verschiedenheit des Materials, sondern gewohnlich der 
Technik. Wie wir heute eine "Endometritis post abortum " , die man 
friiher sehr oft konstatierte, kaum mehr anerkennen, weil es sich da 
gewohnlich urn zuriickgebliebene Eireste handelt, so kann man ver­
muten, daB die Verhaltnisse beim Abortus artificialis wegen Tuberkulose 
iihnlich liegen. Wird das Ei und vor allem auch die Decidua wirk­
lich total entfernt, so bleiben die Menorrhagien aus. v. Bardeleben 
hatte durch Ausschabungen und histologisch-bakteriologische Unter­
suchungen der ausgeschabten Massen den Beweis tuberkuloser Ver­
iinderungen erbringen miissen. Er schlieBt aber ganz anders und halt 
den Abortus fiir "unzulanglich", bei allen einfachen Spitzenkatarrhen 
jenseits des 4. Graviditatsmonats und bei allen verbreiteteren Fallen. 
Der Fruchthalter soIl infolge einer isolierten Tuberkulose der Placentar­
stelle die Quelle der klinischen Schadigungen sein. Darum fiihrt 
v. Bardeleben eine "Korpusexcision der Placentarstelle" per vaginam 
aus und hat damit befriedigende Resultate. In Diskussionen iiber 
dieses Verfahren ist man allgemein zu seiner Verwerfung gekommen, 
weil eine einleuchtende anatomische und klinische Begriindung nicht 
gegeben werden kann. 

Andere gehen radikaler vor und amputieren nach dem von mir*) 
fiir bestimmte Myomfalle angegebenen Verfahren den schwangeren 
Uteruskorper von der Scheide aus. Am radikalsten ist das Verfahren 
Bumms, den Uterus samt den Ovarien per vaginam zu entfernen. 
Fiir diese Exstirpationen fehlt aber die Begriindung und trifft das 
mehrfach geauBerte Bedenken der Verstiimmelung und Gewaltigkeit des 
Eingriffs zu. Die vaginale Korpusamputation habe ich seinerzeit fiir 
solche Myomfiille planmaBig ausgearbeitet, bei denen man die Eier­
stOcke und einen solchen Gebarmutterrest mit funktionstiichtiger 
Schleimhaut erhalten kann, daB die Menstruation fortbesteht. Wenn 
sie jetzt mit der einzigen Begriindung einer Ausschaltung der Placen­
tarstelle bei Tuberkulose verwendet wird, so konnen wir diese Begriin­
dung nicht anerkennen **) und erreichen dieselben guten Resultate ohne 
verstiimmelnde Operationen. Die totale Ausrottung der inneren. Geni­
talien wurde zuerst durch den giinstigen EinfluB der Fettzunahme, die 
den Kastrationen zu folgen pflegt, begriindet. Das hat man fallen 
lassen miissen, seitdem festzustellen war, daB die Fettzunahme fiir die 
Schwindsiichtigen durchaus kein Vorteil oder Heilfaktor ist. Kraus 

*) H. Freund: Atypische Myomoperationen::Miinchner med. Wochenschr. 
1906. Nr. 4. v. Franque schreibt das Verfahren falschlich Riek zu. 

**) Gottschalk sagte auf der Miinchner Versammlung Behr richtig: "Wissen­
schaftlich ist mir die Operation aber unverstandlich. Was bleibt denn hier nach 
Entfemung der Placenta zuriick, das gerade die Excision der Placentarstelle recht­
fertigen konnte? Hochstens haftet hier eine beschrankte Zahl syncytialer Zellen; 
sie aber konnen doch unmoglich einen nachteiligen EinfiuJ3 auf die Lungentuber­
kulose ausiiben." 
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halt diese Art der Verstummelung j unger Weibel', um die es sich 
handelt, doch prinzipiell nicht fUr gleichgiiltig und mochte sie ver­
mieden wissen als Vertreter der Harmonie des Gesamtorganismus. 

E. Bumm verteidigt seine Operation mit del' Behauptung einer 
"tiefgreifenden Anderung des ganzen StofIwechsels, die die Entfernung 
der Keimdrusen bewirken soIl, mit dem Wegfall der konsumierenden 
Geschlechtstatigkeit und der Annahme einer Vermehrung von Anti­
korpern im Blut als Folge einer Erhohung der Resistenz des Organis­
mus gegen die Tuberkelbacillen. Aber selbst wenn aIle diese Hypo­
thesen erwiesen waren, konnten sie hachstens die Entfernung der 
Ovarien, nicht die des schwangeren Uterus rechtfertigen. Das wich­
tigste aber ist die Tatsache, daB wir genau die gleichen den U mstanden 
entsprechend uberhaupt erreichbaren Resultate ohne verstiimmelnde 
Operationen mit einem Verfahren, wie dem meinigen erzielen, das die 
Entleerung des Uterus und die Sterilisierung jedenfalls tuto et cito ge­
wahrlelstet. 

Aber eines kann man nicht oft genug wiederholen: Mit dem 
kunstlichen Abortus und del' Sterilisierung ist die Behand­
lung der tuberkulasen Frau nicht beendet, sondern begonnen! 
Jetzt ist der Weg soweit wie moglich geebnet zu energischem Vor­
wartstreiben nach dem Ziel del' Heilung hin. Jetzt kommt das Fern­
bleiben del' Kranken aus ungunstiger Umgebung, Heilstattenaufenthalt 
und freigebige Zumessung aIle I' del' Hilfsmittel zu ihrem Recht, an 
denen die innere Medizin in del' Hygiene und Behandlung Lungen­
kranker reich ist. Sicherlich scheitern unsere wohlgemeinten Ratschlage 
und Anstrengungen oft an del' Dummheit und Gleichgultigkeit del' 
Menschen und an der Ungunst del' Verhaltnisse. Del' Geburtshelfer 
und der Operateur abel' muB unentwegt seine Pilicht als Arzt erfUllen 
und auf die weitere Behandlung seiner Operierten dringen, wobei er 
der tatigen Mithilfe des Internisten nicht weniger bedarf, als zu Be­
ginn beim Stellen von Diagnose und Prognose. 

Ein Dberblick wie der vorliegende wird in den nachsten J ahren 
stets nach bestimmten Zeitabschnitten wieder gegeben werden mussen, 
denn die Frage ist im FluB, die Ergebnisse sind die del' jungsten Ar­
beiten. SoUte dabei del' vorliegende Beitrag benutzt werden, so mage 
man sich erinnern, daB er mitten in kriegerischen Zeiten verfa,Bt und 
an dem Tage beendet worden ist, an dem das Land sich feindlich er­
hob, zu dessen Statten der Kunst und Wissenschaft die Deutschen in 
Jahren und Scharen nicht weniger gezogen sind, als die Kranken zu 
seinem sonnigen Himmel. Meine Arbeit mage aber als ein bescheidenes 
Zeichen dafur gelten, daB die Deutschen auch in schwerer Kriegszeit 
MuBe und Sinn fur Fragen haben, die auf das Heil del' Kranken aller 
Volker abzielen. 
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I. Pathologische Physiologie des Asthma bronchiale. 

Die klinischen Symptom e des Asthma bronchiale, das 
Kinder und Erwachsene heimsucht, sind zur Geniige bekannt: der 
Patient erkrankt anfallsweise an quiiJender Atemnot, wobei die Aus­
atmung noch mehr erschwert ist als das Einatmen. Die Lunge ist 
inspiratorisch geblaht. Auscultatorisch sind mangelhaftes Stromen der 
Luft, giemende und pfeifende, des ofteren auch schnurrende oder 
rasselnde Gerausche zu horen, manchmal besonders wahrend des miih­
samen Exspiriums. Der Kranke empfindet subjektiv Beklemmung auf 
der Brust und hochste Erstickungsangst. Bei liingerer Dauer. eines 
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starken asthmatischen Anfalles (Stunden bis Tage) gesellt sich dazu 
ein vernichtendes Ermiidungsgefiihl der gesamten, angestrengt arbeiten­
den Atemmuskulatur. In dem zahschleimigen Sputum des Kranken 
findet man, wenn ein solches iiberhaupt auf tritt, einige charakteristische 
Formelemente: zahlreiche eosinophile Zellen, Charkot-Leydensche Kry­
stalle und Curschmannsche Spiralen. Das mikroskopische Blutbild zeigt 
eine deutliche Eosinophilie (Fr. v. M iiller). Indes gibt es auch Aus­
nahmen davon (R. Pollak). 

Der Umstand, daB solche Asthmaanfalle zahlreiche Menschen jahre­
lang verfolgen, hat viele Forscher veranlaBt, im Dienste der leidenden 
Mitmenschen an der Losung der Fragen zu arbeiten: Wie kommt 
die Funktionsstorung beim Asthma bronchiale zustande und 
wie konnen wir helfend eingreifen? 

Wenn wir klinische Beobachtungen und experimentelle Erfahrungen 
unter diesem Gesichtswinkel iiberblicken, so gewahren wir - wie des 
ofteren bei physiologischer Betrachtung verschiedener Organstorungen -
auch beim Atmungsapparat ein VerflieBen mancher Grenzen, die eine 
vorwiegend beschreibende Krankheitsbetrachtung scharf urn einzelne 
Krankheitsbilder gezogen hat. 

1. BronchialmuskeIkrampfe als Ursache der Bronchialstenose. 

Bl'onchialstenose, nicht Lungenstarre. Das wesentliche Atem­
hindernis bei zahlreichen Anfallen von Asthma bronchiale 
kommt durch eine Stenose der Bronchien zustande (vgl. S. 270). 
Die Auffas8ung von M. GroBmann, daB eine akute venose Stauung 
die Lunge gleichsam eregiere und dadurch am exspiratorischen Zu­
sammenfallen verhindere - Lungenstarre nach v. Bach - erscheint 
heute nicht mehr berechtigt. Denn die experiment ellen Untersuchungen 
von E. Dixon und T. G. Brodie und von H. Januschke und E. Pollak 
an Katzen mit eroffnetem Thorax haben ergeben, daB die hochstmog­
liche venose Stauung eines Lungenlappens, erzeugt durch das Abklemmen 
der abfiihrenden Lungenvene, den betreffenden Lungenlappen am ex­
spiratoriMhen Zusammenfallen nicht stort und iiberhaupt die Atem­
exkursionen nicht verkleinert (s. Abb. 1). Ferner hat sich gezeigt, daB 
gleichzeitig mit einer venosen Stauung im Lungenkreislauf eine Ver­
groBerung der normalen Atemexkursionen und geradezu die Losung 
eines asthmatischen Anfalles eintreten kann. Ferner hat E. Web e r 
mit praziser Technik nachgewiesen, daB das Muskarin, auf das 
M. GroBmann u. a. sich stiitzt, iiberhaupt keine konstanten oder 
wesentlichen Anderungen in der Blutfiille der Lungenalveolen erzeugt 
und daB ferner solche Substanzen, die den Blutgehalt der Lunge stei­
gern, wohl bei offenem Thorax zu einer Lungenblahung fiihren, hin­
gegen bei geschlossenem Thorax zu einer Verkleinerung des Luftraumes 
in der Lunge. AuBerdem fanden G. Baehr und E. P. Pick an der 
iiberlebenden, kiinstlich durchstromten Meerschweinchenlunge unter Um­
standen, wo eine venose Stauung ausgeschlossen war, daB verschiedene 
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asthmaerregende Substanzen trotzdem zur typischen Lungenblahung 
fiihrten, und zwar ganz unabhangig von der Weite der Blutgefal3e. 
SchlieBlich miiBte es beim Asthma bronchiale des Menschen doch ge­
lingen, falls Stauung im Lungenkreislauf die wesentliche Ursache ware! 
durch Injektion von Strophan tin oder Digifolin den Anfall zu 
coupieren, wie dies bei der Atemnot der Herzkranken in der Tat mog­
lich ist. 

Wie kommt es nun zur Stenose der Bronchien im asthma­
tischen Anfall? Vier in der Bronchialw~nd gelegene Organapparate 
erscheinen befiihigt, das Lumen zu verengern: die glatte Ringm usk u" 
latur, wenn sie Eich krampfhaft kontrahiert, der Entziindungs-

Abb. l. Katze, dezerebriert; Vagi durchschnitten. 
L. v. = Lungenvolumen. C.D. = Carotisdruck. A. = Abszisse. 

Saugung beim Atmungsapparat abgestellt. 

apparat, wenn er durch Gefa13erweiterung und Exsudation zur Schleim­
hautschwellung fiihrt, die Blutgefa13e, wenn sie durch Stauung oder 
NerveneinfluB stark erweitert werden, und die Driisen, deren zahes 
Sekret die Bronchiallichtung verlegen kann. Die Drusen sind iibrigens 
in den Bronchioli respiratorii nicht mehr vorhanden, wahrend die Muskel­
fasern noch tiefer, bis in die Alveolengange hinabreichen. Erst die 
Alveolensackchen sind muskelfrei (Ph. Stohr). 

Die Asthmatheorie von Einthoven und von Dixon und Brodie 
ruht auf der Annahme eines Muskelkrampfes; eine Ansicht von Web e r 
basiert auf der Hyperamie und dadurch bedingten Schwellung der 
Bronchialschleimhaut; T r a u be erblickte die Ursache in einer Dber­
fiillung der LungengefaBe mit Blut, und auBerdem wurde auch ein 
Zwerchfellskrampf als maBgebendes Atemhindernis angesprochen. 

Ein Schnurren und Rasseln beim asthmatischen Menschen kann 
auf Sekretions- und Exsudationsvorgange bezogen werden. Insbesondere 



Asthma. bronchia.le. 239 

bei denjenigen Fallen, wo eine chronische Bronchitis besteht, diirfen 
wir eine Schleimhautschwellung wohl annehmen. Giemen allein kann 
aber auch durch spastische Stenose der Bronchien hervorgerufen werden. 
Die im Tierversuch erzeugten asthmatischen Anfalle beruhen wenig­
stens in den meisten Fallen ausschlieBlich auf Bronchialmuskelkrampfen. 
Dies wurde von H. Januschke und L. Pollak und von E. Weber 
fiir das Muskarinasthma der Katzen sichergestellt und von G. Baehr 
und E. P. Pick fiir eine Reihe anderer Substanzen an der iiberleben­
den Meerschweinchenlunge. Die Versuche dieser beiden Autoren fiihrten 
zu dem interessanten und klaren Ergebnis, daB beim Zustandekommen 
der asthmatischen Lungenstarre der Bronchialmuskelkrampf die aus­
schlaggebende Rolle spielt, wahrend Schwankungen in der Weite der 
BlutgefaBe ganz ohne EinfluB blieben. So bekamen sie durch Pepton 
und Pilocarpin Lungenstarre mit GefaBerweiterung, durch Hist­
amin Lungenstarre ohne GefaBveranderung und durch Bariumchlorid 
und vanadinsaures Natrium Lungenstarre mit GefaBverenge­
rung. Umgekehrt konnten sie die Peptonstarre der Lunge, die von 
einer GefaBerweiterung begleitet ist, durch kiinstliche GefaBver­
engerung mittels Rhodannatrium (1 Proz.) nicht aufheben. SchlieB­
lich losten Adrenalin und Coffein die Lungenstarre ohne merkliche 
GefaBconstriction, analog wie es das Adrenalin beim Muskarinasthma 
der Katzen bewirkt. 

Bronchialmuskelkriimpfe als Ursache der Bronchialstenose. Mit 
den Erfahrungen aus den Tierversuchen stimmt das Verhalten zahl­
reicher menschlicher Asthmatiker gegen bestimmte Arzneien wie Atropin, 
Adrenalin, U rethan u. a. iiberein, die die contrahierten Bronchial­
muskeln erschlafl'en. Aus dem Ausfall und der Geschwindigkeit mancher 
Arzneireaktionen beim Menschen vermogen wir zu erkennen, daB bei 
vielen asthmatischen Anfallen die wesentliche Ursache der 
Bronchialstenose ebenfalls ein Bronchialmuskelkrampf ist. 
Wenn daneben noch eine maBige Schleimhautschwellung besteht, die 
an sich die Atmung nicht behindert, so konnen wir dieselbe als steno­
sierende Komponente vernachlassigen. In sol chen Fallen aber, wo der 
asthmatische Anfall durch bronchialmuskelerschlafl'ende Arzneien nicht 
behoben wird, dort konnte, eine einwandfreie Arzneitechnik voraus· 
gesetzt, immerhin eine Schleimhautschwellung das Atemhindernis 
bilden, wie es auch sonst bei einer Capillarbronchitis oder einem des­
cendierenden Croup vorkommt. Die Arzneireaktionen solcher Schleim­
hautschwellungen gehoren aber noch zu einem wenig ausgebauten Ge­
biet der Forschung. 

Innervation der Bronchialmuskulatur. Durch welche Ein­
£liisse und auf welchen Wegen kann der zum asthmatischen 
Anfall fiihrende Bronchialmuskelkrampf entstehen? Die 
Nervenversorgung der Bronchialmuskulatur erinnert in einer Beziehung 
an die Innervation des Darmes. Der Auerbachsche Plexus, der die Darm­
muskulatur peristaltisch erregt, fehlt wohl im Bronchialbaum. Aber 
daneben erhalten die Darmmuskeln durch Vagusfasern Impulse zu 
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tonischen Contracturen und werden umgekehrt durch den Sym­
pathicus erschlafft oder gehemmt. Ebenso ist fUr die Bronchial­
muskulatur nach den Untersuchungen von Einthoven und von Dixon 
und Brodie der Vagus der tonisch erregende Nerv und nach H. J a­
nuschke und L. Pollak, sowie nach Dixon und Ransom der Sym­
pathicus der Hemmungsnerv. Nach den beiden letzten Autoren 
kommen die hemmenden Fasern bei der Katze aus dem oberen Dorsal­
mark, passieren das Ganglion stellatum und verlaufen von da ab ge­
meinsam mit den Acceleratoren des Herzens zur Lunge. Auch bei 
Hunden wird die Bronchialmuskulatur vom Sympathicus gehemmt 
(Jacques Saloz). 

1m allgemeinen ist es wahrscheinlich, daB die Organe unseres 
Korpers sowohl vom Vagussystem, als auch von den sympathischen 
Nerven fordernde und hemmende Fasern erhalten, wenngleich der 
Nerv eines Systems ftir gewohnlich eine Hauptwirkung austibt (H. Meyer). 
Von diesem Gesichtspunkte sollte man fUr die Bronchialmuskulatur 
noeh hemmende Fasern im Vagus und erregende im Sympathicus ver­
muten. Tatsachlich liegen experimentelle Befunde vor, die sich damit 
zu decken scheinen: So bekamen Beer, sowie Dixon und Brodie 
und Dixon und Ransom im Tierexperiment durch elektrische Vagus­
reizung gelegentlich eine Erschlaffung der Bronchialmuskulatur, besonders 
auch dann, wenn dieselbe vorher in Krampf versetzt war. Ferner be­
obachteten J anuschke und Pollak als Folge des vagusreizenden 
Muskarins, besonders bei kleinen Gaben, vortibergehend starke Broncho­
dilatationen. Anderseits fan den Dixon und Ransom im Halssym­
pathicus der Katze manchmal Bronchoconstrictoren, und F. L. Golla 
und W. L. Symes erzielten in Dbereinstimmung damit bei Kaninchen, 
weniger bei Katzen, eine maBige Bronchoconstriction durch Injektion 
des sympathicusreizenden Adrenalins. Diese Befunde sind geeignet, 
manche Vorkommnisse bei der Arzneibehandlung der Menschen zu er­
klaren (vgl. S. 269). 

Wenn wir uns an das vereinfachte Hauptschema halten; "Vagus 
fordernd, Sympathicus hemmend", so erscheinen ftir Asthma oder 
Bronchialmuskelkrampf erzeugende Reize vier Angriffs­
punkte moglich: das Vaguszentrum in der Medulla oblongata, 
der Vagusstamm, die peripheren Vagusendigungen und die 
Bronchialmuskeln selbst. 

a) Erregung des Bronchoconstrictorenzentrums. Das Vagus­
zentrum kann durch Reflexreize von der Nasenschleimhaut erregt 
werden, worauf die Tierexperimente mit elektrischer odeI' chemischer 
Reizung der Nasenschleimhaut hinweisen (Sandmann, Ein thoven, 
Dixon und Brodie, Prevost und Saloz, Baehr und Pick) und 
auch klinische Erfahrungen beim Menschen: So brachte N e u mayer 
asthmatische Anfalle durch Resektion des Nervus ethmoidalis anterior 
fUr mehrere Jahre zum Verschwinden. 

Das Bronchoconstrictorenzentrum kann 
Bronchialschleimhaut aus erregt werden. 

ferner auch von der 
Dixon und Ransom 
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haben bei der Katze sowohl im Vagus als auch in den Accelerantes 
zentripetale Fasern nachgewiesen, durch deren elektrische Reizung sie 
einen reBektorischen Bronchialkrampf bekamen. 

In diese Gruppe gehOren u. a. wahrscheinlich das Asthma beim 
Heufieber, sowie diejenigen asthmatischen Anfalle, die ein sonst ge­
sunder Mensch nur an bestimmten Orten, ja sogar in gewissen 
Wohnungen eines Ortes, oder manchmal auch durch die Aus­
diinstung der Pferde bekommt. Es diirfte sich dabei in einem Teil 
der FaIle urn eine spezifische sensible Dberempfindlichkeit 
gegen gewisse geringfiigige Reize handeln, gleichwie im Magen mancher 
sonst normaler Individuen bestimmte Speisen reBektorisch den Brech­
alit auslosen. 1st hingegen die Schleimhaut des Atmungsapparates in­
folge von allgemeiner N ervositat, durch Entziindung oder mangelhafte 
Durchblutung allgemein iiberempfindlich geworden, so kann irgend­
ein kleinster Reiz, z. B. kalte Luft, einen mehr oder weniger starken 
Bronchialkrampf auslOsen, . gleichwie unter ahnlichen Bedingungen im 
Verdauungskanal die mindeste sensible Bewegung einen Spasmus der 
Magen- oder Darmmuskulatur hervorzurufen vermag. Es hat den An­
schein, daB sensible Reize, die an sich unterschwellig sind, aber von 
einer entziindeten Bronchialschleimhaut dem Vaguszentrum dauernd zu­
OieBen, dieses Zentrum fur andere Reize empfindlicher machen, das­
selbe b ahnen. So beobachtete ich, daB gewisse Asthmatiker eine 
groBere Arbeit beim Treppensteigen leisten konnen, bis sie ihren Anfall 
bekommen, wenn sie vorher eine anasthesierende NirvaninlOsung 
inhalierten *). 

Gelegentlich konnen das Bronchoconstrictorenzentrum auch ReBex­
reize von irgendeinem Korperorgan aus erregen. Dixon und Ransom 
bekamen z. B. im Tierexperiment durch elektrische Reizung des Nervus 
cruralis reBektorischen Bronchialkrampf, und beim Menschen sah R. Chro­
bak einmal asthmatische Anfalle nach Aufrichtung eines retroBektierten 
Uterus verschwinden. Entsprechende Vorkommnisse in der Klinik sind 
aus der inhaltsreichen Zusarnmenstellung von E. v. NeuBer iiber 
"Cyanose und Dyspnoe" zu entnehrnen. Bei manchen Fallen wird man 
allerdings nicht obenhin entscheiden durfen, ob es sich einfach urn 
ReBexe oder urn chemische Erregung des Bronchoconstrictorenapparates 
auf dem Blutweg handelt, wie z. B. beim Wurmasthma. 

Eine wichtige Nervellieitung, durch die das Vaguszentrum erregt 
werden kann, kommt vom Gehirn. Von hier gehen zum Teil jene 
Reize aus, die zur Entstehung mancher Asthmaformen auf nervoser 
oder psychischer Grundlage fiihren. Das Asthma bronchiale wurde 
von manchen Autoren, wie M. Saenger, hauptsachlich als ein psychisch 
bedingtes Leiden aufgefaBt. Erst kurzlich hat Saenger wieder ge­
sagt, daB das Asthma "bei giinstigem Seelenzustand der Kranken ge­
legentlich durch jede, beabsichtigte oder unbeabsichtigte, an sich zweck­
maBige oder unzweckmaBige Einwirkung giinstig beeinOuBt werden 

*) Therapeut. Monatshefte 1912, Nr. 2. 
Ergebnisse d. Med. XIV. 16 
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kann" . Solche Ausspriiche stiitzen sich wohl auf eine reiche klinische 
Beobachtung. Es erscheint aber vom Standpunkt einer physiologischen 
Dbersicht eiwiinscht, demgegeniiber ebenso stark zu betonen, daB eine 
psychische Storung einer von den moglichen Faktoren ist, die zum 
Asthma fiihren konnen. Sobald uns die experimentellen und klinischen 
Beobachtungen lehren, daB auch rein periphere Vorgange (Dberempfind­
lichkeit der sensiblen Schleimhautnerven oder Erregungen der motori· 
schen Nervenendigungen oder Bronchialmuskeln) asthmatische Anfalle 
auslOsen oder unterstiitzen konnen, sind der klinischen Hypothesen­
bildung und der Therapie bestimmte Wege gewiesen, die nicht unter­
schatzt werden diirfen. Abnorme psychische Vorgange wie Angstvor­
stellungen oder unzweckmaBige Bewegungsimpulse konnen auch durch 
physikalisch-chemische Reiz- oder Lahmungsvorgange im Nervensystem, 
durch Erschopfungszustande, durch korpereigene oder korperfremde 
Gifte erzeugt werden und tragen dann ebenfalls den Charakter objektiver 
physiologischer Vorgange, die durch logisches Zureden und Erziehen 
wohl nicht zu beeinflussen sind. Sehr haufig ist der psychische 
Reiz- oder Schwachezustand bloB die beigeordnete Teilerscheinung 
einer Schwache der gesamten Korperorgane und muB bei der AuslOsung 
von Bronchial-, Magen- oder Darmkrampfen und anderen somatischen 
Vorgangen nicht gerade eine iibergeordnete Rolle spielen. Un sere 
Aufgabe in solchen Fallen wird dahin gehen, die der nervosen Schwache 
zugrunde liegende primare Organstorung ausfindig zu machen und in­
zwischen die Patienten von ihren Anfallen durch physiologisch be­
griindete akute MaBnahmen zu befreien (vgl. S. 253, 260). 

Das Bronchoconstrictorenzentrum kann ferner chemisch vom 
Blut aus erregt werden. In diesem Sinne wirkt nach den Tierexperi­
menten von Dixon und Brodie das Kohlendioxyd und nach Ja­
nuschke und Pollak das Stauungsblut: Wenn man namlich bei einer 
Katze die Vena cava superior abklemmt, so kommt es zum Bronchial­
muskelkrampf. Es ist moglich, daB in der menschlichen Pathologie 
analoge Erregungen auch durch andere zirkulierende Substanzen aus­
gelost werden. Nach den jiingsten Untersuchungen von E. Weber bei 
Katzen wirken Muskarin und Histamin (Imido), abgesehen von der 
peripheren Reizung der Nervenendigungen, die bei Katzen nur schwach 
zu sein scheint, auch auf das Bronchoconstrictorenzentrum in der Me­
dulla oblongata stark erregend. 

Nach Vagusdurchschneidung bleibt die Muskarinwirkung deshalb be­
stehen, wei! der Constrictorenreiz dann durch das Riickenmark und die oberen 
Aste des Brustsympathicus zum Bronchialbaum gelangt. Erst wenn man auBer 
den Vagi auch noch diese Bahn durchtrennt, indem man das Riickenmark unter­
halb der Medulla oblongata durchschneidet, dann erzeugt Muskarin bei Ka.tzen 
keinen Bronchialkrampf mehr, sondern kann im Gegenteil das Bronchialrohr er­
weitern (Erregung eines Dilatatorenzentrums im Riickenmark, das bei erhaltener 
Medulla oblongata gehemmt ist). 

b) Bronchialkrampf durch ReizuDg des Vagusstammes. Der 
V aguss tam m kann ebenfalls Angriffsstelle eines Bronchoconstrictoren­
reizes sein. 1m Tierversuch wirken in diesem Sinne die Reizelektroden 
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des Experimentators, und zwar in doppelter Weise: Wenn man den 
Vagus durchschneidet und das periphere Ende reizt, so bekommt man 
Bronchialkrampf durch Erregung der motorischen Nervenfasern. Wenn 
man aber den zentralen Vagusstumpf reizt, so kann man ebenfalls 
einen asthmatischen Anfall erzeugen, diesmal jedoch durch Erregung 
zentripetaler Nervenfasern auf dem Reflexweg (Dixon und Ransom). 
v. NeuBer teilt einen Fall von Kropf mit, der im Lauf einer Thyreoidin­
behandlung kleiner und mobil wurde; dadurch besserten sich zwar die 
Erscheinungen der Trachealstenose, aber es traten nun durch Zerrung 
des Vagus Herzarhythmie und - wie v. NeuBer meint - kardiale 
Dyspnoe und Cyanose auf. N ach operativer Entfernung des Kropfes 
sistierten siimtliche Symptome fiir einige Monate. Es ist durchaus 
moglich, daB die Zerrung des Vagus direkt zu Bronchialkrampfen ge­
fiihrt hat. Auch die bei Kindern wiederholt zu beobachtende Erschei­
nung, daB ein mediastinaler AbsceB, der dem Bronchialbaum be­
nachbart liegt, eine Zeitlang keine Atembeschwerden hervorruft und 
dann voriibergehend plotzlich heftige Asthmaanfalle erzeugt, ist mit 
der Annahme einer entziindlichen oder chemischen Reizung von Vagus­
fasern vereinbar. Tuberkulose Driisenpakete am Hals, eine Neu­
ritis durch Bleivergiftung oder Lues und manche anderen Prozesse, 
die den Vagusstamm erregen, konnen zu Bronchialmuskelkrampfen fiihren. 

c) Bronchialkrampf durch Reizung der Vagusendigungen. Die 
motorischen N ervenendigungen des Vagus im Bronchialbaum 
werden durch eine groBe Anzahl von chemisch reizenden Substanzen 
erregt, die vorwiegend im Tierversuch sich fahig erwiesen, einen Bron­
chialkrampf zu erzeugen, die aber zum Teil auch in der physiologischen 
Chemie des menschlichen Organismus eine Rolle spielen. Hierher ge­
hort die Gruppe des Cholins, das im Blut und in verschiedenen 
Korperprganen enthalten ist. Ihm chemisch nahe verwandt ist das 
Mus k a r in *) und gleichartig wirken auf die Vagusendigungen ferner 
das Pilocarpin und Physostigmin (lVI. GroBmann, Dixon und 
Brodie, Januschke und Pollak, Dixon und Ransom, Trendelen­
burg, Jackson, Froehlich und Pick, Baehr und Pick). 

Diesen spezifisch vagusreizenden Substanzen schlieBt sich durch 
seine Wirkung auf den Bronchialbaum das "innere Sekret" der Hypo­
ph y sean, das in manchen Korperorganen aut 0 nom e (parasympathische), 
in anderen aber sympathische Wirkungen ausiibt. A. Frohlich und 
E. P. Pick wiesen bei Kaninchen und Meerschweinchen nach, daB so­
wohl Pituglandohl Hoffmann-La Roche, als auch Hypophysinum 
sulfuricum Hochst, Glanduitrin G. Richter und Hypophysin 
Vaporole B. W. u. Co. typische Bronchialmuskelkrampfe durch Erregung 
der peripheren Vagusendigungen erzeugen. Zum gleichen Ergebnis ge­
langte Pal mit Pituitrin Parke-Davis bei Meerschweinchen. 

Eine zweite Gruppe von Bronchialkrampf erregenden Stoffen wird 

*) Nach E. Weber iibt das Muskarin auBerdem einen starken Reiz auf das 
Bronchoconstrictorenzentrum aus (vgl. S. 242). 

16* 
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durch gewisse Spaltprodukte von EiweiBkorpern gebildet: durch Peptone 
in Form des Witte-Peptons und den Abkommling des Histidins 
,B-ImidazolyHithylamin oder kurz Histaniin, auch Imido*) ge­
nannt. Auch diese Substanzen fiihren bei Meerschweinchen und Katzen 
durch Reizung der peripheren Vagusendigungen zur asthmatischen 
Lungenstarre (Biedl und Kraus, Dale und Laidlaw, Januschke 
und Pollak, Pal, Baehr und Pick). Da es sich dabei urn Stoffe 
handelt, die im menschlichen Organismus sowohl im Darmkanal als 
auch im intermediaren Stoffwechsel oder bei Entziindungen und Ge­
webszerstorungen auftreten, liegt der Gedanke nahe, daB dieselben ge­
legentlich auch beim Menschen in der Pathologie des Bronchialasthmas 
eine ausschlaggebende Rolle spielen. So konnte z. B. eine Autointoxi­
kation vom Darm her unter gewissen Bedingungen ebenso zum Bronchial­
krampf fiihren, wie sie anderseits eine Urticaria der auBeren Haut er­
zeugt; denn sowohl Pep ton e als auch His tam in vermogen im Ex­
periment auch urticariaahnliche Hauterscheinungen hervorzurufen 
(H. Eppinger). 

Zu den Vorgangen, die auch fUr die menschliche Klinik Bedeutung 
haben, gehort ferner der anaphylaktische Chock. Durch Auer und 
Lewis, sowie Biedl und Kraus wissen wir, daB derselbe bei Meer­
schweinchen ebenso wie Pepton odeI' Histamin eine Erregung der peI'i­
pheren Vagusendigungen setzt und dadurch einen todlichen Bronchial­
krampf mit asthmatischer Lungenblahung bedingt. Auch beim Men­
schen wurden asthmati~che Anfalle nach Injektion und Reinjektion von 
Pferdeserum wiederholt beobachtet (v. Pirquet und Schick). 

Gi lette £iihrt 22 FaIle an, wo eine erstmalige Einspritzung von Pferdeserum 
bei asthmaleidenden Person en einen schweren oder selbst todlichen Anfall aus­
lOste. Dem diirfte oftmals eine unspezifische Empfindlichkeit zugrunde liegen. 
Daneben kommt aber interessanterweise noch eine echte Dberempfindlichkeit 
gegen Pferdeserum vor, die durch Einatmung erworben wurde. So gibt es Leute, 
die in der Nahe von Pferden einen asthmatischen Anfal! bekommen (Wiley). 
Analog reagierte auch Be s c he. Letzterer bekam nun einmal nach erstmaliger 
Injektion von 2 cern Pferdeserum einen schweren asthmatischen Anfall (echte 
Anaphylaxie) und war dann durch 3 Monate gegen den Pferdedunst unempfind­
lich (Antianaphylaxie). Nach 6 Monaten kehrte die Empfindlichkeit allmahlich 
wieder. Eine Sensibilisierung auf dem Atmungswege ist durch Rosenau und 
Amoos experimentell bewiesen und diirfte auch den AsthmaanfiiJIen zugrunde 
liegen, die die Arbeiter in Serumfabriken befallen (Scheller). 

Nach Dixon und Brodie schlieBlich wirkt das Kohlendioxyd nicht 
nur durch Reizung des VaguszentruIDs bronchialverengernd, sondern 
auch durch gleichzeitige Erregung der peripheren Vagusendigungen. 

Die Bronchialkrampf erzeugende Wirkung des Nikotins und zweier Bestand­
teile des Mutterkorns, von Dales Ergotoxin und Bargers Tyramin, ist inso­
fern kompliziert, als diese Substanzcn unter Umstanden auch die Bronchien er­
weitern (Dixon und Brodie, Jackson, E. Weber) und der Angriffspunkt ihrer 
constrictorischen Wirkung, ob intrapulmonale Ganglien oder sympathische Con­
strictorenendigungen, derzeit noeh nicht feststeht (Baehr und Pick). 

*) E. Web e r hat gezeigt, daB 1m i d 0 bei Katzen auBer seiner peripheren 
noch eine zentrale erregende Wirkung auf den Bronchialvagus ausiibt. 
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d) Bronchialkrampf dnrch Reizung der glatten Muskulatur. Die 
glatte Bronchialmuskulatur kann auch direkt von der Blutbahn 
aus ohne Vermittlung des N ervensystems zu spastischer Contractur er­
regt werden. In diesem Sinne wirken bei Katzen, Hunden oder Meer­
schweinchen die Muskelgifte Veratrin, Barium (als Bariumchlorid), 
Vanadium (als vanadinsaures Natrium) und hypotonische Koch­
salzlosung (Dixon und Brodie, Jacksohn, Baehr und Pick). 
E. Web e r stellte bei Katzen auch eine direkte Reizwirkung von 
Muskarin und Imido auf die Bronchialmuskeln fest, die allerdings 
nur gering ausfiillt. 

2. Individuelle Disposition zu Bronchialmuskelkrampfen. 

Es ergibt sich also eine groBe Zahl von Moglichkeiten, wie der 
Bronchialkrampf beim Asthma zustande kommen kann. J edoch fUhrt 
ein sensibler Reiz, eine psychische Angstvorstellung, eine allgemeine 
N eurasthenie oder Hysterie, eine Autointoxikation und auch so manches 
wohlcharakterisierte korperfremde Gift nicht bei allen Individuen und 
nicht immer zum Bronchospasmus. Es bedarf dazu noch einer per­
sonlichen Disposition, einer besonderen Empfindlichkeit des Broncho­
constrictorenapparates. 

Die Bahnung nach S. Exner. Streng genommen wissen wir nicht 
immer genau, warum z. B. eine angeborene oder erworbene Nervositat 
bei dem einen Patienten den Bronchialvagus, bei dem anderen hin­
gegen den Darmvagus abnorm erregt und bei einem Dritten vielleicht 
beide OrgansYBteme gleichzeitig. Die Summation mehrerer, an 
sich sogar unterschwelliger Reize in einem bestimmten Organ 
konnte bis zu einem gewissen Grade solche elektive Lokalisationen er­
klaren, entsprechend dem von S. Exner experimentell begriindeten 
Prinzip der Bahnung: Wenn jemand mit einer Bronchitis oder einem 
Heuschnupfen auBerdem an allgemeiner Nervositat erkrankt, so kann 
das Bronchoconstrictorenzentrum von mehreren Seiten gleichzeitig ab­
norme Reize empfangen. 

Ich kenne z. B. einen an Heuschnupfen leidenden Patienten. Derselbe 
bekam durch etwa 15 Jahre im Mai bloB eine Rhinitis. In dem darauffolgenden 
Jahr machte er eine schwere Erschopfungsneurasthenie durch und er­
krankte nun nicht im Winter, sondern gerade zur Heuschnupfenzeit auBer an der 
gewohnten Rhinitis noch an asthmatischen Anfallen. Seither sind zwei 
weitere Jahre verflossen. Die Neurasthenie wurde behoben und nunmehr be­
kommt der Betreffende ebenso wie friiher nur die Rhinitis. 

Gifte mit bestimmter Organaffinitat. Das Exnersche Prinzip 
der Bahnung erklart uns die elektive Erregung des Bronchialbaumes 
bei bestimmten Individuen besser, als etwa die Annahme von Giften 
(im weitesten Sinn e) mit spezifischer Organaffinitat. Denn die 
pharmakologischen Experimente bieten uns keine strenge Analogie fUr 
die isolierte Auswahl eines einzelnen Organes. Muskarin, Pilocarpin 
und ihre Verwandten erregen nicht nur die N ervenendigungen des 
Bronchialvagus, sondern gleichzeitig samtliche kraniale und caudale 
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autonome (oder "parasympathische") Nervenendigungen. Ebenso ver­
halt sich das Pikrotoxin, welches nicht die Nervenenden, sondern 
samtliche autonome Zentren erregt (H. Fr. Griinwald). Ja.' die elektive 
Giftempfindlichkeit geht beim Menschen in der Regel nicht einmal so 
weit, daB sich das gesamte autonome Nervensystem yom gesamten 
sympathischen streng scheiden lieBe, wie dies im Tierexperiment nach 
Lowi und Mannsfeld durch das autonom-erregbarkeitdsteigernde 
Physostigmin und nach Lowi und Frohlich durch das sympathisch­
sensibilisierende Cocain moglich ist. So haben H. Eppinger und 
L. HeB, die Autoren der Vagotonie und Sympathicotonie, selbst ge­
funden, daB Patienten mit einer vorwiegend sympathicotonischen Er­
krankung, mit Basedow, sowohl gegen autonome, als auch gegen 
sympathische Gifte iiberempfindlich reagieren kannen, und zahlreiche 
klinische Nachpriifungen haben ergeben, daB die meisten nervasen 
Kinder und Erwachsenen gegen beide Giftgruppen iiberempfindlich sind. 
(G. v. Bergmann, Petren und Thorling, Bauer u. a.) 

Allgemeine Uberempfindlichkeit. v. Bergmann sprach daher die 
Ansicht aus, daB beim kranken Menschen unter einem auBerlich be­
sonders hervorstechenden Symptomenbild in der Tat mehrere Organe 
gleichzeitig in Erregung geraten, indem z. B. bei manchen Asthmatikern 
neben Krampfen im Bronchialbaum auch noch Krampfe im Gebiet der 
Coronararterien, der Magen-Darmmuskeln u. a. sich abspielen. In diesem 
Sinne sprechen ferner Tierversuche, nach denen zahlreiche bronchial­
verengernde Substanzen gleichzeitig auch die CoronargefaBe des Herzens 
contrahieren (Pal). 

Bedeutung der Calciumionen. Eine bedeutende Rolle fiir die 
H,eizempfindlichkeit der verschiedenen Nervensysteme hat man in letzter 
Zeit den Calciumionen zugeschrieben. Aber auch hier zeigte der 
Tierversuch, daB durch maBige, d. h. mit dem Leben der Organismen 
vereinbare Grade von Kalkentziehung samtliche autonome und sym­
pathische Nerven iiberempfindlich werden und auBerdem noch die 
cerebrospinalen Nerven der Skelettmuskulatur (R. Chiari und A. Froh­
lich, Mac Callum, Quest). 

In naher Beziehung zu diesen Tatsachen steht die Auffassung von 
H. Curschmann, daB man motorische Reizerscheinungen verschiedener 
Nervenabschnitte durch Calcium beruhigen kanne, wenn dieselben von 
elektrischer und mechanischer Dbererregbarkeit cerebrospinaler Muskel­
nerven, yom Chvostekschen und Erbschen Phanomen, begleitet sind, 
oder mit anderen Worten: wenn sich dieselben auf dem Boden der 
Tetanie entwickeln. Unter solchen Umstanden konnen durch Calcium­
behandlung sowohl epileptische Kriimpfe, als auch asthmatische Bron­
chialspasmen verschwinden (H. Curschmann). Anderseits kommt aber 
unter solchen Bedingungen allgemeiner Dbererregbarkeit auch wieder 
ein isoliertes Verhalten des Bronchialbaumes vor, dessen Funktions­
schwankungen keineswegs mit den iibrigen Korperorganen parallel 
gehen miissen. So hebt z. B. Adrenalin unter Umstanden einen 
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Krampf der Bronchialmuskulatur auf, wahrend es gleichzeitig tetanische 
Muskelkrampfe der oberen oder sogar aller vier Extremitaten erzeugt 
(R. Pollak; ein 18jahriges Madchen und eine Frau in den 20er Jahren 
mit Anfallen von Bronchialasthma. - V gl. S. 269 iiber Funktions­
Allergie). 

Exsudative Diathese. Eine prinzipielle Dbereinstimmung der klini­
schen Beobachtungen mit den besprochenen experimentellen Befunden 
besteht darin, daB asthmatische Menschen in der Regel nicht nur St6-
rungen des Bronchialbaumes, sondem auch durchgreifende Abnormitaten 
anderer Organe darbieten. 1m gleichen Sinne hat man auf Grund 
klinischer Beobachtungen auf einen Zusammenhang zwischen Asthma 
und exsudativen Vorgangen, Urticaria und Ekzemen, aufmerksam 
gemacht (A. Czerny, v. Striimpell). Diese Beziehung kann durch 
experimentelle Befunde weiter gestiitzt werden: So wissen wir, daB 
Peptone und Histamin, wenn man sie auf den Bronchialbaum wirken 
laBt, einen asthmatischen Krampf erzeugen und, wenn man sie in die 
auBere Haut eines Menschen einimpft, urticariaahnliche juckende 
Quaddeln hervorrufen (H. Eppinger). Ferner steigert Calciument­
ziehung nicht nur die Empfindlichkeit vegetativer Nerven und dar­
unter auch die des Bronchialvagus, sondem Calciumverarmung bei Ka­
ninchen und Katzen erhOht auch die Empfindlichkeit der Augenbinde­
haut, der Darmschleimhaut und der auBeren Haut gegen Exsudations­
reize (R. Chiari und H. Januschke, Fr. Luithlen). Wir werden 
uns aber vor Augen halten, daB bei physikalisch-chemischen Erklarungs­
versuchen einer "Krankheitsdisposition" auBer dem Calcium auch die 
zahlreichen anderen Zellbausteine in Betracht kommen und daB ge­
legentlich die Zustandsanderung oder Massenverschiebung irgendeines 
Zellbausteines oder auch mehrerer zugleich die Ursache fiir die krank­
haft gesteigerte Empfindlichkeit eines Organes abgeben kann (vgl. die 
komplizierten lonenverschiebungen bei einer Saurevergiftung nach 
Fr. Luithlen). 

Eosinophilie. Die Eosinophilie im mikroskopischen Blutbild, 
die bei Asthma bronchiale sehr haufig vorkommt, ist nach E. Schwarz 
als feines Reagens auf die Reize autonom innervierter Driisen aufzu­
fassen : Die erregten Driisenzellen erzeugen in erh6htem MaBe als de 
norma StoiIe, welche die eosinophilen Leukocyten anlocken und gleich­
zeitig ihre Bildungsstatten reizen. Auf diesem Wege erzeugt z. B. 
Pilocarpin allgemeine Eosinophilie (NeuBer). Umgekehrt bringen 
Atropin oder Adrenalin, die autonome Driisen vielfach hemmen, 
auch die Eosinophilie zum Schwinden (Falta, Bertelli, Falta und 
Schweeger, Eppinger und HeB). Die eosinophilen Zellen selbst 
produzieren femer ein Hormon, das die Erregung der autonomen Driisen 
verstarkt. Der Zusammenhang von Eosinophilie und Asthma, einem 
oftmals autonomen Erregungsvorgang, erschiene danach verstandlich. 

Es gibt iibrigens auch typische Asthmatiker, bei denen die Eosino­
philie fehIt (R. Pollak). 
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3. Objektive Folge- und Begleitvorgange des Bronchialkrampfes 
im Atmungsapparat. 

Der Bronchialmuskelkrampf im asthmatischen Anfall kann ver­
schiedene Starke und wechselnde Ausdehnung haben; es sind nicht im­
mer samtliche Zweige des Bronchialbaumes gleichmaBig ergriffen . Als 
ein hervorstechendes Symptom wurde seit jeher die inspiratorische 
Blahung der Lunge betont. Eine anschauliche Schilderung des Atem­
typus im asthmatischen Anfall hat letzthin C. S tau b I i gegeben: Die 
Lungenliiftung wird nach der oberen Grenze der Vitalkapazitat auf 
Kosten der Komplementarluft verschoben und die Residualluft nimmt 
entsprechend zu. Die I,unge hat also im wesentlichen normalen Atem­
typus, nur ist dessen Kurve nach oben, nach der Linie der maximalen 
Ausdehnung hin verschoben. 

Man hat treffend die rhythmischen Atembewegungen des Thorax 
mit dem Pulsieren der Herzkammer verglichen. 1m asthmatischen 
Anfall "pulsiert" also die mit Luft iiberfiillte Lunge gewissermaBen in 
diastoIischer Stellung, ahnlich wie ein prall mit Blut iiberfiilltes Herz. 

Zustanclekommen der inspiratorischen Lungenbliihung. Wie fiihrt 
nun der Bronchialkrampf zu dieser inspiratorischen Blahung der Lungen? 
Man kann dieselbe ebenfalls bei experimentell erzeugten asthma tisch en 
Anfallen am kiinstlich geatmeten Tier sehr haufig, wenn auch nicht 
immer beobachten (s. Abb. 2). E. Weber ist der Ansicht, daB bei 
kiinstlich geatmeten Tieren und geschlossenem Thorax die BroncHal-

Abb . 2. Katze, dezerebriert; Vagi durchschnitten. 
L . V. = Lungenvolumen. (J.D. = Carotisdruck. A. = Abszisse. 
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stenose zur Lungenbliihung fiihrt, weil die elastischen Exspirationskrafte 
der Lunge bei geschlossenem Brustkorb sich nicht maximal entfalten 
k6nnen und - im Gegensatz zum kiinstlichen Inspirium - die Bron­
chialstenose nur unvollkommen iiberwinden. Die Unterlegenheit der 
Exspirationskrafte gegeniiber der Inspirationskraft soIl die einzige Ur­
sache der akuten Lungenblahung sein. 

Nun bekommt man aber die inspiratorische Lungenblahung experi­
mentell auch bei er6ffnetem Thorax oder selbst an der kiinstlich durch­
stromten Lunge (Baehr und Pick), wo also der Ausdehnung und der 
elastischen Zusammenziehung der Lunge von auBen kein Hindernis ent­
gegensteht. Bei der kiinstlichen Atmung bleiben die PumpenstoBe des 
Atmungeapparates wahrend des Bronchialmuskelkrampfes gleioh groB 
und gleich haufig wie vorher. Wenn man dabei die Lunge bloB rhyth­
misch aufblaht und das exspiratorische Zusammenfallen der Lungen­
elastizitat iiberlaBt, so kann man wohl mit Weber annehmen, daB die 
Fiillung der Lunge mit groBerer Kraft geschieht und die Brollchial­
stenose iiberwindet, im Gegensatz zu den schwacheren Exspirationskraften. 

Nicht ganz so kann aber der Zusammenhang liegen, wenn man 
z. B. mit dem H. Meyerschen Atmungsapparat die Lunge nicht nur 
rhythmisch aufblaht, sondern auch exspiratorisch die Luft aus der 
Lunge mit gleicher Kraft ansaugt. Trotzdem beobachtet man nach 
Muskarininjektionen selbst dann in der Regel die besprochene inspira­
torische Einstellung (s. Abb. 2), wenngleich auch manchmal die Lunge 
eine besser verstandliche Mittellage einnimmt. Die Exspirationskrii.fte 
sind hier nicht geringer anzuschlagen als die Inspirationsenergie. Dieses 
Verhaltnis gilt wohl auch unter Umstanden fiir den spontan atmenden 
Menschen; denn unsere Exspirationskrafte sind wahrlich nicht gering, 
wie wir dies von energischen Hustenst6Ben (z. B. der Tracheotomierten) 
oder vom Trompetenblasen her kennen. 

Wenn wir diese Tatsachen iiberblicken, so kommen wir zu dem 
SchluB, daB wahrscheinlich schon de norma beim exspiratori­
schen Zusammenfallen der Lunge die Bronchien rein mecha­
nisch verengt werden, ahnlich wie die Alveolensackchen selbst. 
Sind nun die Bronchialzweige abnorm stenotisch, so wird die Stenose 
beim Exspirium noch verstarkt und die Luft kann schlechter aus den 
Alveolensackchen heraus, als wahrend des Inspiriums hinein. Diese 
Anschauung hat seinerzeit auch Biermer geauBert. 

Vermebrter und verringerter Luftwecbsel. Die inspiratorische 
Stellung der Lunge als Folge einer Bronchialverengerung ist also den 
kiinstlich geatmeten Versuchstieren und den spontan atmenden Tieren 
und Menschen gemeinsam. Ein quantitativer Unterschied in der 
Rohe der inspiratorischen Einstellung kann aber dadurch be­
dingt werden, daB natiirlich atmende Tiere und Menschen bei einem 
Bronchialmuskelkrampf ihre Atmung und insbesondere die Inspiration 
vertiefen, "nach Luft ringen". R. Pollak und ioh haben bei Muskarin­
kaninchen mittels des Dreserschen Spirometers beobachtet, daB der 
Effekt einer Atemschwankung betrachtlich iiber das gewohnliche MaB 
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ansteigen kann. Dabei maehen die Tiere verlangsamte, aber enorm 
gesteigerte Atembewegungen: Sie iiberkompensieren die Bronehialstenose, 
wenn dieselbe nieht zu hoehgradig ist. DaB bei starkstem allgemeinen 
Bronehialkrampf der Luftweehsel sieh gelegentlieh aueh bis auf null 
verkleinert, ist wohl begreiflieh. Damit stimmen prinzipiell die V or­
gange beim asthmakranken Mensehen iiberein, wo die Lungenventilation 
im Anfall nieht nur geniigend, sondern sogar reiehlieher sein kann als 
in der Zwisehenzeit (Staehelin und Sehiitze). 

Atelektasen als Folge von Bronchialkrampfen. Wenn ein Bron­
ehialmuskelkrampf an einer umsehriebenen Stelle der Lunge tagelang 
den Luftweehsel unterbrieht, so wird die Alveolarluft allmahlieh resor­
biert, und anstatt der Lungenblahung entsteht eine Atelektase. Diesen 
Zustand hat R. Lederer bei der Bronehotetanie der Sauglinge be­
sehrieben. Es ist bloB nieht ganz verstandlieh, warum der Autor dies en 
Vorgang als prinzipiell verschieden yom Bronehialasthma bezeiehnet. 
Es handelt sieh doeh naeh seiner Vorstellung aueh dort urn Bronehial­
spasm en. Die Folgeerseheinungen (einmal erhohter und ein andermal 
verminderter Luftweehsel, Lungenblahung, Mittelstellung oder Atelektase) 
hangen einfaeh von der Intensitat und Dauer des Grundprozesses 
ab und sind keine prinzipiell versehiedenen Krankheitsvorgange. 

Mangelhafte Blutliiftung. Eine mangelhafte exspiratorisehe Ent­
leerung der Lunge fiihrt insbesondere aueh zu einer mangelhaften 
Abgabe der Kohlensaure aus den Alveolen und weiterhin aus 
dem Blut, und dies in einem Zustand, wo dureh die vermehrte Tatig­
keit der Atemmuskulatur eine gesteigerte Kohlensaureproduktion statt­
findet. 

Ein weiterer Faktor, der den Gasweehsel beeintraehtigen kann, 
ist die Versehleehterung der Lungenzirkulation, die teils dureh 
starke Dehnung der Lunge zustande kommt (Sauerbrueh, Cloetta), 
teils dureh den gesteigerten intraalveolaren Luftdruek (Gerhardt, 
Romanow). Wir haben bereits im vorstehenden erwahnt, daB Stau­
ungsblut im allgemeinen und Kohlendioxyd im besonderen Reize fiir 
das Bronehoeonstrietorenzentrum und fiir die peripheren Vagusendigungen 
in der Bronehialmuskulatur sind. Auf diesem Wege kann also ein 
Circulus vitiosus entstehen und den Bronehialkrampf verstarken. Staubli 
weist ferner darauf hin, daB in gleiehem Sinne die Angst der Patienten 
wirken konne. Das ist durehaus moglieh, gleiehwie ja AngstafIekte in 
anderen Fallen aueh einen Magen- oder Darmmuskelkrampf auf dem 
Wege des Vagus hervorzurufen oder zu verstarken vermogen (vgl. die 
Beruhigung der AfIektzentren S. 253). C. Sta u bli fand ferner eine 
gesteigerte Blutviseositat beim asthmatisehen Anfall. 

4. Die subjektive Empfindung der Atemnot. 

Es erseheint verloekend, Arzneien mit bekanntem AngrifIspunkt 
aueh zur Analyse derjenigen physiologisehen Vorgange zu beniitzen, 
die bestimmten subjektiven Empfindungen zugrunde liegen. Fiir das 
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Asthma bronchiale liegt die Frage so, ob das Gefuhl der Beklemmung 
auf der Brust und des Lufthungers durch den Bronchialmuskelkrampf 
auf dem Wege sensibler Nerven ausgelOst wird oder ob erst sekundare 
Vorgange, wie mangelhafte Blutluftung, vielleicht eine Reizung des 
Atemzentrums, eine "Dyspnoe" erzeugen, die ihrerseits unangenehm 
empfunden wird, oder ob es sich urn chemische Erregung bestimmter 
"Unlustzentren" im Gehirn durch das schlecht ventilierte Blut handelt. 

Der Bronchialkrampf ala Grnndlage einer Organempfindung. Die 
klinische Beobachtnng lehrt, daB Patienten mit Asthma bronchiale 
zwar nicht immer, aber haufig im Anfall gar keine oder eine viel ge­
ringere Cyanose haben als Leute mit kardialer Dyspnoe (Goldschmidt, 
Staubli). Ferner werden viele Menschen mit leichten oder schweren 
asthmatischen Anfallen auf Grundlage einer Nervositat oder eines Heu­
schnupfens mitten in der Ruhe plOtzlich von einem Beklemmungs­
oder Erstickungsgefiihl auf der Brust befallen, obwohl zu Sauerstoff­
mangel und Kohlf'nsaurehaufung im Blut vorher kein AniaB war. Das 
lenkt unseren Gedankengang schon in gewisse Bahnen. Wenn vollends 
dieses Erstickungsgefiihl nach Anwendung bronchialmuskelerschlaffender 
Arzneien prompt verschwindet, so kann man vermuten, daB der Bron­
chialmuskelkrampf als solcher in unserem Gehirn unangenehm emp­
funden wurde. 

Noch klarer geht aber die relative Unabhiingigkeit des Beklem­
mungsgefiihles von der Blutliiftung aus einigen Versuchen hervor, die 
ich vor Jahren an mehreren erwachsenen Asthmatikern ausfiihrte, die 
gleichzeitig ein insuffizientes Herz hatten (Myo degeneratio, chronisches 
Emphysem, Nephritis *). lch lieB diese Kranken eine gewisse Anzahl 
von Treppen steigen, z. B. 16, bis sie einen machtigen Anfall von 
Atemnot, ein formliches "Ringen nach Luft " , Beklemmung auf der 
Brust und Erstickungsgefiihl bekamen. Dabei wurden sie auch deut­
lich cyanotisch und die Rasselgerausche ihrer chronischen Bronchitis, 
sowie der Hustenreiz steigerten sich akut. Ais die Betreffenden sich 
etholt hatten, bekamen sie eine subcutane lnjektion von 1 mg A tro­
pin zur anhaltenden Erschlaffung der Bronchialmuskulatur. Nunmehr 
konnten sie die dreifache Anzahl von Stufen ohne Beschwerden er­
steigen. Sie wurden wiederum cyanotisch und auch dyspnoisch, d. h. 
ihre Atmung vertiefte sich stark. Aber sie hatten keine Unlust­
empfindung, keine Beklemmung auf der Brust und kein Erstickungs­
gefiihl. Gleichzeitig war das Schnurren und Rasseln in den Bronchien 
fast verschwunden. Sie auBerten sich, wenn es immer so ware, dann 
hatten sie nicht das Spital aufgesucht. 

Wir sehen also, daB einmal Beklemmung auf der Brust und Er­
stickungsgefiihI ohne Cyanose auftreten kann und durch Bronchial­
muskelerschlaffung zu beseitigen ist. Ein andermal bleiben diese 
Empfindungen trotz Cyanose und Dyspnoe fort, wenn man die Con­
traction der Bronchialmuskeln von vornherein verhindert. 

*) Therapeut. Monatshefte 1912, Nr. 2. 
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lch mochte darob nicht behaupten, daB damit jede Empfindung 
von Atemnot erkUirt ist. Eines aber geht daraus mit groBer Wahr­
scheinlichkeit hervor: daB der Bronchialmuskelkrampf als solcher 
fahig ist, auf dem Wege zentripetaler N erven in unserem Be­
wuBtsein ein Gefiihl der Beklemmung und Erstickung hervor­
zurufen. Es handelt sich also dabei um eine "Organempfindung". 

'Vir erinnern UllS, daB Beklemmung auf der Brust auch als Teilerscheinung 
gewisser Angst- und anderer Unlustaffekte auftreten kann. Es ist wahrschein­
lich und stellt der pharmakologischen Priifung interessante und praktisch wichtige 
Aufgaben, daB auch die Affekte Empfindungen von dem Funktionszustand 
peripherer Korperorgane sind, welche bei verschiedenen Affekten in verschiedener 
Gruppierung in Erregung oder Hemmung geraten und so, mit den Saiten eines 
Musikinstrumentes verglichen, Lust- oder Unlustakkorde geben (vgl. S. Exner .. 
Entwurf einer physiologischen Erkliirung der psychischen Erscheinungen). 

Beim Gefiihl des Druckes auf der Brust, "des eisernen Reifens, der 
uns umschniirt" , diirfte auch eine Con tr actur der q uergestreiften 
Thoraxmuskulatur mitwirken, die ihre Erregungen durchNervenfasern 
der Headschen Reflexzone erhalt, ahnlich wie bei einer spastischen 
Contractur der Darmmuskeln auch eine Spannung der Bauchdecken 
eintreten kann. 

Bronchialkriimpfe bei der Atemnot der Herzkranken. Anderseits 
geht aus den angefiihrten Versuchen hervor, daB bei der Atemnot von 
Herzkranken Bronchialmmkelkrampfe ebenfalls eine maBgebende Rolle 
spielen. Das deckt sich auch mit den Beobachtungen von R. Pollak, 
der die asthmatischen Beschwerden von Herzkranken durch das bron­
chialmuskelerschlaffende Adrenalin giinstig beeinflussen konnte. Wenn 
bei der "Dyspnoe" der Herzkranken die inspiratorische BHihung der Lunge 
haufig nicht so auffallend ist wie beim sog. Asthma bronchiale, so kann 
dies darauf beruhen, daB der Bronchialkrampf nicht so hochgradig ist. 
Er geniigt aber, um die Organempfindung der Beklemmung auszulosen. 

Mitwirkung anderer Ol'gane im Thorax. Beim Zustandekommen 
der Empfindung von Atemnot wirken wahrscheinlich auBer den Bron­
chialmuskeln noch Reizzustande in anderen Korperorganen mit. Wir 
erinnern uns, daB ein Krampf der Coronararterien im Herzen das 
Gefiihl von Druck auf der Brust, Schmerz und Angst hervorruft, das 
durch gefaBerweiternde Arzneien wieder verschwindet. Contractions­
zustande im Gebiet der Kranzarterien konnen danach, wenn sie einen 
Bronchialkrampf begleiten, die subjektive Empfindung der Atemnot ver­
fiirbtm. Ob etwa auch Spasmen der LungengefaBe oder Krampfe der 
Schlund- und Speiserohrenmuskulatur oder Dehnungsreize der Lunge, 
des Herzens, der Aorta und Reizzustande anderer im Thorax liegender 
Organe auf dem Wege zentripetaler Nerven Komponenten fiir die Unlust­
empfindungen des Lufthungers liefern, kann zurzeit nicht ohne weiteres 
beantwortet werden. DaB bei der Empfindung des Lufthungers Reizzu­
stande im Atmungsapparat eine bestimmende Rolle spielen, deckt sich 
im Prinzip mit der Tatsache, daB beim Nahrungshunger Erregungen 
der Verdauungsorgane mitwirken; denn bekanntlich kann man durch 
Anasthesierung der Magenschleimhaut das Hungergefiihl bekampfen. 



Asthma bronchiale. 253 

Die innervierenden Zentren geben keine Organempfindung. Reiz­
zustande der die betreffenden Korperorgane versorgenden N ervenzen­
tren haben wenigstens zum Teil keinen direkten EinfluB auf die 
subjektiven Empfindungen der Atemnot. So ist z. B. die Reizung des 
Bronchoconstrictorenzentrums ganz bedeutungslos, wenn die pe­
riphere Nervenleitung durch Atropin blockiert ist und die Bronchial­
muskulatur in Ruhe bleibt. Die Erregung des Atemzentrums wird 
primar sicher nicht unangenehm empfunden. Denn die chemische Rei­
zung dieses Zentrums durch A tropin oder Lo belin verleiht eher das 
angenehme Gefiihl einer erleichterten Atmung, da wahrend der che­
mischen Erregung des Atemzentrums die Willkiirinnervation sich weniger 
anzustrengen braucht. Hingegen konnen Ermiidungszustande des At­
mungsapparates die Empfindung der Atemnot qualvoll verstarken, worauf 
Staubli bei der Schilderung des asthmatischen Anfalles hinweist. 

Cbemische Erregung von Empfindungszentren. Es bleibt nun noch 
die Frage zu entscheiden, ob infolge von mangelhafter Blutliiftung bei 
hochgradiger Bronchialstenose, bei insuffizienter Herztatigkeit oder z. B. 
bei VerschluB von Mund und Nase, abgesehen von der asphyktischen 
Reizung der besprochenen motorischen Zentren, auch eine direkte che­
mische Erregung von spezifischen Empfindungszentren des 
Lufthungers im Gehirn yom Blut aus stattfindet. Eine sole he ist auf 
Grund von Analogien (Halluzinationen als Ausdruck einer Gehirnreizung 
durch iiberhitztes oder vergiftetes Blut) sehr wohl denkbar. Die Er­
regung dieser sensiblen Unlustzentren im besprochenen Sinne kann durch 
Morphin und verwandte Arzneien (Kodein) abgeschwacht werden und 
lieBe sich pharmakologisch erkennen, wenn die Ruhigstellung der be­
teiligten peripheren Organe (der Bronchial- und GefaBmuskeln u. a.) zur 
Beseitigung der subjektiven Atemnot nicht ausreichte. Die Therapie 
macht davon des ofteren Gebrauch, und speziell beim Morphin ist die 
Beruhigung der Unlustzentren zurzeit die einzige als konstant erkannte 
Wirkungskomponente bei der Behandlung des Asthma bronchiale (vgl. 
S.284). Abgesehen von den spezifischen Unlustempfindungen des Luft 
hungers geraten beim Bronchialasthma in der Regel auch noch andere 
Unlustzentren, z. B. der Angst, in Erregung, wahrscheinlich haufig auf 
reflektorischem Wege. Auch diese konnen durch die Arzneien der Mor­
phingruppe beruhigt werden. 

II. Physiologische Richtlinien bei der Therapie asthmatiseher 
Bronchialmuskelkrampfe. 

1. Behandlung des Grundleidens. 
(Mit besonderer Beriicksichtigung der nervosen Schwiichezustiinde.) 

Wenn wir die Grundlage, die "Disposition", bekampfen wollen, auf 
der sich die asthmatischen Anfalle entwickeln, so werden wir, wie bei 
den meisten Organstorungen, sehr verschiedene Wege einschlagen, je 
nachdem, wodurch das physiologische Gleichgewicht unter den Korper­
organen im Einzelfall gestort ist. 
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Auch die Kette der abnormen Funktionen, durch die ein be­
stimmtes Grundleiden, z. B. eine allgemeine nervose Schwache, zum 
asthmatischen Anfall· fiihrt, kann in verschiedenen Fallen auf ver­
schiedene Weise geschlossen sein: So braucht das Bronchoconstrictoren­
zentrum nicht immer einen primaren Heiz zu bekommen, sondern 
es kann eine Schwache der hoheren Zentren zum Fortfall der nor­
malen Hemmungen und somit zur gesteigerten Erregbarkeit des 
Bronchialvagus fiihren, gleichwie auch die motorischen Nervcnzentren 
der Skelettmuskeln im Hirnstamm und Hiickenmark bei geschwachter 
Pyramideninnervation in einen Zustand gesteigerter Erregung geraten. 
Eine experimentelle Analogie dazu bietet eine Beobachtung von Ph. Klee, 
der eigentlich zu Magenstudien bei Katzen das GroBhirn vom Hirnstamm 
trennte und dadurch in einem Fall nebst den anderen Erscheinungen 
von gesteigertem Vagustonus auch eine asthmatische Attacke bekam. Ein 
asthmatischer Anfall kann also von diesem Gesichtspunkt aus manchen 
Heizerscheinungen anderer Organe bei nervosen Schwachezustanden 
gleichgesetzt werden. 

Bei der Beurteilung und Behandlung solcher nervoser Leiden 
werden gegenwartig in Literatur und Praxis die psychischen Ein­
niisse vielfach sehr stark betont. Eine hiiufige Folge davon ist, daB 
die Patienten die Antwort bekommen, sie seien eigentlich gesund, sie 
bildeten sich die Beschwerden nur ein und miiBten sich eben iiber­
winden. Speziell die Asthmatiker sollten nur richtig atmen! Die Krank­
heitsvorgange aber bleiben dieselben oder verschlimmern sich sogar. 

Dem gegeniiber mochte ich gerade die somatischen Faktoren, 
die rein korperlichen Storungen, hervorheben, die bei nervosen Heiz­
und Schwacheerscheinungen ebenfal1s eine grundlegende Holle spielen 
und den psychischen Einfliissen oft erst durch Summation oder Bahnung 
zur Wirkung verhelfen. 

Dieser EinfluB geht von den Korperorganen aus durch zentripetale 
Nerven iiber die Zentren der Unlustaffekte, die, wie schon erwahnt, 
als Organempfindungen zum BewuBtsein kommen (vgl. S. 251). Liegt 
eine Funktionsschwache der Organe vor, sind also dieselben gleichsam 
auf einen "Unlustakkord" eingestellt, so lenken die Unlusterregungen 
sekundar auch den Vorstellungsablauf im GroBhirn. Derselbe Gedanke, 
dasselbe Erlebnis, das in den Tagen korperlicher Kraft und Gesund­
heit uns erfreut hat, ist uns zur Zeit der Schwache gleichgiiltig oder 
deprimiert uns sogar, versetzt uns in Angst und Aufregung. In diesem 
Zustand niitzt ein Zureden, ein Beruhigen nicht wesentlic)l, da unsere 
Stimmung vom erkrankten Korper aus beherrscht wird. 

In diesem Zustand kann ein psychischer EinfluB, etwa eine angst­
liche Vorstellung, einen asthmatischen Anfall oder einen Magen-Darm­
krampf, ein Erbrechen oder einen GefiiBkrampf, ein Herzklopfen und 
andere StOrungen auslOsen, je nachdem, welches Organ im Hahmen 
der al1gemeinen Schwache besonders erregbar ist. 

Dabei ist die somatische Komponente, die physikalisch-chemische 
Zustandsanderung der Korperorgane, oft deutlich nachweisbar. So habe 
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ich z. B. FaIle von "psychischem" Erbrechen beobachtet, welches daheim, 
im "Milieu" der nervosen Familie, manchmal gerade nach dem GenuB 
fester Speisen auf trat, , und nach Entfernung aus der gewohnten Um­
gebung im Spital verschwand. Es gelang jedoch in ahnlichen Fallen 
auch, das Erbrechen ohne Milieuanderung zu beheben, wenn ich die 
Magenschleimheit anasthesierte. Das spricht fur eine organische Vber­
empfindlichkeit der Schleimhaut, worauf auch die Anamnese - ein 
vorangehender chronischer Magenkatarrh - hinwies. Der Zusammen­
hang liegt hier klar zutage: das Brechzentrum wurde durch eine Reiz­
summe, durch die psychischen und korperlichen Einfiiisse wirksam erregt. 
Die somatische Komponente darf daher nicht vernachlassigt werden, um 
so weniger, als der Therapie dadurch zwei Wege erofinet sind. Die 
Mitwirkung psychischer Reize zur Auslosung des Erbrechens oder 
eines asthmatischen Anfalles ist iibrigens gar nicht notig und stellt 
nur einen moglichen Ausgangspunkt der abnorm wirkenden Erregungen 
dar. Denn in dem uberempfindlichen Brech- oder Bronchoconstrictoren­
apparat konnen sich auch rein korperliche Refiexreize bis zur Wirkung 
summieren. So beobachtete R. Chro bak asthmatische Anfalle, die durch 
einen retrofiektierten Uterus ausgelOst wurden. 

Lehrreich im gleichen Sinne ist es, solche nervose Patienten zu 
beobachten, nachdem ihre Korperorgane ins GIeichgewicht gebracht 
wurden, wenn dieselben also auf "Lustakkorde" eingestellt sind und 
nun diese Erregungen die Psyche beherrschen: die Leute haben dann 
noch das Erinnerungsbild, die Vorstellung von den qualenden Krank­
heitsvorgangen; sie erwarten bei Wiederkehr einer bestimmten Situation 
mit Spannung ihre Atembeklemmung, den Magenkrampf, das Herz­
klopfen, das Gliederzittern - aber die Storung bleibt zu ihrer freu­
digen Vberraschung aus. Das zeigt sehr klar', daB psychische Vor­
stellungen allein nicht geniigen, um die betreftenden Krankheitsvor­
gange auszulosen. 

Selbstverstandlich konnen heftige und andauernde psychische Aufregun­
gen, Krankungen oder Angstaffekte den Gesamtorganismus schwachen und somit 
auch zu asthmatischen Anfallcn und anderen Reizerscheinungen fiihren. Dann 
sind sie aber die primare Ursache des Schwachezustandes, so wie ein andermal 
eine korperliche tlberanstrengung, eine Unterernahrung oder eine chronische Gift­
wirkung. 

Mit der dargelegten Auffassung, daB nervose Schwachezustande nicht 
immer rein psychisch bedingt, sondern vielfach in einer Funktionsstorung 
der Korperorgane begriindet sind, stehen auch die therapeutischen MaB­
nahmen im Einklang, die gegen die asthmatische Konstitution empfohlen 
werden. Es sind durchweg Verfahren, die die Erholung und Kraftigung, 
also die Assi~ilationsprozesse in den Korperzellen fordern und da­
durch den Schwachezustand, das einseitige Vberwiegen der Dissimi­
lationen, auszugleichen vermogen. Sehr klar ist dieser Zusammenhang 
zu durchschauen, wenn es sich um eine akute Erschopfungsneur­
asthenie durch Vberarbeitung handelt. lch habe vor kurzer Zeit zwei 
solche Patienten beobachtet: Der eine bekam als besonders hervor-
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tretendes Symptom im Rahmen der "reizbaren Schwache" asthmatische 
AnfiiJle und der andere eine spastische Obstipation. In beiden Fallen 
fiihrte das .Ausruhen zur Heilung. 

Behandlung des Asthmas mit Assimilationsreizen. Menschen mit 
angeborener Schwache zeigen nun diese Erschopfung schon unter 
gewohnlichen Lebensbedingungen, aber oft nur relativ: denn versetzt 
man diese Leute in eine Umgebung mit gesteigerten Kraftigungs- oder 
Assimilationsreizen, so verschwinden haufig die abnormen Reiz- und 
Schwacheerscheinungen und speziell bei habituellen Asthmatikern auch 
die Rronchialkrampfe. Ein solches Milieu mit energischen Assimilations­
rei zen ist z. B. das Hohenklima. 

Der fOrdernde EinftuB desselben auf den EiweiBansatz wurde physio­
logisch vielfach festgestellt, und auch funktionell fiihrt es bei individuell 
entsprechender Dosierung zu einer gesteigerten Leistungsfahigkeit fast 
samtlicher Korperorgane und ihrer N ervenzentren. Sehr interessant sind 
diesbeziiglich die Mitteilungen von .Arzten aus Hohenkurorten (Leysin), 
daB sie im Tiefland (z. B. in Wi en) bei der gleichen oder sogar geringeren 
Arheitsleistung stark ermiiden, wahrend sie auf der Hohe dauernd frisch 
geblieben waren *). "Gnd gleichwie wir sehen, daB zahlreiche nervose 
Reiz- und Schwachezustande der Verdauungsorgane, des Bluthildungs­
apparates, des Herzens, der Skelettmuskulatur und ihrer Nervenzentren 
und viele andere im Hohenklima verschwinden, so sehen wir dies auch 
sehr haufig beim Asthma bronchi ale. Staubli macht darauf aufmerksam, 
daB in der Hohe trotz des Ausbleibens der asthmatischen Anfalle die 
Eosinophilie des Blutes, ein Zeichen der krankhaften Diathese, be~tehen 
bleibt. Und wirklich, wenn der anfallsfrei gewordene Asthmatiker in die 
Tiefebene absteigt, so kommen haufig die Anflille schnell zuriick (Planta, 
S tau b Ii). Ebenso geht es oft auch bei den anderen Krankheitsbildern 
von konstitutioneller Schwache. Manche abnorme Konstitution oder 
Diathese wirkt also nur relativ; sie bereitet ihrem Trager nur unter 
bestimmten auBeren Verhaltnissen (bei mangelhaften Assimilationsreizen) 
funktionelle Storungen. 

1st es nun nicht auch moglich, im Tiefland eine Gruppierung 
der Lebensreize aufzufinden, unter der die .AuBerungen eines 
konstitution ellen Schwachezustandes verschwinden? Die in 
diesem Sinne gegen Bronchialasthma empfohlenen MaBnahmen deck en 
sich wiederum mit denjenigen, die man gemeinhin zur Bekampfung neur­
asthenischer Zustande anwendet: entsprechend dosierte Kraftigungs­
oder Assimilationsreize natiirlicher oder kiinstlicher Belich­
tung, Kaltreize von Luft und Wasser in freier Luft, im Wald­
oder Meeresklima u. a. (Nordseekuren; Nicolas). Es sind also die 
Faktol'en del' physikalischen Thel'apie. 

Abgesehen von der allgemeinen Wirkung auf die Konstitution spielen an 
bestimmten Orten auch organotrope, direkt auf den Atmungsapparat gerichtete 

*) Der assimilatorische EinfluB des Hohenklimas ist so stark, daB z. B. die 
im Tiefland gesetzmiiBig auftretende Atrophie einer tuberkulosekranken Extremitiit 
in Leysin nicht zustande kommt. (H. Graetz, personliche Mitteilung.) 
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Einfiiisse mit: So kann die Reinheit der Luft eine Bronchitis durch Reizausschaltung 
bessern. Es ist daB gleiohe Prinzip, wie wenn ein Patient mit Heuasthma eine pollen­
freie Gegend aufsuoht und dort sein Asthma verliert. 

Pharmako]ogische Analyse der Schwacheznstande. Sofern nun 
konstitutionelle Schwachezustande auf die allgemeinen Kz:aftigungs­
verfahren nicht befriedigend ansprechen, gelangt man manchmal doch 
zum Ziele, wenn man eine pharmakologische, organotrope Priifung 
des krankhaften Zustandes vornimmt; d. h. wenn man die einzelnen 
Organe des geschwachten Korpers der Reihe nach mit Arzneien von 
bekanntem Angriffspunkt durchreagiert und ihre Funktion durch ent­
sprechende Reizung oder Hemmung zu regulieren sucht. Dann kann 
es gelingen, durch Angreifen eines bestimmten Gliedes in der 
Kette der geschwachten Organe den ganzen Circulus vitiosus 
zu durchbrechen. Dann gibt sich unter Umstanden eine Anamie 
nicht als primare Storung des Knochenmarkes, sondern als Folge einer 
mangelhaften Arbeit der Magen-Darmdriisen zu erkennen, die 
durch Zufuhr von Pepsin-Salzsaure und Pankreontabletten zu 
kompensieren ist. Eine andere Anamie hingegen reagiert auf Eisen­
Arsenmedikation und charakterisiert sich dadurch als echte Assimi­
lationsschwache des Blutes und der iibrigen Organe. Manche Formen 
von Korpersch wache und interessanterweise auch ausgepragte psy­
chische Depressionen finden ihre Losung durch eine Verbesserung 
der Herztatigkeit mittels Digitalis oder Th eobromin. wenngleich das 
Herz vorher anatomisch keinen Fehler und klinisch keine erkennbaren 
Kompensationsstorungen aufwies. Psychische Storungen konnen eben 
rein korperlich bedingt sein, und hier den Zusammenhang im vorliegenden 
FaIle aufzusuchen, erscheint wert voller, als bloB mit Worten "psychisch" 
zu behandeln. Bei anderen nervos~n Storungen wiederum ist der 
Circulus vitiosus zu durchbrechen, wenn man die Zentren der Unlust­
afIekte (Angst, Schreckhaftigkeit) durch eine systematische Kodein­
behandlung fUr langere Zeit ruhigstellt*). 

Angesichts solcher Arzneiwirkungen kann man sagen, daB es dem 
heutigen Stande der experimentellen und klinischen Pharma­
kologie nicht mehr entspricht, wenn :ft1an den Arzneien neben 
den physikalisch-diatetischen Heilverfahren eine minderwer­
tige Sonderstellung zuschreibt. Es geniigt den Tatsachen durch-

*) Ein Beamter begann stets - und nur dann - heftig mit der Hand 
zu zittern, wenn er in Gegenwart anderer seine Untersohrift abgeben solIte. 
Alles Zureden und feste Vorsatze niitzten niohts. Hingegen behob eine Kodein­
kur die Storung voriibergehend und bei Wiederholung abermals. 

Interessant verhielt sioh u. a. auch ein 12 jahriger Knabe, der an Am e n t i a 
mit manischer Affektlage, starker Tobsucht und Ideenflucht erkrankt war. Durch 
gehaufte Kodeindosen gelang es binnen einem Tag, das Kind psychisoh normal 
zu maohen. Zwei Tage darauf erfolgte ein Rezidiv. Eine neuerliohe Kodeinbehand­
ung erzielte den gleic1.l!)n Erfolg wie bairn erstenmal. Dem Versuch einer Dauer­
lbehandlung stellte sich nun zuerst eine rasche Abschwachung der Kodeinwirkung 
entgegen, die jedoch nach' pharmakologischen Gesichtspunkten erfolgreich iiber­
wunden wurde, und nunmehr gelang es, den dritten Kodeineffekt in Dauerheilung 
iiberzufiihren. Die genauere Mitteilung wird spater erfolgen. 

Ergebnisse d. Med. XIV. 17 
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aus nicht, wenn neb en anderen Autoren, z. B. Kuhn, in seiner sonst· 
wertvollen Abhandlung iiber die Saugmaskenbehandlung des Asthmas 
meint, wo man ein chemisches Mittel vermeiden konne, solIe man es 
tun, da ein solches doch nie gleichgiiltig fUr den Gesamtorganismus sei 
und nur symptomatisch wirken konne, aber niemals die geringste Ge­
wahr fUr eine dauernde Beseitigung der AnfalIe gebe. Solch Anschauungen 
iiber die Arzneibehandlung des Asthmas und anderer nervoser Storungen 
bestehen nur dann zurecht, wenn man mit den pharmakologischen Sub­
stanzen ein falsches Organ anzielt und dieselben schlecht dosiert. Unter 
solchen Umstanden kann man aber den gleichen Vorwurf der Unwirk­
samkeit oder des Schadens gegen die physikalisch-diatetischen Heilfaktoren 
erheben. Wir miissen uns vielmehr daran gewohnen, Arzneireize und 
physikalisch-hygienische Reize im Prinzip als gleichwertig 
aufzufassen. Bei manchen Erkrankungen wird man mit beiden Me­
thoden zum Ziel gelangen konnen. In bestimmten Fallen wird jedoch 
die eine oder die andere Reizart iiberlegen wirken, je nachdem, wo im 
Organismus die krankhafte Erregung oder Hemmung sitzt und welches 
der Angriffspunkt unseres therapeutischen Verfahrens ist. 

Es steht zu erwarten, daB diePrinzipien einerpharmakologischen 
Analyse der Schwachezustande auch beim Bronchialasthma zu Er­
folgen fUhren konnen. Da z. B. manche chronische Bronchitis auch bei 
anatomisch ungestortem Herzen auf nicht optimaler Herzarbeit be­
ruht, ware es denkbar, daB manchmal beim Bronchialasthma durch 
Herzmittel und die folgende Gesundung der Bronchialschleimhaut eine 
Heilung erzielt werden konnte. Man erwartet formlich diesen Gedanken­
gang, wenn man die jiingste Publikation von M. Saenger "Vber Herz­
und GefaBmittel bei Bronchialkatarrh" zu lesen beginnt. Bald kommt 
jedoch der Autor zu dem SchluB,. daB es fUr das Asthma ganz gleich­
giiltig sei, ob man zweckmaBige oder unzweckmaBige Mittel anwendet 
oder ob sich der Heilerfolg an einen Sturz von der Stiege oder an den 
Tod eines Ehegatten anschlieBt; es komme eben nur auf den Seelen­
zustand der Patienten an. Die Tatsachen werden ja bestehen. Aber 
das sind offenbar Asthmaformen auf jeweils verschiedener Grundlage 
und verlangen wohl eine eingehendere Analyse, wenn man daraus ge­
setzmiWige Schliisse fUr die Ther~pie ableiten will. 

Milieuwechsel als Heilfaktor. Bevor wir die Betrachtungen iiber 
die nervosen Schwachezustande abschlieBen, sei noch hervorgehoben, 
daB die giinstige Wirkung eines Milieuwechsels auf asthmatische An­
£aIle, auf Erbrechen und andere Funktionsstorungen nicht nur durch 
Beeinflussung der Psyche zustande kommen kann, sondern unter Um­
standen auch rein korperlich bedingt wird. Wenn der Kranke zu 
Hause in einer dumpfen und diisteren Wohnung gelebt hat und sonst 
wichtiger Assimilationsreize entbehrte, so wird ein licht- und luftreiches. 
Spital seinen Schwachezustand bessern. War auBerdem daheim die Er­
nahrung ungeniigend, so vermag die Spitalskost dies auszugleichen. Und 
war ferner die korperliche und geistige Arbeitsleistung relativ zu groll, 
so wird das Ausruhen in der Heilanstalt - bei niedrigem oder auch 
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bei normalem Korpergewicht - den Patienten kraftigen und dadurch 
den Krankheitserscheinungen entgegenwirken*). 

Speziell bei Asthmatikern werden wir daran denken, daB manche 
asthmatische Anfii.lle ganz unabhangig von der Psyche an bestimmte 
Ortlichkeiten gebunden sind. Manchmal, z. B. im PferdestalI, mag es 
sich dabei um Luftreize handeln. 

Sensible R.eizung als Heilfaktor. Auch wenn asthmatische Anfii.lle 
oder andere Storungen durch Elektrisieren, durch Senfteige und andere 
sensible Reize zum Verschwinden gebracht werden, miissen wir nicht 
unbedingt auf psychische BeeinBussung des Leidens schlieBen, da durch 
sensible Reizung die verscbiedensten ReBexvorgange auch subcortical 
gehemmt werden konnen. Eine suggestive Wirkung ist sicherer dann 
zu erkennen, wenn es z. B. gelingt, eine hysterische Blindheit durch 
das bloBe Klappern des Wagnerschen Hammers zu beseitigen, ohne daB 
der elektrische Strom iiberhaupt durch den Patienten geschickt wird 
(Vorlesungsdemonstration auf der Klinik v. Wagner-Jauregg). Auch 
das Bestreben, durch starke Reize, z. B. durch schmerzhaftes Elektri­
sieren, hemmende Vorstellungen im Gehirn des Patienten wachzurufen 
und ihm sein Leiden wie durch eine Strafe abzugewohnen, hat praktisch 
nicht unbeschrankte Geltung; denn, wie schon erwahnt, liegen den meisten 
Reiz- und Lahmungserscheinungen bei nervosen Schwachezustanden zwar 
nicht immer grobe anatomische, wohl aber wesentliche funktionelle, 
d. h. physikalisch-chemische Veranderungen der Korperorgane und auch 
des Gehirnes zugrunde, die von der "Psyche" allein aus nicht griind­
lich zu reparieren sind. 

Mit diesen Ausfiihrungen solI die Bedeutung psychischer EinBiisse 
beim Asthma und anderen funktionellen OrganstOrungen keineswegs her­
abgesetzt werden. Sie bedeuten nur einen Versuch, dem tatsachlichen 
Vorkommnis in der arztlichen Praxis entgegenzuwirken, daB man sich 
mit der Schnelldiagnose "psychisches Leiden" iiber Krankheitsfalle hin­
wegsetzt, wo eine eingehende physiologische Priifung der Organfunk­
tionen zum Ziele fiihren kann. 

Atemiibungen bei Asthma bronchiale. Bei iiberempfindlichem 
Bronchoconstrictorena pparat erscheint es physiologisch denkbar, daB eine 
fehlerhafte Atmung im Sinne mancher Autoren gelegentlich echte asth­
matische Anfalle auslOse: Die Trachealmuskeln machen schon de norma 
Mitbewegungen bei heftiger Atmung, und zwar contrahieren sie sich bei 
forcierter Inspiration und erschlaffen dann im Exspirium (N icaise). 
Vorausgesetzt, daB die Bronchialmuskeln analog reagieren, konnte bei 
krankhafter Vberempfindlichkeit des Constrictorenapparates die inspi­
ratorische Contraction sich bis zum Bronchialkrampf steigern. Wenn 
man darauf in der Therapie Riicksicht nimmt und die Patienten zum 
"richtigen" Atmen erziehen will, so daB sie nicht einseitig zu tief in-

*) Bei drei in letzter Zeit beobachteten asthmatiEchen Kindem, die stark 
untergewichtig waren, geniigte daB Ansteigen der Gewichtskurve auf oder iiber 
die Norm allein nicht, um die ABthmaanfalle zu beseitigen. 

17* 
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spirieren, sondern aueh vollstandig genug ausatmen (Saenger, Hof­
bauer), so kann man diese Methode als eine Anpassung an den 
krankhaften Zustand bezeiehnen, die einen mogliehen Auslosungs_ 
vorgang des Asthmas zu vermeiden sucht. Es kommen aber bei iiber­
empfindlichem Bronchoeonstrictorenapparat, wie erwahnb, auch asbh­
matisehe Anfalle dureh andere bekannte oder unbekannte R~ize zustande. 
Es ist danaeh verstandlieh, wenn die Atemiibungen nach Sanger und 
Hofbauer nicht immer befriedigende Resultate geben (Kurt Kayser) 
und vollends im ausgebildeten asthmatischen Anfall versagen (Staubli). 

Volumen pulmonum auetum. Handelt es sich hingegen im vorliegenden 
Falle nicht urn eine starke Bronchialstenose, sondern urn eine Lungenblahung in_ 
folge zu einseitig verstiirkter Inspiration, dann ist natiirlich die -obung 
der Exspiration z. B. nach der "Summtherapie" von Hofbauer das physiologische 
Hilfsmittel. Die begleitende Bronchitis ist dabei hiiufig Folge der Mundatmung, wo­
durch die Luft zu kalt und zu trocken in die Bronchien kommt (L. Hofbauer*). 

Etwas komplizierter und nicht nur als Anpassung zu deuten scheint die 
Wirkung der K u h n schen Saugmaske zu sein. K u h n verlangert dadurch das In­
spirium ohne wesentliehe Vertiefung. Er beobachtete dabei ein Zuriickgehen der 
Lungenblahung und eine Verfliissigung des Sekretes. Bei der akuten Wirkung, 
die in 15-20' eintritt, seheint die leichte Narkose durch verminderte Sauerstoff­
versorgung des Gehirns mitzuspielen. Die chronische Wirkung beruht im wesent­
lichen, abgesehen von den Atemiibungen, auf der Hyperiimie der Bronchien und 
Heilung eines chronischen Bronchialkatarrhs. 

Es sei auch noch kurz erwiihnt, daB Pescatore die Exspiration durch dne 
Pressionsmethode passiv gestaltet, urn die Muskelanstrengung zu vermeiden. Der 
F orderung der Exspiration dienen ferner der RoB b a c h sche Atemstuhl, sowie 
pneumatische Kammern mit verdichteter Luft und Ausatmung in verdiinnte Luft 
(Reichenhall, Ziibzers Apparat) und Einatmung und Ausatmung in verdiinnter 
Luft (Brunscher Apparat)**). 

Erkennbare Einzelursaehen asthmatischer Anf1ille. Die ursach­
liehe Therapie asthmatiseher Anfalle wird, abgesehen von sog. Konsti­
tution oder Diathese, in anderen Fallen sich gegen eine klar zutage 
tretende Einzelursache wenden. Krankhafte Vorgange in der Nasen­
schleimhaut bei Reflexasthma, Tumoren, die den Halsvagus zerl'en oder 
eine luetische Infiltration der Bronchialschleimhaut (vgl. V. NeuBer), 
Wiirmer im Darm beim Asthma verminosum und viele andere bieten 
bestimmte Angriffspunkte fiir das Vorgehen des Arztes. 

Eine groBe praktische Bedeutung hat ferner die organotrope Be­
handlung des akuten Asthmaanfalles, bis es gelingt, die Grund­
ursache des Leidens zu beseitigen oder, wenn dies derzeit nicht moglich 
ist, als einziger Weg, um den Kranken ihre Qualen zu erleichtern. 

2. Funktionelle Grundlagen fUr die organotrope Behandlung des 
akuten Bronchialmuskelkrampfes. 

Wir haben im Beginn unserer Betrachtungen prortert, daB der 
Organapparat des asthmatischen Bronchialkrampfes iill engeren Sinne 
verschiedene Einzelstationen erkennen laBt, die gelegentlich die Angriffs-

*) V gl. auch S. 262. 
**) Zit. nach E. K u h n. 
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punkte fiir asthmaerzeugende Reize werden konnen. Insbesondere 
kommen dabei die zentripetale N ervenleitung von der Respira­
tionsschleimhaut aus, das Vaguszentrum, der Vagus stamm, die 
p eripheren Enrligungen dieses Nerven im Bronchialbaum und die 
glatten Bronchialmuskeln selbst in Betracht. Wir haben anch die 
Bronchoconstrictorenfasern im Sympathicus besprochen, die fiir ge­
wohnlich keine hervorragende Wirkung auszuiiben scheinen. 

a) Die AusschaltuDg seDsibler NerveDendiguDgen in der Nasen­
Hhleimhaut oder in der Tracheal- und BronchiaIschleimhaut kann 
dann einen asthmatischen Anfall aufheben oder verhiiten, wenn eine 
abnorme Erregung der Schleimhaut die einzige auslosende Un'ache oder 
bei Summation verschiedener Asthmareize eine wesentliche Komponente 
ist. Dieses Verfahren wurde teils durch medikamentose Anasthesierung 
des Naseninneren, teils operativ durch Entfernung abnormer Gebilde 
(Polypen, adenoide Vegetationen), durch Atzung gewisser Schleimhaut­
stellen (Kiliani) oder auch durch Resektion der Nervi ethmoidales 
(Neumayer) ausgefUhrt, und zwar manchmal mit voriibergehendem 
Erfolg und oft auch erfolglos. 

AnasthesieruDg der NaseDschleimhaut. M. Wassermann rat auf 
Grund einer zehnjahrigen Beobachtung zu einem schonenden Verfahren, 
das den operativen iiberlegen sein soIl: Die Tatsache, daB Operationen, wo 
iiberhaupt, so haufig nur fiir eine gewisse Zeit die asthmatischen An­
faIle beseitigen, brachte ihn auf den Gedanken, daB vielleicht gar nicht 
die Operation, sondern die damit verbundene Anasthesierung der Nasen­
schleimhaut durch Kokain und ahnliche Substanzen das Wirksame sei. 
Er schiebt deshalb [in jede Nasenhalfte wagrecht einen 3 cm langen 
Wattetampon, der gerade so dick ist, daB er das Tuberculum septi und 
das vordere Ende der unteren Nasenmuschel beriihrt. Dieser Tampon 
ist mit 1 g einer 1-2 % igen Alypinlosung oder mit einem anderen 
anasthesierenden Stoff getriinkt und bleibt durch 15 Minuten in der 
N ase liegen, wiihrend der Patient den Kopf nach vorn gebeugt halt. 
Sodann wird die Watte entfernt. Durch 8 oder 14 Tage gesehieht diese 
Prozedur tiiglich. Sobald die asthmatisehen 'Anfalle aeht Tage lang am:­
geblieben sind, findet nur jeden zweiten Tag eine Sitzung statt und 
spater noch seltener. M. Wassermann sah dabei bessere Erfolge als 
mit den anderen nasalen Verfahren. Vor dem Spray hat die Tampon­
methode· den Vorteil, daB keine iiberfliissigen Mengen der Giftlosung 
eingefUhrt und resorbiert werden. Der Autor hat absichtlich nur solehe 
FaIle zur Behandlung gewiihlt, die die Asthmaattacken unter der Wir­
kung des Klimas aHein (M eran) nicht verloren. 

Der Heilwert sYbtematiseher Anasthesierung soll darin liegen, daB 
die Erregbarkeit des Reflexbogens allmahlich abnimmt, wahrend umgekehrt 
jeder neue Asthmaanfall die Reflexwege fUr kiinftige Reize bahnt (vgl. 
die Bahnung von Reflexen als Werk der Erziehung bei den Paw low schen 
Fistelhunden, aber aueh im aIltagliehen Leben bei jedem Menschen). 
Das besproehene Verfahren erseheint auch von dem Gesichtspunkt aus 
verstandlich und wertvoll, daB naeh den klinischen Beobachtungen von 
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G. SpieB und nach den Tierexperimenten von A. N. Bruce die An­
asthesie ein wichtiger Heilfaktor fUr Entzundungsvorgange der Schleim­
haute ist. 

Bei dieser Gelegenheit sei wiederum der Standpunkt der experimen­
tellen Pharmakologie betont, bei Lokalanasthesien das unberechen­
bar giftige Kokain womoglich zu vermeiden! 

Aniisthesierung der Tracheal- und Bronchialschleimhaut. Auf 
Anasthesierung der Tracheal- und Bronchialschleimhaut beruht wenigstens 
zum Teil das Verfahren von L. Griinwald, der den Larynx mit 20 0 / 0 

Alypin- oder 10 0/0 N ovokainlosung behandelt und eine Injektion von 
1 ccm 0,1 % 0 Adrenalin + 1 ccm 3 0 / 0 Novokain in Trachea und 
Bronchien vornimmt. Ein bis zwei Injektionen sollen auf Monate geniigen. 
Das erinnert an eine haufige Wahrnehmung der klinischen Pharmako­
logie bei verschiedenen abnormen Reizvorgangen: daB eine oder wenige 
Unterbrechungen geniigen konnen, um einen Circulus vitiosus fiir langere 
Zeit aufzuheben. - Die physiologische Wirkung des Adrenalins solI 
spater besprochen werden. 

Verminderung der Lungenbliihung. Ein Reflexreiz, welcher eben­
falls vom Atmungsapparat selbst ausgeht und asthmatische Anfalle er­
zeugen kann, ist ferner die mechanische Ausdehnung der Lunge. 
Es ist eine physiologische Tatsache, daB LungenbIahung den Vagus­
tonus steigert, Lungenkollaps hingegen ihn vermindert. 1m Einklang 
damit hat L. Hofbauer festgestellt, daB durch moglichste Einschran­
kung der inspiratorischen LungenbIahung und durch systematische Er­
ziehung zu ausgiebiger Exspiration des ofteren asthmatische Anfalle 
verschwinden konnen (Summtherapie). Nach analogen Prinzipien ar­
beitet die Methode von M. Saenger. 

(3) Narkotica der Fettreihe. Eine Beruhigung des Broncho­
constrictorenzentrums kommt, nach Analogien zu schlie Ben, den ver­
schiedenen Substanzen der lipoidloslichen Narkotica zu. Die gunstige 
Wirkung auf asthmatische Anfalle, die gelegentlich bei Chloralhydrat 
oder den hierher gehorigen organischen Bromverbindungen (Ada­
lin u. a.) beobachtet wurde, diirfte durch die narkotische Wirkung auf 
das Vaguszentrum wenigstens mitbedingt sein. Daneben konnte noch 
eine psychische Beruhigung bei gewissen Asthmaformen mitspielen. 
AuBerdem sind aber fur die Arzneien dieser Gruppe periphere Wirkungen 
auf die Vagusendigungen im Bronchialbaum experimentell nachgewiesen 
(s. S. 263). 

Morphin. Moglicherweise wird das Bronchoconstrictorenzentrum 
auch durch Morphin beruhigt, gleichwie noch andere motorische Zentren 
der Medulla oblongata durch dasselbe gehemmt werden (die Zentren der 
Atmung, des Hustens, des Erbrechens, des Laryngospasmus, des Singultus, 
Bowie gewisse Abschnitte des Vasmotorenzentrums). 

Fur das therapeutische Eingreifen beim akuten Asthmaanfall spielt 
indes die Beruhigung des Vaguszentrums keine hervorragende Rolle. 
Denn wir konnen es einem Bronchialkrampf beim Menschen nicht von 
vornherein ansehen, ob der Reiz zentral oder peripher angreift. 1m 
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letzteren FaIle aber wiirde eine isolierte Narkose des Zentrums nichts 
niitzen. Dafiir liefern die Tierexperimente von Besredka ein lehrreiches 
Beispiel, der den peripher bedingten Bronchialkrampf anaphylaktischer 
Meerschweinchen durch Morphin nicht aufheben konnte, wohl aber durch 
Narkotica der Fettreihe (Chloral, Urethan), die wie gesagt, auBer 
der zentralen noch eine periphere Hemmungswirkung auf die Bronchial­
muskeln ausiiben. 

r) Die funktionelle Ausschaltung der constrictorischen 
N ervenendigungen im Bronchialbaum ist das Hauptziel, das 
der Arzt bei der Bekampfung eines asthmatischen Anfalles 
ins Auge zu fassen hat. Dazu konnen folgende Wege fiihren: 

a) Atropin. Lahmung der motorischen Vagusendigungen in 
der Bronchialmuskulatur ist die Wirkungsart des gegen Asthma viel 
gebrauchten Atropins. Diese Tatsache geht aus zahlreichen Tierver­
such en hervor: Sowohl der Bronchialkrampf nach Muskarin und des sen 
Verwandten, sowie das Asthma beim anaphylaktischen Chock oder bei der 
Peptonvergiftung u. a. konnen durch Atropininjektion aufgehoben oder 
verhiitet werden (Dixon und Brodie, Dixon und Ransom, Golla und 
Symes, Frohlich und Pick, Baehr und Pick). 

Lobelin. Ahnlich wie Atropin liihmt auch Lob eli n die motorischen Vagus­
endigungen in den Bronchien, wie Dreser, sowie Dixon und Brodie experimentell 
gezeigt haben. In der menschlichen Asthmatherapie spielt das Lobelin zurzeit keine 
bedeutende Rolle. Vor einigen Jahren hat 1. Nerking die Lobelia inflata in 
Form von Eurespirantabletten fur Kinder und Erwachsene empfohlen. Die 
Herzwirkung des Lobelins gleicht ebenfalls derjenigen des Atropins, wiihrend andere 
Lobelinwirkungen dem Nikotin parallel gehen. 

b) Urethan. Eine Lahmung der constrictorischen Vagusendigungen 
bewirkt ferner das U rethan. Dasselbe erzielt aber gleichzeitig noch 
einen anderen Effekt: 

Lahmung der constrictorischen Sympathicusendigungen. 
Versager des Atropins beim asthmatischen Bronchialkrampf, soweit 
sie nicht auf der Dosierung beruhen (s. S. 268), konnen dadurch 
bedingt sein, daB der Constrictorenreiz nicht oder nicht nur vom 
Vagus ausgeht. Sofern sympathische Constrictoren dabei be­
teiIigt sind, konnte man nach den Experimentaluntersuchungen von 
Golla und Symes vom Urethan eine Wirkung erwarten. Diese 
Autoren konnten namlich die durch Adrenalin erzeugte Contraction 
der Bronchialmuskulatur durch Urethan verhiiten, nicht aber durch 
Atropin. 

Urethan iibt auBerdem gleich anderen Narkoticis der Fettreihe 
(Ather, Chloroform) eine lahmende Wirkung auf die peripheren Vagus­
endigungen aus (Dixon und Brodie, Baehr uud Pick). Fiir die 
menschliche Asthmatherapie wurde das Urethan von H. Meyer empfohlen. 
Die Erfolge, die B. Fellner und M. Jacobson durch Vasotonin 
erzielten, diirften wenigstens zum Teil auf dem darin enthaltenen U rethan 
beruhen. Ferner haben Goppert und Bertling beim Asthma der Kinder 
mit Urethan gute Erfolge erzielt. 
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Kombination von Atropin nnd Uretllao. Soweit Bronchialmuskel­
krampfe auf dem Nervenwege zustande kommen, miiBte man nach 
den bisherigen experimentellen Kenntnissen eigentIich mit Urethan, 
unterUmstanden inKombination mitAtropin, auskommen. Wahrend 
das erstere nur eine schwache zentrale Narkose ausiibt, die durch die 
zentral erregende Atropinwirkung wahrscheinlich noch verringert werden 
diirfte, konnen sich beide Substanzen in der peripheren constrictoren­
lahmenden Wirkung verstarken, summieren oder vielleicht sogar poten­
zieren (vgl. E. Biirgi). Klinische Priifungen, die ein Urtei! iiber die 
Leistungsfahigkeit dieses Verfahrens gestatten wiirden, sind mir zur­
zeit nicht bekannt. Versager, die dabei auftreten, konnten entweder 
darin begriindet sein, daB die Constrictorenerregung noch starker ist, als 
die Arzneihemmung, die ja bei elektiven Lahmungen einzelner Organ­
abschnitte in der Regel keine absoluten Grade erreicht, oder darin, daB­
der krampfhafte Reiz nicht am N ervenapparat, wndern peripher davon 
an der Bronchialmuskulatur angreift. 

Andere Narkotica del' Fettreihe. Die Lahmung bronchoconstric­
tori scher Nervenendigungen ist nicht nur fiir Urethan, sondern auch fiir 
andere Narkotica der Fettreihe, wie Chloroform, Ather, Alkohol, 
Amylnitrit experimentell nachgewiesen (Dixon und Brodie, Baehr 
und Pick, E. Weber). Man konnte daher gelegentlich behufs rascher 
Hilfeleistung bei einem asthmatischen Anfall, wenn besondere Arzneien 
nicht zur Hand sind, vielleicht versuchen, durch Alkohol in Form von 
Wein, Rum oder Schnaps den Anfall zu coupieren. 

Nitrite. Das Verhalten von Amylnitrit ist insofern interessant, 
als ihm nach Baehr und Pick die constrictorenlahmende Wirkung als 
narkotischer Substanz und nicht als Nitrit zukommt. DemgemaB, 
bleibt z. B. Natriumnitrit ohne EinfluB auf den Bronchialkrampf in 
der Meerschweinchenlunge*). 

E. Weber konnte bei Katzen den mit Histamin oder Muskarin 
erzeugten Bronchialmuskelkrampf durch Nitroglycerin aufheben. 

Nikotio. Eine andere Methode, siimtliche constrictorischen Nervenleitungen 
der Bronchialmuskeln zu unterbrechen, ware nach den experimentellen Befunden 
von E. Weber die Anwendung des Nikotins. Dasselbe blockiert aIle peripheren 
Ganglien, die in die Bahnen des Vagus und Sympathicus eingeschaltet sind 
und bewahrte sich bei den Katzen Webers in Dosen von 0,03 gals das sicherste 
Gegenmitt el gegen experimentelIe Bronchialkrampfe. Theoretisch ist jedoch zu 
erwarten, daB Nikotin gegen seIche Asthmareize, die peripher von diesen 
Ganglien, also an den Nervenendigungen und an der Muskulatur angreifen, wir­
kungsloB bleiben werde. Nach den Versuchen anderer Autoren ist iibrigens die 
Nikotinwirkung auf die Bronchialmu~keln nicht immer konstant und ziemlich 
kompliziert (s. S. 244). Ob man beim Menschen die Blockierung der autonomen 
und sympathischen Ganglien bereits mit therapeutisch zulassigen Gaben erreichen 
kann, ist eine offene Frage. 

c) Die Erregbarkeit der Bronchialmuskeln herabzusetzen, 
wird unsere therapeutische Aufgabe bei der Bekampfung eines Asthma-

*) lch versuchte jiingst bei einem asthmatischen Kinde die Anfalle durcn 
Einatmung von Amylnitrit zu beheben; es gelang, aber nur fUr Augenblicke. 
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anfalles, wenn die Ausschaltung der constrictorischen N erven nicht zum 
Ziele fiihrt. Eine verminderte Reizbarkeit der Bronchialmuskeln kann 
entweder durch Erregung der sympathischen Hemmungsnerven erreicht 
werden oder durch physikalisch-chemische Beeinflussung der glatten 
Muskelfasern selbst: 

1. Adrenalin. Die Reizung der sympathischen Hemmungs­
nerven gelingt mittels Adrenalin, das die zugehorigen Nervenendigungen 
erregt. Auf diese Weise vermag Adrenalin sowohl im Tierexperiment 
(Januschke und Pollak, Dixon und Ransom, Baehr und Pick, 
Golla und Symes), als auch beim Menschen (Kaplan, v. Japic) asth­
matische Anfii.lle prompt aufzuheben. Es wirkt sowohl einer Erregung 
der krampferzeugenden N erven entgegen, als auch - wenigstens nach 
Analogien zu schlie Ben - einer direkten Erregung der Bronchial­
muskulatur. Natiirlich wird hier wiederum ein besonders starker Reiz 
die therapeutische Hemmung iiberwinden *). 

Coffein und Theobromin. Dem Adrenalin analog wirkt nach den 
Versuchen von Pal und von Baehr und Pick das CoHein lOsend auf 
den Peptonkrampf der Bronchialmuskeln, allerdings etwas langsamer 
und auch minder nachhaltig als Adrenalin. Der Effekt kommt eben­
falls durch Reizung der sympathischen Dilatatorenendigungen zustande. 
Dieser Befund erinnert an den asthmalosenden EinfluB hoherer Theo­
bromingaben beim Menschen (2,0 Diuretin; v. d. Velden, Gold­
schmidt). Wahrscheinlich ist die Wirkungsart die gleiche wie bei dem 
chemisch und pharmakologisch nahe verwandten Coffein. 

Schilddriisentabletten. Da nach unseren gegenwartigen pharmako­
logischen Vorstellungen die Funktionen sympathischer Nerven auch durch 
das innere Sekret der Schilddriise gefordert werden, konnte man daran 
denken, ob die nerv6se Hemmung der Bronchialmuskulatur nicht auch 
durch Verabreichen von Thyreoidintabletten zu erzielen ware. Ais 
Analogiefalle zu dem Prinzip, einem abnorm starken Vagustonus durch 
Schilddriisenbehandlung das Gleichgewicht zu halten, konnten die Beob­
achtungen von E. Sehrt aufgefaBt werden, der bei zahlreichen Frauen die 
spastische Obstipation durch J odothyrintabletten beheben konnte**). 

Reflexreize der physikalischen Therapie. Theoretisch erscheint es 
ferner noch moglich, die Hemmungszentren der Bronchialmuskulatur auf 

*) Seinerzeit habe ich einmal in anderem Zusammenhange einige Orientierungs­
versuche zwar nicht am Bronchialbaum, aber an einem anderen glattmuskeligen 
Organ ausgefiihrt, an der Harnblase von Katzen. Dieselbe wurde durch das muskel­
reizende Bariumchlorid in kleinen Dosen in Contractionen versetzt und nach­
her durch Adrenalininjektionen erschlafft. Durch .abgestufte Steigerung der 
Bariummengen gelang es, die Blasenmuskulatur wieder zu erregen und durch 
entsprechend vermehrte Adrenalindosen neuerlich zu beruhigen. 

**) Von dieser Vorstellung ausgehend, hatte ich bisher Gelegenheit, bei einem 
Kinde durch Schilddriisenbehandlung eine spastische Obstipation und bei einer 
erwachsenen Patientin eine Vagusneurose des H erzens (Bradykardie mit Extra­
systolen) zu beheben. Hingegen erzielte ich bei einem asthmatischen Madchen 
von 10 Jahren, das tiiglich Anfalle bekam, binnen 14 Tagen durch 0,2 bis 0.3 Schild­
driisensubsta.nz keinen Erfolg. 
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dem Reflexwege anzusprechen. So wie ein Krampf der Darmmuskeln 
hii.ufig unterbrochen wird, wenn man die sensiblen Warmepunkte der 
Bauchhaut durch einen Thermophor erregt, so sollte man erwarten, daB 
auch mancher Bronchialkrampf durch hemmende Reflexreize abgestellt 
werde. HeiBe Wickel um die Brust, PrieBnitzumschlage und ahnliche 
MaBnahmen wiirden hierher geMren. So empfiehlt Ziegelroth warme 
Vollbader von 35° C bis zu 1/2 Stunde Dauer im Anfall; er sagt: "Alles 
was krampflosend wirkt, erweist sich von N utzen". Auch Teilbader, 
heiBe Hand- und FuBbader sollen oft geniigen. Hingegen berichtet 
M. Matthes, daB er von heiBen Handbadern nach Winternitz nur bei 
kardialem, nicht aber bei essentiellem Asthma Erfolge gesehen hat. 

Siegel teilt mit, daB man durch Vibrations massage bestimmter 
Punkte am Thorax asthmatische Anfalle giinstig beeinflussen konne. Es 
sind zwei korrespondierende Punkte, 2 bis 3 Querfinger unterhalb des 
Schulterblattwinkels und etwas medianwarts gelegen. Die Erschiitterung 
solI 2 bis 3 Minuten dauern. 

Interessant ware es auch, zu erfahren, ob HeiBluftinhalationen 
nach Elsaesser einen Krampf der Bronchialmuskulatur zu hemmen 
vermogen oder ob im Gegenteil der Hitzereiz die Constrictorenapparate 
noch mehr erregt. 

Die chirurgische Klinik A. Freiherr v. Eiselsberg pflegt bei der 
Atemnot von Patienten mit stenosierten Luftwegen, abgesehen von 
Morphininjektionen, einen Eisbeutel vorn um den Hals zu legen, 
um die sUbjektiven Beschwerden zu mildern. Ich habe dieses Verfahren 
auch einmal bei einem uramischen Asthmatiker systematisch angewendet 
und dadurch eine Erleichterung erzielt. Wie diese Wirkung zustande 
kommt, ist nicht ohne weiteres zu sagen. 

Wie bei anderen Organstorungen hat es auch beim Bronchial­
asthma wissenschaftliches und praktisches Interesse, die Be zi eh u ng e n 
der physikalischen und pharmakologischen Heilfaktoren zu 
untersuchen, die Grenzen ihrer Leistungsfahigkeit und die Moglich­
keit gegenseitiger Erganzung zu bestimmen. Wenn es vorderhand den 
Anschein erweckt, daB manche pharmakologischen Methoden bei der 
Aufhebung eines akuten Asthmaanfalles sicherer wirken, so diirfte das 
damit zusammenhangen, daB wir mit den Arzneien tief in die innere 
Konstruktion des Organapparates eingreifen konnen, wahrend die meisten 
physikalischen Heilmethoden an der Korperoberflache auf das sensible 
Ende des Reflexbogens wirken. 

2. Papaverin. Anderseits konnen wir die Erregbarkeit der Bron­
chialmuskeln auch durch physikalisch-chemische Beeinflus­
sung der Muskelfasern vermindern. In diesem Sinne wirkt Papa­
verin (I. Pal). Aus den Versuchen von Pal geht hervor, daB Papaverin 
den Bronchialkrampf nach vaguserregenden Giften aufhebt. Versuche iiber 
das Verhalten des Papaverins gegen muskelreizende Substanzen sind am 
Bronchialbaum nicht ausgefiihrt, wohl aber am Darm durch O. Hirz. Da­
nach vermagPapaverin tatsachlich auchdieBariumerregung derDarm­
muskeln abzuschwachen, und es ist zu erwarten, daB die Bronchialmuskeln 
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sich ahnlich verhalten. Pal hat auch beim Asthma bronchiale des Men­
schen giinstige Erfolge mit Papaverinum hydrochloricum erzielt. 

Hypertonische Kochsalzinjektionen. Eine andere Methode, die 
glatte Bronchialmuskulatur unmittelbar zu hemmen, fanden Baehr und 
Pick in ihren Versuchen an der iiberlebenden Meerschweinchenlunge: nam­
lich die Durchstromung mit hypertonischer Kochsalzlosung (1,1 % 

NaCl in Tyrodelosung). In diesem Zustand und auch nachher vermag 
weder die Reizung der Vagusendigungen durch Pepton, noch die Er­
regung der Muskulatur mittels hypotonischer Kochsalzlosung oder 
Barium einen Bronchialkrampf zu erzeugen. Damit stehen die experi­
mentellen Befunde von Friedberger und Hartoch im Einklang, die 
den anaphylaktischen Chock der Meerschweinchen durch intravenose In­
jektion groBerer Mengen konzentrierter Kochsalzlosung verhiiten konnten. 
Dnd jiingst hat G. Singer iiber einen Fall von asthmatischen Anfallen 
nebst Bronchoblenorrhoea serosa beim Menschen berichtet, der durch 
mehrfache intravenose Injektionen hypertonischer Kochsalzlosung 
giinstig beeinfluBt wurde (3 bis 20 cern einer 10~bis 15 0 / o igen Kochsalz­
lOsung in Abstanden von mehreren Tagen). 

Anhang: Jodnatrium. 

Ein in der Klinik viel gebrauchtes Asthmamittel ist das J odnatrium. 
Eine erweiternde Wirkung desselben auf die Bronchialmuskeln wurde 
von Pal beim Peptonasthma der Meerschweinchen beobachtet. Hingegen 
erhielt Trendele.nburg durch Jodnatrium eine Contractionssteigerung 
des isolierten Rinderbronchialmuskels. Baehr und Pick fanden dann 
an der iiberlebenden Meerschweinchenlunge, daB Jodnatrium in iso­
toni scher Losung (1,5 % ) den Peptonkrampf wirklich aufhebt. Nur 
diese Versuche sind fUr eine Jodidwirkung beweisend, da, wie erwahnt, 
hypertonische Salzlosungen rein osmotisch zur Aufhebung des Pepton­
asthmas fiihren (Baehr und Pick). DemgemaB sind auch die von 
Pal beobachteten antiasthmatischen Wirkungen ·von Natriumnitrit 
und Rhodannatrium nicht spezifisch, sondern einfach Salzwirkungen. 
Die Frage, ob Jodnatrium die Bronchien durch Angriff an den Nerven­
endigungen oder an den Muskelfasern erweitert, blieb in den Versuchen 
von Baehr und Pick unentschieden. 

Abgesehen von der im akuten Experiment nachgewiesenen bronchialerweiternden 
Wirkung sind fiir spezielle Asthmaformen noch zwei besondere Wirkungsarten des 
J odnatriums denkbar: Einerseits kiinnte es bei Reizung des Vagus oder der 
Bronchialschleimhaut durch 1 u e tis c h e In f i 1 t rat e spezifisch resorbierend wirken. 
Anderseits iiben Jodide bei chronischer Darreichung bekanntlich einen Reiz auf 
die Schilddriise aus und es kiinnte daher auf diesem Umwege eine Reizung des 
bronchialerweiternden Sympathicus stattfinden. 

3. Umkehr der Arzneiwirkung bei therapeutischen Versagern und 
therapeutischen Erfolgen. 

Sowohl bei den Tierversuchen, als auch in der menschlichen Klinik 
wurden wiederholt entgegengesetzte, widersprechende Resultate bei der 
Anwendung antiasthmatischer Arzneien beobachtet. 
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Verschiedene Angriffspunkte einer Arznei. Manchmal ist diese 
Erscheinung dadurch bedingt, daB eine Substanz unter verschiedenen 
Versuchsbedingungen an verschiedenen Stellen des asthmatischen Organ­
apparates angreift. So kann z. B. Ather oder Chloroform, wenn es 
in die Zirkulation eingebracht wird, einen Bronchialkrampf beim Meer­
schweinchen durch Lahmung der Vagusendigungen aufheben. Wenn es 
hingegen eingeatmet wird, kann es durch Reizung der Atemschleimhaute 
reflektorisch einen Bronchialkrampf erzeugen (Baehr und Pick). 

lnteressant ist diesbeziiglich ferner die Wirkung des Nikotins: 
Trendelenburg sah am ausgeschnittenen Trachealmuskel keine Ein­
wirkung. Ringegen beobachteten Einthoven, sowie Dixon und Brodie 
und J-ackson bei Runden oder Katzen nebst Contractionsvorgangen 
eine deutliche bronchialerweiternde Wirkung. Letztere wurde auch von 
E. Weber bei Katzen beobachtet. Baehr und Pick wiederum stellten 
an der iiberlebenden Meerschweinchenlunge einen krampferzeugenden 
Einfluss des Nikotins fest, der durch Adrenalin aufgehoben werden 
kann. Der Grund fUr diese verschiedenartigen Resultate diirfte folgender 
sein: In der isolierten Lunge reizt das Nikotin die Bronchialmuskeln 
zur Contraction; im Gesamtorganismus gesellt sich aber eine zweite 
Nikotinwirkung dazu, namlich eine Ausschwemmung von Adrenalin aus 
den Nebennieren, das den Bronchialkrampf rasch iiberkompensiert (Dale 
und Laidlaw, Jackson). 

Dosierung. Eine andere Gruppe entgegengesetzter Wirkungen eines. 
Asthmamittels beruht auf der Dosierung. Es sind in der menschlichen 
Pathologie einzelne Fane beobachtet, wo A tropin, das doch die Vagus­
endigungen lahmt, einen asthmatischen Anfall ausloste, und mancher 
Versager dieser Arznei im akuten Anfall konnte darin seine Erklarung 
tinden. lch hatte mir vorgestellt, daB solche Vorkommnisse durch zu 
kleine Dosen hervorgerufen seien, die das Bronchoconstrictoren­
zentrum erregen, aber noch nicht ausreichen, um die Vagusperipherie 
zu lahmen *). Baehr und Pick haben nun festgestellt, daB die bronchial­
verengende Wirkung des Atropins such an der iiberlebenden Meer-­
schweinchenlunge regelmaBig im Beginn der Durchspiilung auf tritt, um 
nach 1 bis 2 Minuten einer Bronchialerweiterung Platz zu machen. Das 
spricht dafiir, daB eine erregende Atropinwirkung auch peripher, wahr­
scheinlich an den N ervenendigungen angreifen kann. 

Diese Erscheinung, daB eine lahmende Substanz im Beginn ihrer 
Wirkung erregt, ist klinisch und auch experimentell wohl bekannt und 
wird von Fr. W. Froehlich als "Prinzip der scheinbaren Erregbar­
keitssteigerung" bezeichnet und damit erklart, daB der Lahmungs­
vorgang mit einer Verkleinerung der assimilatorischen Phasen der 
Organfunktion beginnt, die de norma die Erregung abschwachen, so daB· 
die anfangs noch wenig beeinfluBten dissimilatorischen Phasen sich 
fast ungeschwacht zu einer hoheren Gesamterregung superponieren. Fiir 
die Therapie beim Menschen folgt daraus, daB man nicht mit zu kleinen 

*) Therapeutische Monatshefte 1902, Nr. 2. 
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Dosen eines Lahmungsmittels arbeiten soIl; speziell in unserem Falle 
wahrscheinlich nicht unter 1 mg A tropin. 

Pharmakodynamische Funktions-Allergie. Die Umkehr der Arznei­
wirkung zeigt sieh noeh in einer dritten Form: Dixon und Brodie, 
sowie Prevost und Saloz erzeugten z. B. durch elektrische Reizung des 
Vagusstammes bei ihren Versuchstieren typischen asthmatischen Bron­
chialmuskelkrampf. Wenn sie aber die Bronehialmuskeln vorher durch 
Muskarin oder Pilocarpin in Krampf versetzten, dann bewirkte die 
Vagusreizung Bronehialerweiterung. Einmal trat also bei gleichzeitiger 
Reizung die Wirkung der Constrictorenfasern und das andere Mal 
jene der Dilatatorenfasern in den Vordergrund, und zwar je nach 
dem Funktionszustand der Bronchialmuskula.tur. 

Analog verhalten sich mehrere Arzneistoffe: Lob eli n, N i k 0 tin 
und Morphin erwiesen sich fahig, auf die ruhende Bronchialmuskulatur 
sowohl erweiternd als aueh verengernd zu wirken. Wurden aber die 
Bronchien vorher kiinstlich in Krampf versetzt, dann trat die erweiternde 
Wirkung rein hervor (Dixon und Brodie, Jackson). 

Dasselbe Prinzip scheint auch filr Adrenalin zu gelten. Pollak 
und ich konnten keine verengernde Wirkung des Adrenalins auf die 
ruhende Bronchialmuskulatur der Katzen feststellen. Hingegen wurde 
eine maBige Constriction der ruhenden Bronchien von Golla und Symes 
gefunden. Das diirfte eine experimentelle Analogie zu der klinischen 
Erfahrung bilden, daB manche Menschen nach subcutaner Adrenalin­
injektion voriibergehend Beklemmung auf der Brust und Erschwerung 
des Atmens verspiiren. Wenn aber die Bronchialmuskulatur sich im 
Krampf befand, dann wurde iibereinstimmend von samtlichen Experi­
mentatoren eine Bronchialerweiterung beobachtet (Januschke und 
Pollak, Dixon und Ransom, Golla und Symes, Baehr und Pick). 

Auch Hypophysin oder Pituglandol diirften hierher zu stellen 
sein. Denn nach den Befunden von Frohlich und Pick, sowie von 
Baehr und Pick bei Kaninchen und Meerschweinchen erzeugen diese 
Substanzen regelmaBig einen starken Bronchialkrampf, der auch todlich 
enden kann und mittels Atropin oder Adrenalin aufzuheben ist. Nach 
Beobachtungen beim Menschen hingegen sollen sie im asthmatischen 
Anfall zufriedenstellende Erfolge ergeben (W. Weiland). 

Eine solche Umkehr der Arzneiwirkung im ruhenden oder gereizten 
Organ ist auch durch mannigfache andere Beobachtungen bekannt. So 
wirkt z. B. Antipyrin auf die ruhenden Warmeregulierungszentren nicht 
merklich ein odeI' es reizt sie sogar manchmal und fiihrt dadurch zu 
machtiger Temperatursteigerung (bis 41,5 0 0). Sind jedoch die Warme­
regulierungszentren von vornherein in fieberhafter Erregung, so liihmt 
das Antipyrin dieselben und fiihrt so zur Temperatursenkung. Wenn 
man will, konnte man die verschiedenartige Arzneireaktion der Organe 
bei verschiedenen Funktionszustiinden als ph a I' m a k 0 d y n ami 13 c h e 
Funktions-Allergie bezeichnen. 
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III. Schleimhantschwellungen nnd Driisensekret beim 
asthmatischen Anfall. 

1. Bronchialstenose dnrch Schleimhantschwellnngen nnd Driisensekret. 

Die vorstehenden Ausfiihrungen galten den Entstehungsarten und 
Behandlungsmoglichkeiten des asthmatischen B ron chi a 1 m us k e 1-
krampfes. Es ist nun noch die Frage offen, ob auch Schleimhaut­
schwellungen und Driisensekret an der Bronchialstenose bei asth­
matischen Anfallen mitwirken konnen. 

Die histologischen Bilder der im anaphylaktischen Asthma er­
stickten Meerschweinchen von Biedl und Kraus zeigen die Lumina 
der groBeren und kleineren Bronchien stark verengt, vor allem dadurch, 
daB die Schleimhaut der Bronchien in zahlreiche Falten gelegt ist. Das 
sind also bloB Zeichen eines Muskelkrampfes. Von einer Verbreiterung 
oder Schwellung der Schleimhaut durch GefaBdilatation oder Exsudation 
wird nichts berichtet. 

Schwellung der Bronchialschleimhaut durch Hyperamie. Fiir 
das Muskarinasthma der Katzen haben L. Pollak und ich den ex­
perimentellen Beweis erbracht, daB eine Schleimhautschwellung durch 
GefaBerweiterung dabei keine Rolle spielt. Denn die Bronchialstenose 
wird durch Adrenalin auch dann prompt aufgehoben, wenn man die 
gefaBverengernde Wirkung des Adrenalins durch vorherige Ergotoxin­
injektion ausschaltet. Damit stimmen prinzipiell auch die Befunde 
von E. Weber iiberein, der nachwies, daB Muskarin bei Katzen keine 
wesentlichen und keine konstanten Veranderungen in der Blutfiille der 
Lunge hervorruft. Nach E. Weber kann jedDch eine kardiale Stauung, 
die primar besonders die Venen mit Blut iiberfiillt, durch die nervose 
Hyperamie der Bronchialwand eine gewisse Bronchialstenose erzeugen 
und so die Wirkung eines Bronchialmuskelkrampfes verstarken. Eine, 
solche Stauung kann in der Klinik mit Herzmitteln bekampft werden. 

Abgesehen davon ist es jedoch auch denkbar, daB beim Menschen 
eine Bronchialstenose durch arterielle Schleimhauthyperamie zu­
stande kommen kann und zwar durch Reizung gefaBerweiternder Nerven, 
gleichwie oft unsere Nasenschleimhaut durch wechselnde Blutfiille plOtz­
lich anschwillt und die Nasenhohle verlegt und dann spontan oder auf 
kiinstlichen EinfluB ebenso rasch wieder abschwillt und den Luftstrom 
freigibt. Ein Mittel, um solche vasomotorische Schwellungen der Bron­
chialschleimhaut zu bekampfen, diirfte im Adrenalin gegeben sein: So 
beobachtete A. Enhraim mit dem Bronchoskop, daB die Bronchial­
schleimhaut binneD. 25 bis 60 Sekunden nach subcutanen Adrenalin­
injektionen erblaBte und abschwoll (vgl. auch S. 274, Asthma durch Hy­
peramie der Lungenalveolen)*). 

*) Bei der Betrachtung des Asthmas im Rahmen der nerv6sen Schwachezu­
stande (S. 253) wurde stets nur vom Bronchialmuskelapparat gesprochen. Es ist 
ohne weiteres klar, daB diesel ben Beziehungen abnormer Erregbarkeit fiir den 
GefaBapparat der Bronchien geIten k6nnen. 
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Schwellung der Bronchialschleimhaut dnrch Exsudation. Die 
Tierexperimente sprechen ferner im allgemeinen nicht sicher fiir eine 
Schleimhautschwellung durch Exsudation. Die Geschwindigkeit, mit 
welcher der asthmatische Anfall durch Nervenreizung oder durch intravenos 
injizierte Gifte fast augenblicklich eintritt, konnte man vielleicht noch 
damit vereinbar finden, daB auch manche Urticariaquaddel oder sonstige 
Exsudate sehr rasch, sozusagen unter unseren Augen, sich entwickeln. 
Aber das sofortige Verschwinden der Bronchialstenose nach Injektion 
asthmalosender Arzneistoffe laBt sich mit der Annahme einer Exsudat­
resorption wenigstens nicht ausnahmslos in Einklang bringen; dieselbe 
wiirde unter Umstanden wohl langer dauern (vgl. S. 273). 

A. W. Swann injizierte z. B. in sechs Fallen von Urtioaria (davon vier 
mit Serumkrankheit) zweimal in Pausen von 10 bis 20 Minuten je 0,3 bis 0,5 ccm 1%0 
Adrenalin subcutan. Erst nach 30 Minuten verschwanden die Urticariaefflores­
cenzen, wahrend die asthmaHisende Wirkung einer subcutanen Adrenalininjektion 
schon in 3 bis 7 bis 10 Minuten aufzutreten pflegt. 

Anders konnte allerdings die Sache bei manchen Asthmafallen des 
Menschen liegen. Insbesondere dann, wenn ein bronchialkrampflosendes 
Mittel trotz [anscheinend geniigender Dose den asthmatischen Anfall 
nur langsam oder gar nicht aufzuheben vermag, konnte man theoretisch 
unter den Ursachen fiir den Versager auch ein Odem der Schleimhaut 
vermuten. Fiir die Annahme einer Bronchialstenose durch Exsudation 
HeBe sich auch die Tatsache verwerten, daB manche Substanzen, wie 
Peptone oder Histamin, die die Bronchialmuskulatur in Krampf 
versetzen, gleichzeitig befahigt sind, in Haut oder Schleimhiiuten zu 
urticariaartigen Transsudaten zu fiihren (vgl. S. 247). 

AuBerdem steht es fest, daB eine Reihe derjenigen Arzneien, die 
einen Bronchialkrampf aufheben, gleichzeitig hemmend oder beschrankend 
auf Exsudationsvorgange in Schleimhauten wirken: z. B. Adrenalin*), 
Papaverin**) und Urethan***) (H. Januschke). SchHeBlich Hegen Be­
richte von C. Kayser und von H. Curschmann vor, daB die Asthma­
anfalle mancher Menschen durch das exsudationsbeschrankende Calci um 
(Calciumchlorid oder Calciumlactat per os) gebessert oder aufgehoben 
werden konnen. Diese Autoren beziehen die Heilwirkung zwar darauf, 
daB die Calciumionen eine Ubererregbarkeit der bronchoconstrictorischen 
N erven dampfen sollen. Dieser SchluB, der zu den Tierexperimenten 
von R. Chiari und A. Frohlich in naher Beziehung steht, ist je­
doch nicht der einzig mogliche, wenn auch bei den Asthmatikern von 
H. Curschmann gleichzeitig eine tetanische Obererregbarkeit im Nerven­
system der Skelettmuskeln bestand. Denn Curt Kayser berichtet, daB 
bei seinen Asthmakranken unter Calciummedikation durchschnittlich 
binnen 2 oder 3 Tagen die Atmung freier wurde, der Schleim sich loste 
WId die Anfalle verschwanden. Das stimmt ziemlich genau mit dem 
Verlauf der exsudationsbeschrankenden Calciumwirkung iiberein, 

*) Wiener klin. Wochenschr. 1913, Nr. 22. 
**) Therapeut. Monatsh. 1914, Nr. 4. 

***) vgl. S. 272. 
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die ich bei zahlreichen Rhinitiden beobachtet habe (Zeitschrift f. Bal­
neologie 1914, Nr. 9). Hingegen konnte eine nervenberuhigende 
Wirkung des Calciums nach den Versuchen von J. Rosenstern und 
auch nach neueren Mitteilungen von Kurt Kayser viel rascher, schon 
binnen einigen Stunden erwartet werden *). Einen hemmenden EinfluB 
der Calciumionen auf die Bronchialmuskelcontraction hat iibrigens 
K. Kayser durch seine jiingsten Versuche iiber Pituitrinasthma bei 
Kaninchen sehr wahrscheinlich gemacht. Er injizierte an mehreren Tagen 
prophylaktisch Calciumchlorid mit Gelatine, wahrend R. Pollak und 
i c h gelegentlich unserer Asthmastudie bei Katzen den Muskarinkrampf 
der Bronchialmuskeln durch CaC12 akut nicht verhindern oder auf­
heben konnten. 

Tierversuche iiber Exsudationshemmung und Resorptionsforderung 
(lurch Asthmamittel. Die Vermutung, daB exsudative Schleimhautschwel­
lungen bei mancher asthmatischen Bronchialstenose beteiligt sind, Jiegt 
also im Bereich der Moglichkeit. Um einen ungefahren Anhaltspunkt zu 
gewinnen, ob der rasche Erfolg mancher Asthmamittel mit einer Exsuda­
tionshemmung oder ResorptionsfOrderung vereinbar sei, habe ich einige 
Versuche mit der kiinstlichen Senfolchemosis an der Kaninchen­
bindehaut ausgefiihrt. Dieselben gestatten natiirlich nur einen indirek­
ten Vergleich mit ahnlichen Vorgangen in der Bronchialschleimhaut **). 

Es zeigte sich, daB eine beginnende SenfOlschwellung bei Kanin­
chen von ungefahr 1 kg Korpergewicht durch eine subcutane Injektion 
von 1 mg Adrenalin unterbrochen und auf geringem Niveau festge­
halten werden kann. Der Unterschied gegen das Auge eines Kontrolltieres 
ist friihestens etwa 20 Minuten nach der Injektion zu erkennen. Auch 
Urethan ist imstande, eine in Entwicklung begriffene Senfolchemosis 
abzuschwachen und in maBigen Grenzen zu halten. Die Urethandosen 
betrugen 1 g bei 1 kg schweren Tieren per os und wurden teils 30 Mi­
nuten vor dem Senfol, teils gleichzeitig oder 10 Minuten nach der Senf­
olinstillation gegeben. Die Tiere wurden dabei sehr schlafrig. Dosen 
von 0,5 g Urethan, die ebenfalls schon narkotisch wirkten, vermochten 
die Senfolschwellung noch nicht abzuschwachen. 

*) J. Rosenstern verabreichte 4 bis 12 monatigen Sii.uglingen mit tetanischer 
Nerveniibererregbarkeit derSkelettmuskulaturmorgens auf einmal 3 gCaClg per os und 
fand eine verminderte Nervenerregbarkeit maximalen Grades nach 3 bis 9 Stunden; 
nach 16 bis 24 bis 34 Stunden war die Wirkung wieder voriiber. K. Kayser gibt den 
erwachsenen Asthmatikern zweistiindlich ungefii.hr 1 g Oa 012 , etwa 6 g im Tag. 

Neuerlich bericbtet auch K. Kayser, daB bei dieser Medikation der Krampf­
zustand tetaniekranker Erwachsener binnen 24 Stunden verschwindet, wahrend bei 
Asthmatikern die Anfii.lle erst nach 3 oder 4 Tagen schwacher und seltener werden. 

**) Die durch Senfol erzeugte chemotische Schwellung der Augenbindehaut 
bei Kaninchen kommt durch Quellung der Bindegewebsbiindel zustande; demge­
maB entleert sich beim Einschneiden keine freie Fliissigkeit und das mikroskopische 
Bild zeigt die Bindegewebsfasern stark verbreitert (gemeinsame, nicht veroffentlichte 
Untersucbung mit S. Segawa). 

Hingegen beruht z. B. die Schwellung einer Urticariaquaddel auf einem 
fiiissigen (jdem, das zwischen den Bindegewebsbiindeln sich ansammelt (U nna) 
vgl. S. 273. 
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Hingegen waren weder Adrenalin noch Urethan imstande, 
'60 Minuten nach der Senfolinstillation ins Auge, also bei bereits aus­
. .gebildeter maximaler Bindehautschwellung die Resorption des Exsudates, 
das Abschwellen zu beschleunigen. Fiir die Behandlung eines asthmati­
schen Anfalles hiitte aber dieser Fall die groBere praktische Bedeutung. 

1 g J odnatrium, ein- oder zweimal in 10proz. Losung subcutan 
injiziert, vermochte bei Kaninchen weder die Entstehung der Senfol­
chemosis aufzuhalten, noch die voll ausgebildete Schwellung rascher 
zuriickzubringen, selbst wenn schon toxische Joderscheinungen auftraten. 
Ebenso anderte vorherige oder nachtragliche Behandlung der Kaninchen 
mit intravenoser hypertonischer Kochsalzinjektion wenigstens in 
meinen bisherigen Versuchen an dem Veri auf der Senfolschwellung nichts 
(z. B. 10 ccm 15proz. NaCl-Losung bei ausgebildeter maximaler Chemosis). 

Wenn wir dem die Tatsache gegeniiberhalten, daB Adrenalin, 
Urethan, Jodnatrium und hypertonische Kochsalzlosung im 
Tierversuch einen Bronchialmuskelkrampf sofort aufheben konnen, so 
haben wir derzeit keine sicheren Anhaltspunkte dafiir, die 
Wirkung dieser Asthmamittel beirn Menschen auf akute 'Be­
einflussung von Exsudations- oder Resorptionsvorgangen in 
der Bronchialschleimhaut zu beziehen. 

Ob die Gruppe der Analgetica, die in Experiment und Klinik 
exsudationshemmend wirkt (H. Januschke), bei chronischer Anwen­
dung asthmatische Bronchitiden giinstig beeinflussen kann, ahnlich wie 
manche Hautekzeme (H. Januschke*), wage ich zurzeit noch nicht 
zu entscheiden. lch bekam einmal den Eindruck, daB bei einem 8 jah­
rigen Knaben eine langere Chininbehandlung (5 mal taglich 0,2 g 
Chininum hydrochloricum per os) voriibergehend giinstig gewirkt habe. 
Aber auch hier ist der physiologische RiickschluB nicht einfach, da 
Chinin nach den Versuchen von Baehr und Pick am Meerschweinchen 
und von Trendelenburg beim Rind erschlaffend auf die Bronchial­
muskeln wirkt, wahrend Jackson beim Hund wiederum einen broncho­
constrictorischen EinfluB des Chinins beobachtete. 

Abgesehen von einer Exsudat- oder Transsudatablagerung in der 
Bronchialschleimhaut, die durch chemische oder nervose Reizung der 
Capillarzellen zustande kommt, ware nach der Urticariatheorie von 
P. G. U nna noch eine Moglichkeit zu iiberlegen, wie eine odematose 
Schwellung plotzlich entstehen und vergehen kann: Unna erblickt nam­
lich in der Urticariaquaddel eine Lymphstauung, die durch einen Krampf 
der abfiihrenden Venen erzeugt wird. Eine solche Quaddel solI z. B. 
-durch eine subcutane Atropininjektion plotzlich zum Verschwinden 
gebracht werden. Danach ware unter Umstanden auch die asthma­
IOlSende Wirkung des Atropins diagnostisch nicht eindeutig. Die Theorie 
des venosen GefaBkrampfes von U nna legt es dem Pharmakologen nahe, 
eine Beeinflussung der urticariellen Odeme durch das gefaBerschlaffende 
Amylnitrit zu versuchen. 

*) Vortrag in der Gesellsch. f .d, ges. Therapie in Wien, 9. Juni 1914; erscheint 
in der Wiener med. Wocheuschr, 

Ergebnisse d. Med. XIV. 18 
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Bei Asthmafallen mit reichlicher fliissiger Exsudation aus entziin­
deter Bronchialschleimhaut hat G. Singer sowohl durch Beschrankung 
der Fliissigkeitsaufnahme (Durstkur), als auch durch intravenose Injek­
tion hypertonischer Kochsalzlosungen Verminderung der Exsudation, 
und Besserung der Atemnot erzielt. 

Broncbialdriisensekret. Eine Sekretverstopfung der Bron­
chien als Atemhindernis beim asthmatischen Anfall diirfte zum min­
desten keine konstante Rolle spielen. Denn es gibt asthmatische AnfaIle, 
wo eine Sekretion iiberhaupt fehlt. Die oft geschilderte L6sung des 
Sputums gegen Ende eines Anfalles kann physiologisch verschiedene 
Griinde haben. Einer davon k6nnte sehr wohl darin liegen, daB die 
krampfhaft contrahierte Bronchialmuskulatur die schrag durchziehenden 
Driisenausfiihrungsgange im asthmatischen Anfall komprimiert, so daB' 
iiberhaupt kein Sekret aus den Driisenschlauchen heraus kann, selbst 
wenn die sekretorischen Nerven gleichzeitig mit den motorischen gereizt 
waren. Erst wenn die Bronchialmuskulatur erschlafit, wird das Lumen 
der Ausfiihrungsgange wieder freigegeben. Soweit die sekretorischen 
Reize vom Vagus kommen, vermag Atropin die Bronchialsekretion 
zu hemmen. Davon kann man sich z. B. bei Stauungsbronchitiden leicht 
iiberzeugen. Ob die Bronchialdriisen ahnlich wie die Speicheldriisen 
auBerdem noch vom Sympathicus f6rdernde Impulse bekommen, die 
ein relativ trockenes, zahes Sekret erzeugen, scheint nicht bekannt zu sein. 

2. Asthma ohne Bronchialmuskelkrampfe durch Hyperamie 
der Lungenalveolen. 

E. Web er kommt auf Grund seiner Experimente an Katzen ZIT 

dem SchluB, daB eine Reihe von Substanzen die GefaBe der Lungen­
alveolen erweitert, und zwar teils durch Reizung des Zentralnerven­
systems (Alkohol oder Bariumchlorid), teils durch periphere Wir­
kung auf die GefaBwande (Nitroglycerin, Pepton, Imido). Diese 
Hyperamie flillt in erster Linie die Arterien und Capillaren der Lungen­
alveolen, wahrend z. B. eine kardiale Stauung zunachst zur Uberfiillung 
der die Bronchien begleitenden Venen flihrt. Das kraftigste gefaB­
erweiternde Mittel ist Imido. Bei ge6finetem Thorax hat die hyper­
amische Lunge Gelegenheit, sich auszudehnen, zu blahen. Bei geschlosse­
nem Thorax hingegen kann sie sich nicht nach auBen ausdehnen, und 
demgemaB springen die hyperamischen Alveolenwande nach innen vor: Es 
kommt zur Verkleinerung des Luftraumes und die Atemkurve geht 
in vertiefte Exspirationsstellung iiber. Das entspricht den Vorstellun­
gen von Traube und macht die Annahme einer inspiratorischen Lungen­
blahung durch Blutfiille, die "Lungenstarre" nach v. Basch, hinfallig. 

E. Web er faBt diesen Zustand als ein Atemhindernis, mithin als 
eine Form von "Asthma" auf. Ob damit primare Empfindungen von 
Atemnot verbunden sind, wie beim Bronchialmuskelkrampf, oder ob 
sich erst ein solcher auf dem Umweg der mangelhaften Blutliiftung, 
einstellt, ist beim Menschen noch nicht gepriift. 
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Adrenalin gegen die asthmatische Hyperamie. W e ~ er fand das 
Gegenmittel gegen diese primare Alveolarhyperamie im Adrenalin, 
wahrend Atropin oder Morphin in hohen Dos en wirkungslos blieben. 
Interessanterweise dauerte der gefaBverengernde EinfluB von 0,2 mg 
Adrenalin in den hyperamischen Lungenalveolen sehr lange an, bis 
zu 3/4 Stun den. Es kann auch notwendig werden, im Experiment sehr 
hohe Adrenalinmengen (4 mg) anzuwenden. 

Adrenalin scheint auch bei der Bekampfung asthmatischer Anfalle 
des Menschen zu wiederholten Malen dem Atropin uberlegen zu sein. 
Vielleicht beruht auch hier ein Teil der besseren Erfolge auf Verenge­
rung abnorm gefiillter BlutgefaBe in der Alveolarwand oder auch in 
der Bronchialschleimhaut, in welch letzterer A. Ephraim das Abblassen 
nach subcutanen Adrenalininjektionen mit dem Bronchoskop direkt 
beobachtet hat (vgl. S. 270). 

Physikalische Bekampfung der asthmatischen Hyperamie. Ziegel­
roth bezieht die asthmalosende Wirkung, die warme Vollbader, Bowie 
heiBe Hand- oder FuBbader manchmal entfalten, auf eine "Ablenkung 
des Blutes von den Lungen und Erleichterung der Atmung". 

Fur die Asthmaanfalle mit primarem Krampf der Bronchial­
muskeln hat eine solche Anderung der Blutverteilung keine einschnei­
dende Bedeutung. Wohl aber konnte sie auf eine abnorme Hyperamie 
der Bronchial- oder Alveolarwande regulierend einwirken. Wir 
durfen uns bloB die Ableitung des Blutes von den Lungen durch haut­
rotende MaBnahmen nicht rein mechanisch vorstellen; dieselbe kommt 
vielmehr durch den Dastre- Moratschen GefaBreflex zustande, indem 
die GefaBzentren der inneren Organe auf hautrotende Reize mit Vaso­
constriction antworten. Der Erfolg' ist daher nicht absolut sicher; er 
wird ausbleiben, wenn die Constrictorenzentren der Lunge mit ihren 
Impulsen gegen antagonistische Krafte nicht durchdringen konnen. In 
solchen Fallen bietet aber das Andrenalin noch Aussichten, da dieses 
unabhangig vom Zustand der GefaBzentren auf die GefaBwand direkt 
constrictorisch einwirkt. 

Pharmakologie dt>r Vasomotoren. Ahnlich wie beim Constrictorenapparat der 
Bronchialmuskeln konnen wir auch beim Nervenapparat der BronchialgefaBe einen 
Plan fiir die pharmakologische Beeinflu~sung aufstellen. Da, abgesehen vom Adre­
naiin, gesicherte Erfahrungen iiber die Bekampfung vasomotorischer Asthmaformen 
nicht vorliegen, sei nur kurz darauf hingewirsen, daB Reizmittel fiir Va so co ns t ri c­
torenzentren im Coffein und Strychnin gegeben sind, und daB Vasodila­
tatorenendigungen, sofern sie dem autonomen (parasympathischen) Nerven­
system angehOren, durch Nitrite gehemmt werden CA. Frohlich und O. Loewi). 

IV. Therapeutische Trchnik fur den akuten Asthmaanfall. 

1. Wahl der Arzneimittel. 
Die vorstehenden Betrachtungen haben zu dem Ergebnis gefiihrt, 

daB ein Asthmaanfall, beziehungsweise eine Bronchialstenose entweder 
durch einen Bronchialmuskelkrampf oder durch Schleimhauthy­
peramie und Schwellung zustande kommen kann oder auch durch 

18* 
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beide Vorgange zugleich. Die krankhaften Reize konnen entweder an 
den verschiedenen sensiblen Nervenenden der zugehorigen Reflexbogen 
angreifen oder an den N ervenzentren, an den N ervenstammen, an den 
peripheren Nervenendigungen oder an der Bronchial- beziehungsweise 
GefaBmuskulatur selbst. 

Bei der Bekampfung solcher Anfalle konnen fur die Wahl der 
Arzneimittel zwei Gesichtspunkte richtunggebend sein: Entweder wir 
wollen kurzweg therapeutisch arbeiten und den Patient en moglichst rasch 
von seinem Atemhindernis befreien, oder wir wollen diagnostisch vor­
gehen und durch Arzneien von bekanntem Angriffspunkt moglichst genau 
den pathologischen Vorgang und den Sitz des krankhaften Reizes er­
mitteln. Praktisch laBt sich beides vereinigen. 

Therapentische Auswahl der Atdhmamittel. Wenn man die genaueren 
Entstehungsbedingungen des asthmatischen Anfalles bei einem Patienten 
noch nicht kennt und rasch helfen soIl, erscheint es am sichersten, so­
wohl einem Bronchialmuskelkrampf, als auch einer vielleicht vorhandenen 
Bronchial- oder Alveolarhyperamie entgegenzuarbeiten. Dabei lassen wir 
die sensiblen Teile der Reflexapparate und die Nervenzentren ganz au6er 
acht und suchen sofort in der Bronchialmuskulatur und in den 
Gefa6wanden die moglichen Einbruchspforten der asthma­
tischen Reize abzuschneiden. 

Einer Bronchialstenose durch Schleimhauthyperamie wirkt das 
gefa,6contrahierenae Adrenalin erfolgreich entgegen. Dasselbe wollen 
wir daher bei der erstmaligen Bekampfung eines Asthmaanfalles stets 
versuchen. Das Adrenalin erfiillt au6erdem auch noch eine zweite 
wichtige Aufgabe. 

Um einer Bronchialstenose durch Muskelkrampf moglichst sicher 
entgegenzuwirken, erscheint es vorteilhaft, sowohl die am Nerven, als 
auch die am Muskel angreifenden Constrictorenreize zu schwachen. Das 
gelingt durch Verminderung der Muskelerregbarkeit, und zwar 
entweder durch Reizung der sympathischen Hemmungsnerven mittels 
Adrenalin, oder durch direkte Beeinflussung del' Bronchialmuskeln 
mittels Papaverin oder mittels intravenoser Infusion hypertonischer 
Kochsalzlosung. Letztere gestaltet sich indes fiir die allgemeine Praxis 
wohl etwas kompliziert. 

Wie wir sehen, erscheint also das Adrenalin im Prinzip geeignet, 
sa.mtliche peripheren Angriffspunkte im Bronchialbaum gegen asthmatische 
Reize zu schiitzen, und in der Tat ist seine coupierende Wirkung auf 
asthmatische Anfalle bei Erwachsenen und bei Kindern ausgezeichnet. 
Es konnte hochstens in gewissen Fallen quantitativ zu schwach wirken. 
Dann konnen wir versuchen, es durch das muskelhemmende Papaverin 
zu verstarken. Und im au6ersten FaIle konnten wir au6erdem noch die 
bronchoconstrictorischen Nervenleitungen blockieren: und zwar samtliche, 
dem Vagus und Sympathicus angehOrende mit Urethan, die Vagus­
fasern allein mit Atropin. Ober die Wirkung solcher Kombinationen 
kann ich jedoch zurzeit aus eigener Erfahrung noch nicht berichten. 
Staubli vereint z. B. Adrenalin mit Atropin (s. S. 277). 
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Diagnostische Auswahl der Asthmamittel. Mit der als wirksam 
erkannten Arznei in der Hand, bereit, beim Auftreten eines asthmatischen 
Anfalles denselben binnen Minuten zu coupieren, konnen wir in der 
Zwischenzeit der Reilie nach unsere Arzneiproben und andere therapeu­
tische MaBnahmen anwenden, um aus dem negativen Ausfall der einen 
Probe und dem positiven der anderen einen tieferen Einblick in die 
Angriffspunkte der asthmatischen Reize am Atmungsapparat und in den 
funktionellen Zusammenhang derselben mit anderen Korperorganen zu 
gewinnen. Bei der Aufstellung des Planes dazu konnen die in den 
vorstehenden Abschnitten entwickelten physiologischen Gesichtspunkte 
mitwirken. 

2. Einverleibung und Dosierung der Arzneien. 

Adrenalin. 

Einverleibungspforte des Adrenalins. Die Einverleibung des Adre­
n ali n s im asthmatischen AnfalI geschieht nach dem Beispiel von Ka p I a n 
und von v. Jagic durchsubcutanelnjektionder 1 prom. Losung. Schon 
5 bis 10 Minuten nachher wird die Bronchialstenose gelost und zwar fiir 
langere Zeit (Stunden bis Tage). SolIte der Anfall noch am selben Tage 
wiederkehren, so konnen wir die Adrenalininjektionen nach Bedad wieder­
holen. V. d. Velden, Kircheim u. a. haben Z. B. zur Behandlung der 
Kreislaufschwache bei Infektionskrankheiten Adrenalin 2 stiindlich dllrch 
Tage und W ochen subcutan injiziert. 

Die intravenose Injektion von Adrenalin, die R.Pollak und ich im 
Tierexperiment zur Aufhebung des Muskarinasthmas beniitzten, ist beim Menschen 
iiberfiiissig, bei ofterer Wiederholung technisch unangenehm und, wenn man nicht 
sehr vorsichtig dosiert, auch gefiihrlich (vgl. S. 279). 

Die Darreichung des Adrenalins per os ist im allgemeinen nicht empfehlens. 
wert, wenn man resorptive Wirkungen im Organismus erzielen will. Ich habe da­
mit speziell bei Asthmatikern nur Versager bekommen, wiihrend die subcutane 
Injektion prompt wirkte*). 

Hingegen wird von manchen Autoren die Inhalation von Adre­
nalin als wirksam empfohlen. Staubli verspriiht Z. B. mittels eines 
eigenen Zerstaubers bei schwachen Asthmaanfallen oder prophylaktisch 
in der Zwischenzeit die 1prom. Adrenalinstammlosung, bei schweren 
Anfallen aber eineMischung von 9 ccm 1 prom. Adrenalin Parke-Davis 
und von 1 ccm 1proz. Atropinslllfat.Losung mit gleichzeitigem Gehalt 
von 2,5proz. Cocainum muriaticum**). (Statt 9 und 1 ccm kann man 

*) Oral gereichtes Adrenalin kann auch Fernwirkungen im Organismus 
hervorbringen; es vermag z. B. die Gerinnungsfiihigkeit des Gesamtblutes zu 
steigern; dies ist eihe Folge des GefiiBkrampfes in der Magenschleimhaut (v. d. 
Velden, Miinchner med. Wochenschr. 1911, Nr.4, S. 184 u. Nr. 19, S. 1035). Ferner 
hat jiingst F. V. Groer bei Dysenteriekranken auf unserer KIinik gefunden, daB 10 
bis 15 Tropfen 1 prom. Adrenalin per os sehr rasch die spastischen Darmschmerzen 
stillen; Wirkungsweg und Wirkungsweise sind aber noch unbekannt. 

**) Das Cocain soIl nach dem von O. Loewi und:A. Frohlich experimen· 
tell gefundenen Gesetz die sympathischen Nervenapparate fiir AdrenaIin sensibili· 
sieren (Arch. f. expo Path. u. Pharm. 1910, Bd. 62) Baehr und Pick fanden, daB 
Cooain auch imstande ist, das Peptonasthma der Meerschweinohenlunge aufzuheben. 
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auch 18 Tropfen von der einen und 2 Tropfen von der anderen Losung 
nehmen.) 1500 Ballenkompressionen von Staublis Glaseptic-Apparat 
verspriihen 1 ccm Fliissigkeit. Zur Behebung eines leichten Asthma­
anfalles sollen etwa 60 Kompressionen, also ungefahr 1/25 ccm geniigen. 
Darin sind annahernd 0,036 mg Adrenalin, 0,04 mg Atropin und 
0,10 mg Cocain enthalten. Die Einatmung geschieht durch den Mund. 

Die Entscheidung, ob die Arzneien beim Durchgang durch die 
Bronchialschleimhaut an Ort und Stelle krampflosend wirken oder ob 
sie in den oberen Luftwegen resorbiert und durch den Kreislauf zu den 
im Krampf befindlichen Bronchiolen hingefiihrt werden, ist theoretisch 
nicht sicher zu fallen. Von anderen Autoren wurde eine asthmalosende 
Wirkung beobachtet, wenn sie Adrenalin in 1 prom. oder 1/4prom. Kon­
zentration auf die Nasenschleimhaut brachten (Cranfurd Matthews). 
Aber auch hier konnte die Losung der Bronchialstenose auf zweierlei 
Art zustande kommen: entweder das Adrenalin wird in den Kreislauf 
resorbiert, oder die Ischamie der Nasenschleimhaut bewirkt vielleicht 
lokal eine Anasthesierung der sensiblen Nerven, die bei Reflexasthma 
Erfolg haben kann. 

A. Ephraim, der nach subcutaner Injektion von 0,75 bis 1 mg 
Adrenalin binnen 25 bis 60 Sekunden ein Erblassen und Abschwellen 
der Bronchialschleimhaut mit dem Bronchoskop beobachtete, steht auf 
dem Standpunkt, daB inhaliertes Adrenalin die geringste Wirkung aus­
iibt. R. Pollak und auch ich sahen von der subcutanen Injektion 
entschiedene Erfolge bei solchen Patienten, wo die Inhalation mittels 
Parke-Davis-Zerstiiuber versagt hatte*). Wahrscheinlich bestehen die 
verschiedenen Beobachtungen aHe zu Recht. Verschiedene Entstehungs­
bedingungen der asthmatischen Anfalle, verschiedene Resorptionsver­
haltnisse und verschiedene Technik diirften dabei eine maBgebende 
Rolle spielen. In diesem Sinne sprechen auch die Beobachtungen von 
Plesmann, von dessen Asthmatikern die einen auf Adrenalininhala­
tionen reagierten, die anderen aber nicht. 

Die Injektion von Adrenalin mit Novokain in die Trachea (Ephraim, 
Bourgois) diirfte fiir die allgemeine Praxis zu kompliziert sein und wohl keine 
allgemein geltenden Vorteile vor der subcutanen Injektion bieten. Diese Ansicht 
auBert auch Schwartz. 

Dosierung des Adrenalins. Als Adrenalinmenge zur subcutanen 
Injektion eignen sich fiir Erwachsene 0,5 bis 1 ccm der 1 prom. Losung, 
fiir Kinder vom 2.oder 3. Lebensjahr an durchschnittlich 0,1 bis 0,5 ccm. 
Bevor man die individuelle Empfindlichkeit eines Patienten kennt (Sym­
pathicotoniker!), werden wir, wie bei jeder Arznei,. mit einer kleinen 
Dose beginnen und, wenn notig, dieselbe bei den nachsten Injektionen 
unter Kontrolle des personlichen W ohlbefindens, der Atmung, des Herzens, 
des Pulses und der Gesichtsfarbung schrittweise steigern. Ich habe z. B. 

*) Kiirzlich gelang es mir, bei einem solchen Madchen den Anfall zu mildern, 
wenn ich eine AdrenalinlOsung mittels Siegels Inhalationsapparat einatmen lieB 
0,5 bis 2 ccm 1 prom. Adrenalin in 10 ccm physiologischer Kochsalzlosung). 

Massenfrage. 
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wiederholt bei 10- bis 12jahrigen Kindern mit chronischem Asthma 0,3 
oder 0,4 ccm der 1 prom. Adrenalinlosung als erste Dose injiziert und die 
Menge in den folgenden Tagen auf 0,5 oder 0,6 ccm erhoht. Diese Dosen 
waren vollstandig ausreichend, beseitigten den Anfall in 5 bis 10 Minuten 
und erzeugten auBer leichtem Gliederzittern in einem Fall keine storenden 
N ebenwirkungen. Bei Sauglingen wiirde ich noeh vorsichtiger beginnen, 
etwa 0,05 mg Adrenalin, d. i. 0,5 eem der zehnfach verdiinnten Adre­
nalinstammlosung (also einer Losung 1: 10000). Diese Dose braehte 
kiirzlich bei zwei Ijahrigen Kindern im asthmatisehen Anfall Erleiehte­
rung, aber keine vollige Losung; letztere wurde erst durch 0,1 mg 
Adrenalin erzielt. 

Zwischenfiille bei Adrenalininjektionen. Die Gefahren oder un­
angenehmen Zufalle bei subeutanen Adrenalininjektionen kommen, 
abgesehen von ausgesproehener trberdosierung, im wesentlichen dadureh 
zustande, daB man gelegentlich in ein HautgefaB einsticht und dann 
unfreiwillig in die Blutbahn spritzt. Zur Verhiitung dessen empfiehlt 
es sieh, nach dem Einstieh mit dem Spritzenstempel erst anzusaugen: 
Bekommt man Blut, so geht man heraus und sucht eine neue Injektions­
stelle. Eine Sieherung ist es auch, die Adrenalinlosung nieht rasch, 
sondern unter Beobachtung des Patient en ganz langsam einzuspritzen. 
Eine Lebensgefahr fiir den Patienten kann dureh den allgemeinen plotz­
lichen GefaBkrampf entstehen, den eine groBere intravenos injizierte 
Adrenalinmenge auslost (schon 0,1 mg kann geniigen!). Dann erlahmt 
eventuell ein schwaehes Herz und unter Blutaustritt in die Lungen er­
folgt der Tod. Die Empfindlichkeit versehiedener Menschen (und Tiere) 
oder auch eines bestimmten Individuums unter versehiedenen Umstanden 
(bei Infektionen) kann sehr verschieden sein *). 

Eine zweite alarmierende Erscheinung, die naeh intravenosen Adre­
nalininjektionen sowohl bei Menschen, als auch bei Tieren eintreten 
kann, ist ein Atemstillstand (0. Loewi und H. Meyer). Derselbe 
tritt aueh naeh intravenosen Hypophysininjektionen auf (Fiihner 
und Pankow). Er kommt durch einen GefaBkrampf in der Gegend 
des Atemzentrums, in der Medulla oblongata, zustande und ist dureh 
das gefaBerweiternde Amylnitrit zu verhiiten oder aufzuheben (Froh­
lich und Pick). 

Ferner warnt H. Cursehmann davor, bei tetaniseher trbererreg­
barkeit Adrenalin zu injizieren, weil dasselbe bei Tetanie Krampf­
anfalle und selbst Asthma erzeugen konne. Dber einen analogen Fall 
bei einem Saugling berichtet H. Rietsehel. Als Gegenstiick dazu seien 
die zwei FaIle von R. Pollak nochmals angefiihrt, wo eine subcutane 
Adrenalininjektion zwar tetanische Krampfe der Skelettmuskulatur her­
vorrief, gleiehzeitig aber den bestehenden asthmatischen Anfall aufhob 
(vgl. die pharmakodynamische Funktions-Allergie, S. 269). Um hier fiir 

*) So beobachtete ich kiirzlich im Laboratorium, daB Meerschweinchen, denen 
ich eine kleine Hautentziindung durch Diphtherietoxin erzeugt hatte, schon durch 
intravenose Injektion von einem Bruchteil der sonst letalen Adrenalinmenge ge­
totet wurden. 
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die Praxis Klarheit zu bekommen, werden wir uns im Einzelfall be­
miihen, durch das Adrenalin erzeugte oder verstarkte AtemstOrungen 
genau zu analysieren und GefiiBinjektionen und Vberdosierungen mog­
lichst zu vermeiden. 

SchlieBlich sei noch auf eine Herzwirkung des Adrenalins bei 
leichter Narkose hingewiesen, da Narkotica (Chloral, Chloroform, Ather, 
Alkohol, Urethan u. a.) ebenfalls zu den Asthmamitteln gehoren und 
der Gedanke an eine Kombination derselben mit Adrenalin in der 
Praxis vielleicht einmal gefaBt werden konnte. Angesichts dessen miissen 
wir Vorfalle beriicksichtigen, wie sie u. a. H. T. Depree mitteilt: "Be­
ginnende Chloroformnarkose bei einem 26 jahrigen gesunden Mann; 
nach 7 Minuten lnjektion von 5 Tropfen einer 1 prom. Adrenalin-
16sung in die Nasenschleimhaut: fast sofort Exitus!" 

A. G. Levy hat teils zusammen mit Lewis an Katzen festgestellt, 
daB dieses Ereignis gesetzmaBig bedingt ist, indem selbst kleine Adre­
nalinmengen bei oberflachlicher Chloroformnarkose das Herz toten 
(Kammerflimmern). Viel geringer ist der EinfluB auf das Herz bei tiefer­
Chloroformnarkose und fehlt bei At her n ark 0 s e. E. Nob e lund 
C. J. Rothberger haben 'diese Vorgange weiter untersucht und kommen 
zu dem SchluB, daB an der herzschadigenden Adrenalinwirkung im 
Stadium der leichten Narkose eine Vagusreizung wesentlich beteiligt 
ist und daB die Gefahr durch vorherige Vagusausschaltung mit Atropin 
meist vermieden werden kann, wogegen eine Atropininjektion wahrend 
der leichten Narkose ebenfalls gefahrlich ist. 

Diese Beziehungen zwischen Narkoticis und Adrenalin sollen 
jedenfalls bei der Behandlung von Asthmatikern erwogen werden. lch 
war einmal in der Lage, daB 2,0 g Urethan per os den asthmatischen 
Anfall bei einem Miidchen nicht beeinfluBten; ich injizierte nachher 
ruhig und erfolgreich Adrenalin subcutan, da das Kind nicht im ge­
ringsten schliifrig war und da Urethan iiberdies keine wesentliche Kreis­
laufschiidigung ausiibt. 

Ersatzmittel des Adrenalins. Die Frage nach Ersatzmitteln des 
Adrenalins kann aufgeworfen werden, wenn bei einer chronischen 
Asthmabehandlung tagliche lnjektionen zur Anfallszeit nicht ausgefiihrt 
werden konnen, z. B. auBerhalb des Krankenhauses. Handelt es sich 
im gegebenen Fall um eine Bronchialstenose durch Muskelkrampf, so 
kommen solche Arzneistoffe in Betracht, die ahnlich wie Adrenalin 
die sympathischen Hemmungsnerven der Bronchialmuskulatur erregen: 
Theoretisch ware hier an die Schilddriisenta bletten zu denken 
(vgl. S. 265). Nach den Experimenten von Pal und von Baehr und 
Pick gebOrt ferner das Coffein hierher. 

Bei einem asthmakranken Kinde, dessen Anfiille prompt durch Adrenalin 
unterdriickt wurden, gelang es mir, durch 3stiindliche innerliche Darreichung von 
4><0.1 g Coffeinumnatriobenzoicum fiir die Dauer des Arzneistromes im 
Blut (bei Tag) die AnfiUle zu verhiiten; nachher aber in den Morgenstunden der 
Nacht traten sie wieder auf. 1m Vergleich dazu beeinfluBten hingegen fortlaufende 
At r 0 pin - oder Pap a v e r i n gab e n bei diesem Kinde die AnfiUle gar nicht, sondern 
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dieselben kamen regelmiUlig in den spateren Naehmittagsstunden, genau so wie 
ohne Arzneibehandlung. 

Das Theo bromin, das in Dosen von 2,0 g Diuretin zur Aufhebung 
eines asthmatischen Anfalles empfohlen wurde (v. d. Veld en, Gold­
schmidt), diirfte neben das·verwandte Coffein zu stellen sein. 

Vom Pituitrin, einem inneren Sekret der Hypophyse, berichtet 
Saenger giinstige Wirkungen beim Asthma, die er durch Einstii.uben 
des Mittels in die Nase erzielte. Auch Weiland aus der Klinik in 
Kiel sah gute Erfolge; iiber die Technik wird dabei nichts gesagt. 
Theoretisch konnte man vielleicht eine adrenalinahnliche Wirkung des 
Pituitrins auf den Bronchialbaum erwarten, da dasselbe in manchen 
Korperorganen die autonomen, in anderen aber die sympathischen 
Nerven erregt. lndes zeigte sich in den Versuchen von Froehlich und 
Pick und von Baehr und Pick, daB Pituitrin auf die Bronchial­
muskeln stark krampferregend wirkt und sich also hier den vagus­
reizenden Giften anschlieBt. Das erweckt gewisse Bedenken gegen seine 
Anwendung als Asthmamittel in der Klinik. Es konnte ja sein, daB es 
beim Menschen auf die contrahierte Bronchialmuskulatur hemmend 
einwirkt (Prinzip der Funktions-Allergie; vgl. S. 269). Vielleicht vermag 
es auch einer Bronchial- oder Alveolarhyperamie nach Art des Adre­
nalins durch GefaBkontraktion entgegenzuwirken (vgl. S. 274). Das ist 
jedoch noch nicht untersucht. Jedenfalls mochte ich vorderhand von 
der Verwendung des Pituitrins zur Behandlung der Asthma bronchiale 
beim Menschen abstehen. 

Atropin. 

Um eine rasche Wirkung im asthmatischen Anfall zu erzielen, wird 
Atropinum sulfuricum am besten subcutan injiziert und zwar beim 
Erwachsenen in Dosen von 1 mg. Wenn es notig wiirde und der Patient 
nicht zu stark mit Nebenerscheinungen reagiert, kann man bei der 
nachsten Gabe die Maximaldose auch iiberschreiten, etwa bis 1,5 oder 
2 mg; denn die lebensgefahrliche Atropindose liegt durchschnittlich erst 
bei 100 mg. 

Auch Kinder von 2 oder 3 Jahren aufwarts vertragen subcutane 
lnjektionen von 0,5 bis 1 mg Atropin sehr gut, und selbst 3jahrige 
Kinder z. B. benotigen wirklich 1 mg, wenn man deutliche Atropin­
wirkungen in den Organen erzielen will. 

Bei Sauglingen hat Krasnogorski zur Ekzembehandlung wochen­
lang Atropin in Tropfenform per os verabreicht und zwar bis zu 2,5 
oder fast 3 mg pro die! Diese Mengen wurden glatt vertragen. Das 
sind klare Beispiele fiir die Hinfalligkeit der schematischen Dosierungs­
formeln, die nach dem Alter oder Gewicht der Kinder allgemein giiltige 
Arzneimengen berechnen wollen. Die Dosierung fiirs Kindesalter ist auf 
vielen Linien von der klinischen Pharmakologie erst aufzufinden. 

leh hatte einmal Gelegenheit, eine Anzahl von 6 bis 10 jahrigen Kindern 
zu beobaehten, denen man eines Abends statt einer Iprom. Atropinlosung irr­
tiimlieh eine 1 proz. eingegeben hatte. Die Kinder waren gar nieht besonders gesoort: 
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Sie sahen verschwommen, hatten weite Pupillen und einen roten Kopf und konnten 
etwas schwerer einschlafen als Bonst. 

Unter meinen selbstbeobaehteten Asthmatikern wirkte das Atropin 
subcutan energiseh prophylaktiseh bei den Erwachsenen, bei denen ieh den 
Anfall durch Stiegensteigen kiinstlieh hervorrief (vgl. S. 251), ferner wirkte 
es bei einem 8jahrigen und einem 10jahrigen Knaben therapeutiseh im 
Anfall (15 Tropfen 1 prom. Losung per os; Effekt in 15 Minuten). Aueh 
Heubner teilt mit, daB Atropin per os oder per Klysma bei seinem 
eigenen 21/2 jahrigen Kinde die Anfalle aufhob. Bei der Mehrzahl 
meiner kindlichen Asthmapatienten aber versagte bisher das Atropin, 
hingegen half hier stets eine subcutane Adrenalininjektion. iller 
die physiologische Begriindung fiir die anscheinende Dberlegenheit des 
Adrenalins s. S. 276. 

Wollen wir asthmatische Anfalle verhiiten, so miissen wir im Blut 
des Patienten einen dauernden Atropinstrom erzeugen, der nieht unter 
die Wirkungssehwelle absinken sollte. Die Darreichung kann dann per os 
gesehehen und zwar 2 bis 3 stiindlich. Der Atropinmenge wird im all­
gemeinen eine obere Grenze dureh die maximale Tagesdose von 3 mg 
gesetzt, im Einzelfall jedoeh durch die N ebenerseheinungen, die manehmal 
sehon bei geringeren Mengen auftreten (ldiosynkrasie I). Man fahrt ganz 
gut, wenn man bei Kindern und Erwachsenen mit 3 mal taglieh 0,3 mg 
Atropin per os beginnt und dann tastend zu hoheren Dosen aufsteigt. 

Urethan. 

Bertling bei Goppert hat Urethan beim Asthma der Kinder 
erfolgreieh angewendet. Die Darreiehung gesehieht per os. Die Dosen 
betragen im ersten Vierteljahr 0,5 g, spater bis zu 1,5 g im ersten 
Lebensjahr. 1m zweiten J ahr bis zu 2 g. Damit ist bereits die untere 
Grenze jener Urethanmengen erreieht, die naeh Tappeiner beim Er­
waehsenen zur Sehlaferzeugung gebraueht werden: 2 bis 4 g. Die zentrale 
narkotisehe Wirkung des Urethans ist jedoeh sehr gering, eine fiir ein 
Asthmamittel ganz erwiinsehte Eigensehaft. Per Klysma sollen naeh 
Bertling die doppelten Dosen gereieht werden. 

Wahrscheinlieh ist aueh bei den Beobaehtungen von J a e 0 b son 
und von Fellner iiber die asthmalosende Wirkung des Vasotonins 
das Urethan ein wiehtiger Faktor. 

Bei einem 10 jahrigen Madehen mit tagliehen Asthmaanfallen, die 
dureh Adrenalin prompt behoben wurden, gelang es mir, durch 
3 stiindliehe Darreichung von 4mal 2 g Urethan per os oder per Klysma 
die Anfalle wahrend des Urethanstromes im Blut zu verhiiten, sie kamen 
dann verspatet, wahrend sie dureh einen Atropin- oder Papaverin­
strom iiberhaupt nicht beeinfluBt wurden. leh zog daraus den SehluB, 
daB die Bronehialstenose in diesem FaIle nieht durch Hyperamie, 
sondern dureh Muskelkrampf zustande kam und daB der Reiz von 
eonstrietorischen Nerven ausgehe, jedoeh nieht oder nieht allein vom 
Vagus, sondern aueh vom Sympathieus (vgl. S. 263). 
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2 g Urethan, im ausgebildeten Anfall per os in 100 bis 150 g Wasser 
verabreicht, vermochten denselben nicht zu hemmen; vielleicht war die 
Dose dazu zu klein. Im Gefolge der chronischen Urethanbehandlung 
stellten sich hier, wie auch in einem zweiten Falle, Erbrechen und 
Gewichtsabnahme ein und kehrten wieder, als das Urethan statt per os 
nun per Klysma gegeben wurde. Um zu entscheiden, ob hier eine 
gesetzmaBige Beziehung vorliegt, sind diese Beobachtungen noch nicht 
ausreichend. 

Papaverin. 

Fiir die subcutane Injektion von Papaverinum hydrochloricum 
beim Erwachsenen empfiehlt J. Pal als oberste Erstlingsgabe 0,06 g. 
Aber schon 0,03 bis 0,04 g vermogen physiologische Wirkungen her­
vorzubringen. Die maximale subcutane Dose wird mit 0,1 g angegeben. 
Fiir die interne Darreichung beim Erwachsenen bezeichnet Pal 0,08 g 
als oberste Einzeldose und 0,24 gals hochste Tagesmenge. 

Rei Sauglingen hat E. Mayerhofer auf unserer Klinik Papaverin­
mengen bis zu 0,01 g schadlos unter die Raut gespritzt. E. Popper 
und S. Bee r verabreichen kleinen Kindem bei Keuchhusten zweistiindlich 
0,015 bis 0,03 g Papaverin per os, und ich selbst habe 10- bis 12 jahri­
gen Kindem wiederholt 4 mal taglich 0,04 bis 0,05 g intern gegeben, 
bei zwei Asthmafallen, die auf Adrenalin gut reagierten, allerdings 
erfolglos*). 

Rypertonische Kochsalzlosung und Durstkur. 

G. Singer injizierte seinen erwachsenen Patienten erst 10 bis 
20 ccm 18 proz. Kochsalzlosung intravenos, dann aber auch 3 bis 
10 bis 20 ccm 10 proz. bis 15 proz. Kochsalzlosung in mehrtagigen Ab­
standen. Die Besserung der Dyspnoe kam meist am folgenden Tage. 

Singersche Durstkur. Ahnliche Erfolge wie mit hypertonischen 
Kochsalzinjektionen erzielte Singer beim Asthma bronchiale mit seiner 
Durstkur, indem er die Fliissigkeitsaufnahme der Patienten auf 400 
bis 200 ccm pro Tag beschrankt und etwa jeden vierten Tag zu einem 
Trinktag gestaltet. Seine Asthmatiker hatten gleichzeitig starke fliissige 
Exsudation aus der Bronchialschleimhaut, und sein erstes Ziel war 
eigentlich, diesen FliissigkeitserguB zu vermindem. Da nun indessen 
G. Baehr und E. P. Pick gezeigt haben, daB hypertonische SalzlOsungen 
die contrahierten Bronchialmuskeln zu erschlaffen vermogen, konnte 
man klinisch versuchen, ob die Durstkur, deren exsudationsbeschran­
kende Wirkung derjenigen der hypertonischen SalzlOsungen prinzipiell 
nahekommt, vielleicht auch die Bronchialmuskeln weniger erregbar 
macht, ahnlich wie hypertonische Salzlosungen; d. h. wir konnen ver­
suchen, mit der Singerschen Durstkur auch Asthmatiker ohne fliissige 
Exsudation zu behandeln. Einen solchen Versuch habe ich gegenwartig 
im Gange. 

*) Vielleicht waren iibrigens meine Dosen noch zu klein. 
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Anhang. 

1. Jodnatrium. 

Natriumjodid, dessen physiologischer Angriffspunkt bei der Bron­
chialerweiterung noch nicht feststeht, wird im Kindesalter und bei Er­
wachsenen in Dosen von 3mal taglich 0,5 bis 1,0 g oder auch mehr 
empfohlen *). 

Schilddriisenreizung durch J odnatrium gebietet strenge V orsicht, 
daB wir bei unseren Patienten nicht einen experimentellen Basedow 
erzeugen. Die Abmagerung infolge von J odnatrium ist besonders auch 
bei solchen Asthmatikern zu beriicksichtigen, die an sich untergewichtig 
sind und eine Mastkur benotigen. 

Gegen die Schleimhautentziindungen beim Jodismus kann gleich­
zeitige Calciumdarreichung schiitzen (H.Januschke, v.d. Velden, 
Roth). Dasselbe wurde von E. Frey fUr die Jodacne der auBeren 
Raut angegeben. Nach K. Kayser lassen sich dieselben Erfolge beim 
Jodismus auch durch 10 bis 20 g Natronbicarbonat pro Tag erzielen. 

2. CalciumsaIze. 

Unter den Calciumsalzen, die bei Asthma sowohl durch gelegent-· 
liche Hemmung von Bronchialkrampfen, als auch durch Exsudations­
beschrankung wirken konnen, gibt K. Kayser dem Calci umchlorid 
den Vorzug. Er erzielte bei 22 von 25 Asthmatikern befriedigende 
Erfolge. Die Wirkung begann nach 3 oder 4 Tagen und vervollstan­
digte sich binnen 14 Tagen, indem die Anfline vollig verschwanden und 
fiir Wochen oder Monate sistierten. Es wurde eine 5proz. Losung von 
CaCl2 in folgender Form verabreicht: 

Calciumchlorid pur. sicc. 20,0 
Sirupus simpl. 40,0 
Aqua destill. ad 400,0 

Davon ist zweistiindlich 1 EBlOffel in Wasser oder Milch zu nehmen .. 

3. Morpbin und Kodein. 

Eine bronchialerweiternde Wirkung kann vom Morphin nicht sicher· 
erwartet werden. Verschiedene IExperimentatoren haben die verschie­
densten Resultate bekommen: Einthoven sah beim Hund gar keinen 
EinfluB des Morphins, ebenso linderte dasselbe in den Versuchen von 
Baehr und Pick am normalen Zustand der Bronchialmuskulatur beim 
Meerschweinchen nichts; andererseits vermochte es auch den Pepton­
krampf nicht zu verhindern. 1m Einklang damit steht die Tatsache., 
daB Roux und Besredka das Asthma der Meerschweinchen im anaphy-

*) Durch J odnatrium kiinnen nach meinen jiingsten Beobachtungen auch. 
solche Asthmaanfiille behoben werden, die nicht vom Vagus ausgeliist sind, also 
auf A tropin nicht reagieren. 
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laktischen Chok durch Morphin nicht verhiiten konnten. Trendelen­
burg fand beim isolierten Bronchialmuskel in starker Konzentration 
eine erschlaffende Wirkung. Brodie und Dixon bekamen bei Katzen 
nach groBeren Dosen eine peripher bedingte Bronchoconstriction, bei 
vorher tonisierter Bronchiaimuskulatur hingegen Erweiterung. 

Was bei der komplizierten Morphinwirkung konstant erwartet 
werden kann, ist die Narkose der zentralen Uniustempfindungen, 
die Abschwachung des sUbjektiven Lufthungers und der damit verbun­
denen Angstaffekte. 

Uber die Dosierung des Morphins braucht wohl nichts gesagt 
zu werden. Sauglinge sind bekanntlich gegen die atemlahmende Wir­
kung dieses AIkaIoides auBerst empfindlich. 

Da die N arkotica der Fettreihe (Chloral, Veronal, Urethan u. a.) 
auch zu den Asthmamittein gehoren, so sei hier auf die wichtige Fest­
stellung von W. Straub hingewiesen, wonach eine Kombination von 
N ar koticis mit Morphin die atemlahmende Wirkung des Ietzteren 
urn ein Vielfaches steigert, so daB schon Bruchteile der sonst Ietalen 
Morphinmenge todlich wirken konnen! 

Von pharmakologischen Gesichtspunkten aus verdient das Kodein 
bei Asthma gepriift zu werden, das manche wohitatigen Wirkungen des 
Morphins (Beruhigung von Schmerz- und anderen Unlustempfindungen) 
ausiibt, ohne dessen Kardinalschaden (Lahmung des Atemzentrums, Rei­
zung des Brechzentrums, Abstinenzerscheinungen) hervorzurufen. Das 
Kodein kann auch im Kindesaiter ohne Sorge energisch dosiert und 
subcutan verabreicht werden. 

Die Dosen betragen z. B. von Code inurn phosphoricum 0,005 
bis 0,01 g bei Sauglingen; foIgt darauf ein mehrstiindiger SchIaf, so ist 
er ganz gefahrlos. Bei 1- bis 2jahrigen Kindern arbeite ich mit 0,01 bis 
0,02 g. Bei 3- bis 4jahrigen Kindern kann man, wenn notig, auf 0,03 g 
steigen und bei alteren greife ich sehr rasch zu 0,04 g. Kindern von 
12 J ahren habe ich wiederholt aus bestimmten Griinden 4 mal taglich 
0,04 g Codeinum phosphoric urn in 3- oder selbst 2 stiindlichen 
Pausen verabreicht*). 

V orziiglich war die beruhigende und schlaferzeugende Wirkung des 
Kodeins bei diphtherischem Croup; sie war in meinen Fallen dem 
Morphin iiberlegen, das den Reizhusten nach Intubation noch ver­
starkte. Desgleichen behoben subcutane Kodeininjektionen die Atem­
not und Angst bei Kindern mit Herzinsuffizienz. Bei asthmatischer 
Bronchitis wandte ich Kodein bisher erst einmal bei einem 12jahrigen 
Madchen an (3- bis 4 mal taglich 0,04 g 2- bis 3 stiindlich); die Patientin 
gab an, daB sie in der Kodeinara leichter atmen konnte. 

Bei der Ausfiihrung der vorstehenden Abhandlung iiber Asthma 
bronchiale war hauptsachlich der Gedanke Ieitend, daB die Therapie, 

*) Kiirzlich erfuhr ich von einem 4 jahrigen Kinde, das irrtiimlich 0,06 g Kodein 
einnahm, ohne die geringste StOrung zu zeigen. 
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die Regulierung krankhafter objektiver Organfunktionen und krankhafter 
subjektiver Empfindungen, als das hohe Ziel medizinischer Tatig­
keit angesehen werden darf. Von den Arzneien wurden nur diejenigen 
beriicksichtigt, deren Wirkungen im Organismus zurzeit einigermaBen 
klare oder doch wahrscheinliche physiologische Schliisse ziehen lassen. 
Das umfassende klinische und experimentelle Beobachtungsmaterial wurde 
insoweit beniitzt, als es notig ist, urn gesetzmaBige Rich tlinien heraus­
zuarbeiten. Sobald diese entwickelt sind, ist es nicht notig, aIle Einzel­
beobach tungen erschopfend anzufiihren, gemaB dem Leitsatz Hum b 0 I d t s: 
"Der Reichtum der Naturwissenschaften liegt nicht in der Fiille der 
Tatsachen, sondern in der V e r k e t tun g derselben." N ach demselben 
Prinzip wird auch die fortschreitende Forschung die hier niedergelegten 
Anschauungen erweitern und verbessern. 
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Einleitung. 
Bedenken wir die eminent wichtige Rolle, welche der Bekampfung 

der Seuchen in Kriegazeiten zukommt, halten wir una vor Augen, daB 
von der Verhiitung auagebreiteter Epidemien in weitgehendem MaBe die 
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Erfolge der Truppen abhangen, so diirfte es nicht unzeitgemaB sein, 
uns die wichtige Frage vorzulegen: Kann es in oder nach diesem Kriege, 
sei es in der Armee, sei es in der ZivilbevOlkerung Deutschlands, noch­
mals zu einer eigentlichen Pockenepidemie kommen? Diese Frage kann, 
wie wir im Verlaufe unserer Ausfiihrungen sehen werden, ohne Zogern 
mit. "Nein" beantwortet werden. Die Mittel und Wege, die zu diesem 
beruhigenden Resultat gefiihrt haben, sollen im folgendem besprochen 
werden. 

I. Unvollstandiger Impfschutz im Anfang des 19. Jahrhunderts. 

Wenn wir die zurzeit bestehende Pockenfestigkeit des deutschen 
V olkes in ihrer ganzen Tragweite bewerten wollen, so ist es vor allem 
interessant, sich die Tatsache ins Gedachtnis zuriickzurufen, daB in der 
Zeit vor Jenner die Pocken nach den Lungenkrankheiten die groBte An­
zahl der Sterbefalle verursachten 4). Die GesamtzifIer der durch die 
Blattern verursachten Todesfalle wurde z. B. in PreuBen im amtlichen 
Reglement betrefIend die Impfung der Schutzblattern zu Beginn des 
18. Jahrhunderts auf jahrlich mehr als 40000 angegeben 88), und J unker2) 
schatzte im Jahre 1796 den Gesamtverlust, den das Reich in jedem 
Jahre durch diese Seuche erlitt, auf 70000 Menschen. Von den Neu­
geborenen erkrankte ein Drittel im ersten Lebensjahr, und die Halfte, 
ehe sie das fiinfte Lebensjahr erreicht hatte. Fast jeder Mensch wurde 
mindestens einmal in seinem Leben von dieser furchtbaren Krankheit 
befallen. Die Blattern waren zum groBen Teile daran schuld, daB die 
Volksvermehrung keine richtigen Fortschritte machen konnte 4). 

Man kann sich daher den Enthusiasmus denken, der durch die 
Jennersche Entdeckung hervorgerufen wurde, als man sah, daB durch 
die Einfiihrung der Kuhpockenimpfung im Anfang des 19. Jahrhunderts 
innerhalb weniger Jahre die Pockenseuche in Europa nahezu vollkommen 
verschwand. Nicht lange jedoch dauerte diese ungetriibte Freude, denn 
bereits gegen Ende des zweiten und namentlich im dritten Jahrzehnt 
hauften sich allenthalben die Pockenfalle wieder derart, daB man an­
flng, den Impfgegnern recht zu geben, die den Nutzen der Kuhpocken­
impfung leugneten, ja sogar die Pockenerkrankung der friiher geimpften 
Personen der Schutzimpfung selbst zur Last legten. 

Auch in der Militarbevolkerung Deutschlands machte man die trau­
rige Erfahrung, daB mit der Zunahme der Schutzimpfungen eine starke 
Zunahme der Blattern einherging. 

N ach unsern heutigen Kenntnissen iiber die Variola- und Vaccine­
immunitat laBt sich diese Tatsache sehr leicht erklaren, verursachte je­
doch in der damaligen Zeit eine groBe Verwirrung. Vor der Jenner­
schen Epoche waren eben die Blattern gleichermaBen eine Kinderkrank­
heit, die den Vorzug hatte, wenn nicht eine lebenslangliche, so doch 
eine langdauernde Immunitat zu hinterlassen. Da nun die eingestellten 
Leute groBtenteils bereits in ihrer Kindheit die Pocken durchgemacht 
hatten, so wurden dieselben in der Armee eine groBe Seltenheit. Ais 
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aber nach Einfiihrung der Kuhpockenimpfung die Kinder nieht die 
,eigentlichen Poeken aequirierten, sondem dieser Krankheit in einer 
kiinstlichen abgeschwaehten Form unterworfen wurden, war auch die 
Immunitat keine so langdauemde mehr und war beim Eintritt der 
jungen Leute in die Armee bereits sehr abgeschwacht, wenn nicht voU­
standig verschwunden. Da man hierfiir keine richtige Erklarung fand, 
zugleich aber die Erfahrung gemacht hatte, daB bei solchen friiher ge­
impften Leuten die Pocken in milder Form als sogenanntes Varioloid 
auftraten, so nahm man zunachst an, dieses Varioloid sei eine ganz be­
sondere, von der eigentlichen Variola vollig unabhangige Erkrankung. 
Andere wieder nahmen an, der Impfstoff ware degeneriert und konnte 
demnach keinen langdauemden Schutz mehr erzeugen, oder erkliirten 
die mitigierten Pocken fiir Varicellen. W ohl hatte der eine oder andere 
Forscher sich bereits dahin geauBert, dies konnte vielleicht darauf zu­
riickzufiihren sein, daB die Schutzpockenimpfung nicht eine lebenslang­
liehe, sondem nur eine voriibergehende Immunitat erzeuge. 

Diese Ansicht wurde jedoch nur allzu schiichtem zum Ausdruck 
gebracht, namentlich mit Riicksicht darauf, daB Jenner selbst bis zu 
seinem im Jahre 1823 erfolgten Tode die Theorie vertrat, daB die 
Sehutzpockenimpfung eine lebenslangliche Immunitat gegen die Blattem 
hinterlasse, obwohl er festgestellt hatte, daB eine mehrmalige erfolg­
reiche Impfung moglich ware. 

Der hollandische Arzt Gispert Hodenpyl in Rotterdam 1) und 
Elsasser in Wiirttemberg 2) waren die ersten, die sinh fiir die voriiber­
gehende Vaccineimmunitat einsetzten. Der Beweis derselben wurde aber 
erst im Anfange der zwanziger Jahre von Wolfers und Dornbliith in 
Deutschland und von Harder in Petersburg erbracht 6). Einer der 
-eifrigsten Vertreter der Revaccination in England war Brown3), der 
selbst mehrere Tausend Vaccinationen ausgefiihrt und das Erloschen des 
Vll.ccineschutzes nach fiinf- und mehrjahriger Dauer festgestellt hat. Er 
folgerte bereits im Jahre 1809 aus seinen Erfahrungen, daB der lmpf­
schutz nach 6 Jahren erloschen und durch Revaccination oder durch 
Inoculation zu emeuern sei. 

Nachdem schlieBlich im Jahre 1825 die Identitat der Pocken und 
des Varioloids durch zahlreiche Obertragungsversuche endgiiltig nach­
gewiesen war 8), muBte man den Anhangem der zeitlich begrenzten lm­
munitat recht geben, und so konnte sich endlich die Erkenntnis der 
N otwendigkeit einer Wiederimpfung siegreich durchsetzen.. 

n. Einffihrung der Revaccination in der Militirbevolkerung und 
die hieraus resultierende Pockemestigkeit derselben vor und 

wahrend des Krieges 1870/71. 

Zur praktischen Verwertung dieser Erfahrungen in groBerem MaB­
stabe kam es jedoch zunachst nur in den deutschen Truppenkontingenten, 
wii.hrend in der ZivilbevOlkerung die Wiederimpfung einstweilen nur aus­
nahmsweise stattfand. 
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Das Verdienst, die Revaccination in Deutschland zuerst behordlich 
eingefiihrt zu haben, gebiihrt der wiirttembergischen Armee. Bereits von 
1829 ab wurde daselbst die Wiederimpfung bei den mit mangelhaften 
Impfnarben versehenen Soldaten vorgenommen, allgemein obligatorisch 
wurde sie jedoch erst 1833. Ein Jahr darauf ahmte PreuBen dieses 
Beispiel nach, nachdem bereits yom Jahre 1831 ab die Wiederimpfung 
seitens des Generalstabsarztes der preuBischen Armee' nachdriicklichst 
empfohlen und namentlich von dem Kommandeur des III. Armeekorps, 
dem nachmaligen Kaiser Wilhelm I., auf jegliche Weise unterstiitzt wor­
den war l ). 1840 fiihrte auch Baden und 1843 Bayern die Revaccination 
im Heere ein, wahrend Sachsen erst 1868 und Hessen schlieBlich 1869 

~~~~~~~~~~~~~~~t~~~;,~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~§~~~~~~~~~~~~Q~~~~~~~~~~~~~ 
Z9U 
26U 
25U 
2VU 
230 
220 
21U 
200 
1iO 
180 
170 
760 1. 
f1{(J 

7)0 
120 
110 
100 
!I() 

8Q 

70 
60 
60 
II(} 

3U 
2Q 
1U 

~ ... 

0 

N 

/ iI'-
:--

,'-oJ 
0 

Abb. 1. ( ach Lotz 9.) 
Pockenmortalitat der Mlliffi.rbevolkerung in Preucen, berecbnet auf ie 100000 

" Zivilbevolkerung II ., 100000 

nachfolgten. Speziell Bayern wurde hierzu veranlaBt durch eine Epidemie 
in der Garnison Miinchen, woselbst im Jahre 1842 unter der 4000 Mann 
starken Garnison 417 Erkrankungen an Pocken aufgetreten waren. 

Der Erfolg der Revaccination war in den einzelnen Kontingenten 
ein geradezu verbliifIender. Diese Tatsache kommt uns so recht zum 
BewuBtsein, wenn wir uns z. B. die Kurve der Pockenmortalitat in der 
Militarbevolkerung PreuBens yom Jahre 1830 bis zur jetzigen Zeit etwas 
genauer ansehen im Vergleich zu derjenigen der Zivilbevolkerung l ). 

Die Pockensterblichkeit war, wie sich aus dieser Kurve ergibt, in 
den 3 J ahren, die der Einfiihrung der obligatorischen Wiederimpfung in 
der preuBischen Armee vorangingen, eine ziemlich erhebliche. Starben doch 

im Jahre 1831 auf je 100000 Leute 75 

" 
" 
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1m Jahre der Einfiihrung der Revaccination fiel dagegen diese 
Zahl bereits auf 28,1, 5 Jahre nachher war sie bereits bei 1,6 und 
nach nochmals 5 Jahren auf 0,8 angekommen. Mtt kleinen Variatio­
nen blieb nun die Mortalitat auf dieser niedrigen Hohe, ja, sank in 
einzelnen Jahren sogar noch tiefer. 1m Jahre 1869, also in dem Jahre, 
das dem deutsch-franzosischen Kriege vorangeht, betrug sie nur noch 
0,4 auf 100000. 

In Wiirttemberg, Baden und Bayern war der Erfolg der Einfiih­
rung der Revaccination im Heere ein ebenso eklatanter wie in PreuBen. 

Sehen wir uns im Vergleich hierzu das Verhalten der Pockenmor­
talitat in der Zivilbevolkerung PreuBens an. In dieser war von einer 
Wiederimpfung vorerst nur in einzelnen seltenen Fallen die Rede, und 
auch die Erstimpfungen wurden noch nicht allgemein durchgefiihrt. 

Wir sehen, daB diese Kurve jeden Augenblick stark in die Hohe 
steigt, von einem fast ganzlichen Verschwinden der Pockensterblichkeit, 
wie dies seit 1834 in der Militarbev61kerung der Fall ist, ist absolut 
keine Rede. 1m Jahre 1866 z. B. haben wir noch eine Mortalitat von 62 
und im Jahre 1869 von 19,4 auf 100000. In der Zeit von 1835 bis 
1869, also nach Einfiihrung der Revaccination in der Armee bis vor 
dem Feldzuge starben in PreuBen an den Pock en : 

In der Zivilbevolkerung 142077,0, beim Militar 77, 
also im J ahresdurchschnitt: 

In der Zivilbevolkerung 4059,3, beim Militar 2,2. 
Auf eine Million berechnet jahrlich: 

In der Zivilbevolkerung 236,0, beim Militar 14. 
So war dieses groBziigige Immunisierungsexperiment in den deut­

schen Kontingenten von weittragendem EinfluB geworden auf den Ge­
sundheitszustand der Truppen. 

Erst recht sollte aber die Frucht dieser langjahrigen griindlichen 
Arbeit in dem im Jahre 1870 entbrannten deutsch-franzosischen Kriege 
eingeerntet werden. 

Den alteren Arzten sind wohl die Pockenverhaltnisse der Kriegs­
jahre 1870/71 noch in guter Erinnerung. Fiir diejenigen Leser dagegen, 
die weniger Gelegenheit gehabt haben, sich mit dieser Materie zu be­
fassen, wird es nicht uninteressant sein, zu erfahren, daB gerade der 
deutsch-franzosische Krieg die Wichtigkeit der Wiederimpfung nochmals 
iiber allen Zweifel dargetan und zur Einfiihrung der allgemeinen obli­
gatorischen Impfung und Wiederimpfung fiir das ganze Deutsche Reich 
Veranlassung gegeben hat. 

Kurz vor Ausbruch des Krieges herrschte in Frankreich eine starke 
Pockenepidemie. Die Schutzimpfung war in Frankreich in viel geringe­
rem MaBe durchgefiihrt worden als in Deutschland, und namentlich war 
auch das franzosische Heer nur unvollstandig und mit ungeniigend 
wirksamem Impfstoff durchgeimpft worden. Es waren in Frankreich 
von den eingestellten Rekruten in den letzten Jahren vor dem Krieg 
nur ein Teil, und zwar mit schlechtem Erfolg, der Impfung unterzogen 
worden. z. B. 
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im Jahre 1866 auf 45064 Rekruten 33513 

" " 1868" 82203 " 47324 

" " 1869 ,,115875 " 54720 
Erfolgreich waren hiervon im Durchschnitt nur 34,35 Proz.1). 

Diese Pockenepidemie wurde nun damals in aHe Lander ver­
schleppt, die im Laufe des Krieges mit den infizierten franzosischen 
Soldaten in Beriihrung kamen, alEO namentlich nach Belgien, nach der 
Schweiz, nach Italien und vor aHem natiirlich nach Deutschland. In 
Deutschland entstand im AnschluB an den Krieg eine Pockenepidemie, 
wie man sie vorher im 18. Jahrhundert noch nicht erlebt hatte. 

Kehren wir nochmals zu unserer Pockenmortalitatskurve in PreuBen 
zuriick. Bei Betrachtung derselben sind wir erstaunt iiber das plotz­
liche HinaufschneHen der Pockensterblichkeit unter der Zivilbevolkerung 
im Jahre 1871. In dem genannten Jahre sind auf je 100000 Menschen 
der Zivilbevolkerung 243 an den Pock en gestorben, so daB im Jahre 
1871 in PreuBen allein ca. 60000 Leute durch diese Seuche dahin­
gerafft wurden. 1m Jahre 1872 stieg die Pockensterblichkeit noch hOher 
und erreichte 262 auf 100000, was einer Mortalitat von 65000 Menschen 
in ganz PreuBen entspricht. Es starben also in den beiden Jahren zu­
sam men in PreuBen aHein 125000 Menschen an dieser Seuche. Bayern 
verlor in demselben Zeitraum deren 8000 1). Diese Ziffern bekommen 
flir uns eine um so groBere Bedeutung, wenn wir bedenken, daB die 
deutsche Armee im ganzen Kriege einen Verlust von insgesamt nur 
41210 Toten hatte, Verwundete und Kranke zusammengerechnet. Die 
Epidemie nahm dann im Jahre 1873 rap ide ab, um im Jahre 1874 
beinahe ganz zu erloschen. Auffallig ist der Unterschied der Pock en­
verluste in Bayern und in PreuBen. Bayern verlor bei 5 Millionen 
Einwohnern in den Jahren 1871/72, wie schon erwahnt, nur 8000, also 
ungefahr 15 mal weniger als PreuBen. Dies riihrt daher, daB in Bayern 
die Erstimpfung bereits seit 1807, und zwar unter Androhung von 
Geldstrafen, angeordnet war. Bayern genoE bekanntlich bis vor kurzem 
die Ehre des Anspruches auf die Prioritat der obligatorischen Impfung. 
Dies gilt jedoch nur im Vergleich mit den andern deutschen Bundes­
staaten. Die eigentliche Priori tat kommt dem kleinen Fiirstentum 
Piombino und Lucca zu, woselbst die obligatorische Impfung bereits 
im Jahre 1806 eingefiihrt wurde, und zwar auf Veranlassung der 
Schwester Napoleons I., Elisa Bacciochi, der Prinzessin von Piombino 
und Lucca 7). 

In PreuBen war die Erstimpfung seit 1803, wenn auch nicht ge­
setzlich eingefiihrt, so doch tatkraftig gefordert worden. Es wurde den 
Ortsobrigkeiten, Magistraten usw. zur Ptlicht gemacht, der Beforderung 
der Schutzpockenimpfung auf aHe Art und Weise die Hand zu bieten, 
aber erst vom Jahre 1810 ab nahm die Vaccination in PreuBen er­
heblich an Umfang zu. Baden und Kurhessen folgten mit der Ein­
fiihrung der Erstimpfung im Jahre 1815, Hessen-Nassau und Wiirttem­
berg 1818, Hannover 1821. Bis zum Ausbruch des deutsch-franzo­
sischen Krieges 1870 war die Erstimpfung noch eingefiihrt worden im 
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GroBherzogtum Hessen, GroBherzogtum Sachsen, Oldenburg, Braun­
schweig, Sachsen-Meiningen, im Herzogtum Anhalt, in Schwarzburg­
Rudolstadt und in Hamburg. 

Wie verhielt sich nun das Heer, im Vergleich zur ZivilbevOlkerung, 
der Pockeninfektion gegeniiber? Um die diesbeziigliche Situation unserer 
Truppen zu charakterisieren, konnen wir am besten die SchluBfolgerung 
des amtlichen Sanitatsberichtes anfiihren, die dahin lautet, "daB der 
Ansturm der verheerenden Seuche, die die gegnerischen Truppen in 
der empfindlichsten Weise heimsuchte, machtlos von der deutschen 
Armee abprallte, daB letztere unter den schwierigsten Verhaltnissen 
und in den schlimmsten Seuchengebieten weder eine EinbuBe an ihrer 
Schlagfahigkeit erlitt, noch durch Riicksichtnahme auf die ringsum 
drohende Ansteckungsgefahr in ihrer Bewegungsfahigkeit beeintrachtigt 
wurde"6). 

Das franzosische Heer hatte eine Mortalitat von 23469 Leuten 
an Pocken. In der deutschen Feldarmee dagegen erlagen nur 297 Leute 
dieser Erkrankung. Hierzu kommen noch 162 Todesfalle der immo­
bilen Truppen, was also im ganzen 459 Todesfalle macht. Ein schla­
genderer Beweis fiir die Notwendigkeit und die Wirkung der Revacci­
nation kann 'wohl kaum geliefert werden. Der Beweis wird aber noch 
mehr erhartet, wenn wir die Blatternfalle in den einzelnen deutschen 
Kontingenten miteinander vergleichen und hierbei feststellen, daB jene 
Kontingente, in denen die Wiederimpfung erst kurz vor Ausbruch des 
Krieges eingefiihrt wurde, namlich das hessische und das sachsische 
Aufgebot, weit mehr von dieser Seuche betroffen wurden als die iibrigen 
Truppen. Am meisten war beteiligt die hessische Division. Unter den 
15193 Hessen, die etwa den 50. Teil der Feldarmee ausmachten, traten 
320 Pockenfalle auf, d. h. mehr als der 16. Teil der Gesamtmorbiditat 
und darunter 34 TodesfaUe, demnach der 9. Teil der Gesamtmortalitat 1 ). 

Dies ist darauf zuriickzufiihren, daB, wie oben schon erwahnt, die 
Militarimpfungen in Hessen erst im Jahre 1869 eingefiihrt wurden, so 
daB bei Ausbruch des Krieges nur die jiingsten Jahrgange geimpft 
waren. Auch im sachsischen Kontingent laBt sich der EinfluB der zu 
spiiten Einfiihrung der Impfung nachweisen, und zwar vor aUem bei 
den Truppen, die an der Belagerung von Paris teilnahmen. Von je 
10000 Leuten der Belagerungstruppen weisen namlich die Sachsen je 
74,26 Erkrankungs- und 8,42 TodesfaUe auf, wahrend die hochste Zahl 
der iibrigen Kontingente nicht einmal die Halfte dieser Summe erreichte 
und z. B. im VI. Armeekorps nur 8,70 resp. 0,31 betrug. 

Was die Anzahl der Erkrankungsfalle betrifft, so konnen wir einen 
Vergleich zwischen der deutschen und der franzosischen Armee nicht 
ansteUen, weil die Gesamtzahl der Bla tternfalle' bei den Franzosen nicht 
genau festgelegt ist. 

1m deutschen Heere betrug die Morbiditat, der Pocken im ganzen 
8463 Falle, von denen 4991 auf das Feldheer und 3472 auf die immo­
bilen Formationen entfaUen. Die Anzahl der ErkrankungsfaUe war also 
doch immerhin noch eine einigermaBen nennenswerte. Diese Tatsache 
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steht etwas im Widerspruch zu den Resultaten, die man von der obli· 
gatorischen Wiederimpfung erwartete. Man muB jedoch hierbei be­
denken, daB im Drange der Kriegsgeschii.fte eine gewisse Anzahl von 
Leuten, namentlich der alteren Klassen, aus Mangel an Zeit, teilweise 
wohl auch aus Mangel an Impfstoff, nicht wiedergeimpft werden konnte. 
AuBerdem ist zu bemerken, daB das Pockenvirus der damaligen Epide. 
mie ein auBergewohnlich virulentes gewesen zu sein scheint. Es ist 
daher nicht zu verwundem, daB ein Teil der nicht wiedergeimpften 
Mannschaften oder jener, deren Wiederimpfung bereits eine langere 
Reihe von Jahren zuriicklag, von der Krankheit befallen wurde. 

Man hat nun beziiglich dieser Pockenfestigkeit der deutschen 
Truppen die Frage aufgeworfen, ob denn das Heer gegen diese Seuche 
allein so widerstandsfii.hig war, oder ob nicht vielleicht diese Immuni· 
tat sich auch auf andere Infektionskrankheiten erstreckte. 

Vergleicht man aber die Verhaltnisse der Pocken mit denen des 
Typhus und der Ruhr II) , so stellt man die Tatsache fest, daB die 
deutschen Truppen gegen die beiden letzten Erkrankungen absolut 
keinen besonderen Schutz besaBen. Der Typhus wies vielmehr eine 
auBerordentlich hohe Mortalitat auf. Es starben namlich an dieser 
Krankheit auf je 10000 Leute 118. An Ruhr gingen ebenfalls ver­
haltnismaBig viele Leute zugrunde, namlich 33 % 00 , an den Pocken 
dagegen nur 6 % 00 • 

Es ·steht also auBer Zweifel, daB das deutsche Heer tatsachlich 
seinen spezifischen Schutz gegen die Pocken, nicht aber gegen die 
andem Infektionskrankheiten besaB. 

So feierte die Revaccination einen wahren Triumph wahrend des 
Krieges 1870/71. 

ID. Einfiihrung des Reichsimpfgesetzes und die hierdurch er­
zielte Pockenfestigkeit der ZivilbevOlkerung. 

Diese Tatsache wurde denn auch sofort von den leitenden Stellen 
nach ihrem richtigen Werte eingeschatzt. Es kam auf diese Weise zur 
Ausarbeitung des Reichsimpfgesetzes von 1874, das am 1. April 1875 
in Kraft getreten ist. Dieses Gesetz schreibt bekanntlich vor: eine 
erstmalige Impfung eines jeden Kindes vor dem Ablauf des auf sein 
Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, sofem es nicht die natiirlichen 
Blattem iiberstanden hat, und die Wiederimpfung eines jeden Zoglings 
einer offentlichen Lehranstalt oder einer Privatschule, innerhalb des 
Jahres, in dem der Zogling das 12. Lebensjahr zuriicklegt, sofem 
er nicht in den letzten 5 Jahren die natiirlichen Blattern iiberstanden 
hat oder mit Erfolg geimpft worden ist. 

Das Reichsimpfgesetz wird vervollstandigt durch das Gesetz be· 
treffend die Bekampfung der gemeingefahrlichen Krankheiten vom Jahre 
1900, das die MaBnahmen beim Auftreten von Pockenfallen regelt. 

Dank diesen Gesetzen, dank namentlich der Strenge und Gewissen­
haftigkeit, mit der dieselben durchgefiihrt worden sind und noch heute 
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durchgefiihrt werden, sind die Pocken so gut wie ganz aus dem Reiche 
verschwunden, und zwar so gut verschwunden, daB die meisten .Arzte 
der jiingern Generation die Pocken iiberhaupt nicht mehr zu Gesicht 
bekommen, sondern diese Seuche nur noch aus der Literatur und von 
den Schutzpockenimpfungen her kennen. 

Sehen wir uns nochmals die obige Kurve von PreuBen an, so stellen 
wir fest, daB nach Einfiihrung des Impfgesetzes die Mortalitat der 
Pocken auch unter der ZivilbevOlkerung dauernd unten bleibt und seit 
Jahren nicht mehr 1 auf 100000 erreicht. 

Wenn wir uns die neuere Pockenstatistik des Reiches von den 
Jahren 1898 bis 1911 vor Augen fiihren, so sind wir erstaunt iiber 
die geringe Anzahl der Pockenfalle und deren Mortalitat. 

Wir haben im 

Jahrgang 

1898 
1899 
1900 
1901 
1902 
1903 
1904 
1905 

I Falle I Davon 
zusammen gestorben 

129 
346 
390 
375 
114 
172 
189 
212 

16 
28 
50 
54 
16 
19 
24 
30 

tibertrag I 1927 237 

Jahrgang I FaIle I Davon 
zusammen gestorben 

Dbertrag 
1906 
1907 
1908 
1909 
1910 
1911 

Zusammen I 
1m Durchschnitt 

1927 
256 
345 
434 
247 
236 
288 

3733 I 
266,64 

237 
48 
63 
64 
26 
34 
38 

510 
36,43 

Bei der Bewertung dieser Zahlen ist nun vor allem hervorzuheben, 
daB zahlreiche dieser Falle auf auslandische vagabundierende Gelegen­
heitsarbeiter entfallen, die das Kontagium iiber die Grenze einschleppen 
und in ihrer Umgebung etwas weiter verbreiten. Was speziell die Todes­
falle betrifft, so ist es bekannt, daB es sich bei dem allergroBten Teile 
der Verstorbenen um UlJgeimpfte oder solche Personen handelt, die zu 
spat geimpft wurden, d. h. erst nachdem sie bereits von den Pocken 
infiziert waren, oder solche, deren Impfstand unbekannt war. Auffallig 
sind jedoch besonders die Pockenerkrankungen und hierunter auch 
einige Todesfalle von Geimpften in einem Alter, in dem hinreichende 
Immunitat hatte erwartet werden miissen, in denen also ein uner­
wartet friihzeitiges Versagen des Impfschutzes vorliegt. In manchen 
meser Falle diirfte es sich wohl um falsche Angaben betreffs der an­
geblichen Impfung handeln. Voigt vermiBt bei der Besprechung meser 
Falle in den amtlichen Berichten die Angabe, ob Impfnarben an den 
Kranken gefunden worden waren oder ob Scheinimpfungen stattgefunden 
hatten 89). Ferner ware in diesen Fallen genauer zu erforschen, ob nicht 
Verwechselungen mit Varicellen vorliegen. Bei den diesbeziiglichen 
Todesfallen ware auBerdem genau zu ermitteln, ob es sich wirklich nur 
um Variola oder um eine Mischerkrankung gehandelt hat. Nach Ab­
lauf von 5 bis 10 Jahren nach der Impfung kann das Kontagium der 
Variola allerdings wieder Allgemeinerscheinungen hervorrufen, aber, be­
tont Voigt mit Recht, "schwere Erkrankungen oder gar Todesfalle 
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stehen bei vorher Gesunden dann auBerhalb der Erwartung". Es laBt 
sich demnach nicht genau eruieren, in wieviel Fallen tatsachlich ein 
friihzeitiges Versagen des Impfschutzes vorliegt. DaB dies moglich ist, 
laBt sich nicht bestreiten, diirfte jedoch dann in den meisten Fallen 
auf zu geringe Virulenz der beniitzten Lymphe zuriickzufiihren sein. 

IV. 1st durch den jetzigen Krieg eine Pockenepidemie 
zu befiirchten? 

Treten wir nunmehr der Frage, ob nochmals eine Pockenepidemie 
in Deutschland zu befiirchten ist, etwas naher und sehen wir zu, warum 
und inwieweit wir dieselbe mit "Nein" beantworten konnen. 

A. Impfschutz des Heeres. 

Zunachst ware zu betonen, daB die Reere sowohl unserer Ver­
biindeten als auch jener Staaten, mit denen wir im Kriege stehen, 
einer regelrechten Impfung unterzogen zu werden pflegen. Eine allzu­
weit gehende Einschleppung des Kontagiums durch die feindlichen Sol­
daten, wie dies 1870/71 der Fall gewesen ist, steht demnach nicht zu 
erwarten. Trotz alledem werden unsere Truppen mit weit mehr Pocken­
herden in Beriihrung kommen, als dies in Friedenszeiten moglich ist. 
In den meisten Landern, die an dem zurzeit tobenden Weltkrieg be­
teiligt sind, besteht nii.mlich entweder ein mangelhaftes Impfgesetz, oder, 
wenn ein solches vorhanden ist, wird es vielfach ohne die notige Ge­
wissenhaftigkeit und Strenge durchgefiihrt. Die diesbeziiglichen Gesetze 
und Erfahrungen sind neuerdings vom Kaiserlichen Gesundheitsamt 
zusammengestellt worden und mogen in der diesbeziiglichen Denkschrift 
nachgesehen werden 91). 

Trotz alledem ist eine nennenswerte Verbreitung der Pocken in un­
serm Reere nicht zu befiirchten. Bis jetzt scheint auch von dieser Seuche 
nichts gemeldet worden zu sein. Samtliche Leute sind, soweit wir orien­
tiert sind, mit Ausnahme der 4 jiingsten Reservejahrgange bei der Ein­
stellung wiedergeimpft worden, und zwar ohne Riicksicht auf den Zeit­
punkt ihrer letzten Wiederimpfung. Es wird demnach aller Voraussicht 
nach bei allen Leuten ein geniigend hoher Grad von Immunitat vor­
handen sein, so daB dieselben einer Infektion, selbst mit dem starksten 
Pockenvirus, geniigenden Widerstand werden leisten konnen. 

B. Impfscbutz der ZivilbevOlkerung. 

Etwas anders steht jedoch die Sache bei unserer Zivilbevolkerung. 
Was die Erstimpfung betrifft, so diirfen wir zunachst nicht aus 

dem Auge verlieren,. daB trotz aller Strenge des Gesetzes und der aus­
fiihrenden Organe alljahrlich ca. 15 bis 16 Proz. der impfpflichtigen 
Erstimpflinge ohne Impfschutz bleiben, teils weil sie unauffindbar sind 
oder vorsatzlich der Impfung entzogen werden, teils weil sie wegen 
Krankheit arztlich dispensiert oder endlich, weil sie ohne Erfolg ge-
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impft werden 96). E. Pfeiffer hat bereits im Jahre 1900 denselben Pro­
zentsatz angegeben 94). Er hat also recht behalten, indem er damals 
behauptete, daB dieser Prozentsatz auch fiir die Zukunft bestehen blei­
ben wiirde. 

Von den eben genannten Ursachen, die den Impfschutz verhindern, 
sind fiir uns .Arzte die beiden letzten am wichtigsten, und zwar weil 
diese beiden Punkte ganz entschieden noch einer Verbesserung fahig 
sind und wir Arzte an letzterer direkt mitwirken konnen. 

1. Befreiung von der Impfpflicht durch iirztliches Zeugnis. Was 
die Befreiung wegen Krankheit betrifft, so geschieht in dieser Beziehung 
sehr oft des Guten zu vial. Mit Recht beklagt sich Voigt95) iiber allzu 
weitgehendes Entgegenkommen der Privatarzte in Hamburg, woselbst im 
Jahre 1912 von den Privatarzten 37 Proz. ihrer Kinderklientel wegen 
Krankheit befreit wurden und 15,5 Proz. der privatarztlichen Erst­
impfungen erfolglos waren, so daB 47 Proz. der Erstimpflinge, die von 
Privatarzten zur Erledigung kamen, ohne Impfschutz blieben. Wiirde 
dieses Beispiel in groBerem MaBe nachgeahmt, so ware der Impfschutz 
unseres V olkes bald in Frage gestellt. 

2. MiBerfolge bei den Erstimpfungen. Der Prozentsatz der in 
Deutschland ohne Erfolg geimpften Kinder betragt seit 1905 alljahrlich 
durchschnittlich rund 4 Proz. Dieser Prozentsatz diirfte m. E. noch 
nennenswert verringert werden konnen, wenn sowohl die Lymphegewin­
nungsanstalten als auch die Imp£arzte ihre volle Pllicht und Schuldig­
keit tun. 

a) Primare Immunitat. DaB diese 4 Proz. MiBerfolge auf er­
erbte Immunitat der Erstimp£linge zuriickzufiihren sein sollte, wie es 
der eine oder andere Impfarzt noch glaubt, ist mit Ausnahme einer ganz 
verschwindenden und praktisch absolut nicht in Betracht kommenden 
Anzahl von Kindern sicher von der Hand zu weisen. So£ern ein Kind 
nicht von einer wahreI).d der Schwangerschaft variolisierten oder vac­
cinierten Mutter abstammt und in diesem FaIle ganz kurze Zeit nach 
der Geburt geimpft wird, so ist das Kind fUr virulente Vaccine sicher 
empfanglich 27). Es ist namlich nachgewiesen, daB eine solche ererbte 
Immunitat nur ganz kurze Zeit nach der Geburt bestehen bleibt. Es 
kommen aber die Kinder bei den offentlichen Impfterminen friihestens 
im Alter von 3 bis 4 Monaten zur Impfung, so daB dann von ererbter 
Immunitat keine Rede mehr sein kann. FaIle, in denen ein Kind 
fmher als in dem eben genannten Alter geimpft werden, kommen in 
unserer BevOlkerung nur ganz vereinzelt vor. DaB aber eine solche Im­
munitat von einzelnen .Arzten immer noch angenommen wird, beweisen 
unter anderm die Veroffentlichungen von Bouquet 29) und Escande 30). 

E. Pfeiffer schatzte in seiner Publikation vom Jahre 1900 24) die pri­
mare Immunitat gegen Vaccine auf 1: 200 bis 500. Diese Zahlen sind 
nach unsern heutigen Erfahrungen hinfallig. Edmond Chaumier will 
noch nie solche immune Kinder gefunden haben 28). Bondesens Er­
fahrungen, veroffentlicht im Jahre 1899, sprechen auch dafiir, daB die 
primare Immunitat etwas auBerordentlich Seltenes ist. Von 12000 an-
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geblichen Erstlingsimpflingen waren von ihm aIle mit Erfolg geimpft 
worden, mit Ausnahme von 150, bei denen es sich aber nachtraglich 
herausstellte, daB eine absichtliche oder unabsichtliche Impfung bereits 
vorausgegangen war 92). Die Behauptung Bondesens jedoch, daB Kin­
der, die ohne Erfolg geimpft worden sind, mehrere Jahre hindurch ohne 
ErfoIg weiter geimpft werden konnen und daB sich diese Tatsache da­
durch erklaren IaBt, daB die Lymphe zu schwach war, um eine Pustel 
zu erzeugen, jedoch trotzdem eine gewisse Immunitat erzeugt, diirfte 
wohl heute nicht mehr aufrecht erhalten werden konnen. Unsere Er­
fahrungen widersprechen dieser Annahme. 

Immune Kinder haben wir in unserm Impfbezirke noch niemals 
angetroffen. Wohl kommt es vbr, daB das eine oder das andere Kind' 
2- oder selbst 3mal geimpft werden muB, aber wirklich immune Erst­
impflinge haben wir noch nicht entdeckt. Es sind von uns in den letz­
ten 6 Jahren 3706 Erstimpflinge geimpft worden, wovon auch nicht 
ein einziger den Impfterminen ohne Pusteln entronnen ist. 

Bei allen MiBerfolgen der Erstimpfungen handelt es sich demnach 
darum, daB entweder die LymplJ.e nichts taugt oder daB bei Ausiibung 
des Impfgeschafts seitens des Impfarztes ein Fehler begangen wird, oder 
aber, daB das Kind nach der Geburt einer gewollten oder unabsicht­
lichen Schutzimpfung unterzogen worden ist. 

Bei etwaigen dauernden MiBerfolgen empfiehlt es sich daher, bei 
den Angehorigen daraufhin genaue Erkundigungen einzuziehen. 

b) Fehler bei der Ausiibung des Impfgeschafts. Die Fehler, 
die vom Arzte bei der Ausiibung des Impfgeschafts gemacht werden 
und den Erfolg verhindern konnen, sind mannigfacher Art. Sehr viel 
Unheil wird durch allzu ausgiebige Verwendung der Desinfizientien an­
gestiftet. Es besagen ja allerdings die Bestimmungen des Bundesrats: 
"Die Impfung ist als eine chirurgische Operation anzusehen und mit 
voller Anwendung aller V orsichtsmaBregeln auszufiihren, die geeignet 
sind, Wundinfektionskrankheiten fernzuhalten. Insbesondere hat der 
Impfarzt sorgfaltig auf die Reinheit seiner Hande, der Impfinstrumente 
und der Impfstelle Bedacht zu nehmen." Die Ausfiihrung dieser Be­
stimmungen darf jedoch die Arzte nicht veranlassen, die Impfstelle mit 
Desinfizientien zu behandeln, die im Moment des Impfens nicht wieder 
vollstandig entfernt sind und so auf die Lymphe einen nachteiligen Ein­
fluB ausiiben. Vielfach haben sich die Impfarzte sogar gegen die Ver­
wendung von Desinfizientien ausgesprochen und wollen sich mit der 
Reinigung mittels Seife und Wasser begniigen 31, 32, 33). Wenn die Des­
infizientien namlich so stark angewendet werden, daB sie die in den 
etwas tieferen Schichten der Oberhaut befindlichen Keime abzutoten 
vermogen, so schaden sie, teils weil sie die Wirkung des Vaccine storen, 
teils auch weil sie die Haut reizen und zur Entziindung geneigt ma­
chen 34, 35). Eine griindliche Desinfektion des Armes scheint namentlich 
nur bei unreinlich prasentierten Impflingen erforderlich zu sein. 

Eine weitere Ursache von MiBerfolgen diirfte in der Beniitzung von 
zu warmem, eben in der Flamme sterilisierten Instrumenten zu suchen 
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sein, da durch die Beriihrung der Lymphe mit warmen Gegenstanden 
deren Wirksamkeit zweifellos herabgesetzt wird. 

Ferner werden gelegentlich zu kleine oder zu seichte Impfschnitte 
angelegt oder die Haut nicht geniigend gespannt, so daB der Impfschnitt 
nicht klafft und auf diese Weise die Lymphe nicht eindringen kann 42). Es 
ware daher zweckmaBig, wenn der § 16 des Reichsimpfgesetzes, der be­
stimmt, daB ein einmaliges Einstreichen der Lymphe geniigt, dahin ab­
geandert wiirde, daB ein solches Einstreichen dem Impfarzt zur Pflicht 
gemacht wiirde 43). Auch zu tiefe Impfschnitte konnen einen MiBerfolg her­
vorrufen, da hierdurch Blutung und Herausschwemmen der Lymphe ver­
ursacht wird. Diese Fehler werden riamentlich dann begangen, wenn 
zu viele Impfungen in einem einzigen Termin vorgenommen werden 
sollen und der Impfarzt infolgedessen aus Zeitmangel etwas zu schnell 
und zu oberflachlich arbeitet. 

Nur ein Umstand kann MiBerfolge verursachen, ohne daB weder 
die Impfanstalt noch der Impfarzt daran schuld ist, namlich allzu starke 
Erwarmung der Lymphe wahrend des Transports bei groBer Sommer­
hitze. Auch hiergegen wird, soweit es moglich ist, angekampft, indem 
die Lymphe wahrend der heiBen Jahreszeit erst nach Sonnenuntergang 
zur Post gegeben wird. 

3. Giite des Scbutzpockenimpfstoffs. Von allergroBter Wichtigkeit 
fiir das Erzielen eines hinreichenden Impfschutzes ist die Virulenz und 
Haftsicherheit der Lymphe. Eine solche Lymphe den Impfarzten zur 
Verfiigung zu stellen, ist die hochste Pflicht der staatlichen Lymphe­
gewinnungsanstalten. Dieser Aufgabe sind die Leiter der Anstalten in 
weitgehendstem MaBe nachgekommen. Sie haben sich bestrebt, an der 
Hand von zahlreichen wissenschaftlichen Forschungen die Lympheziich­
tung auf eine sichere Basis zu stell en und man kann wohl behaupten, 
daB es heutzutage in den Impfanstalten Deutschlands kaum noch vor­
kommen diirfte, daB nicht hinreichend virulente Lymphe abgeliefert wird. 

Wir sind auf Grund zahlreicher Versuche und Erfahrungen im­
stan de, wenigstens in unserm Klima, bei der notigen Vorsicht und mit 
der erforderlichen Dbung andauernd vollvirulente Tierlymphe herzustellen. 

a) Rein animale Kuhpockenlymphe. Unter animaler Lymphe 
verstand man urspriinglich jenen Impfstoff, den man dadurch erhielt, 
daB man originare Kuhpocken ununterbrochen von Kuh zu Kuh weiter 
fortpflanzte. 

Die Griinde, die zur Ziichtung animalen Stoffes Veranlassung ge­
geben haben, sind verschiedener Art. Zunachst geschah es in der Ab­
sicht, die vermeintlich abgeschwachte humanisierte Lymphe aufzukraf­
tigen. Ferner sah man sich nach Einfiihrung der Impfungen und 
namentlich der Wiederimpfungen in die Lage versetzt, sehr zahlreiche 
Impfungen vornehmen zu miissen, so daB die Menge des hierzu notigen 
humanisierten Impfstoffs, dessen Beschaffung durch Abimpfung der Impf­
linge vielfach auf groBe Schwierigkeiten stieB, nicht ausreichte. Eine 
der Hauptursachen aber, welche die Arzte veranlaBten, die Kinderlymphe 
zu umgehen, war die Gefahr der Dbertragung ansteckender Krankheiten. 
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namentlich der Syphilis vaccinata, die mit der Einfiihrung der animalen 
Lymphe ausgeschlossen wurde, da ja Syphilis nicht auf dem Rinde haftet, 
Wle bereits die Kommission der Pariser Akademie, die mit der Priifung 
der beiden· Lymphesorten beauftragt war, im Jahre 1867 nachgewie­
sen hat 6S). 

Der erste, der solchen animalen Stoff herstellte, scheint Negri in 
Neapel gewesen zu sein, der im Jahre 1849 einen solchen Stamm mit 
echten Cow-pox anlegte. Allerdings sollen von einigen italienischen 
Arzten bereits zu Anfang des 18. Jahrhunderts solche animale Impfungen 
ausgefiihrt worden sein, es ist jedoch nicht sicher, ob es sich in jenen 
Fallen urn rein animale Lymphe gehandelt hat oder urn Retrovaccine 5). 
Von Neapel kam die animale Vaccination durch Lanoie nach Paris 
(1864) und von hier aus durch Walomont (1865) nach Briissel und 
durch Pissin (1865) nach Berlin 5). 1m Jahre 1868 wurden in Holland 
mehrere Anstalten fiir animale Vaccination gegriindet 63), in denen an­
scheinend verschiedene Lymphstamme von nicht genau bekanntem Ur­
sprung in Verwendung waren 64) und bis zum heutigen Tage rein animale 
Lymphe geziichtet werden solI. Ob diese Stamme wirklich auch heut­
zutage als rein zu bezeichnen sind, laBt sich mit Bestimmtheit nicht 
sagen, diirfte jedoch zum mindesten zweifelliaft sein. 

Eine solche langjahrige fortdauernde Erhaltung desselben Stammes 
widerspricht namlich den anderwarts, namentlich in Deutschland, ge­
machten Erfahrungen. Dieselben lehren unzweideutig, daB die rein 
animal fortgeziichtete Lymphe mit der Zeit auf dem Rinde abschwacht 
und dessen weitere Fortziichtung unmoglich wird. Bei welcher Gene­
ration dieser Umstand sich geltend macht, laBt sich niemals voraus­
sehen. AlIe nur denkbaren VorsichtsmaBregeln, wie strenge Auswahl 
der Zuchttiere sowie der zur Herstellung der Zuchtlymphe bestimmten 
Impfpusteln, moglichst weitgehende Befreiung der Zuchtlymphe von 
fremden Keimen, Vornahme der Tierimpfung bei moglichst kiihler Witte­
rung USW. 65 - 67) konnen den Verfall des Lymphstammes auf die Dauer 
nicht verhindern. Die Hauptursache der Degeneration diirfte wohl 
hauptsachlich auf die auBerordentlich groBe Mikrobenflora zuriickzu­
fiihren sein, die sich auf der Rinderhaut neben dem Pockenvirus ent­
wickelt und das letztere in seiner Entwicklung beeintrachtigt. 

DaB aus diesen Griinden seinerzeit vielfach iiber ungeniigende 
Haftsicherheit geklagt wurde, darf nicht wundernehmen. Diese Haft­
sicherheit lieB namentlich viel zu wiinschen iibrig in der Zeit, die der 
Kenntnis iiber die Konservierung der Lymphe vorausgeht. Es muBte 
damals direkt yom Kalb auf den Menschen iiberimpft werden. Schon 
bei dieser tJbertragungsweise blieben die Erfolge weit hinter denjenigen 
mit humanisierter Lymphe zuriick. Noch weit zahlreicher aber wurden 
die Klagen derjenigen Impfarzte, die mit dem versandten animalen 
Stoff impfen muBten. Aber auch nach der Einfiihrung der Glycerin­
lymphe durch E. Miiller im Jahre 1866 kam man nicht zu einem be­
friedigenden Resultat. M iiller empfahl die Glycerinlymphe einmal, weil 
er der tJberzeugung war, daB man auf diese Weise dem Mangel an 
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Lymphe durch Vervielfaltigung abhelfen konne, ohne ihre Wirksamkeit 
zu beeintrachtigen 69), namentlich aber auch, um in der Armee die Ver­
wendung von Revaccinationslymphe zu umgehen, "weil die Schutz­
pocken Revaccinierter nicht echt, sondern modifiziert sind', und weil 
eine Verbreitung ansteckender Krankheiten hierbei leicht moglich ist" 70). 
Zahlreiche Versuche, die in der preuBischen Armee in den Jahren 
1868/69 und 1871/72 im Vergleich zur frischen Kinderlymphe und zur 
Revaccinationslymphe, die von Arm zu Arm iiberimpft wurde, fiel zu 
ungunsten der Glycerinlymphe aus 6). 

Nach unseren heutigen Kenntnissen iiber die Lymphgewinnung 
diirfte die schnellere Abschwachung der damaligen Lymphen nicht auf 
den Zusatz von Glycerin, sondern auf die Abschwachung der Lymph­
stamme durch die kontinuierlichen Passagen durch ein und dieselbe 
Tierspezies zuriickzufiihren gewesen sein. 

Infolge dieser schlechten Erfahrungen mit der rein animal auf dem 
Rinde fortgeziichteten Lymphe sahen sich die Lymphziichter gezwungen, 
nach neuen Mitteln und Wegen zu suchen, um die Fortpflanzung des 
Virus zu garantieren und die Erzeugung· einer stets kraftigen Vaccine 
zu erreichen. 

b) Retrovaccination. Vor aHem griff man auf die Retrovac­
cination zuriick. Schon kurz nach dem Bekanntwerden der Vaccination 
waren Retrovaccinationen, teils aus wissenschaftlichen Griinden, teils 
zur Auffrischung der angeblich abgeschwachten humanisierten Lymphe 
vorgenommen worden. 

Sacco iibte bereits im Jahre 1812 die Retrovaccination, um jeder­
zeit frischen Impfstoff bei der Hand zu haben 0), um den Impfstoff zu 
verjiingen oder, wie man sagte, "von neuem zu brutalisieren". 

In Wiirttemberg waren solche Retrovaccinationen von 1818 bis 
1825 auf Anordnung der BehOrde ausgefiihrt worden, sie wurden jedoch 
wieder fallen gelassen, weil die Impfungen der Kiihe meist fehlschlugen. 
Erst im Jahre 1863 wurden die Retrovaccinationen wieder aufgenom­
men. In Bayern dagegen wurde auf Veranlassung Reiters die Retro­
vaccination in groBerem MaBstabe seit 1834 gesetzlich durchgefiihrt6~) 
und hat sich dieselbe bis auf den heutigen Tag dortselbst als die be­
liebteste Methode zur HersteHung animaler Lymphe erhalten. Auch in 
andern Impfanstalten, z. B. in Weimar, Hamburg, Dresden u. a. wurde 
lange Zeit hindurch Retrovaccine hergestellt. 

An der Auffrischung der abgeschwachten animalen Lymphe auf 
dem Menschen ist nicht zu zweifeln. Hierbei ist auBerordentlich be­
merkenswert, daB die Vaccine bei ihrer Riickiibertragung auf das Rind 
auf letzterem am krii.ftigsten reagiert, sofern sie mehrmals ohne Unter­
brechung den Menschen passiert und sich so dem neuen Nahrboden an­
gepaBt hat 8). Dieses Vorgehen ist jedoch in Deutschland nur noch aus­
nahmsweise moglich, seitdem das Impfen des Menschen mit Kinder­
lymphe untersagt ist. Vom Kind auf das Rind zuriick iibertragen er­
reicht das Vaccinevirus auch nicht in der ersten, sondern erst in der 
zweiten oder dritten Generation das Maximum seiner Virulenz. 
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Stumpf erklarte im Jahre 1906 die Retrovaccine als einen erst­
klassigen Sch~tzstoff, sofern dieselbe durch geeignete Regeneration nicht 
zu selten aufgefrischt wird 75). Die Retrovaccine sei eine Qualitatslymphe 
im Gegensatz zur rein animalen Lymphe, die eine Quantitatslymphe sei. 

In Bayern sollen nach Bulmerincq 71) von der Einfiihrung der 
Retrovaccination ab die Impferfolge betriichtlich bessere gewesen sein 
als vorher. Obschon auch gegenteilige Ansichten iiber diese Art der 
Lymphegewinnung in groBer Menge laut wurden, so war diese Ziichtung 
doch lange Zeit die einzige Regenerationsmethode, die zufriedenstellende 
Resultate erzielte. Sonderbarerweise hat im Jahre 1891 die Reichs­
regierung von den Impfanstalten verlangt, die Retrovaccine moglichst 
auszuschlieBen und die jeweilig gebrauchten Lymphestamme von Tier 
zu Tier weiter zu ziichten. Es handelte sich damals, wie Chalybaus 
betont, darum, den Bestrebungen der Impfgegner in diesem Punkte 
nachzugeben. Eine tatsachliche Minderwertigkeit der Retrovaccine konnte 
nicht als Grund vorgeschoben werden 63). Aber "eine Instruktion iiber 
die Ausfiihrung der animalen Vaccinefortziichtung, um dabei die oft 
beobachtete Degeneration der Lymphe zu vermeiden, ist nicht gegeben 
worden". Es ge]ang auch Chalybiius ebensowenig wie den andern 
Lympheziichtern eine ununterbrochene, fortgesetzte Fortpflanzung der 
Lymphe von Kalb zu Kalb. Es muBte vielmehr allenthalben des oftern 
auf die humanisierte Lymphe zuriickgegriffen werden, und E. Pfeiffers 
Urteil lautete noch im Jahre 1901 dahin: "Ohne das Einschieben von 
Retrovaccine ist heute die animale Impfung noch nicht in Deutschland 
durchfiihrbar, auch bei ausgiebiger, wechselseitiger Aushilfe der Institute 
untereinander" 24). 

Die Erzeugung der Retrovaccine begegnete jedoch nach und nach 
in den meisten Impfanstalten groBen Schwierigkeiten, weil die Ange­
horigen sich groBtenteils weigerten, auf den kleinen Erstimpflingen 
Lymphe abnehmen zu lassen. Nur in wenigen Impfbezirken, so z. B. 
in Miinchen, gelang es, das Vorurteil der Eltern dauernd zu iiberwinden. 

Es wurde daher aur Erzeugung kriiftiger Lymphe alsbald ein an­
derer Weg eingeschlagen. Man wahlte an Stelle des Menschen andere 
artfremde Tiergattungen, die fiir Vaccine sehr empfiinglich sind. Auf 
diese Weise war man der eben erwiihnten Unannehmlichkeit der Lymph­
entnahme auf dem Kinderarme enthoben. 

c) Lapine und Equine resp. Asino-Vaccine. In erster Linie 
hat sich das Kaninchen als frischer Nahrbo.den in die Impfanstalten 
eingefiihrt und hat bis jetzt sehr namhafte Dienste geleistet. 

Ober die ZweckmiiBigkeit des Kaninchens zur Lymphebereitung 
habe ich seinerzeit zusammenfassend berichtet und werde mich im nach­
folgenden an diese Ausfiihrungen halten 72). 

Die Empfanglichkeit des Kaninchens fUr Kuhpockenstoff wurde 1889 
von Gailleton .erkannt. 1891 zeigten Bard und Leclerc, daB das­
selbe sehr gut zur Lympheziichtung herangezogen werden kann, daB die 
auf dem Kaninchen erzielte Lymphe auf das Kalb und von diesem auf 
den Menschen iibertragen die typischen Jennerschen Kuhpockenpusteln 
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erzeugt. Calmette und Guerin falIt jedoch das Verdienst zu, nach­
gewiesen zu haben, daB die Kaninchenhaut imstande ist, a..bgeschwachte 
Lymphe aufzukraftigen 73, 90), und eine Kommission hat in Frankreich 
im Jahre 1903 das Kaninchen fiir ein geeignetes Impftier erklart. Na­
mentlich wurde dieses Tier auch von Guerin zur Priifung der Haft­
sicherheit des Impfstoffs herangezogen, was bis dahin am Kinde ge­
schehen muBte 74). Fiir die Impfanstalten bedeutet dies auBerhalb der 
eigentlichen Impfperiode, wo keine Kinderimpfungen vorgenommen wer­
den, eine nicht zu unterschatzende Erleichterung, weil auf diese Weise 
die Bestande jederzeit auf ihre Virulenz mit Leichtigkeit und geringen 
Kosten nachgepriift werden konnen. 

Die von Calmette und Guerin festgestellten Tatsachen wurden in 
der Folge von vielen Forschern nachgepriift und fUr richtig befunden. 

In Deutschland hat sich namentlich L. Pfeiffer 76 u. 77) mit der 
Kaninchenimpfung befaBt und zur griindlichen Erforschung und Ver­
besserung der diesbeziiglichen Impfmethoden viel beigetragen. Pfeiffer 
hat unter anderm festgestelIt, daB man auf dem Kaninchen mehr als 
12 Passagen vornehmen kann, ohne daB eine merkliche Abschwachung 
des Vaccinevirus erfolgt, wahrend oft 3 oder 4 Passagen auf dem Kalbe 
geniigen, um den animalen Impfstoff abzuschwachen. Dieselbe Tatsache 
hat auch Voigt an einer Reihe von 11 Generationen beobachtet 78). 
Eine weitere sehr wichtige Eigenschaft des Kaninchens fiir die Lymphe­
ziichtung besteht darin, daB heiBes Wetter dem Gedeihen der Lapine 
nicht so hinderlich in den Weg tritt wie dem der Vaccine. Dieser 
Umstand kann namentlich fiir die Lymphebeschaffung in den Tropen 
ausgeniitzt werden. Unter Umstanden kommt der Transport des Kuh­
pockenimpfstoffs in statu nascendi, also auf dem lebenden Kaninchen, 
nach dem Innern der heiBen Regionen in Betracht. Zu diesem Zwecke 
hat iibrigens Voigt auch das Dromedar empfohlen 79). 

Ein weiterer Vorteil des Kaninchens besteht noch darin, daB das­
selbe nach der Schlachtung vom Lympheziichter selbst ohne Schwierig­
keit auf seinen Gesundheitszustand gepriift werden kann, was beim 
Rinde ohne Zuziehung eines Tierarztes doch immerhin umstandlicher ist. 

Die Kaninchenlymphe diirfte u. E. auch direkt unter Umgehung 
des Rindes zu Menschenimpfungen beniitzt werden konnen. Mit der­
selben erzielen wir auf dem Menschen genau dieselben Reaktionen wie 
mit der Vaccine. Die Entwickelung der Pusteln scheint sogar einen 
reizloseren Verlauf zu nehmen, wodurch sich die Lapine namentlich 
vorteilhaft von den jungen Retrovaccinestammen unterscheidet 76). Was 
jedoch die meisten Forscher bis jetzt davon abgehalten hat, sich ohne 
Einschrankung fUr die Verwendbarkeit der Lapine zu Menschenimpfungen 
auszusprechen, ist die Moglichkeit, die Syphilis auf das Kaninchen zu 
iibertragen. Es muB ja zugegeben werden, daB nach den neueren Er­
fahrungen Syphilis auf das Kaninchen kiinstlich iibertragen werden 
kann. Eine den Kaninchen natiirlicherweise eigene Erkrankung ist je­
doch die Syphilis nicht. Es braucht daher nur die Gefahr der Syphilis­
infektion bei den zur Impfung herangezogenen Kaninchen ausgeschlossen 
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zu werden, was wohl keiner Schwierigkeit begegnen diirfte. Diese Gefahr 
besteht namentlich dann nicht, wenn Kalberlymphe zur Impfung be­
nutzt wird. Bei Benutzung von Kinderlymphe wiirde allerdings, 
wenigstens theoretisch, eine gewisse Gefahr vorliegen, daB Syphilis­
keime auf das Kaninchen iibertragen wiirden und so in die Lymphe 
kamen. V orausgesetzt also, daB unverdachtiges Material zur Kaninchen­
impfung herangezogen wird, kann der Lapine fiir die Schutzpocken­
impfung die Gleichberechtigung mit der Vaccine nicht abgestritten 
werden. Allerdings kame diese Art von Lymphegewinnung nur dort in 
Betracht, wo nicht allzu groBe Mengen erforderlich sind, da sonst zu 
viele Kaninchenimpfungen vorgenommen werden miissen, was viel um­
standlicher ist als eine Kalberimpfung. Dbrigens hat Ponndorf gezeigt, 
daB man auch bei den Kaninchen verhaltnismaBig groBe Ernten erzielen 
kann 80). Einstweilen muB jedoch die Verwendung der Lapine zu 
Menschenimpfungen noch unterlassen werden, da hierzu gesetzlich nur 
Kalberlymphe benutzt werden dar£. Zur Ziichtung der letzteren stellt 
jedoch das Kaninchen bereits jetzt einen sehr wichtigen Faktor in vie len 
Impfanstalten dar. 

Auch in der StraBburger Impfanstalt arbeiten wir in den letzten 
Jahren fast ausschlieBlich mit Lapine, d. h. die Kalber werden in der 
Regel mit frischer, kurz vor der Kalberimpfung hergestellten Kaninchen­
lymphe geimpft. Das Verfahren hat sich bei uns vorziiglich bewahrt. 
Zum Beweise dieser Tatsache brauche ich nur auf die Impferfolge der 
letzten Jahre hinzuweisen, welche in ihrer Gesamtheit bei den Erst­
impflingen regelmaBig iiber 99 Proz. betragen. Speziell in StraBburg, 
wo also vor allem die Schadlichkeit des Transports ausgeschlossen ist, 
betrugen die Erfolge bei den Erstimpfungen 

1m Jahre 

" " 
" " 

1909 99,84 Proz. 
1910 99,86 " 
1911 99,90 " 

(auf 3071 5 ohne Erfolg), 

" 2880 4" " 
" 2906 3" " 

An Stelle des Kaninchens wird III einzelnen Instituten auch der 
Esel zur Auffrischung des Impfstoffs benutzt. 

Die Empfanglichkeit der Pferderasse (equides) fiir Vaccine ist schon 
lange bekannt. Jenne r erwahnt bereits die Pferdepocke, Maucke, 
Horse-pox, und wuBte, daB eine Ansteckung mit dieser Krankheit, wie 
sie bei Hufschmieden und Stallknechten vorzukommen pfiegten, einen 
Ausschlag hervorrief, der den Kuhpocken ahnlich war und gegen die 
Variola immunisierte 5). Zahlreiche spatere Beobachtungen bestatigten 
dies und es wurden nicht selten Schutzimpfungen mit Horse-pox, nach 
Sacco Equination genannt, vorgenommen. Auch Dbertragungen der 
Pferdepocke auf Kiihe wurden ausgefiihrt und ergaben eine vorziigliche 
Vaccine. Desgleichen impfte man auch schon bereits im Jahre 1839 
Pferde und Esel mit Kinderlymphe und hat diese Equine wieder auf 
den Menschen zuriick iibertragen, also eine Retroequination vorge­
nom men 5). DaB auch die eigentliche Variola auf Pferd und Esel iiber­
tragen worden ist, sei nur nebenbei bemerkt. Wenn auch sehr friih 

20* 
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bekannt war, daB die Equine sehr haftsicher und virulent zu sein 
pflegt, so war es doch der neueren Zeit vorbehalten, nachzuweisen, daB 
abgeschwachte Lymphe auf dem Esel aufgekraftigt wird. 

C h a u v e au hatte 1877 auf Grund zahlreicher Dbertragungsver­
suche festgestellt, daB das Pferd einen entschieden bessern Nahrboden 
abgebe als das Rind 81). Unter den deutschen Lympheziichtern hat 
sich namentlich Chalybaus mit Pferde- und Eselimpfungen befaBt, 
urn seine Lymphestamme aufzufrischen, und hat damit die besten Re­
sultate erzielt 82). In Frankreich steht Edm. Chaumier an der Spitze 
derjenigen, die sich den Esel zur Auffrischung der Vaccine in weit­
gehendem MaBe zunutze machen. Er verwendet seit 1895 fast aus­
schlieBlich Asinovaccine zur Impfung seiner Kalber, und zwar mit sehr 
gutem Erfolg83, 84). Nach ihm haben sich auch Huon und Boinet 
diesem Zweige der Vaccine zugewandt 85, 86, 87). In Deutschland hat sich, 
von der Impfanstalt Dresden abgesehen, die Benutzung dieses Zwischen­
wirtes nie recht eingebiirgert, alltlm Anscheine nach, weil dieses Tier 
verhaltnismaBig schwer zu beschaffen ist und dessen Impfung viel 
mehr Geld und Zeitaufwand erfordert als die des Kaninchens. 

Was die iibrigen bisher noch nicht genannten vaccinefahigen 
Zwischenwirte betrifft, wie das Schaf, die Ziege, das Schwein usw., so 
kommen dieselben praktisch kaum zur Verwertung. Die Empfehlung 
des Dromedars als lebender Vaccinetransporttrager fUr die heiBen Lander 
durch Voigt ist oben bereits erwahnt worden 79). 

d) Variola-Vaccine. In dem Bestreben, moglichst kraftige Vac­
cine herzustellen und in dem BewuBtsein, daB die originaren Kuhpocken 
nichts anderes sind als die auf dem Nahrboden des Rindes abge­
schwachten eigentlichen Menschenblattern, kehrt man seit geraumer 
Zeit zur Erzeugung von Vaccine durch direkte Dbertragung der Variola 
auf das Rind zuriick. 

Dr. GaBner in Giintzburg solI schon im Jahre 1807 Variola 
humana vera mit Erfolg auf Kiihe iibertragen und dadurch Vaccine 
erhalten haben, mit der er weiterimpfte 5). Die Methode, mit der 
GaBner dies erreicht hat, ist jedoch nicht bekannt. Spaterhin hat 
Thiele in Kasan im Jahre 1836 5) und Ceely im Jahre 1838 37) durch 
Inokulation des Pockengiftes am Euter und an der Vulva des Rindes 
echte Kuhpocken erzeugt. Die Wirkung dieser Variola vaccine am Kinde 
wurde schon damals wie auch heute noch in den ersteren Generationen 
als von sehr intensiver Entwickelung geschildert. Die Variolavaccine­
lymphe, sagt Ceely, ist nichts als eine kraftigere gewohnliche Lymphe. 
Reiter5), Senfft 38) und andere haben gleichfalls Dbertragungsversuche 
vorgenommen. 

Die meisten franzosischen Forscher, an deren Spitze Chauveau 39,40), 
bekampften die Moglichkeit der Umziichtung der Variola in Vaccine 
auf dem Rinde. Die Theorie der Dualitat beider Erkrankungsformen 
wurde und wird auch heute noch von namhaften Autoren in Frank­
reich aufrecht erhalten, so namentlich noch in neuerer Zeit von Kelsch, 
Teissier und Camus41, 44,45) und deren Mitarbeiter Tanon und Du-
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voir. Letzterer hat in einer These iiber die Anschauungen diesel' 
Forscher referiert 94). Chauveau stiitzte sich bei seinen Behauptungen 
auf die von ihm gemachte Beobachtung, daB das Material, das er mit 
Variolagift auf dem Rinde erzeugt hatte, bei der Dbertragung auf das 
Kind variolaahnliche Erscheinungen hervorrief. Eine Dbertragung der 
Variola auf das Rind gelang also auch diesem Forscher, nur nahm er 
an: daB der Organismus des Rindes nicht imstande sei, die mensch­
liche Variola in Vaccine umzuwandeln, vielmehr nur wieder neue Va­
riola hervorbringe. In dem abgeschwachten Virus seien die fundamen­
talen Eigenschaften der Variola verdeckt, aber nicht zerstOrt und konnen 
unter Bedingungen, die die Verstarkung des Virus begiinstigen, wieder 
auftreten. Dieses sei jedoch nicht der Fall bei der Vaccine. Die fun­
damentalen Eigenschaften seien bei derselben nicht verdeckt, sondern 
zerstort. Die Vaccine und Variola werden immer, gibt Chauveau zu, 
durch Bande engster Verwandtschaft miteinander vereinigt bleiben. 
und "ich fahre fort," sagt er, "annehmen zu diirfen, daB sie von der­
selben QueUe abstammen, aber ich gebe nicht zu, daB die Vaccine 
eine abgeschwachte Variola ist." Seine Lehre kommt also der Be­
hauptung Bohns gleich, der in seinem Lehrbuch der Vaccination 5) 

sich folgendermaBen auBert: "Die Pocken des Menschen und der Tiere 
sind nicht identische, sondern aus dem namlichen Boden entsprossene 
nahe verwandte Krankheiten." Nach Chauveau hat auch Layet im 
Jahre 1897 ein mit Pocken erfolgreich inokuliertes Rind fiir blattern­
krank erklart 93). 

Von den Anhangern dieser Lehre wurde, wie auch schon von 
Chauveau selbst 40), der Einwand erhoben, es konnte sich bei den 
Dbertragungen dm Vaccinestallinfektion gehandelt haben. Die Moglich­
keit einer solchen ist ohne weiteres zuzugeben. Dieselbe ist des of tern 
von den Lympheziichtern beobachtet und von Kelsch und seinen Mit­
arbeitern experimentell nachgewiesen worden 44). In Deutschland wurden 
jedoch zahlreiche Dbertragungsversuche unter Beobachtung aller er­
denkbaren Garantien mit positivem Erfolg durchgefiihrt. Fischers 
Variolavaccine 46) und Freyers Variolavaccinestamm vom .Tahre 1895 47) 

sind ganz auBerhalb der Impfanstalt entstanden. L. Voigt hat im 
Jahre 1904 Variolavaccine auf einem Kaninchen erzielt in einem steri­
lisierten Kafig, in einem von Vaccine noch niemals beriihrten Stalle 
und zu einer Zeit, in der Bait mehreren W ochen keine Kalberimpfungen 
stattgefunden hatten und in der es, der Jahreszeit wegen, keine Fliegen 
gab 48) .. Sehr iiberzeugend ist auch die Variolavaccine, die Kiilz im 
Jahre 1904 erzielt hat im Innern von Togo in einem N egerdorf, in 
dem eine Variolaepidemie herrschte, in einer Gegend, in der noch nie­
mals Vaccine eingefiihrt war (9). 

Einwandfrei sind auch die Versuche Freyers vom Jahre 1908 
und 1909, die, unter Beobachtung aner erdenklichen Kautelen, auf dem 
Kaninchen einen kraftigen Variolavaccinestamm geziichtet hat. In den 
Jahren 1909 und 1910 hat auch Voigt erneut unter Beobachtung 
aner erforderlichen VorsichtsmaBregeln gleichfalls auf dem Kaninchen 
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tadellose Variolavaccine erzeugtl>l). Desgleichen Chalybaeus 52) im 
Jahre 1910. 

Es wiirde zu weit fiihren, aIle andern deutschen Forscher, die auBer 
den bereitB genannten mit Erfolg Variolavaccinestamme geziichtet haben, 
aufzufiihren. Stumpf, Bletzinger, Groth, Ponndorf seien unter 
diesen noch erwahnt. 

DaB es sich bei diesen zahlreichen positiven Versuchen nicht um 
Stallinfektion handeln kann, geht vor allem auch aus der Differenz der 
morphologischen Erscheinungen und der Virulenz der beiden Vaccine­
formen hervor. "Das Wahrzeichen der Variolavaccine ist die hoch­
gradige Virulenz und die langsame Reifung, sowie das ansehnliche 
Wachstum ihrer Pusteln" 1>3). 

Die von Variolavaccine hergestellte Lymphe zeigt eine viel groBere 
Virulenz und Haftsicherheit als die rein animale Lymphe. Es ist wohl 
anzunehmen, daB die Vaccine aus sich heraus eine derartige Kraft nicht 
zu gewinnen imstande ist, eine Stallinfektion demnach bei Erzielung 
eines so kraftigen Stoffes nicht in Frage ko mmen kann. Die Reifung 
der Pusteln von Variola resp. Variolavaccine auf dem Rinde geht 
auBerdem viel langsamer vor sich als bei Verimpfung rein ani maier 
Lymphe. Wahrend bei letzterer die Pusteln bereits nach 3 bis 4 Tagen 
reif sind, benotigen die Variolavaccinepusteln 5 bis 6, ja selbst 7 bis 
8 Tage. Dieselben werden auBerdem viel groBer, behalten langer ihre 
perlmuttergraue Farbe und trocknen langsamer ab als die Pusteln der 
gewohnlichen Vaccine. 

DaB aber die Variolavaccine keine unveranderte Variola sein kann, 
wie Chauveau und seine Schiiler es angenommen haben, geht nament­
lich daraus hervor, daB dieselbe in zahllosen Fallen zu Kinderimpfungen 
beniitzt worden ist, ohne daB die Variola in irgendeinem FaIle zur 
Entwickelung gekommen ware oder sich von den Impflingen aus ver­
breitet hatte. Es ist dies um so auffallender, als doch gerade durch 
die Inokulation der Variola sehr oft die Pocken sich verbreitet haben 
und die Inokulation wegen dieser standig drohenden Gefahr verlassen 
worden ist. 

Es haben sich iibrigens auch in Frankreich einige wenige Auto­
ren der Unitatstheorie angeschlossen. An erster Stelle ist Edmond 
Chaumier zu erwahnen, der seit seinen ersten erfolgreichen Versuchen 
im Jahre 1901/02 54) auf dem Esel und dem Rinde ein warmer An­
hanger dieser Lehre geworden ist. Die groBe Autoritat, die Chauveau 
und spater Kelsch in der wissenschaftlichen franzosischen Welt ge­
nossen, lieBen jedoch die Behauptungen Chaumiers nicht aufkommen. 
1m Jahre 1913 veroffentlichte Chaumier im Verein mit Marcel Belin50) 

erneute Versuche, in denen es ihnen gegliickt ist, auf dem Affen Va­
riolavaccine zu erzeugen. Inzwischen war es auch einem andern Fran­
zosen, Gauducheau, gelungen 56• 57), auf dem Biiffel und dem Affen 
Variolavaccine zu erlangen. Hiermit scheint dieser wissenschaftliche 
Streit vorlaufig zum AbschluB gelangt zu sein, denn diese Erfolge 
diirften voraussichtlich geniigen, jene franzosischen Forscher, die der 
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U nitiitstheorie noch abgeneigt waren, endgiiltig zu iiberzeugen und auf 
diese Weise das "Dogma" der Schule Chauveaus, wie Chaumier 
sich ausdriickt, zu beseitigen 58). 

In England hat namentlich Monckton Copemann59) positive 
Resultate auf dem Affen erzielt und der Portugiese Moniz Tarares 60) 

kommt auf Grund seiner Versuche zu der SchluBfolgerung der deutschen 
Forscher, daB die Umwandlungsmoglichkeit der Variola in Vaccine auf 
dem Kalbe eine sichere Tatsache ist. Der Vollstiindigkeit halber sei 
noch erwiihnt, daB auch Eternod und Haccius in der Schweiz bereits 
zur Zeit Chauveaus Variolavaccine hergestellt habenYo) 

Es ist sehr sonderbar, daB die diesbeziiglichen Versuche in Frank­
reich und in Deutschland so verschiedene Resultate ergeben haben, 
obwohl die experimentelle Methode, die zur Anwendung kam, immer 
ungefiihr dieselbe war. Die Ursache ist wohl darin zu suchen, daB die 
Versuche in Deutschland in viel groBerer Anzahl 59) und von zahl­
reicheren Forschern angesteIlt wurden als dies in Frankreich der Fall war. 

Es ist iibrigens auBerordentlich schwer, positive Resultate zu er­
zielen. Hierin sind sich aIle Autoren einig. Deshalb sind auch aIlent­
halben viel mehr Versuche mit negativem Ergebnis zu verzeichnen. 
Es fehlt bei den Erfolgen eine gewisse GesetzmiiBigkeit, es fehlt mit 
einem W orte an einer exakten Methode, die Variolavaccine mit einiger 
Sicherheit zu erzeugen. Die in Betracht kommenden Versuchstiere, also 
das Rind, der Biiffel, der Esel, das Kaninchen, sind eben verhiiltnis­
miiBig wenig· empfiinglich fUr die Variola. Sie reagieren daher wie 
immunisierte oder teilweise immunisierte Individuen und erzeugen so 
in den meisten Fiillen nur unscheinbare, friihzeitige und schnell ab­
laufende Reaktionserscheinungen, iihnlich denjenigen, die wir bei den 
Wiederimpflingen, denen noch ein ziemlich hoher Grad von Immunitii.t 
innewohnt, zu Behan pHegen, also nur Verhiirtungen, Knotchen oder 
Papeln USW. 55). Es ist daher erforderlich, bei diesen .Tierexperimenten 
diese verminderten und Hiichtigen Erscheinungen besonders im Auge 
zu behalten, denn man muB die beteiligten Gewebe mit abernten und 
hiermit die Weiterziichtung vornehmen. Das Virus paBt sich dann, 
sagen Chaumier und Marcel Belin50), nach und nach dem neuen 
Niihrboden an, wie die Keime, die man in vitro besonderen Niihrboden 
und ungewohnten Temperaturen anpaBt. Wie man auf diese Weise 
besondere Bakterienrassen zu erzeugen imstande ist, so erzielt man 
auch durch Angewohnung des Pockenvirus an den wenig empfiinglichen 
Tierkorper eine neue Rasse vonPockenvirus, die wir Vaccinevirus nennen. 

Die Variolavaccine ist nach und nach in den deutschen Impf­
anstalten zu einem integrierenden Faktor der Lymphegewinnung ge­
worden. Man sucht jeden geeigneten Fall von Variola zur Erzeugung 
von Variolavaccine zu beniitzen und so die Lymphestiimme zu erneuern. 
Dies ist wegen der Seltenheit der Pockenfiille nicht sehr oft moglich; 
man sucht aber die Vorteile der Variolavaccine moglichst zu verallge­
meinern, indem jene Anstalten, die derartige frische Stiimme erzeugt 
haben. den andern Anstalten von ihrem Material mitteilen. 
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Aus den vorstehenden Ausfiihrungen erkennen wir zur Geniige, 
daB in den deutschen staatlichen Impfanstalten fUr die Herstellung von 
krii,ftiger, virulenter Tierlymphe in weitgehendem MaBe Sorge getragen 
wird. Auf diese Weise wird auf jeden Fall der Impfschutz unserer 
Impflinge in der groBten Mehrzahl so weit erreicht, als es bei der 
Impfung mit 4 Schnitten moglich ist. Wird bei den Impfungen die­
selbe Gewissenhaftigkeit beobachtet wie bei der Herstellung der Lymphe, 
so konnen wohl die MiBerfolge noch etwas herabgedriickt werden. 

V. Dauer der Immunitat. 

Es ware nunmehr die weitere Frage zu erortern, auf wie lange 
Zeit sich dieser Impfschutz erstreckt, ob also jener Teil des Impf­
gesetzes, der sich mit der Wiederimpfung befaBt, den modernen Kennt­
nissen der Vaccination entspricht. Es fragt sich also vor allem, ob mit 
dem 12. Lebensjahre der richtige Termin fiir die Revaccination ge­
troffen ist oder ob nicht vielleicht die Vaccineimmunitat bereits langere 
Zeit vor diesem Lebensalter bereits so weit erloschen ist, daB eine 
Wiederimpfung erforderlich ware, und ob es nicht angezeigt erschiene, 
auBer der Wiederimpfung der Schulkinder noch eine weitere Revacci­
nation in einem spateren Alter vorzuschreiben. 

Bei der Beantwortung dieser Frage stoBt man auf die enorm groBe 
Schwierigkeit, die darin besteht, die Dauer der Immunitat gegen die 
eigentlichen Blattern mit annahernder Sicherheit festzustellen. 

Das Maximum der Immunitat ist eben nicht an einen gesetz­
maBigen Termin gebunden, sondern hangt ab von variablen GroBen 90), 
vor allem von der Virulenz der Lymphe, der Zahl und GroBe der 
Impfpusteln und von individuellen Schwankungen. 

Zunachst ware zu betonen, daB die absolute Immunitat nach einer 
Erstvaccination sicher keine langdauernde ist. Vom klinischen Stand­
punkt kann man sogar sagen, daB der Immunisierte gegen das Variola­
vaccinevirus iiberhaupt nicht ganzlich unempfindlich ist. 1st es doch 
bekannt, daB ganz kurze Zeit nach einer Erstimpfung durch eine 
Wiederimpfung eine typische Friihreaktion erzielt werden kann 8). Die 
sterilen Revaccinationen werden jedenfalls nur in den ersten Monaten 
nach der Erstimpfung beobachtet, und auch dann nur in einer sehr 
kleinen Anzahl von Fallen 111). Wie dem aber auch sei, so lehrt uns 
doch die Erfahrung, daB der Impfschutz gegen die Variola viel Hinger 
anhalt, als man es nach den Wiederimpfungsresultaten annehmen konnte. 
Es hangt eben die Erkrankung an Pocken nicht nur allein von dem 
zur Zeit der Invasion des Pockenvirus vorhandenen Grad der Immu­
nitat ab, sondern in hohem MaBe auch von der Virulenz und der 
Menge des eindringenden Kontagiums. 

Es kann wohl, bis diese Verhaltnisse noch weiter geklart sind, auf 
Grund der gemachten Erfahrungen angenommen werden, daB in der 
Regel ein 5 jahriger Impfschutz, in vielen Fallen ein noch langerer 
b.estehen bleibt. 
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A. Abbangigkeit der Immunitiit von der Virulenz der Lympbe nnd 
von der Anzabl der gesetzten Pnsteln. 

DaB die Virulenz der Lymphe eine wichtige Rolle fUr den erreich­
baren Grad der Immunitat spielen mnB, diirfte einem berechtigten 
Zweifel nicht begegnen. 

Diese Tatsache wird vor aHem dadurch bewiesen, daB die Infek­
tion mit dem eigentlichen Pockenvirus, also dem kraftigsten Reprasen­
tanten des Variolavaccinevirus, sei es durch die Erkrankung an den 
eigentlichen Blattem, sei es durch die Inokulation, einen viel langeren 
Schutz ergibt als die Impfung mit der weniger virulenten Lymphe. 

Bekannt und oft nachgewiesen ist auch die Tatsache, daB die 
durch Erzeugung von rudimentaren Abortivpusteln erworbene Immuni­
tat eine sehr kurz dauemde 92) und in der Regel binnen Jahresfrist 
bereits wieder verschwunden ist96, 97). Es wurde daher mit Recht sehr 
oft Klage gefUhrt iiber Glycerinlymphe, die aHzulange gelagert und 
infolgedessen an Haftsicherheit eingebiiBt hat 61). 

Die Forderung, eine von fremden Keimen moglichst freie Lymphe 
zu liefem, verleitete die Impfanstalten vielfach, die Lymphe aHzulange 
der Einwirkung des Glycerins auszusetzen. Diese Forderung stand je­
doch im Gegensatz zu der N otwendigkeit, die Lymphe in moglichst 
virulentem Zustande zu verimpfen. Einzelne Autoren legten dem Vor­
handensein fremder Keime keine allzugroBe Wichtigkeit beL Kelsch 
z. B. 61) hielt dieselben fiir unschadlich und empfahl, die Lymphe bereits 
nach 5 bis 9 Tagen zu verwenden. In einzelnen Anstalten hinwiederum 
wird nur moglichst keimfreier Stoff versendet. In den Impfanstalten 
StraBburg und Metz z. B. darf nur bakteriologisch einwandfreie LymphI:' 
abgegeben werden, die sich auBerdem durch Tierversuche als unschad­
lich erwiesen hat. Unter diesen Umstanden ist allerdings der Verlust 
an unbrauchbar gewordener Lymphe von jeher ein verhaltnisma.6ig 
groBer gewesen. DaB aber auch unter diesen Um!ltanden vorziigliche 
Resultate erzielt werden konnen, beweisen die Erfolge der offentlichen 
Impfungen des Lieferungsbezirks der StraBburger Anstalt, von denen be­
reits oben die Rede gewesen ist. In Deutschland drangt man in den 
letzten Jahren energisch auf die Keimfreiheit der Lymphe, um den Ein­
wanden der Impfgegner betreffend die angebliche Schadlichkeit der Tier­
lymphe zu begegnen. Diese Frage kann iibrigens als gelOst erscheinen, 
seitdem man imstande ist, die Glycerinlymphe durch Aufbewahrung in 
einer Temperatur von - 8° bis - 10° sehr lange Zeit in gleicher Viru­
lenz zu erhalten. 

Sehr geteilt sind die Ansichten der Arzte iiber die Anzahl der 
Pusteln, die zur Erlangung . einer hinreichend lang dauemden Immunitat 
erforderlich sind. 

Bekanntlich ist durch die VerfUgung des Bundesrats vom Jahre 1899 
bestimmt wordE!n 98), daB an Stelle der friiher vorgeschriebenen 6 Impf­
schnitte nur 4 anzulegen sind und daB fiir den Erfolg der Erstimpfung 
eine einzige zu regelmaBiger Entwickelung gelangte Pustel geniige. 
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Diese Bestimmung scheint irrtiimlicherweise, manchmal wohl auch ab­
sichtlich, von einzelnen Arzten so aufgefaBt zu werden, daB, da eine 
Pustel als hinreichend bezeichnet wird, auch nur ein Schnitt angelegt 
zu werden braucht. Wir brauchen uns nicht zu verhehlen, daB beson­
ders bei den Privatimpfungen von dieser Ansicht Gebrauch gemacht 
wird. Es ist uns jedoch auch ein Impfbezirk bekannt, wo bis in die 
allerletzte Zeit, selbst ]jei den offentlichen Impfungen von dem be­
amteten Arzt nur 2 Impfschnitte angelegt wurden. Eine solche Ge­
pflogenheit widerspricht aber nicht nur dem Gesetze, sondern auch dem 
Zwecke der Impfung. Durch letztere wollen wir doch dem Impf­
ling einen moglichst hohen Grad von Immunitat verleihen. Ob dies 
aber mit 1 oder 2 Pusteln erreicht wird, laBt sich mit Recht bezwei­
feIn, namentlich wenn, wie dies nur allzu oft geschieht, noch obendrein 
moglichst kleine Pusteln angestrebt werden. 

Es ist neuerdings von Henseval und Couvent 99) durch zahlreiche­
Tierversuche nachgewiesen worden, daB die Starke und die Dauer der 
Vaccineimmunitat in hohem Grade abhangig ist von der Menge Lymphe, 
die eingeimpft wird. Ahnliche Erfahrungen hatte auch schon Kelsch 
bei seinen Tierexperimenten gemacht 100). 

L. Pfeiffer hat sich bereits im Jahre 1902 sehr energisch gegen 
die Einfiihrung der neuen Impfbestimmungen ausgesprochen 64). Er ver­
mutete, daB der Pockenschutz in Deutschland hierdurch abnehmen wiirde, 
zumal auch Lymphe zur Verwendung kame, die durch die langere Ein­
wirkung des Glycerins in ihrer Virulenz abgeschwacht sei. Die deutsche 
Nation, sagte er damals, sei im Begriff, an seinem eigenen Leibe ein 
weittragendes Experiment anzustellen. Auch Risel lieB seine warnende 
Stimme vernehmen3l). Er fiirchtete gleichfalls, daB die neuen Impf­
bestimmungen den Impfschutz der Nation herabzusetzen vermogen. Un­
zweifelhaft stehen Starke und Dauer des Impfschutzes, sagt er, im 
geraden Verhaltnis zu der Intensitat des Impfprozesses, der diesen Schutz 
erzeuge. Beziigliche Beweise seien mehrfach vorhanden. Am iiber­
zeugendsten sei die Statistik Marsons, die sich auf die Beobachtung von 
3442 Pockenfallen an friiher Geimpften im Londoner Pockenspital wah­
rend der Jahre 1816 bis 1856 griindet, unter denen die Mortalitat im um­
gekehrten Verhaltnis zu der Anzahl der Narben stand. Es starben namlich: 

von 290 Pockenkranken mit 0 Narben. • . 21,73 Proz. 
" 1357 " ,,1 Narbe . 7,57 " 
,,888 " ,,2 Narben . 4,15 " 
,,274 " "3,, 1,85 " 
,,623 " ,,4 oder mehr Narben 0,5" 

Beriicksichtigt man nur die Beschaffenheit, nicht die Zahl der 
N arben, so starben: 

von 1765 Kranken mit guten Narben . . . . 
,,1022 " "indifferenten Narben 

.•. 3,04 Proz. 

..• 9,77 " 

Marson sagt 3l): "Wenn man die Frage nach jeder Richtung hin 
priift, so wird die Antwort jedesmal lauten zugunsten der Erzielung 
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von mindestens 4 Pusteln mit einer Lymphe, die auf die Dauer sicht­
bar bleibende Narben hinterlaBt." Will man aber, fiigt Risel mit Recht 
hinzu, im Durchschnitt wenigstens 4 Schutzpocken erzielen, so muB man 
mehr als 4 Impfschnitte anlegen. 

Zwischen der Anzahl der Erstimpfungspusteln und dem Erfolg der 
Wiederimpfung bei unseren Schulkindern glaubten einzelne Autoren ein 
ahnliches Verhaltnis gefunden zu haben, wie dasjenige, das Marson 
zwischen der Erstimpfung und den Pocken festgestellt hat, d. h. je ge­
ringer der Erfolg der Erstimpfung, desto starker sei der Erfolg der 
Wiederimpfung. Nach Krantz 61) zeigten seine Wiederimpflinge mit 
1 Narbe bei der Revaccination 3 1 / 2 mal mehr Erfolge als die Kinder 
mit 4 Narben, und 9mal mehr Erfolge als die Kinder mit 12 Narben. 
Goldschmidt 61) will ahnliche Resultate erzielt haben. Den groBten 
Prozentsatz von Erfolg fand er bei Kindern, die nur 1 oder 2 N arb en 
aufwiesen. 

Unsere Erfahrungen sprechen nicht in diesem Sinne. Bei den 
12 jahrigen Wiederimpflingen besteht ein nachweisliches gesetzmaBiges 
Abhangigkeitsverhaltnis zwischen dem Erfolg der Erstimpfung und dem 
der Wiederimpfung nicht. Die Kinder erhalten vielmehr, sofern eine 

Tabelle I. 
-

Erfolge der Wiederimpfungen Erfolge der Erstimpfungen 

Reihe starke I mittlere I schwachel ohne guter Erfolg I mittlerer I mangelhafte 
Re- Re- Re- E f 1 (4 Pusteln Erfolg Erfolg 

aktionenl aktionenl aktionen 1 r 0 g und mehr) 1(2-3 pusteln)1 (1 Pustel) 
Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. Proz. 

r 

21 88,98 5,51 
1 

5,51 - 36,22 46,46 17,32 
22 80,80 18,40 0,80 - 34,40 46,40 19,20 
20 80,00 13,17 

I 
6,83 - 47,80 38,54 13,66 

16 71,64 23,88 4,48 - 43,28 46,27 10,45 
1 69,09 22,43 8,48 - 48,49 38,18 13,33 

27 64,90 23,70 11,40 - 40,17 43,55 16,28 
15 64,52 25,00 10,48 - 58,07 33,06 8,87 
14 64,12 22,90 12,98 - 53,43 38,17 8,40 
26 63,21 20,41 16,38 - 36,79 36,27 26,94 
17 61,11 26,67 12,22 - 45,56 42,22 12,22 
4 60,97 21,96 17,07 - 26,83 58,54 14,63 
3 58,57 20,00 20,00 1,43 40,00 

1 

50,00 10,00 
2 58,56 29,25 11,58 0,61 38,41 45,12 16,47 

13 53,46 36,64 9,90 - 64,36 27,72 7,92 
28 53,11 30,51 16,38 - 36,73 

I 
44,06 19,21 

5 49,36 28,57 22,07 - 42,86 42,86 14,28 
11 48,86 26,14 25,00 - 47,73 39,77 12,50 
6 44,91 38,99 16,10 - 47,46 39,83 12,71 

25 41,99 33,17 24,84 - 36,65 42,23 21,12 
23 40,58 40,40 18,84 - 29,71 48,10 23,19 
12 38,09 39,69 22,22 - 57,14 33,34 9,52 

8 34,23 34,23 27,03 4,51 63,06 26,13 10,81 
18 34,00 24,00 42,00 - 33,00 51,00 16,00 
24 32,83 

I 

32,85 34,32 - 26,87 47,76 25,37 
9 30,00 40,00 30,00 - 56,66 36,67 6,67 

10 28,56 42,87 28,57 - 52,86 30,00 17,14 
19 27,96 

I 
39,83 32,20 - 38,98 44,07 16,95 

7 19,56 44,49 35,95 - 48,91 35,87 15,22 
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erstklassige Lymphe benutzt wird, starke Reaktionen, einerlei, ob sie 
4 oder weniger Narben von der Erstimpfung her hatten. Kuhn hat 
vor kurzem seine Wiederimpfungserfolge, die sieh auf 6 Jahrgange 
mit zusammen 3486 Wiederimpflingen erstreeken, verofientlieht101). Aus 
der vorstehenden Tabelle laBt sieh die eben erwahnte Tatsaehe naeh­
weisen. 

Aueh Voigt spraeh sieh gegen die neue Vorsehrift aus 84). Die 
angeordnete Herabsetzung der Zahl der Impfsehnitte, von deren je 6 
auf je 4 kann, so auBert er sieh, fiir den Impfsehutz der Nation von 
groBer Bedeutung werden, denn nach den bisher maBgeblichen Ansichten 
hangt die Dauer des Impfschutzes ganz wesentlich von der Intensitat 
des vaccinalen Prozesses ab, der bei 6 Pusteln natiirlich kraftiger ein­
setzt als bei nur 4 Pusteln. 1m gleichen Sinne wirkt wahrscheinlich 
auch der Umstand, daB im allgemeinen jetzt eine etwas altere Lymphe 
verimpft wird als friiherl02). Beide Faktoren, die Herabminderung der 
Zahl der Impfschnitte um ein Drittel und die Verimpfung alterer, etwas 
weniger wirksamer Lymphe, miissen die Durchschnittszahl der auf jeden 
Impfling entfallenden Impfpusteln in Zukunft erheblich mindern. "Hat 
sich der Impfzwang, den die Nation infolge der voraufgegangenen 
Pockennot im Jahre 1874 auf sich genommen hat, glanzend bewahrt", 
sagt Voigt weiter, "hat sich die Gefahr fUr den einzelnen ungeheuer 
vermindert, so wird uns die Zukunft lehren, ob das groBe Gut, die 
Pockenfreiheit des Landes, auch bei der milderen Anwendung der Ab­
wehrmittel uns ungeschmalert wird erhalten bleiben." 

Dber die Frage, ob 5 und 6 Pusteln langer schiitzen als 4 und 
weniger Pusteln, laBt sich ein maBgebliches Urteil nicht fallen. Kuhn 
hat unter seinen 3486 Wiederimpflingen deren 76 gefunden, die mehr 
als 4 Narben aufwiesen 101). In der untenstehenden Tabelle sind diese 
FaIle mit ihren Wiederimpfungsreaktionen zusammengestellt. Es geht 
aus dieser Tabelle hervor, daB die Kinder mit 5 und 6 Narben in der 
iiberwiegenden Mehrzahl starke und mittlere Reaktionen aufwiesen. Die 
Anzahl der FaIle ist jedoch etwas gering, um hieraus allgemeingiiltige 
Schliisse ziehen zu konnen. 

Anzahl I Anzahll 
der Wieder- der 

impflinge Narben 

41 5 
28 6 
5 7 
2 8 

Tabelle II. 

Starke 
Reaktionen 

17 
13 
2 
-

I 

I 

Mittlere 
Reaktionen 

17 
8 

-
1 

I 
I 

Schwache 
Reaktionen 

7 
7 
3 
1 

Zus.: 76 5-8 I 32 I 26 I 18 = 42,11 Proz. = 34,21 Proz. ' = 23,68 Proz. 

Die Anzahl der FaIle mit 7 und 8 Narben belaufen sich auf nur 7, 
so daB diese zur Beurteilung der Immunitatsdauer noch weniger heran­
gezogen werden konnen. 
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Die Vaccineimmunitat ist In dem 11 jahrigen Zeitraume, der zwischen 
Erst- und Wiederimpfung liegt, den verschiedensten Einfliissen ausgesetzt, 
die dieselbe langsam oder auch plotzlich andern konnen. Hierfiir sprechen 
jene Wiederimpfungsergebnisse, die kurze Zeit nach einer Erstimpfung 
bald mehr, bald weniger ausgepragte positive Resultate ergeben. 

B. Verinderung der Immunitit durch interkurrente 
Infektionskrankheiten. 

Vor allem scheinen interkurrente Infektionskrankheiten hierbei eine 
wichtige Rolle zu spielen. 

Es liegen hieriiber Beobachtungen und Urteile vor, die sich teil,­
weise widersprechen. 

Interessante diesbeziigliche Erfahrungen teiIt Guillon aus dem 
deutsch-franzosischen Kriege mit 6). In seinem Truppenteil sollen die 
Pocken trotz einer in dem betreffenden Standort herrschenden sehr 
ausgebreiteten Epidemie niemals einen Kranken befallen haben, der 
unter dem Einflu.B einer andern schweren Infektionskrankheit stand, 
wie Grippe, Angina oder namentlich Malaria. Unter den von ihm be­
obachteten 200 Malariakranken wurde nicht ein einziger von den Pocken 
heimgesucht, solange der Malariaproze.B dauerte. Der Schutz erlosch 
dagegen, sobald die Malaria geheilt war, und es erfolgten alsdann zahl­
reiche Variolainfektionen unter diesen Patienten. 

Deutscherseits wurden ahnliche Beobachtungen gemacht, nament­
lich mit Ruhr- und Typhuskranken, die ja bekanntlich in der deutschen 
Armee sehr zahlreich vertreten waren. Pockenerkrankungen kamen unter 
diesen Patienten nur in den vorgeschrittenen Stadien der Rekonvales­
cenz vor. 

v. Pirquet hat bekanntlich bei Tuberkulose das Verschwinden der 
Hautreaktion festgestellt, sofern dieselben an Masern erkrankt waren. 
Er erklart diese Tatsache durch ein momentanes Verschwinden der Re­
aktionsfahigkeit. Die Masern bringen voriibergehend die Allergie ZUID 

Verschwinden. Die letztere wird in Anergie umgewandelt. Nach er­
folgter Heilung geht diese Reaktionsveranderung wieder ·zuriick. 

Diese Erscheinung wurde von andern Forschern auch bei der Friih­
reaktion der Wiederimpfung verfolgt, und es hat sich gezeigt, da.B die­
selbe in gleichem Sinne beeinflu.Bt werden kann. Netter und seine 
Mitarbeiter 10Il) haben 74 Kinder, die an Masern erkrankt waren, wieder­
geimpft und dabei festgestellt, da.B bei 66 Kindern wahrend des Erup­
tionsstadiums jegliche Allergiereaktion fehlte. Bei den iibrigen 8, die 
nur von schwachen Masern befallen waren, blieb die Reaktionsfahigkeit 
erhalten, ebenso bei 5 andern, die erst zwischen dem 7. bis 18. Krank­
heitstage geimpft wurden. Nach Ablauf der Erkrankung verschwand 
auch der Anergiezustand wieder. Die Autoren glauben, da.B diese Re­
aktionsanderung zu diagnostischen und prognostischen Schliissen be­
rechtigt. Die Differentialdiagnose zwischen Masern und Roteln bekam 
namlich dadurch eine Stiitze, da.B die Allergie durch die Roteln in keiner 
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Weise beeintriichtigt werde. Ihre Beobachtungen bei Roteln erstrccken 
sich auf 9 Kinder. Was den Scharlach betrifft, haben sie bei 54 Fallen 
festgestellt, daB die Reaktion gleichfalls in der groBten Mehrzahl er­
halten bleibt, ja sogar noch starker wird als gewohnlich. Leider teilen 
die Autoren weder iiber das Alter der Patienten noch iiber den Erfolg 
der Erstvaccination etwas mit, so daB wir iiber den friiher erworbenen 
Immunitatsgrad vollig im unklaren bleiben. Anderweitige Erfahrungen 
bleiben demnach abzuwarten. Hamburger und Schey haben gleich­
falls eine Abnahme der Vaccineempfindlichkeit bei Masern festgestellt 106). 
Die Stichreaktion, d. h. die Bildung von lokaler Entziindung in Form 
von Rotung und Infiltration bei Menschen, die ein oder mehrere Male 
mit Erfolg geimpft worden waren, ist nach ihnen bei Masern stark herab­
gesetzt, und zwar handelt es sich hier um ein ebenso gesetzmaBiges 
Verhalten wie bei der Abnahme der Tuberkulinempfindlichkeit wahrend 
der Masern. Heubner 107) erwahnt einen Fall, in dem eine Verzogerung 
der Vaccineentwicklung durch dazwischenkommende Masern zu beob­
achten war, und Kathe Neumark 108) hat in einem andern Fall Ver­
zogerung des Auftretens der Pusteln um 4 Tage festgestellt. 

Dnter den Krankheiten, welche die Empfanglichkeit fiir Vaccine 
gleichfalls herabzusetzen scheinen, ist vor aHem Enteritis zu erwahnen. 
Diese Beobachtung kann man namentlich am Rinde machen. Allen 
Lymphziichtern ist die Tatsache wohl bekannt, daB die Vaccineevolution 
am Rinde, das an heftigem Darmkatarrh erkrankt ist, eine beschleunigte 
und ungeniigende ist. Dies wurde bereits von Pourq uier im Jahre 1885 
erwahnt 104). Eine vollige Immunitat gegen Vaccine tritt jedoch hierbei 
nicht auf, sondern das Gedeihen des Vaccinevirus wird nur vermindert. 

1m Gegensatz zu den bisher erwiihnten Beobachtungen stehen die 
Erfahrungen von Huon und MacP05). Dieselben teilen FaIle mit, in 
den en durch Infektionskrankheiten die Immunitii.t vollig aufgehoben 
worden sein solI. Eine Dame z. B. wurde 6 Monate nach erfolgreicher 
Erstimpfung von schwerem Typhus befallen. Diese Erkrankung dauerte 
3 Monate, und im AnschluB an die Genesung erkrankte sie, also 9 Monate 
nach der Erstvaccination, an konfiuierender Variola. Eine andere Pa­
tientin, in ihrer Kindheit mit Erfolg geimpft, war sehr oft ohne Erfolg 
wiedergeimpft worden. Sie wurde von fieberhafter Krankheit befallen. 
Da die Diagnose noch unbestimmt war und man Grund zur Annahme 
hatte, es konnte sich um Variola handeln, wurde sie einer Schutzpocken­
irnpfung unterzogen und bekam hierbei schone vollkraftige Pusteln. 
N och vor der volligen Entwicklung der letzteren steHte es sich heraus, 
daB es sich bei der Erkrankung urn Grippe handelte. Bedauerlicher­
weise fehlen auch in diesen Fallen genaue Angaben iiber die Virulenz 
der bei den vorangegangenen Impfungen resp. Wiederimpfungen be­
niitzten Lymphe. Es diirften aber diese Mitteilungen trotzdem dazu 
verleiten, den Einfiiissen der Infektionskrankheiten auf die Vaccine­
irnmunitii.t das Augenmerk etwas mehr zuzuwenden. 

Bis jetzt sind die diesbeziiglichen Beobachtungen noch nicht zahl­
reich genug, um hieraus sichere Schliisse ziehen zu konnen, und es wii.re 
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sehr wiinschenswert, solche zu vermehren, da hierdurch mancher Punkt 
in dem Abhangigkeitsverhaltnis der Vaccineimmunitat von den Infek­
tionskrankheiten geklart werden konnte. 

Aus unsern bisherigen Ausfiihrungen iiber die Dauer der Immunitat 
gegen das Variolavaccinevirus geht also hervor, daB dieselbe den ver­
schiedensten Einftiissen ausgesetzt ist und von zahlreichen nicht immer 
mit Sicherheit zu bestimmenden Momenten abhangt. 

c. Vaccineimmunitat unserer 12 jahrigen Wiederimpflinge. 

Dber den bei dem einzelnen Individuum jeweils noch vorhandenen 
Grad der Immunitat kann nur die Wiederimpfung resp. eine Pocken­
infektion AufschluB geben. Zur Beurteilung der Frage, ob die Im­
munitat tatsachlich in den meisten Fallen ca. 10 Jahre in geniigend 
hohem MaBe anhalt, wie es bei der Festsetzung des Wiederimpfungs­
termins angenommen worden zu sein scheint, miissen wir demnach unser 
Augenmerk auf die Erfolge richten, die wir bei unsern 12 jahrigen Schul­
kindern bei der Revaccination vorfinden. 

DaB bei der Festsetzung des Wiederimpfungstermins allenthalben 
eine gewisse Unsicherheit herrscht, geht daraus hervor, daB in jenen 
Landern, welche die obligatorische Revaccination eingefiihrt haben, 
dieser Termin in weiten Grenzen schwankt. Derselbe ist z. B. in Japan 
und der Tiirkei auf das 6. Lebensjahr festgesetzt, in Bulgarien auf das 7., 
in Portugal auf das 8., in Spanien und Frankreich auf das 11., wah­
rend bei uns die Wiederimpfung im 12. Lebensjahr vorgenommen wird. 

Es ist eben enorm schwierig, festzustellen, in welchem Alter bei 
den Kindern die Immunitat ganz oder groBtenteils verschwunden ist. 
Hierzu waren groBziigige Reihenversuche in den einzelnen Jahresklassen 
erforderlich. Aus den Landern, die einen· friiheren Termin haben als 
wir, liegen diesbeziigliche Veroffentlichungen nicht vor, und bei unsern 
Schulkindern vor dem gesetzlichen Termin solche Versuche in hinrei­
chend groBer Anzahl anzustellen, diirfte allzu groBen Schwierigkeiten 
begegn~n. 

Zur Beurteilung unserer Frage miissen wir daher immer wieder 
auf die [Erfahrungen zuriickgreifen, die bei unsern 12 jahrigen Schul­
kindern gemacht werden. 

Bei den diesbeziiglichen Ausfiihrungen kann ich mich groBtenteils 
an die Veroffentlichung von Kuhn iiber "Die Vaccineimmunitat unserer 
12jahrigen Wiederimpflinge" halten 101). 

Die von K u h n gemachten Erfahrungen haben nachgewiesen, daB 
bei der groBten Anzahl unserer 12 jahrigen Wiederimpflinge die Vac­
cineimmunitat nur noch eine auBerst geringe, ja sogar bei den aller­
meisten vollig verschwunden ist 101). 

Die Beurteilung der Wiederimpfungsresultate ist bekanntlich seitens 
der Arzte auch heute noch eine sehr verschiedene. 

Die Reaktionserscheinungen bei der Wiederimpfung stehen in einem 
gesetzmaBigen Abhangigkeitsverhaltnis zu dem noch vorhandenen Grad 
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der 1mmunitat und versetzen uns in die Moglichkeit, den letzteren 
einigermaBen abzuschatzen. Es steht namlich die Reaktion im entgegen-· 
gesetzten Verhaltnis zur 1mmunitat, d. h. je geringer die letztere, desto 
starker ist die erstere 109). 

Bei einem sehr geringen Rest von Vaccineimmunitat entsteht die 
von v. Pirquet als "beschleunigte Areareaktion" bezeichnete Erschei­
nung, d. h. die entstehenden Pusteln nahern sich einigermaBen in ihrem 
Aussehen den Pusteln einer Erstimpfung. Die Evolution ist jedoch eine 
mehr oder weniger beschleunigte. Der Hohepunkt der Entwickelung 
wird durchschnittlich 4 Tage friiher erreicht als bei der Erstimpfung. 
Was die Area selbst betrifft, so erfolgt ihr Eintritt und ihr Hohepunkt 
friiher als bei Erstimpflingen 8). 

1st der Grad der Vaccineimmunitat etwas hoher, so entstehen keine 
eigentlichen Jennerschen Pusteln mehr, sondern nur noch groBere oder 
kleinere Blaschen mit stark beschleunigter Entwickelung. 1st die 1m­
munitat noch groBer, d. h. mehr oder minder intakt, so entstehen selbst 
keine Blii,schen mehr, sondern nur noch Papein resp. Knotchen. Es ist 
dies die typische Friihreaktion nach v. Pirq uet. 

Der Wert resp. die Schutzkraft dieser einzelnen Erscheinungen wird 
von den Autoren verschieden eingeschatzt, und namentlich ist es die 
"typische Friihreaktion", die zu Streitfragen AnlaB gegeben hat. 

Was die starken und mittelstarken Reaktionen betrifft, also die 
Pusteln oder die Blaschen, so diirfte kaum noch daran gezweifelt wer­
den, daB dieselben fiir einen bereits aIlzu stark abgeschwachten 1mmu­
nitatsgrad sprechen, daB wir also annehmen konnen, daB jene Wieder­
impflinge, bei denen derartige Reaktionen auftreten, vor der Revacci­
nation pockenfahig waren. Zu den Blii,schen, also zu den mittleren 
Reaktionen zii,hlt Kuhn nur jene Blaschen, die am 7. Tage, d. h. dem 
bei uns iiblichen Termin der Nachschau, noch deutlich Biissigen Inhalt 
aufweisen. AIle minder starken Reaktionen pBegt er unter die "typi­
sche Friihreaktion" einzureihen. 

DaB die starken und mittleren Reaktionen einen erhohten Grad 
von Vaccineimmunitat hervorrufen, daB dieselben demnach indirekt fiir 
Pockenfahigkeit sprechen, geht daraus hervor, daB der in den Pusteln 
und Blaschen sich entwickelnde 1nhalt auf andere 1ndividuen iibertrag­
bar ist, wii,hrend die Knotchen diese Eigenschaft nicht zu besitzen 
scheinen 110). 

Die Obertragbarkeit der Revaccinationslymphe war bereits anfangs 
der dreiBiger Jahre von Heiml) nachgewiesen und bei den Wieder­
impfungen praktisch verwertet worden. Die Brauchbarkeit derselben 
machten sich die Arzte der wiirttembergischen und preuBischen Armee 
zunutze. Auch Bohn und Reiter5) hatten die tJbertragbarkeit durch 
zahlreiche Wiederimpfungen nachgewiesen. Der Generaistabsarzt der 
preuBischen Armee erlieB im Jahre 1837 1) eine Verfiigung, in der zur 
Beschleunigung der Wiederimpfungen in der Armee die Verwendung der 
Revaccinationslymphe empfohlen wird, denn, sagt diese Verfiigung: 
"Neuere Erfahrungen haben gezeigt, daB die Lymphe aus den echten 
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Pusteln revaccinierter Erwachsener ebenso gute Resultate gibt und 
ebenso unzweifelhafte Schutzkrafte besitzt als die Lymphe vaccinierter 
Kinder. Erstere wird also um so mehr vorzugsweise zu benutzen sein, 
als dadurch das 1mpfgeschaft moglichst beschleunigt werden kann." 
Diese Erfahrungen wurden auch spater von Anthony bei den franzo­
sischen Truppen bestatigt. Er fand, daB die Revaccinationslymphe der 
Kinderlymphe nicht nachsteht, sondern zum Teil sogar bessere Resul­
tate lieferte 36). Was die schwachen Reaktionen, also die Knotchen be­
trifIt, so stehen sich die Meinungen noch teilweise gegeniiber. 

N ach dem Reichsimpfgesetz darf bekanntlich eine Wiederimpfnng 
bereits als erfolgreich gelten, wenn Knotchen zur Entwickelung kommen. 
uber die bedingungslose Berechtigung dieser Vorschrift laBt sich streiten 
und es fehlt nicht an Arzten, die das Auftreten von Knotchen nicht ohne 
weiteres als Erfolg gelten lassen wollen. U. E. ist diese Bestimmung 
des Reichsimpfgesetzes nur unter der Voraussetzung richtig, daB die 
Revaccination mit nachgewiesenermaBen stark virulenter Lymphe vor­
genommen wird. 

Kelsch und vor ihm schon Hervieux, haben sich dahin geauBert, 
daB auch die Knotchen fiir einen positiven Erfolg sprechen und daB 
sie einen Schutz gegen die Pocken gewahren 109). Chaumier macht da­
gegen darauf aufmerksam, daB diese Auffassung, ohne Einschrankung 
angewendet, zu 1rrtiimern Veranlassung geben kann ll1). Er unterwarf 
einen 29 jahrigen Mann mit stark virulenter Lymphe einer Wieder­
impfung und impfte ihn zu gleicher Zeit mit schwach virulenter Lymphe 
an einer andern Korperstelle. Die starke Lymphe ergab schone, ihrer 
Qualitat nach den Erstimpfungspusteln sehr ahnliche Pusteln, wahrend 
die schwache Lymphe nur eine auBerordentlich geringe Reaktion er­
zeugte. Ware dieser Mann nur mit schwacher Lymphe geimpft worden, 
sagt Chaumier mit Recht, so hatte man annehmen miissen, daB ein 
noch hoher Grad von 1mmunitat vorhanden sei, wahrend er doch tat­
sachlich fUr kraftige Lymphe sehr empfanglich war. 

E. Pfeiffer hat sich seinerzeit betrefIs des Wertes der Knotchen 
dahin ausgesprochen, daB jeder Knotchenerfolg ein nutzloser EfIekt der 
Revaccination ist 24). Vom Standpunkte der Blatternprophylaxe, sagt er, 
sind die knotchenhaften Revaccinationserfolge sogar noch schlechter als 
gar kein Erfolg, weil in allen solchen Fallen eine baldige Wiederholung 
der Revaccination stattfinden miiBte. Diese Auffassung gilt u. E. nicht, 
wenn vollkrii.£tige virulente Lymphe beniitzt wird. 1st dies der Fall, so 
spricht die Knotchenreaktion wohl mit Sicherheit dafiir, daB ein noch 
hinreichender Grad von 1mmunitiit vorhanden war. Wird dagegen zu 
schwache Lymphe beniitzt, so konnen die Knotchen ebensogut nur be­
deuten, daB das eingebrachte Virus nicht kraftig genug war, um eine 
starkere Reaktion hervorzurufen. DaB aber in diesem FaIle eine Auf­
kraftigung der 1mmunitat erfolgt, ist nicht anzunehmen. 

DaB diese Auffassung richtig ist, wird auch durch die Versuche 
N ourneys erhartet 112). Er hat nachgewiesen, daB man mit Lymphe, 
deren Virulenz durch Erhitzen auf 60 0 aufgehoben war, wobei aber 
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die Endotine noch zur Wirkung gelangen, bei 12 jahrigen in friihester 
Jugend mit Erfolg geimpften Kindern die Friihreaktion hervorrufen 
kann. Auf friiher niemals geimpfte Individuen machte dagegen diese 
Lymphe absolut keine Wirkung. Auch bei friiher geimpften Individuen 
jenseits der 50er Jahre trat die papulose Reaktionsbildung mit solcher 
avirulenten Lymphe auf. Den Geweben des animal vaccinierten Orga­
nismus ist also ein anderes spezifisches Randeln zuteil geworden, und 
zwar tritt diese Gewebsreaktion als lokale Einwirkung sowohl mit leben­
dem als mit totem Impfmaterial auf. 

Kuhns Beobachtungen bei den Wiederimpfungen bestatigen die 
Ansicht Chaumiers, daB die Erfolge in hohem MaBe von der Virulenz 
der Lymphe abhangen und die Knotchen nur unter der Voraussetzung 
einer solchen fiir das Vorhandensein einer hinreichenden Immunitiit 
sprechen. 

Bei den Lymphen unterscheidet Kuhn zwischen guten, geniigen­
den, mangelhaften und schlechten Lymphen. Die Qualitat wird an 
Erstimpflingen gepriift, wozu wiihrend der Impfperiode reichlich Ge­
legenheit gegeben ist. 

Als gut bezeichnet er jene Lymphen, die bei den Erstimpflingen 
100 Proz. personliche und 100 Proz. Schnitterfolge ergeben, als geniigend 
solche, die zwar 100 Proz. personliche, aber nur noch zwischen 99 und 
95 Proz. Schnitterfolge ergeben. Mangelhaft nennt er jene Lymphen, die 
noch 100 Proz. personliche, aber nur noch zwischen 95 und 85 Proz. 
Schnitterfolge ergeben, und schlecht solche, die noch weniger als 85 Proz. 
Schnitterfolge erzielen. Aus seinen Beobachtungen, die in den unten­
stehenden Tabellen niedergelegt sind 101), ergibt sich nun unzweideutig, 
daB auf die guten und geniigenden Lymphen nur der allergeringste 
Prozentsatz mit Knotchen reagiert, mit den guten Lymphen namlich 
durchschnittlich nur 10,71 Proz., mit den geniigenden 11,91 Proz. So­
bald jedoch mangelhafte resp. schlechte Lymphe beniitzt wird, steigt 
die Anzahl der Knotchenfiille betrachtlich in die Rohe, namlich mit 
den mangelhaften durchschnittlich auf 31,09 Proz., mit den schlechten 
allerdings nur auf 26,41 Proz., dafiir ergab jedoch die schlechte Lymphe 
bei einer Impfreihe auBerdem die nennenswerte Anzahl von 4,51 Proz. 
volliger MiBerfolge. 

Kuhn stellt demnach die Behauptung auf, daB nur die mit den 
guten und geniigenden Lymphen erzielten Erfolge im eigentlichen Sinne 
des 'W ortes als solche zu gelten haben, daB dagegen die Knotchen, die 
durch mangelhafte und schlechte Lymphen erzielt worden sind, nur im 
Sinne des Gesetzes als Erfolg zu bewerten sind, da in vielen dieser 
FaIle wahrscheinlich mit starkeren Lymphen mittlere, wenn nicht starke 
Reaktionen hatten erzielt werden konnen. Wir miissen uns daher der 
oben erwahnten Ansicht E. Pfeiffers anschlieBen, der sagt, daB in 
diesen Fi.i1len eine baldige Wiederholung der Revaccination anzustre­
ben ware. 

Zur genaueren Beurteilung der Revaccinationsresultate ware ailer­
dings noch zu betonen, daB die Anzahl der Knotchenfalle sich wahr-
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Nummel' del' 

Impfl'eihe 

21 
20 

1 
15 
14 

3 

100 
100 
100 
100 
100 
100 

1m Dul'chschnitt I 100 

27 100 
4 100 
2 100 

26 100 
22 100 
23 100 
13 100 
28 100 
16 100 
17 100 

1m Durchschnitt I 100 

25 100 
5 100 

18 100 
24 100 
19 100 

1m Dul'chschnitt I 100 

11 84 
6 84 

12 84 
8 84 
9 84 

10 84 
7 84 

1m Durchschnitt I 84 

I 

Tabelle III. 

Proz. 

Gute Lymphen. 
100 127 88,98 

I 
5,51 

100 205 ~O,OO 13,17 
100 165 69,09 I 22,43 
100 124 64,52 

I 
25,00 

100 131 64,12 22,90 
100 70 58,57 20,00 

Pl'oz. 

5,51 I 
6,83 

I 

8,48 
10,48 
12,98 
20,00 

Ohne 

Erfolg 

Pl'oz. 

-
-
-
-
-
1,43 

100 I 70,88 I 18,17 I 10,71 I 0,24 

Geniigende Lymphen. 
99,46 473 64,90 I 23,70 11,40 I -
98,63 41 60,97 

I 

21,96 17,07 -
98,63 164 58,56 29,25 11,58 0,61 
97,92 193 63,21 20,41 16,38 -
97,62 125 80,80 18,40 0,80 -
97,22 138 40,58 40,40 18,84 -
96,81 101 53,46 36,64 9,30 -
96,43 177 53,11 30,51 16,38 --
95,31 67 71,64 23,88 4,48 -
95,31 90 61,11 26,67 12,22 -
97,51 I I 60,84 I 27,19 11,91 0,06 

Mangelhafte Lymphen. 
94,44 

1
161 

41,99 

I 
33,17 24,84 

94,15 77 49,36 28,57 22,07 
93,18 

1
100 

34,00 

I 
24,00 42,00 

88,88 67 32,83 32,85 34,32 
85,42 118 27,96 39,83 32,20 

91,21 I I 37,23 I 31,68 31,09 

Schlechte Lymphen. 
70 88 48,86 26,14 25,00 
70 118 44,91 38,99 16,10 
70 63 38,09 39,69 22,22 
70 111 34,23 34,23 27,03 4,51 
70 30 30,00 40,00 30,00 
70 70 28,56 42,87 28,57 
70 92 19,56 44,49 35,95 

70 I 34,89 38,06 26,41 0,64 

Tabelle IV. 

Zusammenstellung del' Durchschnittserfolge. 

Pl'oz. Pl'oz. Proz. Pl'oz. Proz. Proz. 

Gute Lymphe 100 100,00 70,88 18,17 10,71 0,24 
Geniigende Lymphe . 100 97,51 60,84 27,19 11,91 0,08 
Mangelhafte Lymphe 100 91,21 37,23 31,68 31,09 
Schlechte Lympbe • 84 70,00 34,89 38,06 26,41 0,64 

21* 
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scheinlich um einen gewissen Prozentsatz verringern wiirde, wenn wir 
die Reaktionen nicht an dem durch das R.-I.-G. vorgeschriebenen Ter­
mine, d. h. zwischen dem 6. und 8. Tage, in Augenschein nehmen wiirden, 
sondern bereits am 4. resp. 5. Tage. Infolge der beschleunigten Evo­
lution der Wiederimpfungsreaktionen ist namlich vom 7. Tage ab be­
reits manches Blaschen eingetrocknet und wird alsdann als Knotchen 
rubriziert. Bei einer friiheren N achschau wiirden sich dennoch die 
Erfolge zugunsten der mittleren Reaktionen etwas verschieben. Eigent­
liche MiBerfolge wiirden bei einer friiheren N achschau iiberhaupt fast 
ganz in Wegfall kommen. 

Wenn wir diese Tatsachen beriicksichtigen und die Resultate uns 
vergegenwartigen, die wir bei den Wiederimpfungen mit gut en Lymphen 
zu erzielen imstande sind, so kommen wir zu der SchluBfolgerung, 
daB von unsern 12 jahrigen Wiederimpflingen nur eine verhaltnismaBig 
sehr geringe Anzahl gegen die Vaccine immun sind. 

Daraus zu folgern, daB der Wiederimpfungstermin im Gesetze zu 
spat angesetzt ist, ware jedoch etwas verfriiht. Hierzu ware es erforder­
lich, groBziigige Impfversuche in den einzelnen Jahrgangen, etwa vom 
6. Jahre nach der Erstimpfung ab, vorzunehmen. Dber den 8jahrigen 
Intervall konnten uns auBerdem die Revaccinationen der 20 jahrigen 
Rekruten einigen AufschluB geben, obwohl hier die Verhaltnisse etwas 
anders liegen als bei den 12 jahrigen Kind ern , da ja bereits eine 
2 malige Impfung bei diesen Leuten vorangegangen ist und daher die 
Immunitatsverhaltnisse wahrscheinlich nicht genau denjenigen gleichen, 
die bei erst einmal vorgeimpften Personen sich darbieten. 

Schlu6. 

Aus unseren Ausfiihrungen diirfte hervorgehen, daB seit Einfiihrung 
der R.-I.-G. in weitgehendem MaGe fiir die Pockenfestigkeit des deutschen 
Volkes Sorge getragen worden ist. Militar- und Zivilverwaltung, Impf­
arzte und Lymphgewinnungsanstalten haben vereint den furchtbaren 
Feind mit bewundernswertem Erfolge, wie er in keinem andern Lande 
der Pockenseuche gegeniiber erzielt worden ist, zu bekampfen gewuBt. 
Eine eigentliche Epidemie haben wir in keinem FaIle mehr zu be­
fiirchten, und wenn auch das Pockenvirus an der einen oder andern 
Stelle des Reiches eingeschleppt werden wird, und namentlich unter 
den alteren Personen, deren letzte Wiederimpfung Iangere Jahre zuriick­
liegt, ein wenig Eingang findet, so steht die Medizinalverwaltung ge­
wappnet mit den Erfahrungen und Vorschriften des Reichsseuchen­
gesetzes da, um den Eindringling vollends unschadlich zu machen. Das 
Reichs-Impfgesetz in Verbindung mit den Militarimpfungen und diesem 
Seuchengesetz hat sieh bis jetzt auf das beste bewahrt. Eine wesent­
liehe Anderung dieses Gesetzes diirfte bis auf weiteres iiberfliissig sein. 
Hochstens konnte man die bereits angeregte Frage, ober der Wieder­
impfungstermin etwas friiher angesetzt werden sollte, erortern. Bevor 
jedoeh die oben angeregten Versuehe gemacht worden sind, liegt auch 
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hierzu kein AnlaB vor. Eine weitere Wiederimpfung einzufUhren, wie 
dies z. B. in Frankreich fUr das 20. Lebensjahr vorgesehen ist, aber 
nicht durchgefiihrt wird 118), ist gleichfalls u. E. nicht erforderlich. Tritt 
irgendwo ein Pockenfall auf, so drangt sinh die BevOlkerung ohnehin 
unaufgefordert zu den Impfterminen heran, und die geringe Anzahl 
der Renitenten kann auf Grund des Gesetzes zur Impfung zwangsweise 
herangezogen werden. Strenge Isolierung der Erkrankten und der Ver­
dachtigen, sowie die iibrigen durch das eben erwahnte Gesetz, betr. 
die Bekampfung der gemeingefahrlichen Krankheiten, vorgesehenen sani­
taren MaBnahmen werden das iibrige dazu beitragen, jegliche drohende 
Pockenepidemie in ihrem Keime zu ersticken. 
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Geschichtliche V orbemerkungen. 

Es ist in den Annalen der Medizin ein bekanntes Phanomen, daB 
die empirische klinische Erfahrung oft eine Behandlungsmethode adop­
tiert, und zwar lange bevor die Bedingungen fUr die theoretische Be­
griindung und das Verstandnis vorliegen. Finsen war es gegeben, auf 
Grund selbstandiger, originaler Gedanken seine Behandlung von Pocken 
unter AusschlnB der chemischen Strahlen des Lichtes - in rot em Licht 
- vorzufiihren und derselben einen exakten wissenschaftlichen Unter­
bau zn geben. Die Behandlungsweise an und fiir sich aber war alt 
und wurde nnr wieder - nachdem sie als therapeutische Methode von 
den Arzten der Zivilisation aufgegeben war - aus ihrem Versteck her­
vorgeholt. 

Kurz nachdem Finsen, der kein Gewicht darauf gelegt hatte, die 
historische Seite der Frage zu untersuchen, seine erste Mitteilung aus­
gesandt llatte, brachte der danische Medizinalhistoriker J uli us Peterse n 
in einer Notiz, daB die Pockenbehandlung mit roten Decken und Tii­
chern angewandt und von den Arzten jahrhundertelang geschatzt ware, 
und spater kam er in einer Abhandlung iiber die Pockenbehandlung 
nach der Auffassung alterer Zeit hierauf zuriick. -

Schon bei Marcellus Empiricus (5. Jahrhundert), der ein fran­
zosischer Laie war und aus christlicher Liebe ein populares arztliches 
Buch verfaBte, in dem der altere Pharmakolog Scribonius Largus 
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besonders benutzt war, finden sich unter anderen empirischen Volks­
mitteln die roten Tiicher hervorgehoben als solche Mittel, die eine be­
sonders ausgesprochen li'ahigkeit besitzen, das Blut anzuziehen und also 
von den inwendigen Organen nach der Raut zu derivierend wirken. 
Sowohl die Araber (Avicenna), als auch mehrere der spateren latei­
nischen Arabisten nahmen seinen Rat wieder auf und fiihrten ihn weiter, 
es scheint jedoch erst der englische konigliche Leibarzt Gaddesden 
(siehe auch Randerson) zu sein, der urn das Jahr 1300 in seinem an­
gesehenen und viel gelesenen Kompendium Rosa anglica die groBen 
Resultate dieser Therapie stark betont. Besonders beschaftigt er sich 
triumphierend mit der Pockenkrankheit des englischen Kronprinzen. 
Er "machte alles urn sein Bett herum rot, und das ist eine gute Kur". 
Er kurierte ihn, trotzdem die Aussichten nur auBerst gering waren, 
freilich aber: citra vestigiis. Jedoch steht in einigen Abschriften: sine ve­
stigiis. Damit war die Methode in die legitime wissenschaftliche Arznei­
wissenschaft aufgenommen und scheint in den folgenden Jahrhunderten 
ihren Ruf vollauf bewahrt zu haben. 

Ais die Pockenkrankheit in Danemark im 17. Jahrhundert von 
Thomas Bartholin zum Gegenstand arzneiwissenschaftlicher Forschun­
gen gemacht wurde, erortert er denn auch die Methode, von der er 
mitteilt, daB sie von den groBten Autoritaten anerkannt sei, und auch 
die rationelle Begriindung derselben. Er hebt hervor, wie die rote 
Farbe wirke, den Blutstrom nach auBen zu ziehen, so daB die nach 
hippokratischer humoral-pathologischer Auffassung kritischen Exantheme 
so stark und vollstandig wie moglich hervortreten konnten. Man nahm 
an, daB die rote Farbe dienlich sei, gerade weil sie irritativ auf die 
Raut einwirkte, und Bartholin fiihrte zur Bekraftigung die Analogie 
von den Ochsen an, die durch ein rotes Tuch in Irritation geraten. 
N och im 18. J ahrhundert erzahlt der beriihmte Montpellier-Arzt F 0 u­
que t, daB man in seiner Kindheit "vetissait les petits veroles de drap 
ecarlate et qu'on les tenait dans des lits fournis de rideaux de la me me 
etoffe". Indessen waren die Resultate nicht immer gleich giinstig. 
Kaiser Joseph I., der 1711 an den Pocken starb, wurde z. B. so kraftig 
mit Erhitzen und AusschlieBen der Luft behandelt und so stark in 
purpurrote Decken gewickelt, daB er den Berichten zufolge erstickte. Dnd 
gegen Ende des Jahrhunderts wurde die Kur mit den roten Tiichern 
von den skeptischen Arzten des Zeitalters der Aufklarung beiseite ge­
schoben und verschwand vollstandig. 

Diese Mitteilungen lassen sich durch andere erganzen. Es seien 
hier ein paar Aufklarungen referiert, die von Interesse sind, wei! sie 
ein Streiflicht auf die feste Stellung der Behandlung in der V olks­
medizin werfen, auf die weite Verbreitung derselben in geographischer 
Beziehung und auf die Gleichartigkeit der Gedanken, die sich an man­
chen Orten geltend gemacht hat, urn diese sichere, durch die Erfahrung 
gewonnene Therapie zu verstehen. 

Zuerst sei an den Aberglauben erinnert, der sich lange Zeit hin­
durch in Georgien - das Land zwischen dem Schwarzen und dem 
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Kaspischen Meer - an die angewandte Variolation kniipfte. Man nahm 
an (Djurberg), ein Engel herrsche iiber die groBe Landplage, die 
Pocken. Urn das Gemiit des Engels mild zu stimmen, wurde nun eine 
Inokulation von krank auf gesund vorgenommen, und urn alles gut zu 
machen, pflegten die Georgier dann auBerdem das Bett des Inokulierten 
mit Zeug zu behangen, das die Lieblingsfarbe des Engels hatte. Diese 
war - rot. 

Oettinger schlieBt Jul. Petersens Zitat von Fouquet damit 
ab, daB er hinzufiigt, daB die roten Umhange aus einem Material be­
stehen, das dem gleicht, was nach Angabe in J a pan noch in Gebrauch 
sei, welche Mitteilung Sassakava (zitiert nach Perounet) bestatigt. 

Capitanovitz und Negresw teilen mit, daB es in Rumanien 
eine alte Volkssitte sei, das Gesicht und den Korper der Pockenpatienten 
schon yom Beginn der Krankheit an mit einem roten Tuche zu be­
decken, weil behauptet werde, daB Komplikationen, die zu erwarten 
stehen, wenn kein Zudecken stattfinde, dann leichter vermieden wiirden. 

Lassabatie hatte in Tonkin bei verschiedenen Gelegenheiten 
wahrend der Behandlung von Pocken immer beobachtet, daB die Pa­
tienten vor seiner Ankunft in einer Art Alkoven sorgfaltig isoliert waren, 
mit zahlreichen roten Vorhangen hermetisch zugedeckt waren und so 
dunkel, daB das Dunkel absolut gewesen ware, wenn man kein Licht 
angeziindet hatte. Diese Sitte sei nach seiner Angabe zweifellos sehr alt. 

Dber die Chinesen fiihrt Regnault an, daB sie auBer inneren 
Mitteln Kompressen anwandten, die mit einem FarbstofI von Thalictrum 
rubrum und Carthamus tinctorius durchtrankt seien, und iiber die Ana­
mit en, daB sie rote Tiicher urn das Bett hangen. 

Wahrend diese "Rotbehandlung" ihre wesentliche Tragkraft in 
verschiedenen phantastischen Vorstellungen und in der Furcht hatte, 
daB das Exanthem - urn einen popularen Ausdruck der Jetztzeit zu 
gebrauchen - einschliige, hat das unbestimmte Gefiihl der gemeinen 
schad lichen Einwirkung des Lichtes die Dunkelbehandlung hervor­
gerufen, deren Ziel es ist, alles Licht auszuschlieBen. 

Die erste wissenschaftliche Mitteilung iiber diese soIl von Picton 
stammen, der im Jahre 1832 in New Orleans "eine·recht groBe Anzahl 
von Patienten" im Dunkel mit dem Resultate behandelte, daB diejeni­
gen, die sich iiberhaupt erholten, die Krankheit ohne eine Narbe iiber­
standen, ungeachtet dessen, daB sich unter diesen manche mit Variola 
confluens befanden. 1m Jahre 1859 fiihrt Benj. Ridge an, daB das 
Wesentliche bei der Pockenbehandlung sei, daB die Patienten im Dunkel 
lagen - ein Dunkel so stark wie Erebus -, da das Licht ein mach­
tiges elektrisches Agens sei, das einen groBen chemicovitalen EinfluB 
auf das Wachstum der Pusteln ausiibe. In leichten Fallen werde sich 
dann keine Narbenbildung zeigen und in schweren werde die Tiefe der 
Pusteln und damit der Narben reduziert. Einige Jahre spater (1865) 
hielt Hewan einen Vortrag iiber die Dunkelbehandlung in der Edin­
burger obstetrizischen Gesellschaft und konnte mitteilen, daB die Be­
handlung schon vor vielen Jahren an Edinburgs Infirmerie im Gebrauch 
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gewesen ware und daB Bennet sie in seinen Vorlesungen erwahnt 
hatte; in den europaischen Landern ware sie jedenfalls bekannt und in 
Frankreich angewandt. AuBerdem aber konnte er erzahlen, daB er, der 
verschiedene Jahre als Missionsarzt in Old Calabar in Westafrika ge­
wirkt habe, gesehen hatte, daB es unter den Wilden Sitte sei, die an­
gegriffenen Teile zuzudecken, um den Zutritt der Luft zu verhindern. 

In demselben Jahre wandte W. H. Browne wahrend einer Epi­
demie in Birmingham die Dunkelbehandlung an und war mit dem Resultat 
zufrieden. Er schmolz auBerdem gefarbte Gelatine iiber das Gesicht 
der Patienten, um eine Narbenbildung zu vermeiden. Die Wirkung 
kontrollierte er dadurch, daB er nur die eine Seite des Gesichts be­
handelte. Auch erfuhr er, daB die gelbe Farbe nicht weniger wirksam 
sei als die dunklere, und zog daraus den SchluB, daB die chemischen 
Strahlen des Lichtes die schadlichen waren. Durch diese Behandlungs­
weise erreichte er, daB sich im Gesicht keine N arbenbildung zeigte, da­
gegen wurde das sekundare Fieber nicht verhindert. Er begrenzte des­
wegen seine Empfehlung fiir diese Anwendungsform der Methode dar­
auf, daB sie nur bei solchen Patienten gelte, die das Liegen im Dun­
keln nicht vertragen konnten; solche finden sich namlich, und bei dies en 
sieht man oft eine kontrare Wirkung der Therapie. 

Zwei Jahre spater kam Black mit einer Veroffentlichung, in der 
er mitteilte, daB er wahrend einer Pockenepidemie in Chesterfield ein 
18 jahriges ungeimpftes junges Madchen, um sie vor Narben im Gesicht 
zu schiitzen, mit dem AusschlieBen des Lichtes behandelt hatte, und 
zwar auf Grund des fOrdernden Einflusses des Lichtes auf das Wachs­
tum der Tiere und Pflanzen und weil es auf krankes Gewebe destruie­
rend einwirke. Sie wurde deswegen in einem dunklen Zimmer unter­
gebracht und, um den Zutritt des Sauerstoffs zu verhindern, wurde ihr 
Gesicht mit Schweineschmalz eingeschmiert. Das Resultat entsprach 
dem Zweck, und bei der Behandlung mehrerer Patienten fand er, daB 
die Behandlung als konstantes Resultat ergab: keine Narbenbildung, 
kein sekundares Fieber. Wieviel dem Dunkel und wieviel dem Aus­
schluB des Sauerstoffs zuzuschreiben war, dariiber bekam er dadurch 
Klarheit, daB es festgestellt wurde, daB ein Kind, das trotz seiner Be­
handlung Narben bekam, nur mittelmaBig gewartet war, denn das Dienst­
madchen, das mit dem Dberwachen des Kindes beauftragt war, mochte 
nicht mehr im Dunkeln sitzen und hatte die Gardine halb hochgezogen, 
so daB eine bestimmte Menge Licht direkt auf den Patienten fiel. Hier­
nach, meinte er, ware der AusschluB des Lichtes die Ursache dafiir, daB 
sich keine Narben bildeten, und daB das Dunkel in Verbindung mit etwas 
Arsenikmedizin, die er wegen der neutralisierenden Wirkung des Arseniks 
auf Blutgifte verordnet hatte, das sekundare Fieber ferngehalten hatte. 

Dieser Artikel scheint ein gewisses Aufsehen erregt zu haben, da 
demselben eine - freilich kleine - Artikelserie mit mehreren inter­
essanten Erlauterungen folgte. Einige, die sich Black anschlieBen, sind 
schon oben wiedergegeben. Nur sei erwahnt, daB Henry Robinson, 
nachdem er Blacks Beobachtungen bestatigt hatte, anfiihrt, daB die 
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Wirkung in seinem FaIle ausschlieBlich von dem Dunkel und nicht von 
dem Arsenik herriihre, da der Patient solche Medizin erst am 9. Tage 
der Eruption bekam. Gaylor teilt mit, daB er in seiner Praxis das 
Zimmer des Patienten stets verdunkelt habe, da das Dunkel machtig 
sedativ auf die Nerven wirke und die starke Vascularisation der Raut 
verringere. Wm. J. Wilson kommt - in genauem AnschluB an 
Brownes' AuBerung - mit einer Frage und einem Vorschlag, der wie 
der von Browne der Finsenschen spateren Angabe sehr nahe liegt. Er 
fragt namlich, ob es - da ein absolutes Dunkel ungemiitlich sei -
nicht tunlich ware, nur die chemischen Strahlen auszuschlieBen, und 
schlagt vor, das Verfahren zu benutzen, das die Photographen in ihrer 
Dunkelkammer benutzen. Dnd Barlow begann, durch Blacks Artikel 
veranlaBt, die Dunkelbehandlung in seiner Rospitalabteilung; er hielt 
sie fiir die beste aller Behandlungen und war sich dariiber klar, daB 
der AusschluB der aktinischen Strahlen das tragende Moment ware. Ais 
er dann aber einige Todesfalle eintreten sah, hielt er sich nach Verlauf 
von 4 Jahren zur Methode etwas reserviert. Er meinte nun, daB man 
bei schweren Formen vorsichtig sein sollte, weil der AusschluB der 
anderen Strahlen gefahrlich sein konnte. Ein Patient hatte auch an­
gegeben, daB es das Dunkel sei, das ihn totete. 

Diese Mitteilung kam erst 1871, als Waters sich mit der Frage 
beschaftigte, die in der Zwischenzeit wohl kaum erwahnt war. Waters 
bestrebte sich, die Methode, deren Giite er anerkannte, theoretisch zu 
begriinden und ging davon aus, daB gewisse chemische Verbindun­
gen leichter hergestellt werden, wenn das Licht zutreten konne, als 
wenn es ausgeschlossen sei, ebenso wie die Farbe der Tiere und Pflanzen 
von dem Vorhandensein des Lichtes abhangig sei. 

In Frankreich fand Waters Eingabe, die auf franzosisch wieder­
gegeben war, Anklang, indem Patin: 1874 iiber die guten Resultate 
berichtete, welche die Methode bei den 7 Patienten gehabt hatte, die 
er einer Behandlung unterzogen hatte, und Gallavardin lobte sie zwei 
Jahre spater als eine hygienische Medikation. 1892 kommt letzterer 
Verfasser auf den Stoff zuriick und zeigt sich als ein begeisterter Apostel 
der Methode. Es diirfe behauptet werden, auBert er, daB man bei der 
Dunkelbehandlung die 6000 Franzosen vor dem Tode bewahren konne, 
die jedes Jahr der Krankheit erliegen. Spater hat z. B. Strebel ausgespro­
chen, daB das Dunkel bei Pocken ebenso gut sein miisse, wie rotes Licht. 

Indessen scheint die Dunkelbehandlung nicht recht angeschlagen 
zu haben und zu keiner allgemeineren Anwendung durchgedrungen zu 
sein - wahrscheinlich, weil sie gewohnlich, wie auch von Finsen, fiir 
zu rigoristisch gehalten wird. 

Biologische Grundlage. 

Infolge dieser fragmentarischen historischen Bemerkungen wird man 
gesehen haben, wie die Empirie nicht nur durchaus unumwunden fiir 
eine "Licht"behandlung bei Pocken einstand, sondern auch wie sich 
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bei einzelnen ein Verstandnis dafiir fand, daB der AusschluB der chemi­
schen Strahlen den Schwerpunkt derselben ausmachte. Ais Finsen 
seine Methode angab, war ihm die mittelalterliche und volksmedizinische 
Rot-Behandlung, wie erwahnt, unbekannt; dagegen kannte er die ver­
drangte, um nicht zu sagen: ganz verges sene Dunkelbehandlung, und 
er erkannte sofort den Wert derselben, auch verstand er die Wirkungs­
art auszudeuten. Der Gedankengang, der ihn zur Angabe seiner Methode 
brachte, hatte sich auf anderem Wege herangebildet, und diese trat 
wohl vielmehr als ein besonders wertvolles Nebenprodukt bahnbrechen­
der Untersuchungen hervor, die in erster Linie ein anderes Ziel ver­
folgten. Ais Fundament fiir die biologische Grundlage der Behandlung 
ruht namlich die Untersuchung iiber die Einwirkung des Sonnenlichtes 
auf der Haut. 

Dadurch, daB man die Haut der Einwirkung der Sonne aussetzt, 
reagiert sie bekanntlich auf zweierlei Art, je nachdem sich die Ein­
wirkung als akut oder chronisch erwiesen hat. Bei der letzteren zeigt 
sich an den fUr gewohnlich unbedeckten Partien der Haut eine braun­
liche Pigmentierung. - "Sonnengebrauntheit" -; diese entsteht ohne 
subjektive Empfindungen, und wenn sie eine gewisse Starke erreicht 
hat, nimmt sie nicht mehr zu. Die akute Einwirkung ruft ein Erythem 
hervor, das schmerzhaft ist und das erst eine oder mehrere Stunden 
nach der Bestrahlung entsteht. 1st diese intensiv gewesen, entsteht 
eine ausgesprochene Entziindung mit Exsudation, eine starke Epidermis­
abschuppung und Pigmentierung, und wenn auch die Einwirkung recht 
gering gewesen ist, schwindet das Erythem nur langsam und hinterlaBt 
eine Pigmentierung, die sich lange halt. 

In Dbereinstimmung mit den alltaglichen Ausdriicken: eingebrannt, 
von der Sonne verbriiht sein usw., faBte man diese Erscheinungen in 
alterer Zeit als Warmeeinwirkungen auf. Der Ausgangspunkt fand sich 
in dem Umstande, daB die Fiihlnerven der Haut von der Warme be­
einfluBt werden, jedoch vollig auBerstande seien, Licht zu perzipieren. 
In der Lichtbeeinflussung sah man eine Analogie der Verbrennungen 
ersten Grades, namentlich nach der Strahlenwarme. Daraus die Namen 
Erythema caloricum, Eczema caloricum, Chloasma caloricum als Bezeich­
nung fUr Zustande, die als eine Unterabteilung auch Hautleiden nach 
Beeinflussung von Sonnenstrahlen umfaBte, Eczema solare usw. Eine 
derartige Auffassung findet man noch sogar in Ka posis Handbuch, 
Ausgabe von 1899. 

Jedoch wurde von verschiedenen Seiten und zu verschiedenen Zeit en 
- aber vollig isoliert - gegen diese Auffassung reagiert. Der erste, 
der nachwies, daB das Sonnenerythem von einer allgemeinen Verbrennung 
nicht verursacht sein konnte, solI der englische Chirurg Everard Home 
sein. Durch Anstellung des Versuches, seine beiden Hande in die Sonne 
zu legen, die eine entbloBt, die andere von einem schwarzen Tuch be­
deckt, bemerkte er, daB das Sonnenerythem sich nur auf der ersten 
zeigte und daB es eine Pigmentierung der Haut hinterlieB. Von dieser 
Beobachtung aus bildete er - ebenfalls als der erste - die Anschau-
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ung, daB das Hautpigment der farbigen Rassen dazu diente, den Korper 
vor einem hautirritierenden EinfluB des Lichtes zu schtitzen. Dieser 
grundlegende Versuch, der im Jahre 1820 gemacht wurde, scheint spater 
vollig in Vergessenheit geraten zu sein, trotzdem er 1828 yom Chemiker 
John Davy bestatigt ~urde, der auBerdem die Beobachtung machte, 
daB die Pigmentierung bei Hinger andauernder Einwirkung diffusen Lichtes 
sich auch ohne vorausgegangenes Erythem einstellen konnte. Auch nicht 
diese letztere hochst interessante Observation lieB eine Spur zurtick. 

Indessen wurden wiederum spater - und diesmal mit dauerndem 
Resultat - Erfahrungen gesammelt, daB die Warme nicht allein die 
Ursache fiir Veranderungen sein konnte. Es sollte freilich erst eine 
Peri ode der Reife verstreichen, die sich ungefahr tiber 50 Jahre er­
streckte. Erst im Jahre 1876 machte namlich erst Hebra unter Er­
wahnung von Chloasma caloricum darauf aufmerksam, daB nicht nur 
die Personen, die ihr Gesicht der Sonne aussetzen, gebraunt werden, 
sondern auch solche, die sich viel in frischer Luft bewegen, sogar bei 
Temperaturen unter dem Gefrierpunkte. Die Luft und Kalte muBte 
also ebenfalls fUr die Bildung Bedeutung haben. 

Ferner bemerkte man, daB das akute Erythema mit besonderer 
Starke unter Verhaltnissen hervortritt, wo die Warmeentwickelung der 
Sonne verhaltnismal3ig am geringsten ist, die Lichtwirkung - durch 
Reflexe vermehrt - aber besonders stark sei, so wie z. B. auf den 
Schneefeldern in der Polargegend, auf schneebedeckten Berggipfeln usw., 
und daB es sich sowohl verschlimmern, als auch entstehen kann, wenn 
der Himmel bedeckt und die Warmestrahlen absorbiert sind. SchlieB­
lich wurde die Aufmerksamkeit auf den Unterschied gelenkt, der sich 
in der Weise geltend macht, daB ein Warmeerythema sich unmittelbar 
bei der Warmeeinwirkung entwickelt, wahrend sich das Sonnenerythema 
erst langere Zeit nach der Einwirkung zeigt und sich nach dem Auf­
horen derselben verschlimmert. 

Der erste, der die Bedeutung der chemischen Lichtstrahlen er­
kannte und die Vermutung aussprach, daB das Sonnenerythema von 
diesen herriihrte, war Charcot, und sogar schon im Jahre 1859. Seine 
Grundlage bildete folgende Wahrnehmung: 2 Chemiker stellten einige 
Versuche mit einer Bunsenschen Batterie von 120 Elementen an. Die 
Versuche dauerten ca. 11/2 Stunden, im Laufe dieser Zeit aber war der 
Strom so oft unterbrochen, daB er im ganzen nur gegen 20 Minuten 
geschlossen war. Die Entfernung der Chemiker von der Lichtquelle 
betrug ca. 50 cm. Bei dieser Entfernung konnten sie gegen die Tem­
peratur nicht empfindlich sein und waren es in der Tat auch nicht. 
Nichtsdestoweniger fiihlten sie abends und nachts in den Augen eine 
unangenehme Miidigkeit und Bahan fast ununterbrochen Blitze und 
farbige Funken vor sich. Am nachsten Tage entstand bei beiden ein 
purpurfarbiges Erythema und das GefUhl einer unangenehmen Spannung 
im Gesicht. Beim einen, der die rechte Gesichtshalite dem Lichte zu­
gekehrt hatte, erstreckte sich das Erythem tiber diese ganze Halfte und 
die Funken hatten sich vor dem rechten Auge gezeigt. Beim andern, 
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der den Kopf gebeugt hielt und bei dem also der iibrige Teil des 
Gesichtes durch die Stirn gedeckt war, war nur diese der Sitz eines 
Erythems. Das Erythem glich bei beiden einer volligen Sonnengebraunt­
heit, und nach Verlauf von 4 Tagen begann die Epidermis abzuschilfern; 
die Abschilferung beanspruchte 6 Tage. 

Charcot wies alsdann nach, daB das Erythem von den chemischen 
Strahlen herriihren miiBte, da es namlich ausblieb, wenn das Licht eine 
Platte aus Uranglas passierte, und wegen der Ahnlichkeit desselben 
mit dem Sonnenerythem betonte er die Moglichkeit, daB auch dieses 
letztere von den chemischen Strahlen bedingt sein konnte. 

Dieser Vermutung, die auf dem Wege der Analogie wahrscheinlich 
geworden war, folgte 1862 eine Priifung experimenteller Natur, indem 
Bouchard dadurch, daB er das Spektrum in seine Bestandteile auf­
lOste, nachwies, daB die violetten Strahlen die am tiefsten gehenden 
Wirkungen auf die Haut hervorriefen und daB die anderen Strahlen 
eine allmahlich abnehmende Wirkung hatten, bis man zu den roten 
kam, die keine sichtbare Wirkung hervorriefen. 

Dann aber ruhte die Sache, bis im Jahre 1885 U nna seinerseits 
die Frage zur Untersuchung aufnahm, welche Strahlen des Spektrums 
die vom Sonnenlicht erzeugte Pigmentbildung der Haut verursachten. 
Er wurde durch Studien iiber Xeroderma pigmentosum (Melanosis lenti­
cularis), ein Leiden, das als eine Pigmentanomalie beginnt und als eine 
Carcinomatose endigt, auf diese Untersuchungen gebracht. Man war 
sich dariiber klar, daB das Sonnenlicht bei der Atiologie der Krankheit 
eine Rolle spiele, da die ersten Pigmentflecke ganz wie Sommersprossen 
ausschlieBlich auf den direkt vom Sonnenlichte bestrahlten Partien ent­
stehen; erst nach Jahresfrist erstreckt sich die Pigmentierung auch iiber 
die bedeckten Hautpartien. Auch zeigen die Sonnenstrahlen wahrend 
des Verlaufs der Krankheit einen ungiinstigen EinfluB auf die Aus­
dehnung der Pigmentbildung und das Wachstum der Knotchen. In 
dieses Wissen vertiefte sich nun U nna. Er stellte fest, daB die ultra­
roten und die roten thermischen Strahlen nicht die Schuldigen seien, 
weil die Strahlenwarme von anderen Warmequellen die Krankheit nie 
erzeuge, noch auf eine bestehende Xeroderma verschlimmernd einwirke. 
Auf photographischen Platten sind die chemisch wirkenden violetten 
Strahlen besonders die wirksamen, und da das Pigment ein Produkt 
chemischer Prozesse ist, so schlieBt er daraus, daB die chemisch wirken­
den Strahlen auch die pigmentbildenden sein miissen. Wenn die Pig­
mentbildung beim EinfluB der Sonne einen gewissen Grad erreicht hat, 
bleibt sie auf diesem Maximum stehen oder schwindet ganz wenig, was 
seinen Grund darin hat, daB die Pigmentbildung an sich vor einer fort­
gesetzten Vermehrung schiitzt, indem das Pigment, je starker es wird, 
in um so hoherem Grade die Strahlen des Lichtes absorbiert. Da nun 
das Pigment eine braunliche Farbe hat, und diese vorzugsweise die 
blauen und violetten Strahlen absorbiert, so kommt er auch durch dieses 
Faktum zu dem SchluB, daB es die violetten chemischen Strahlen seien, 
welche die Pigmentierung hervorrufen. 
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Urn die Richtigkeit seiner Annahme experiment ell zu beweisen, 
machte U nna es sich alsdann zur Aufgabe, Stofl'e zu finden, welche die 
unbedeckte Haut; vor der Einwirkung der chemischen Strahlen des 
Lichtes schiitzen konnten. Sein Gedanke heftete sich zuerst auf Rot, 
Orange und Gelb als die nachsten Komplementfarben zum violetten 
Teil des Spektrums, und diese Farben gaben seiner Meinung nach auch 
gute Aussicht auf Erfolg durch den Urn stand, daB sie sowohl der natiir­
lichen Farbe der Haut, als auch der durch die Pigmentierung hervor­
gerufenen Farbe nahe kamen. Er bedeckte nun photographisches Papier, 
das fast nur gegen blaue und violette Strahlen empfindlich ist, mit 
Glasplatten, die stellenweise mit sowohl durchsichtigen als auch un­
durchsichtigen roten und gelben Farbstofl'en bestrichen waren, und setzte 
sie alsdann dem Sonnenlichte aus. Darauf zeigten sich die Partien, 
die von Farbstofl'en bedeckt gewesen waren, als mehr oder weniger 
helle Flecke auf ganz dunklem Grunde, und je heller ein Fleck war, 
desto mehr chemische Strahlen waren ja von der Farbe absorbiert. 
Auch ging es aus den Versuchen hervor, daB die Absorptionsfahigkeit 
der Farbstofl'e in keinem absolut proportionalen Verhaltnis zur Undurch­
sichtigkeit derselben standen, und daB eine vollig undurchsichtige Schicht. 
einiger der Farbstoffe die chemischen Strahlen gewissermaBen unge­
schwacht passieren lieB. 

Als Unna diese bahnbrechenden experimentellen Untersuchungen 
vorlegte, hatte er keine klinischen Resultate, auf die er als letzten end­
giiltigen Beweis fiir die Richtigkeit seiner Hypothese verweisen konnte. 
Urn nun diese zu bestimmen und den therapeutischen Beweis dafiir zu 
fiihren, daB die chemischen Strahlen die Ursache fiir die Pigment­
bildung der Haut seien, empfiehlt er eine Hautpartie dem Sonnenlichte 
auszusetzen, die teilweise mit der durchsichtigen Curcumatinktur be­
strichen sei - dem Farbstoff, der unter den angewandten durchsichtigen 
Farben die groBte Fahigkeit gezeigt hatte, chemische Strahlen zu ab­
sorbieren. Wenn die bemalten Stell en nun nicht sonnengebraunt wiirden, 
ware der endliche Versuch gefUhrt. Es gelang ihm indessen nicht, 
diesen Versuch durchzufUhren, denn da er ihn auf einer Reise mach en 
wollte, zeigte es sich, daB seine Haut sich von den Sonnenstrahlen 
iiberhaupt nicht beeinftussen lieB - eine Erscheinung, die ja nicht 
ganz selten ist. 

Ebenso hiibsch und, von einer bestimmten Seite betrachtet, noch 
erlauternder als die U nnaschen Untersuchungen erscheinen die spater 
von Gintrax vorgenommenen. Diese wurden in der Weise vorgenommen, 
daB er das Licht der einzelnen Farbengiirtel des Sonnenspektrums auf 
die Haut einwirken lieB, indem er die St,rahlen mit einer Linse sammelte 
und sie 30 Sekunden lang wirken lieB. Es zeigte sich dann, daB die 
violetten eine Phlyktane, die blauen ein Brennen und eine Rote, die 
granen eine leichte Rote, die gelben ein leichtes Brennen und die roten 
schlieBlich gar nichts hervorriefen. Diese Resultate fielen genau mit 
Bouchards fundamentalen zusammen und haben schon aus dem Grunde 
die Wahrscheinlichkeit fUr sich. Freilich gelang es Widmark nur mit 
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den Versuchen, die er auf ahnliche Weise anstellte, ein ganz negatives 
Resultat zu erzielen, er gibt abel' selbst an, daB er nichts Naheres zu 
Gintrax' Versuchsanordnnng kenne, und vielleicht habe diesel', wie er 
schreibt, mit einem konzentrierteren Sonnenlicht gearbeitet. Finsen 
seinerseits rechnet mit Gintrax' Arbeit, und gewisse seiner eigenen 
deuten die Richtigkeit del' Angaben an. 

Klinischerseits wurde die Frage beleuchtet, indem Vej el (1887) 
und Wolters (1892) ein paar Falle von ganz auBerordentlicher Emp­
findlichkeit einer im iibrigen normalen Haut den Lichtstrahlen - ja 
sogar gewohnlichem Tageslicht gegeniiber veroffentlichten. 

W 01 tel'S Patient hatte friiher nach starkerer Sonneneinwirkung 
Sonnenekzem gehabt, konnte jedoch nach Verlauf eines Jahres nicht 
ausgehen, sogar nicht bei bedeckter Luft, ohne Erythem zu bekommen. 
Noch interessanter ist Vejels Veroffentlichung. Bei seinem Patienten 
waren ein paar Minuten Aufenthalt im Sonnenlicht ausreichend, urn 
ein starkes bulloses Ekzem hervorzurufen; diffuses Tageslicht konnte er 
auch nicht vertragen, und sogar beim Aufenthalt in del' Stube mit ge­
schlossenen Fenstern entstand eine leichte Irritation del' dem Fenster 
zugekehrten Halfte des Gesichts. V e j e I stellte sich selbst die Frage, 
welche del' Lichtstrahlen das Erythem hervorriefen. Del' Patient ver­
trug gut Warmestrahlen, und auch intensives Lampenlicht war ihm 
nicht lastig. Es muBten also die chemischen sein. Bei einem Photo­
graphen bekam er alsdann zu wissen, daB man die chemischen Strahlen 
del' Lichtoffnung am besten von del' Dunkelkammer fernhielt, wenn 
man dieselbe mit gesattigtem roten Papier bedecke. In Obereinstim­
mung hiermit empfahl er dem Patienten, mit einem dichten roten Schleier 
zu gehen, und dies half ausgezeichnet. 

Es wurde also nach und nach iiberwiegend wahrscheinlich, urn 
nicht zu sagen: ganz sichel', daB die Lichteinwirkung auf die mensch­
liche Haut von den chemischen Strahlen des Sonnenlichtes herriihre. 
Abel' die Arbeiten, um einen endgiiltigen Beweis zu fiihren, wurden be­
standig fortgesetzt, und in del' Praxis gemachte Erfahrungen iiber die 
Wirkung des elektrischen Bogenlichtes bildeten den Ausgangspunkt del' 
neueren experimentellen Untersuchungen. 

Elektrisches Bogenlicht enthalt bekanntlich eine iiberwiegende 
Menge ultravioletter Strahlen und nul' relativ wenig warmende; folg­
lich eignet es sich besonders zur Beleuchtung des behandelten Verhalt­
nisses, und zwar um so mehr, da es schon langst eine allgemeine Er­
fahrung war, daB durch dieses ganz besonders leicht dasselbe Haut­
leiden, wie bei del' Sonneneinwirkung, sogar in ihren hochsten Graden, 
entstande. Schon del' franzosische Ausdruck "coup de soleil electrique" 
weist darauf hin, und Tyndall fahrt fort, daB er - trotzdem er ein 
eifriger Alpinist sei - nie so stark verbrannt ware, wie bei seinen Ver­
suchen mit elektrischem Licht auf dem Leuchtturm bei North Foreland. 
Es solI allgemein sein, daB nul' eine einstiindige Arbeit mit unbedecktem 
Bogenlicht, selbst bei einer Entfernung, wo eine Hitzwirkung ausge­
echlossen ist, ein bedeutendes Erythem mit Abschilferung usw. verursacht. 
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Die Mitteilungen iiber besonders ernste Lasionen hat man aus den 
Metallwerken, wo ein ZusammenschweiBen von Metallen auf elektrischem 
Wege stattfindet, so z. B. Defontaines aus Creuzot und Maklakoffs 
aus Kolomna bei Moskau, wo die Arbeiter die Wirkung des elektrischen 
Lichtes dermaBen fUrchteten, daB sie jede beliebige andere, weit schwe­
rere und viel schlechter bezahlte Arbeit vorzogen. Maklakoff war 
sich dariiber klar, daB die chemischen Strahlen die Ursache sein miiBten, 
und fand durch Untersuchung - urn die Arbeiter zu schonen -, daB 
gelber Wachstaffet der Haut einen guten Schutz gewahrte; auch empfahl 
er die Anwendung grauer Schleier, deren graue Farbe aus einer Mi­
schung von Rot und Griin entstanden war. 

Fur die entscheidenden experimentellen Untersuchungen ist Wid­
mar k der Urheber. Er hatte kurz zuvor nachgewiesen, daB Schnee­
blindheit und Ophthalmia electrica denselben atiologischen Ursprung 
hatten und von irritativem EinfluB der ultravioletten Strahlen herruhrten, 
und er legte sich nun auf die Reaktion der Haut. 

Ais Grundlage fUr seine Untersuchungen, zu denen er als Licht­
quelle eine Bogenlampe von 1200 Normalkerzen anwandte, benutzte er 
den Unterschied, den Glas und Bergkrystall in bezug auf die Passage 
der ultravioletten Strahlen bieten. Glas absorbiert diese namlich, wah­
rend Bergkrystall sie durchlaBt. Fur die Passage der leuchtenden und 
warmenden Strahlen sind die dagegen recht gleichgestellt und lassen 
diese ganz gut passieren. Wenn er nun eine Hautpartie mit Licht 
bestrahlte, das den Bergkrystall passiert hatte, so entstand ein Erythem, 
ganz so, wie wenn der Bergkrystall nicht eingeschaltet ware. Wurde 
aber eine Glasplatte zwischen Licht und Haut eingeschoben, so blieb 
die Wirkung aus. Um von den Warmestrahlen ganz frei zu sein, die 
ja yom Bergkrystall zuriickgehalten werden, lieB er das Licht durch 
Wasser gehen. Dadurch wurden die Warmestrahlen absorbiert, das 
Ekzem entwickelte sich dennoch. Wurden dagegen die ultravioletten 
Strahlen abfiltriert, in der Weise, daB das Licht eine Linse passierte, 
die eine saure Losung von schwefelsaurem Chinin enthielt, ver­
lor das Licht seine eigentumliche Fahigkeit. Hiermit ist es als defi­
nitiv experimentell bewiesen zu betrachten, daB es die chemischen und 
namentlich die ultravioletten Strahlen sind, die das Sonnenekzem her­
vorrufen. Es wurde jedoch in der von Widmark durch den Chinin­
versuch angegebenen Spur weitergearbeitet und besonders sind Ham­
mers Untersuchungen zu beachten, der unter Benutzung sowohl des 
elektrischen Lichtes, als auch des Sonnenlichtes die schutzende Fahig­
keit verschiedener Stoffe der irritierenden Einwirkung der Lichtstrahlen 
gegeniiber priifte, und der sich durch eine Reihe klinischer Beobach­
tungen in den Unterschied zwischen dem von der Strahlenwarme und 
yom Licht hervorgerufenen Ekzem vertiefte. 

Auch hat er auf Grund theoretischer Erwagungen Licht auf den 
wahren Charakter und die Entstehungsart der Hautentziindungen zu 
werfen gesucht. Er denkt sich, daB einerseits das Licht und anderer­
seits die Zellwirksamkeit und der nervose EinfluB zusammenwirken, um 

22* 
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die Pigmentierung hervorzurufen. Die Annahme eines rein chemischen 
Umsatzes des Blutfarbstoffes, der durch die Hyperamie in der Haut 
vorwarts gekommen ist, ist wohl kaum ausreichend, da die Hyperamie 
erst nach der Lichteinwirkung eintritt. Aus demselben Grunde ver­
wirft er den Gedanken einer direkten Einwirkung des Lichtes auf die 
Blutcapillaren. Auch wird die Hyperamie wohl die Lieferung des Blut­
farbstoffes erleichtern, der zur Pigmentbildung notig ist, es ist jedoch 
Hammers Eindruck, daB durch die ultravioletten Strahlen bestimmte 
nervose, mit Pigmentzellen in Verbindung stehende Elemente der 
Haut in Bewegung gesetzt werden, die in zweiter Linie vielleicht zu 
lahmungsartigen Zustanden, zu Hyperamie, Entziindung und Pigmen­
tierung fiihren. 

Wieviel an dieser Entwicklung ist, 
sich ja nur auf Spekulation und Theorie 
auf ziemlich graue Theorie. 

sei dahingestelltj sie griindet 
obendrein, wie es scheint, 

So weit waren die Untersuchungen iiber die Einwirkung des Lichtes 
auf die Haut im wesentlichen in der Beziehung gekommen, die in dieser 
Verbindung von Bedeutung ist, als Finsen seine Versuche anzustellen 
begann. 

Das Praliminare, das in einem Zeitpunkt vorgenommen wurde, wo 
U nnas Abhandlung ihm unbekannt war, hatte den Zweck, nachzu­
weisen, daB das Pigment einen schiitzenden EinfluB auf die Haut habe. 
Zu diesem Gedanken war er gekommen, als er iiberlegte, warum die 
Neger, die von der Sonne so stark bestrahlt wiirden, schwarz waren, 
wahrend die Nordlander die hellste Farbe hatten. Unna und Ham­
mer waren - abgesehen vom ganz vergessenen Home - bis zu der 
Zeit die einzigen, die sich iiber das Pigment als schiitzendem Faktor 
ausgesprochen hatten, beide waren jedoch davon ausgegangen wie von 
etwas Gegebenem, und hatten sich wesentlich darauf geworfen, welche 
Strahlen fiir die Bildung des Sonnenexanthems die wirksamen seien. 
U m die Annahme festzustellen, malte er mit Tusche, um die Haut­
farbe der Neger nachzuahmen, auf seinem unpigmentierten und fiir 
gewohnlich zugedeckten Arm einen 3 cm breiten schwarzen Streifen 
und setzte dann den Arm 3 Stunden lang einem starken Sonnenlichte 
aus. Nach dem Abwaschen der Farbe zeigte die Haut unter dem 
Farbenstreifen sich jetzt ·ganz weiB und normal, wahrend sie zu beiden 
Seiten des Streifens rotlich war und nach Verlauf einiger Stunden der 
Sitz eines ausgesprochenen Erythems mit starker Rote, Empfindlichkeit 
und leichter Schwellung wurde. Die Grenze zwischen der angegriffenen 
Hautpartie und dem normalen weiBen Giirtel war ganz auBerordentlich 
scharf und zeigte dieselben Unebenheiten, die der Tuschstreifen gehabt 
hatte. Das Erythem hielt sich einige Tage, worauf die Haut sich recht 
kraftig pigmentiert, im iibrigen aber normal zeigte. Darauf wurde der­
selbe Arm dem Sonnenlichte wieder ausgesetzt, jedoch ohne geschwarzt 
zu sein. Das Resultat war nun umgekehrt: der weiBe Giirtel wurde 
jetzt der Sitz des Erythems, wahrend die pigmentierten Hautpartien 
infolge der hierdurch so hiibsch bewiesenen schirmenden Wirkung des 
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Pigments an den Seiten anscheinend unverandert blieben, jedoch nahm 
die Pigmentierung wahrscheinlich ganz wenig zu. 

Dieser Versuch bestatigt in hiibscher Weise die friiheren Unter­
suchungen und zeigt in einfacher Weise die Schuldlosigkeit der Warme­
strahlen. Hatten diese eine Bedeutung gehabt, wiirde sich namlich 
nicht nur das Erythem sofort gezeigt haben, sondern die mit Tusche 
geschwarzte Partie wiirde auch am meisten angegriffen sein, weil die 
schwarze Farbe ja in besonders hohem Grade Warmestrahlen absorbiert. 

Die Lage der chemischen Strahlen im Spektrum entspricht bekannt­
lich dem blauen, violetten und namentlich dem ultravioletten Teil. 
Wi dmark rechnete das Sonnenexanthem ganz iiberwiegend zu den 
ultravioletten Strahlen; daB es jedoch nicht ausschlieBlich diese sind, 
welche die Wirkung verursachen, schien der angefiihrte Versuch von 
Gintrax zu zeigen. Ein entsprechender Versuch ist mit positivem 
Resultat, wie erwahnt, von Finsen angestelIt, und zwar folgenderweise: 
U m nachzuweisen, daB auch die sichtbaren chemischen Strahlen eine 
Wirkung haben, bestrahlte er eine Hautpartie mit Sonnenlicht, das erst 
durch eine Bergkrystallinse gesammelt war und dann ein blaues Glas 
passiert hatte, wodurch alle ultravioletten Strahlen zuriickgehalten wur­
den. Das Resultat war ein Erythem. Dies war freilich schwacher, als 
wenn das Licht nicht filtriert gewesen ware und erforderte eine langere 
Bestrahlungszeit zu seinem Erscheinen, das Vorhandensein aber war 
jedem Zweifel iiberhoben. 

Seinen makroskopischen Beobachtungen fiigte Finsen als Erster 
mikroskopische Untersuchungen bei, um zu sehen, ob die vom Licht 
hervorgerufene Hautentziindung eine ganz gewohnliche Entziindung sei 
oder eine besondere Charakteristik habe. Zu diesem Zweck wandte er 
den Schwanz der Kaulquappen an alB eine der wenigen StelIen, wo es 
an lebenden Tieren moglich ist, Entziindungsprozesse unter dem Mikro­
skop wahrzunehmen. Der Korper der Kaulquappen wurde in nasses 
Filtrierpapier eingeschlagen und das Tier wurde auf einem Objektglas 
angebracht; alsdann wurde es dem Sonnenlichte ausgesetzt und gleich­
zeitig mit kaltem Wasser iiberspiilt. Dabei konnte das Tier am Leben 
bleiben und die Wirkung der Warmestrahlen ausgeschlossen werden. 
Nach Verlauf von 10 bis 15 Minuten konnte man wahrnehmen, daB 
der Blutumlauf in den feinen Capillaren langsamer wurde; es zeigten 
sich viele Leukocyten und zuletzt horte der capillare Blutumlauf ganz 
auf. Nach und nach Bah man viele ausgetretene Leukocyten und ein­
zelne Erythrocyten langs der Capillaren. AuBer diesen ganz gewohn­
lichen Entziindungsveranderungen wurde ein eigentiimliches Verhaltnis 
an den ovalen, schlanken, leicht beweglichen Erythrocyten wahrgenom­
men, indem sie sich contrahierten, dick und zuletzt sogar ganz rund 
wurden. Diese Veranderung, die friiher nicht beobachtet war, wurde, 
da sich keine andere Erklarung geben lieB, als ein fiir die vom Lichte 
hervorgerufene Entziindung charakteristisches Phanomen aufgefaBt, das 
seine Ahnlichkeiten mit der contrahierenden Wirkung hatte, die das 
Tageslicht und namentlich das Sonnenlicht auf das Protoplasma des 
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Froscheies (Auerbach), auf Amoben als Pelomyxa palustris (Engel­
mann) und die Innenglieder der Retinazapfen (Engelmann) hat. 

Auf Grund dieser teils von ihm selbst aufgebauten Kenntnis zur 
schadlichen Wirkung des Lichtes als Irritans der Haut zog Finsen den 
AnalogieschluB, daB, wenn das Verhaltnis sich fiir natiirliche Haut so 
stellte, die irritierende Wirkung sich in noch hoherem Grade an der 
Haut zeigen miisse, die im voraus krank ware. Er verglich den Um­
stand, daB besonders die Stellen der Haut, die den am meisten gerad­
linigen Strahlen (Backen, N asenriicken usw.) ausgesetzt sind, am meisten 
beeinfluBt werden, mit der Erfahrung, daB die meisten und die groBten 
Pusteln bei den Pocken sich ebenfalls an den unbedeckten Partien, wie 
Gesicht und Handen, entwickeln und hatte einen offen en Blick fiir die 
Verbindungsfasern der Beobachtungen. 

Infolge der Neigung des Pockenexanthems zur Suppuration heftete 
man alsdann die Aufmerksamkeit auf den EinfluB des Lichtes auf Bak­
terien. 

Es war langst bekannt, daB das Licht eine schadliche oder tod­
liche Einwirkung auf die meisten Bakterienformen habe. DaB diese 
fast ausschlieBlich von den chemischen Strahlen herriihre, war schon 
aus den ersten Untersuchungen hervorgegangen, die iiberhaupt iiber 
den EinftuB des Lichtes auf Bakterien vorlagen (Downess und Blunt); 
Duclaux hatte seine Untersuchungen vorgenommen und es war aus­
gesprochen, daB das Licht das beste, billigste und verbreitetste bakte­
rientotende Mittel sei, das man iiberhaupt habe. Die Untersuchungen 
hatten sich spezialisiert, indem man im Gegensatz zu friiher damit be­
gonnen hatte, Reinkulturen fiir die Versuche zu benutzen. Arloing 
hatte nachgewiesen, daB der Bacillus anthracis besser im Dunkeln ge­
dieh und in den am wenigsten brechbaren (roten) Strahlen, als in den 
am meisten brechbaren (violetten). Ahnliche Verhaltnisse fanden sich bei 
den Typhusbacillen (Geisler) und D' Arson val und Charrin, die mit 
dem Bac. pyocyaneus arbeiteten, hat ten nachgewiesen, daB die chemischen 
Strahlen die einzigen waren, die auf diesen tot end einwirkten. 

Diese und ahnliche Untersuchungen paBten gut zu Finsens Ge­
dankengang, mit der Ausdauer aber, sein Ziel zu verfolgen, die ihm 
eigen war, suchte er seine Hypothese noch mehr zu unterbauen. Er 
merkte sich, wie das lichtscheue und blinde Tier, der Regenwurm, nach 
Graber, der mit verschiedenen Lichtwirkungen Versuche angestellt hat, 
immer dahin kriecht, wo es am dunkelsten ist (rotes Licht = Dunkel, 
ultraviolette Strahlen = gewohnliches Licht), und zwar ohne Riicksicht 
darauf, ob das Tier dekapitiert ist oder nicht, was den reftektorischen 
Ursprung der "Photophobie" zeigt und auf den Umstand deutet, daB 
die Empfanglichkeit fiir den Lichtimpuls iiber die ganze Haut verbreitet 
sei; ferner, wie sich der Proteus ebenso verhielt (Dubois) und wie das 
Licht auf die Chromatoforen des Chamaleons und so mit auf die Farbe 
desselben einwirkt (Briicke, Paul Bert, Hoppe-Seyler). Er machte 
auf das fast im ganzen Tierreich existierende Verhaltnis aufmerksam, 
daB die den Strahlen der Sonne am meisten ausgesetzte Flache in der 
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Regel die am starksten gefarbte, die am meisten geschiitzte ist. 
Beispiele sind geniigend vorhanden: Pelztiere, Walfische, Reptilien, Vogel, 
Fische. Namentlich wird ein bemerkenswertes Verhaltnis am Flunder 
hervorgehoben. Dieser ist bekanntlich an der oberen, der dem Lichte 
zugekehrten Seite pigmentiert, und die Farbe ist nicht an eine be­
stimmte Seite gebunden, indem sie sich bei "umgekehrten" Flundern 
auch an der nach oben gekehrten Seite finden. 

N eben diesen und nahestehenden, jedoch trotz aHem Interesse 
etwas fernliegenden Verhaltnissen zeigte er an folgenden, von Wedding 
gemachten und von Virchow bestatigten Beobachtungen, wie das Licht 
unter gegebenen "generellen" Bedingungen fiir das Erscheinen und die 
Lokalisation einer cutanen Eruption bestimmend sein kann. Wenn 
namlich Schafe und Rindvieh mit Buchweizen gefiittert werden, entsteht 
bei einigen Individuen ein blasenfOrmiger Ausschlag, dessen Verhaltnis 
ganz eigentiimlich ist. Dunkelfarbige Tiere werden nicht angegriffen, 
aber je heller sie sind und je mehr sie einem diffusen Licht und direktem 
Sonnenlicht ausgesetzt sind, um so kraftiger wird der Ausschlag. Eine 
weiBe Kuh, die an der einen Seite geteert wurde, bekam nur an der 
weiBen Seite Ausschlag, und bunte Tiere werden nur an den hellen 
Partien angegriffen. 

Endlich die eigentlichen Krankheiten beim Menschen. Hier sind 
schon Dnnas Studien iiber Xeroderma pigmentosum angefiihrt. 
Das Verhaltnis aber ist nicht einzig. Es sei an Hydroea vaccini­
formis erinnert, wo sich in einzelnen Fallen ein Enanthem auf der 
Schleimhaut des Mundes findet, und ferner an das "Seemannscarci­
nom ". Von groBerer Bedeutung ist jedoch die Pellagra. Fins en 
hat nach Hammer, der nichts naheres angibt, zitiert, wie das Licht 
fiir das Verhaltnis des Erythems bei dieser Krankheit von Bedeutung 
wird. Eine Durchsicht der Literatur bestatigt dies nun auf eine inter­
essante Weise. So z. B. erwahnt Manson, daB d'Ollegio schon 1784 
vorschlug, man solIe die Krankheit "insolatio vernalis" nennen. "Sonnen­
krankheit" ist ein alter Volksname dafiir; und daB die Sonne wirklich 
EinfluB hat, wurde experimenteH von Ghevardini nachgewiesen, der 
die Grenzen des Exanthems dadurch veranderte, daB er abwechselnd 
irgendeine Hautpartie bedeckte. Spater hat Hameau den Versuch auf 
die Weise wiederholt, daB er vermittels fenestrierter Handschuhe Flecke 
verschieden formte. Auch macht Tuczek darauf aufmerksam, daB das 
Exanthem in auffalligem Grade im Friihling zum Ausbruch komme und 
sich besonders auf die SteHen beschranke, die entbloBt und dem Sonnen­
lichte ausgesetzt seien. 

Beziiglich der Pocken endlich legte Finsen, indem seine Gedanken 
das therapeutische Problem umkreisten, begreiflicherweise Gewicht auf 
den Dmstand, daB das Exanthem gewohnlich im Gesicht und an den 
Handen am starksten ausgesprochen sei, und er brachte die beiseite 
gelegten, aber wertvollen Berichte iiber die iiberraschend guten Resultate 
der Dunkelbehandlung aufs neue zum Vorschein. Ferner verwies er 
darauf, wie die meisten der Methoden, die im Gebrauch waren, urn 
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eine Narbenbildung zu vermeiden, das Licht von der Haut fernhielten 
und, ohne daB man weiter dariiber nachgedacht hatte, gerade aus 
diesem Grunde wirksam waren. Zudecken mit Maske, Kompressen, 
Salben usw. wirken auf diese Weise. Das Pinseln mit Jodtinktur farbt 
die Haut gelb und halt besonders die chemischen Strahlen fort, eine 
Hollensteinlosung halt alles zuriick usw. 1m AnschluB hieran sei in 
einer Seitenbemerkung an das von Dreyer (1910) angegebene Ver­
fahren erinnert. Er geht von der Finsenbehandlung aus, die er 
auf die Weise modifiziert, daB er die Pockenpatienten mit einer Losung 
von Kaliumpermanganat bestreicht, das die Haut dunkelbraun bis zu 
ganz schwarz farbt. Dadurch will er erstens den Lichtfilter an die 
Haut verlegen und zweitens rechnet er damit, daB das Kaliumperman­
ganat in seiner Eigenschaft als Desinfiziens der Suppuration noch mehr 
entgegenwirken solIe. 

Genug hieriiber. Mit dem bisher Angefiihrten meinte Finsen ein 
geniigendes Fundament gefunden zu haben, um den Vorschlag seiner 
durch eigene Untersuchungen gebildeten und auf einem genialen Ana­
logieschlusse ruhenden Behandlungsmethode der Pocken unter AusschluB 
der chemischen Strahlen des Lichtes vorzulegen. Am SchluB seiner 
ersten Abhandlung sagt er im AuschluB an die Erorterung der Dunkel­
behandlung: Diese rigoristische Behandlung der Pocken unter volligem 
AusschluB des Tageslichtes laBt sich infolge unseres jetzigen Wissens 
von der Wirkung der einzelnen Lichtstrahlen ein gut Teil einrichten; 
eine dichtgeschlossene rote Gardine oder Scheiben mit rotem Glas wiirden 
ohne Zweifel von demselben N utzen gewesen sein. 

In wie hohem Grade diese Auffassung sich in der Praxis als richtig 
bewies, ersieht man aus nachstehendem - nach der Erorterung der 
Installation "des roten Zimmers" und der sonstigen Technik. 

Die Technik. 

Damit die Finsenbehandlung in der Praxis vollig ihrem Zweck 
entsprechen solI, ist es eine dringende Notwendigkeit, daB der auBere 
Apparat ohne Mangel ist. Man weiB freilich nicht mit Sicherheit, ob 
es fiir das Resultat eine absolute Bedingung ist, daB aIle chemischen 
Strahlen ausgeschlossen sind; nach den vorliegenden Methoden zur quan­
titativen Bestimmung des Lichtes ist es jedoch nicht moglich zu ent­
scheiden, wieviel chemisches Licht ein Pockenpatient ohne Schaden 
vertragen kann; es ist sogar nicht mogIich, den Unterschied der Menge 
der chemischen Lichtstrahlen des TagesIichtes bei Tagen von verschie­
dener Klarheit mit diesen Methoden zu bestimmen. Hierzu kommt, 
daB die Praxis gezeigt hat, daB es sich jedenfalls nur um ganz kleine 
Mengen handelt, und diesem Priifstein gegeniiber muB man feststellen, 
daB es unumganglich notwendig sei, daB aIle chemischen Lichtstrahlen 
yom Krankenzimmer ausgeschlossen werden .. 

Das "rote Zimmer" ist also so einzurichten, daB die roten Medien 
die das Licht passiert, imstande sind, die chemischen Strahlen vollig zu 
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absorbieren, und an diese Forderung schlieBt sich eine andere, namlich 
die an und fiir sich selbstverstandliche, daB man nicht selbst auf kurze 
Zeit - z. B. um das Aussehen des Exanthems zu beobachten - un­
filtriertes Licht eindringen lassen darf. Ebenfalls miissen die Patienten 
beim Ausliiften der Stube ganz mit Decken bedeckt liegen, oder auch 
muB das Ausliiften abends vor sich gehen, nachdem es dunkel ge­
worden ist. 

Die Installation geht in der Weise vor sich, daB man alle Fenster 
mit rotem Tuch (Buchbinderschirting, Flanell, Kaschmir-Twill, Bettlaken 
oder ahnliches) in mehreren Schichten verhangt oder die Scheiben mit 
rotem Glas versieht, oder man vereinigt diese beiden Verfahren. 

Ist das rote Zeug von dichtem Gewebe, und finden sich ge­
niigend viele Schichten und schlieBt die Aufhangung an den Seiten 
absolut dicht an, sind alle Forderungen erfiillt, und es hat sich durch 
eine spektroskopische Untersuchung gezeigt, daB mehr als 4 Schichten 
Zeug nur auBerst selten notig sind. In den Raum passiert jetzt nur 
eine geringe Menge Lichtstrahlen; die Stube ist folglich ziemlich dunkel. 
Dies relative Dunkel kann natiirlich bis zu einem gewissen Grade wie 
eine 'Belastigung wirken, jedenfalls aber ist es eine Belastigung, die 
nicht zu iiberschatzen ist. Das stark gediimpfte Licht wird niimlich 
von den Patienten in der Regel als eine Annehmlichkeit empfunden, 
wenn sie bei Beginn der Krankheit etwas angegriffen sind. Man kann 
gegen das Dunkel auch keinen berechtigten Einspruch erheben, so wenig 
wie gegen das rote Licht von dem Umstande aus, daB die Unter­
suchung der Patienten unter diesen Lichtverhaltnissen erschwert werde. 
Denn man muB sich daran gewohnen, das Exanthem mit den Eigen­
tiimlichkeiten des Aussehens, die von der Beleuchtung herriihren, zu 
sehen und zu schatzen, und die sich u. a. in der Weise zeigen, daB 
Vesikel, die bei Tageslicht perlgrau sind, bei rotem Licht als ausgefiillt 
erscheinen. Ist der Raum endlich besonders dunkel, so kann man, 
wenn es sich notwendig macht, auf kiirzere Zeit ohne Schaden ein 
Stearinlicht anziinden, dessen Flamme bekanntlich nur eine sehr geringe 
Menge chemischer Strahlen enthalt. Als ein in der Praxis zuweilen un­
bezahlbarer Vorteil, den die roten Fenster nicht haben, bietet diese An­
wendungsform sozusagen nie Schwierigkeiten hinsichtlich der Installation; 
sie laBt sich iiberall und mit ganz kurzer Frist bewerkstelligen. 

Die,Anwendungsform mit roten Fenstern hat ihrerseits den Vor­
zug, daB das Licht der Stube nicht schwacher wird, als daB man den 
groBten Teil des Tages lesen kann. Es ist ja nicht ohne Bedeutung, 
daB man den leichter angegriffenen Patienten die Zeit verkiirzt. Die 
Scheiben befinden sich in losen Rahmen und werden mit Haken, die 
sie lichtdicht schlieBen konnen, an den gewohnlichen Fenstern ange­
bracht. Am besten geschieht die Anbringung an der Innenseite der­
selben; dadurch werden namlich fast samtliche ultravioletten Strahlen, 
zuriickgehalten, bevor sie das rote Glas erreichen, und die Bedeutung, 
diese moglichst zu bewahren, wird unten naher dokumentiert werden. 
Das Aufhangen an sich geht natiirlich schneller und leichter vor sich 
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als durch Zudecken mit Zeug, und die Installation ist schneller in 
Ordnung, wenn man die roten Scheib en zur Verfiigung hat. Die Fenster­
scheiben an sich bergen jedoch eine Gefahr, der man mit Zeug nicht 
so leicht ausgesetzt ist und die im voraus ausgeschlossen sein muB, 
damit das Resultat nicht von technischen Mangeln kompromittiert werden 
soIl. Man muB namlich dessen sicher sein, daB das GIas die Forde­
rungen erfiillt, die an dasselbe gestellt werden sollen, und diese Forde­
rung wird nicht ganz so leicht erfiillt, wie man es im voraus zu glauben 
geneigt sein sollte. 

Schon in der Probezeit der Methode zeigte es sich, daB rotes GIas 
bei starkem Sonnenlicht nicht immer die griinen Strahlen abfiltriert, und 
der Sicherheit halber hangte man deswegen noch weitere rote Decken 
auf. Spater hat man hier am Hospital das Prinzip rein zu halt en ver­
sucht, indem man nur GIas anwandte, das sich spektroskopisch fehler­
frei zeigte. Es ist indessen - jedenfalls hier in Kopenhagen - nicht 
ganz leicht, sich brauchbares GIas, nicht einmal in recht bescheidener 
Menge, zu verschaffen. Es ist nicht mehr die Zeit, wo GIasdekorationen 
auf Treppen, in Toren und ahnlichen Stellen hierzulande modern waren, 
und der Verbrauch von rotem GIas ist offenbar im ganzen genommen 
ziemlich gering. 

Unter vielen zugesandten Proben finden sich vielleicht nur ein 
paar, von denen man wegen des reinen Farbentones meint, daB von 
einem Gebrauche die Rede sein kann. Aber wenn man sich auch 
danach richtet, daB die rote Farbe so intensiv und so dunkel wie mog­
lich ist, so bekommt man hierdurch doch nur eine geringe oder gar 
keine Garantie dafiir, daB das GIas befriedigend sei. Eine spektrosko­
pische Untersuchung ist durchaus notwendig, und wenn diese vorgenom­
men ist, hat nur eine geringere Anzahl des ausgewahlten GIases die 
Probe bestanden. 

Man konnte glauben, daB man diese Schwierigkeit, die natiirlich 
am peinlichsten ist, unter Verhii.ltnissen, wo man keine Zeit verlieren 
darf, leicht dadurch beseitigen konne, daB man stets einen geniigenden 
Vorrat von ein fiir allemal justierten Scheib en hatte, die nur beim Zer­
schlagen nach und nach erneut werden diirften. Bedauernswerterweise 
aber hat es sich gezeigt, daB dies nicht der Fall sei. 

Auf Grund einer Reihe von Untersuchungen (C. H. Wiirtzen), die 
sich iiber eine Reihe von Jahren erstreckten, und die mit demselben 
Resultat, wie bei den Veroffentlichungen bis jetzt fortgesetzt sind -
hat es sich namlich konstatieren lassen, daB rotes GIas, das in einem 
friiheren Zeitpunkt korrekt war, beim Hinstellen "verbleicht" und un­
brauchbar wird. DaB die Farbe sich verandert, dariiber kann man 
sich an und fiir sich weniger wundern, wenn man bedenkt, daB sie nur 
in einer ganz diinnen Schicht auf einem gewohnlichen ungefarbten GIas 
liegt. Man beachte jedoch, daB die Unbrauchbarkeit eintritt, selbst 
wenn das GIas nur verhaltnismaBig kurze Zeit im Gebrauch war und 
im iibrigen in einem recht dunklen Magazin aufbewahrt wurde, und 
die Rahmen zusammengestellt waren. 
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Die Veranderung, die mit Unbrauchbarkeit endigt, geht teils einiger­
maBen regelmaBig und allmahlich im Laufe einer kiirzeren Reihe von 
Jahren, teils - bei im voraus weniger resistenten Glassorten - mit 
einer bedeutend groBeren und ungleichmaBigen Schnelligkeit vor sich. 
Leider ist man nicht im Besitze von Mitteln, um sich bei der An­
schaffung von rotem Glas davor zu sichern, daB man ein Produkt be­
komme, das seine Anwendbarkeit verhaltnismaBig schnell verliert. 

Auch lieBen die Untersuchungen erkennen, daB das Glas, wenn es 
erst anfangt zu versagen, den Teil des Spektrums nicht mehr zu 
absorbieren vermag, der zu Anfang des griinen liegt, sehr bald vollig 
versagt. So lange sich die Scheiben indessen dergestalt halten, daB sie 
nur eine ganz geringe Menge griiner Strahl en durchlassen, sind sie, 
wenngleich hierin auch ein Bruch mit dem theoretischen Prinzip liegt, 
vgl. Bie, in der Praxis noch anwendbar. 

Endlich ist zu erinnern, daB sich das rote Glas erst, wenn es langst 
seine Fahigkeit eingebiiBt hat, die chemischen Strahlen zuriickzuhalten, 
auch schlieBlich dem bloB en Auge verdachtig zeigt. Das Glas bekommt 
dann einen gelblichen oder grauvioletten Ton. Diese Farbenverande­
rung beginnt haufig als flammige Striche oder auch als Inseln, und 
sind wahrscheinlich ein untriigliches Zeichen dafiir, daB das Glas auch 
fiir die Partien, wo noch nichts Sichtbares zu entdecken ist, ganz un­
brauchbar seL Es ist deswegen wiederum zu betonen, daB eine "Probe" 
mit dem bloBen Auge gar keine Probe ist, oder noch korrekter, daB 
man auf Grund einer solchen nur Unbrauchbarkeit nachweisen, nichts 
aber iiber die Brauchbarkeit jugieren kann. 

Es ware denkbar, daB man diese verschiedenen Schwierigkeiten 
durch gewohnliches rotes Glas vermeiden konnte, wenn man ein diffuses 
durchfarbtes Glas anwenden wiirde; dies ist jedoch so teuer, daB man 
sich aus okonomischen Riicksichten dazu gezwungen fiihlt, sich an die 
billigere Ware zu halten, wo nur die AuBenflachen gefarbt sind. Die 
Anwendungsform mit roten Scheiben erfordert also, daB man den Be­
stand mit kiirzeren Zwischenraumen durchsieht und zur rechten Zeit 
das Glas ausrangiert, das die spektroskopische Untersuchung nicht ver­
tragen kann. Dies Verhaltnis deutet wiederum darauf, daB die Finsen­
behandlung unter diesem Installationsmodus den Hospitalern vorbehalten 
sein muB, die ihr Armamentarium stets in Ordnung haben konnen; 
andrerseits aber bietet sie ja Vorziige, die wohl der Miihe und Ausgaben 
wert sind. Etwas kann man bei diesen Ausgaben sparen, indem man, wie 
es sich gezeigt hat, aus zwei unbrauchbaren Scheiben zuweilen eine brauch­
bare bekommen kann, wenn man in einem Rahmen zwei ausrangierte 
Scheiben einfalzt, und zwar so, daB die Flachen fest aneinanderliegen. 

Wenn nun das "rote Zimmer" auf irgendeine Weise installiert ist, 
so ist alles in Ordnung. N ur sei noch an einige Verhaltnisse erinnert, 
damit die Behandlung infolge Gedankenlosigkeit durch diese Punkte 
nicht kompromittiert werde. 

Erstens diirfen sich die Veranstaltungen nicht darauf beschranken, 
nur die Krankenstube zu umfassen. Auch die angrenzenden Stuben, 
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Gange usw. miissen der Fiirsorge desselben unterliegen, damit nicht 
beim 6ffnen der Tiir zur Krankenstube eine Menge schadlichen Tages­
lichtes auf den Patienten falle. Ferner ist das kiinstliche Licht mit 
Lampenglas zu schirmen, so wie es die Photographeu gebrauchen. 

Es fragt sich nun zum SchluB, wie sich die Patienten - abgesehen 
von der Einwirkung auf das Exanthem usw. - und das Personal im 
allgemeinen bei rotem Lichte befinden. Uber die tiefere Einwirkung 
desselben weiB man nichts. Theoretisch !aBt es sich nicht als wahr­
scheinlich betrachten, daB es bei so kurzer Zeit, wie sie hier erforder­
lich ist, namlich 8 bis 14 Tage von der Einwirkung der chemischen 
Strahlen ausgeschlossen zu sein, einen Schaden verursachen wird. Die 
Reaktion aber fiir den Aufenthalt in rotem Licht scheint jedoch nicht 
so wenig verschieden zu sein, Bayle teilt ~it, daB es friiher in einem 
Zeitpunkt, wo nur rote Beleuchtung angewandt wurde, bei den Arbeitern 
in Lumieres photographischen Werkstatten nicht selten war, daB man 
Anzeichen cerebraler Exzitation und beunruhigender Gemiitsstimmungen 
traf, daB dies aber verschwunden sei, nachdem man zum Gebrauch von 
griiner Beleuchtung iibergegangen ist. Dementsprechend trifft man neben 
der iiberwiegend groBen Anzahl Pockenpatienten, die yom roten Licht 
nicht unangenehm beeinfluBt werden, eine kleine Minoritat, auf die es 
peinlich wirkt. Sie haben in der Regel einen etwas eingenommenen 
Kopf, sind etwas gedriickt, klagen iiber etwas Kopfschmerz usw., um 
mehr scheiDt es sich aber nicht zu handeln - jedenfalls nicht auBer­
halb der groBten Seltenheiten - und wenn Courmont erwahnt, daB 
seine 4 Patienten sich in einer fortwahrenden Exzitation befanden, und 
Oleinikoff sogar mitteilte, daB einzelne seiner Patienten sich in einem 
delirierenden Zustand befanden mit schreckerregenden Halluzinationen, 
diirfte es fraglich sein, ob dies mit Recht auf die Behandlung zu be­
ziehen sei. Auch nicht die v~rmehrte Sinnlichkeit, von der man ab 
und zu hort, gehort wohl dem Reiche der Wirklichkeit an. Dagegen 
wirkt es oft ermiidend, wenn man langere Zeit ohne Unterbrechung bei 
rotem Licht liest. Und Unterbrechungen fiihren, wie es selbstverstandlich 
ist, eine starke Empfindsamkeit der Retina fUr gewohnliches Tageslicht mit 
sich. Diese Hyperasthesie wirkt auf die Krankenwarterinnen, die ja ge­
zwungen sind, sich zwischen dem roten Zimmer und dem Tageslicht hin 
und her zu bewegen, sowohl desorientierend, als auch etwas lastig. 

Um diesen Unannehmlichkeiten abzuhelfen, und in einem roten 
Zimmer kann das Licht an klaren Tagen und namentlich natiirlich bei 
Sonnenschein wirklich sehr "knallrot" sein, kann man vorteilhaft farbige 
Brillen (C. H. Wiirtzen) benutzen. Grline und blaue Glaser modifizieren 
jedes in seiner Art das Licht ziemlich und bringen verschiedene Farben­
tone hervor, von denen einige den einen, einige den andern vorziehen 
werden, und bei rauchfarbigen Glasern wird ein clair obscur erreicht, 
das bedeutend erleichtert. Wider Erwarten bedingen weder die blauen, 
griinen, noch rauchfarbigen Glaser, wenn sie nicht an sich sehr dunkel 
sind, eine bedeutende Abschwachung des Lichtes. Solche Brillen haben 
sich als ein willkommenes Hilfsmittel erwiesen. 
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Leistungsfahigkeit und Resultate. 

Der Zweck und die Wirkung der Finsenbehandlung sind, die Sup­
puration und die Narbenbildung zu verhindern. Dies vermag sie zweifels­
ohne; sie ist im Gegensatz zur Lichtbehandlung von Lupus usw. eine 
"negative" Behandlung, die durch das wirkt, was sie ausschlieBt. Dies 
ist die Quintessenz der Methode; dadurch ist aber auch das Bereich 
derselben bestimmt. Sie ist, wie es schon gesagt ist, ein Topicum. Ihr 
EinfluB aber ist hiermit nicht erschopft, sowohl als Ausbleiben der 
Suppuration, als auch damit das Suppurationsfieber haben mehr als eine 
rein "topische" Bedeutung. Die Behandlung wird im Gegenteil den 
ganzen letzten Teil des Verlaufes der Krankheit modifizieren. Das Aus­
bleiben der Suppurationsperiode wird ja namlich selbstverstandlich diesen 
verkurzen und das Entstehen der Komplikationen verhindern, die sich 
sonst an dieses knupfen konnen. Und in bezug auf die Todlichkeit 
kann man wohl sagen, daB man ebenso sicher, wie die Anzahl der 
Todesfalle, die, von einer harten Infektion verursacht, in den erst en 
Tagen der Krankheit eintreten, ganz ohne EinfluB bleiben wird, so 
auch ebenso gewiB erwarten darf, daB die Behandlung ihren EinfluB 
auf die Haufigkeit der Todesfalle ausuben wird, die sich sekundar an 
das Suppurationsfieber und die Folgen desselben knupfen. 1m Schutze 
der Behandlung wird eben falls die Conjunctivitis, die man an und fur 
sich im roten Licht weniger peinlich fuhlt als sonst, als die einzige 
Schleimhautaffektion, die von der Behandlung beeinfluBt zu sein scheint, 
einen milderen Verlauf nehmen. 

Hiermit ist das Wirkungsfeld der Behandlung in groBen Zugen 
erschopft. Es sei jedoch noch auf zwei Verhaltnisse aufmerksam ge­
macht, die jedes fUr sich von Bedeutung sind. Das erste ist der fur 
Patienten und Krankenwarterinnen gleich angenehme U mstand, daB 
man in den Krankenstuben nicht den aparten, ublen Geruch antrifft, 
der sonst ein recht treuer Gast zu sein pflegt. Das zweite ist das be­
merkenswerte Verhaltnis, daB Fliegen den Aufenthalt in rotem Licht 
meiden, ein Verhaltnis, das vom hygienischem Gesichtspunkte aus nicht 
zu unterschatzen ist. 

Damit nun die Methode auch halten solI, was sie verspricht, ist 
es auBer der in der Technik genannten Forderung eines absoluten Aus­
schlusses der chemischen Strahlen durchaus not wen dig, daB mit der 
Behandlung fortgesetzt wird, bis die Vesikeln vollig eingetrocknet sind. 
Wenn diese MaBregel gebrochen wird, wird man eine Suppuration der 
Vesikeln eintreten sehen, die man fur fertig behandelt hielt. Von skan­
dinavischer Seite hat man dies Verhaltnis gerade als eine kontrollierende 
Probe fur die Effektivitat der Methode hervorgehoben. Svendsen hat 
so z. B. bei ein paar Patienten versuchsweise die Behandlung in einem 
Zeitpunkt abgebrochen, wo die Vesikeln des Gesichtes ganz und durch­
aus eingetrocknet waren, wahrend dies an den Handen noch nicht der 
Fall war, da diese ja oft etwas spater kommen, und hat hiernach ge­
sehen, daB sich an dies en eine Suppuration und spater etwas Narben-
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bildung einstellte. Und Feilberg hat gesehen, daB einige nicht ganz 
eingetrocknete Vesikeln am Ohre anfingen zu suppurieren. Auch ist 
die Behandlung in einem so fruhen Zeitpunkt der Krankheit einzuleiten, 
wie es iiberhaupt nur moglich ist, beim Eintritt des rashes oder noch 
fruher - bei Epidemien, wo die Aufmerksamkeit am scharfsten ist. 
Je weiter man sich von diesem Zeitpunkt entfernt, desto mehr ver­
ringern sich die Chancen - in stark steigender Progre~sion - und 
man kann vielleicht sagen, daB der 4. Krankheitstag der letzte sei, der 
gute Aussicht gibt. 

Werden diese Anweisungen in Ehren gehalten, wird es sich schon 
zeigen, daB die Resultate der Behandlung den Erwartungen entsprechen 
-- man darf sie aber nicht verantwortlich machen fur irgendeine Narbe, 
die in Wirklichkeit vom Kratzen schmutziger Nagel an einem jucken­
den Exanthem herriihrt. 

Endlich ist es - anlaBlich entstand ener MiBverstiindnisse in dies em 
Punkte - aufs kraftigste zu betonen, daB die Methode keine andere 
Behandlung ausschlieBt. 1m Gegenteil, es ist von friihester Zeit urgiert, 
daB die iibrige Behandlung: Bader, Stimulantia, 10k ale Therapie gegen 
Spannung der Raut, Jucken usw., ganz wie sonst, nur bei rotem Licht 
stattzufinden habe. 

lnfolge eines Schicksalspiels sollte nicht viel Zeit verstreichen, be­
vor gegen Finsens therapeutischen Vorschlag sowohl in Skandinavien, 
als auch in ferneren Landern vom Urteil der praktischen Erfahrung 
Berufung eingelegt wurde. Wie dies Urteil, wie die Behandlungsresul­
tate sowohl der ersten Zeit, als auch spater ausgefallen sind, solI nun 
vorgenommen und kommentiert werden. 

Finsens erste Abhandlung erschien im August 1893, und schon 
im September und Oktober desselben Jahres wurden die erst en Mit­
teilungen uber behandelte Falle von Lindholm und Svendsen (Bergen, 
Norwegen) veroffentlicht, welche die Effektivitiit der Behandlung voll­
kommen zeigten. Svendsen gab folgende Charakteristik: 

Das klinische Bild hat bei den behandelten Patienten folgende 
Anomalien geboten: die Suppurationsperiode, die das gefahrlichste und 
schmerzlichste Stadium der Pockenkrankheit ist, hat sich gar nicht ge­
zeigt; es fand sich keine Temperatursteigerung und kein Odem. Die 
Patienten gingen unmittelbar nach dem Vesikationsstadium in das 
Rekonvaleszenzstadium iiber; ersteres schien etwas verlangert zu sein. 
Die haBlichen N arben sind vermieden. 

1m Januar 1894 kam die erste Publikation aus Kopenhagen (Feil­
berg, Oresundshospital), wo gegen aIle Gewohnheit eine geringere Pocken­
epidemie geherrscht hatte. Die Resultate waren auch hier besonders 
befriedigend. Unter den behandelten Patienten befanden sich 2 un­
geimpfte Kinder; bei diesen waren die FaIle so schwer, daB man ein 
kiirzeres oder liingeres Suppurationsfieber erwarten m uBte. Nichts­
destoweniger entwickelte sich auch bei ihnen kein Suppurationsfieber 
und es ging ihnen, wie den andern Patienten, daB die Vesikeln am 
9. bis 11. Tage der Krankheit einzutrocknen und die Rekonvaleszenz 
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sich damit einzufinden begann. Bei der Entlassung sah man niemals 
N arben, nur hyperamische oder pigmentierte Stellen auf der Haut. 
Spater waren die Resultate, wenn diese bei uns seltene Krankheit hier 
im Hospital in Behandlung genommen ist, stets von gleicher Qualitat. 

1m Laufe der folgenden Jahre - wo einzelne Pockenfalle eintraten 
konnte man von unserem Lande aus stets giinstige Mitteilungen 

iiber die Finsen-behandelten FaIle machen (Strandgaard, Krohn, 
Mygind, Krebs) und ebenso lauteten die Nachrichten von den zahl­
reicheren, in den Nachbarlandern behandelten Fallen (Benckert, Abel, 
Backmann). So hat z. B. Benckert geauBert, daB die Behandlung 
in den ernsten Fallen die iiberraschendsten Resultate hatte. Narben 
sind auBerst selten und, wenn sie auftreten, ganz unbedeutend; die 
Dauer der Krankheit wird verkiirzt. Abe 1 sagt kurz und biindig, daB 
das Suppurationsstadium und alIe seine Folgen ausbleiben. Und Back­
mann teilt im AnschluB an die Erorterung der guten Resultate mit, daB 
man schon beim Bau des -. recht neuen - Krankenhauses, wo die Be­
handlung stattfand - ein "rotes Zimmer" in demselben installierte. 

Auf Grund dieser und ahnlicher Erfahrungen ist die Finsenbehand­
lung hier im Norden seit ihrer Angabe die Standardbehandlung gewesen. 
Man halt es hier fiir undenkbar, die Pocken ohne diese zu behandeln, 
und nirgends hat sie, sorgfaltig administriert, bei geeigneten Fallen ge­
tauscht. 

Aber nicht nur in den nordischen Landern hat die Methode Ein­
gang und Anerkennung gewonnen. Schon Finsens Abhandlung in Se­
maine medicale aus dem Jahre 1893 erregte geniigende Aufmerksamkeit, 
um sich schnell einen Weg zu Landern zu bahnen, wo sich reichlichere 
Gelegenheit bietet, Erfahrung<ln zn ernten, und wo die Bevolkerung 
nicht so durchimpft ist, wie in Skandinavien und Deutschland. 

Unter der Reihe von Verfassern, welche die Finsentherapie nach­
priiften und sich vom Nutzen derselben iiberzeugt fiihlten, seien hier 
erwahnt: Oettinger (1894), Moore (1894), der zuglich anfiihrt, daB Day 
mit seinen Resultaten zufrieden gewesen ware und ebenfalls beobachtet 
habe, daB Fliegen rotes Licht nicht mochten, Peronnet (1897), Engel 
(Kairo 1901), Oleinikoff (1901), Casassa (1902), Baer (1903), Ro­
berts (1903), Debray (1903), Nash (1904) uud Rahm (1904). 

Oettinger faBte seine Auffassung folgendermaBen zusammen: "Nous 
avons certainement en cette methode une therapeutique reellement effi­
cace de l'eruption variolique, cette-ci evolue plus rapidement et s'iI est 
peut etre illusoire d'esperer empecher la vesicule de devenir pustule, il 
n'en est pas moins vrai qu'en peu de jours la vesico-pustule de 1a 
variole se desseche que l'on evite ainsi non seulement des cicatrices 
dil'gracieuses, mail' que les accidents lies a la suppuration sont aussi 
considerablement diminues de frequence." Engel schlagt die obligato­
rische Einfiihrung der Finsen-Behandlung vor, und Rahm teilt mit, 
nachdem er bei zwei Pockenepidemien rotes Licht benutzt hat, daB selbst 
bei Variola conftuens kaum Narben wahrzunehmen waren und daB 
immer Heilung eintrat. 
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Abb. 1. G. N., 38 Jahre alt. Vacciniert als Kind. Wurde vom 3. bis zum 12. 
Krankheitstage in Kopenhagen in rotem Licht behandelt und verlieB das Hospital 
ohne Narben. Die Temperaturkurve zeigt, daB kein sekundares Fieber eintrat. 

Photographiert: 24. I., 30. I., 10. II. 

Abb. 2. G. N., Photographiert 24. I. 
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Um zu illustrieren, was sich durch die Behandlung erreichen Hi-Bt, 
soIl en als sprechende Einlage fur die Methode an dieser Stelle einige 
Bilder mit zugehorigen Kurven und erklarendem Text in kurzester Form 
gebracht werden. 

Wir haben uns bisher nur mit den gunstigen Resultaten beschaf­
tigt. Die Gerechtigkeit gebietet auch - und sogar mit besonderer Auf­
merksamkeit und Genauigkeit - die V ornahme der Mitteilungen, die 

Ergebnisse d. Med. XIV. 23 
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derselben entweder - ohne die Methode geprlift zu haben - abwar­
tend gegenlibertreten oder sie im voraus disqualifizieren, oder auch aus­
sprechen, daB sie, nachdem sie geprlift ist, in hoherem oder niederem 
Grade auBerstande gewesen ist, ihre Versprechungen. einzulOsen, oder 
sogar ganz fehlgeschlagen hat. 

Die erste Gruppe wird von Moir und Ortel reprasentiert. Moir 
greift Finsen auf Grund theoretischer Entwickelungen an, die nicht 
zu tiefgehend sind, und in einer etwas heftigen Sprache schlieBt er auf 
eine Behandlung unter den diametral entgegengesetzten Verhaltnissen 
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Abb.5. C. B., 48 Jahre alt. Vacciniert als Kind. 
Vom 3. bis zum 11. Krankheitstage in Kopen­
hagen in rotem Licht behandelt. Keine Suppu­
ration, kein sekundares Fieber, keine Narben. 

Photographiert: 3. II., 10. II. 

und schlieBt seinen Artikel 
mit dem Ausrufe: Licht, Licht, 
mehr Licht! Ortel, der sich 
fiir andere Therapie interes­
siert, stellt sich auf Grund 
der widersprechenden An­
schauungen, von denen er, 
nebenbei bemerkt, nirgends 
eine weitere Kenntnis bekun­
det, abwartend zur Dunkel­
und Finsen-Behandlung. Da 
aber keiner von diesen bei­
den Verfassern liber eine prak­
tische Erfahrung betreffs der 
Methode zu verfiigen scheint, 
kann man ihren Worten wohl 
keine entscheidende Bedeu­
tung beimessen. - In der 
zweiten Gruppe finden sich 

folgende Verfasser: Juhel-Renoy (1893), Lunddahl (1901), Cour­
mont (1901), Schamberg (1903), Brayton (1903) und Richett und 
Byles (1904). 

Juhel-Renoy arbeitete mit einem Material von 12 Patienten und 
bekam bei ihnen ein weniger gutes Resultat als erhofft. Indessen hatte 
er Finsens Angaben in mehreren Punk ten falsch verstanden - 0. a. 
rechnet er mit Patienten, die erst direkt vor dem Eintreten der Sup­
puration in Behandlung gekommen sind - und wenn man ebenfalls 
bei Peronnet zu wissen bekommt, daB die Wanung der Patienten nur 
teilweise sorgfiiltig war, so daB das Sonnenlicht nur geringe Schwierigkeiten 
hatte, urn ins Krankenzimmer einzudringen, so muB man sich vielmehr 
dariiber wundern, daB das Resultat ein so relativ gutes wurde, wie es 
der Fall war. Auch war es in Juhel-Renoys Augen nicht anders, 
als daB er selbst - aber, wie es zu sein scheint, recht unlogisch -
zum SchluB damit endigt, die Methode zu empfehlen, bei leichten Fallen 
allein, bei schweren Fallen mit symptomatischer Behandlung - eine 
Empfehlung, die obendrein auf einem zu rigoristischen - und fehler­
haften - Ausgangspunkt beruht. 

Von Lunddahls 9 Patienten, die teilweise Suppuration ihrer Vesi-



Die Finsenbehandlung bei Pocken. 355 

keln bekamen, kamen zwei ohne Zweifel viel zu spa.t unter Behandlung, 
um Aussicht auf einfaches Eintrooknen zu bieten. Von allen aber gilt 
es) daB sie wahrend des taglichen Krankenbesuchs, wo die roten 'Schei­
ben und Gardinen entfernt wurden, und bei einzelnen anderen Gelegen­
heiten dem Eindringen des Lichtes preisgegeben waren, freilich jedes­
mal nur kurze Zeit. Auch hier war also die Technik mangelhaft. Wie­
viel Licht erforderlich ist, um die Resultate zu kompromittieren, weill 

23* 
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man, wie erwahnt, nicht - und solI man ja ungern nachforschen -
aber gerade die hier verzeichneten Falle zeigen klar, wie wenig dazu gehort 
- und wie bedeutungsvoll es ist, das Exanthem nur in rotem Lichte 
zu sehen. 

Courmon ts 4 Patienten kamen in Behandlung, wahrend das Ex­
anthem papulOs war, und es stellte sich in allen Fallen Suppuration 
ein. Hieraus schlieBt er, daB die Behandlung jedenfalls so, wie sie 
sich in der Praxis durchfiihren lasse, unwirksam sei. Die Technik war 
aber auch wohl hier kaum unantastbar, indem er selbst sagt: "Malgre 
toutes les precautions prises nous n'oserions pas affirmer, comme on 
nous 1'a demande, qu'une plaque photographique ne serait pas voiIee 
dans la chambre rouge." 

Schamberg wendet sich erst der theoretischen Grundlage der 
Methode zu. Nach dieser miiBten seiner Meinung nach die Pocken im 
Sommer einen weit schwereren Verlauf nehmen als im Winter; dies 
sei jedoch nicht der Fall. Neger miiBten weniger heimgesucht sein 
als die WeiBen, aber auch dies stimme nicht; im Gegenteil. Wenn 
Hande und Gesicht besonders stark angegriffen wiirden, so liige dies 
an ihrer groBen Vascularisation. Mogen nun diese theoretischen Gegen­
bemerkungen auch ihren Wert haben - selbst wenn sie auch weder 
sonderlich zentral, noch besonders verstandnisvoll zu sein scheinen -
immerhin sind die beiden ungeimpften Patienten, die er in Behandlung 
hatte, und wie es heiBt: ohne das geringste Resultat, erst am 3. Tage 
der Eruption in diese Behandlung genommen, jedoch "ehe es zur Ve­
sikelbildung gekommen war". Der MiBerfolg ware demnach dem spaten 
Zeitpunkte zuzuschreiben. Die Technik an sich scheint der Beschreibung 
gemaB unantastbar zu sein. 

Brayton schIieBt sich auf Grund eines groBen Materials Scha m 
berg an. Er faBt seine Anschauung darin zusammen, daB die Be­
handlung weder auf die Suppuration, das Fieber, die Narbenbildung, 
noch auf die Mortalitat EinfiuB habe, da er aber in bezug auf die 
Patienten oder die Technik nicht die geringsten Einzelheiten anfiihrt, 
so sollte es - angesichts der genannten giinstigen Resultate - fUr ihn 
ebenso schwierig zu sein scheinen, andem gegeniiber die Unfahigkeit 
der Methode feststellen zu konnen, als es fur diese andere ist, sich ent­
weder als ohne Beweis uberzeugt zu ergeben, oder ala Skeptiker da­
zustehen, ohne zu der Moglichkeit eines Einverstandnisses - oder zu 
Gegenbeweisen durchgedrungen zu sein. 

Die einzige, durch ihre Dokumentation gewichtige Einlage ist von 
Ricketts und Byles vorgebracht. Die Eingabe besteht aus einem 
ersten Artikel und zwei Adnexartikeln, aus denen es hervorgeht, daB 
sie mit untadelhafter Technik im ganzen 13 Patienten behandelt haben. 
Diese kamen aHe vor dem 6. Krankheitstage in Behandlung, und -
wie es sich zeigte, ala Finsen unmittelbar vor seinem Tode in einer 
Replik versuchte, auf Grund des Zeitpunktes fiir das Eintreten der Be­
handlung eine Kritik an die Offentlichkeit zu richten - waren 9 der­
selben vor Ablauf der ersten 72 Stunden in Behandlung. Nichtsdesto-
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weniger konnte man auch nicht bei dies en 9 irgendwelchen EinfluB der 
Behandlung sehen. Diese wird fUr ganz wirkungslos gehalten, und die 
Beurteilung schlieBt obendrein mit einer so harten AuBerung wie nach­
stehende: daB, wenn die Behandlung effektiv wirken konne unter Ver­
haJtnissen, die giinstiger als die seinigen gewesen waren, so habe jeden­
falls keine Veroffentlichung es gezeigt. 

Hiermit scheint der Stab vollig iiber die Behandlung gebrochen 
zu sein; denn teils sind die Verhaltnisse der 9 Falle zweifellos so gut 
gewesen, wie man sie iiberhaupt anzutreffen erwarten kann, und teils 
schein en die Verfasser die Anschauung zu hegen, daB die Falle, die 
das Material der giinstigen Erfahrungen anderswoher bilden, ebenso gut 
ohne Rotlichtbehandlung zu Ende gefUhrt waren. 

N ach dieser Veroffentlichung trat N ash wieder mit einer Mitteilung 
auf, die seine Auffassung von der Finsenbehandlung unter Bezugnahme 
der von ihm gemachten Beobachtungen brachte. Dnd etwas anderes 
ist auch wohl nicht zu tun. Man kann Ricketts und Byles Ab­
handlung nicht umgehen. Man darf jedoch daran erinnern, daB eine 
Schwalbe noch keinen Sommer macht, und daB die Kontrollversuche 
von Svendsen und Feilberg mit Sicherheit zu zeigen scheinen, daB 
es dennoch etwas mit der Lichtbehandlung sei. 

Seit 1904 war Finsens Pockenbehandlung auffallig in Schweigen 
gehiillt. Es ist wohl ein Zufall, daB der letzte bedeutende Artikel der­
selben widerspricht - einen so groBen EinfluB aber kann man wohl 
kaum einem einzelnen Zeitschriftartikel beimessen; eher hat wohl Finsens 
Tod eine Bedeutung; denn Finsen wurde ja niemals miide, von Zeit 
zu Zeit fiir dieselbe einzutreten. Wie dem nun auch sei, immerhin 
hat die Methode, wenn man die Sache seitens der unzahligen Pocken­
anfalle betrachtet, nur im Norden eine allgemeine Anerkennung gefunden. 

Macht man eine Stichprobe, indem man die allgemeinen Hand­
biicher durchsieht, wird man finden, daB z. B. Immermann in Noth­
nagels Handbuch von 1896 mit keinem einzigen Worte die Behandlung 
erwahnt. Pfeiffer wiirdigt derselben 1897 (Penzoldt und Stintzings 
Handbuch) nur einige Zeilen, erwahnt jedoch eine kleine Anzahl Ver­
fasser, die sich vorteilhaft iiber dieselbe ausgelassen haben. Diese 
Biicher sind ja indessen etwas alt. Merkwiirdiger wirkt es deswegen, 
wenn Dehio in Ebstein-Schwalbes Handbuch von 1901 die Behandlung 
damit abtut, daB er anfiihrt, daB eine hochst originelle Behandlung der 
Pocken in England und Schweden modern zu werden schien; sie finde 
ernste Verteidiger; sie sei eine Behandlung mit rotem Licht; man 
miisse die Resultate abwarten. Plehn fUhrt die Behandlung 1905 
nicht an; Romberg 1913 auch nicht (in Mehrings Handbuch) und 
StriimpeU schreibt 1912: "Die in neuerer Zeit von verschiedenen Be­
obachtern aufgestellte Behauptung, daB die Behandlung der Pocken mit 
rotem Licht (Krankenzimmer, in das nur rotes Licht eindringenkann) 
die Eiterung wesentlich einschranke, bedarf noch weiterer Bestatigung." 

Es liegt demnach augenblicklich im wesentlichen eine Pause vor. 
Jedoch scheint die Behandlung etwas besser in Frankreich - wo z. B. 



358 c. H. W.iirtzen: Die Finsenbehandlung bei Pooken. 

Auche im Jahre 1910 die Finsenbehandlung mit Honneur anfiihrt -
und England durchgedrungen zu sein, und wenn die Stichprobe .aus­
schlie13lich in deutscher Literatur gezogert hat, so hat es darin seinen 
Grund, da13 das vorliegende Referat von der Behandlung gerade des­
wegen erscheint, um die Aufmerksamkeit auf die Methode zu lenken 
und sie in ausgedehnterem Grade, als es bisher gerade seitens der 
deutschen Wissenschaft der Fall war, nachpriifen zu lassen. 

Schon Fins en arbeitete daran, eine Kommission von Pockenarzten 
und Dermatologen zur Untersuchung seiner Methode niederzusetzen und 
richtete seineD Vorschlag an die ofl'entlichen - englischen - Gesund­
heitsautoritaten. 

Dies geschah aber nicht. 
Mochte nun diese Vbersicht mit ihrer nach Moglichkeit ganz ob­

jektiven Darstellung zur Folge haben, da13 die Finsenbehandlung von 
einer vorurteilsfreien Beurteilung einer griindlichen Priifung unterzogen 
wiirde, so ware damit Finsens Gedanke in Erfiillung gegangen. Es 
handelt sich hier um eine Aufgabe, deren Losung sicherlich die Frucht 
zeitigen wird, da13 die Pockenbehandlung iiberall und stets in "rotem 
Licht" vor sich gehen wird. 



VIII. U ntersnchnng der Bewegungen des normalen 
und pathologischen Herzens, sowie der zentralen 

Gefiille mit dem Frankschen Apparat. 
Von 

Otto Hefi-Posen. 

Mit 116 nach den Original-Kurven photographisch reproduzierten Kurven. 

Begleitwort. 
Von Otto Frank-Miinchen. 

Wie fast ane Lebenserscheinungen, so sind auch die mechanischen 
Verhaitnisse des Kreislaufes auBerordentlich mannigfaltig und ver­
wiekelt. Es ist klar, daB nur die groBte Vorsicht bei ihrer Entwirrung 
zum Ziele fiihren kann. Vor allem diirfen keine Fehler durch die 
Registrierinstrumente eingefUhrt werden. Man kann wohl behaupten, 
daB diese Aufgabe durch die Bemiihungen der letzten Jahre im wesent­
lichen gelost ist. Es lassen sich jetzt Instrumente konstruieren, die 
die Bewegungen' und Krafte des Kreislaufes richtig registrieren. Die 
Aufgabe, die noch iibrig bleibt, besteht darin, die Registriermethoden 
den einzelnen Zwecken anzupassen. Wie schon hier nicht ein ganz 
strenger Gang der Forschung moglich ist, so gilt dies noch mehr fiir 
die Ermittlung der eigentlichen Kreislaufverhaltnisse. Die Entwicklung· 
diirfte etwa folgendermaBen zu gestalten sein. Man muB sich zunachst 
umsehen, wo und wie etwas mit der neuen Methode zu leisten ist. 
Dann muB die Anwendungsweise der einzelnen Apparate so ausgebildet 
werden, daB sie von Zufalligkeiten nicht mehr abhangig ist. Jetzt erst 
kann die strenge wissenschaftliche Untersuchung der Einzelerscheinungen 
beginnen. Sie ist absolut notwendig. Durch das erste tastende V or­
gehen kann niemals die volle Sicherheit erreicht werden. Was dabei 
gewonnen wird, tragt den Charakter des V orlaufigen. 

Die Probleme, die sich fUr die Pathologie des Kreislaufes ergeben, 
konnen wohl nur durch das Zusammenwirken des Klinikers und des 
Physiologen gelost werden. Der Kliniker hat hauptsachlich seine Er­
fahrung zur Verfiigung zu stellen, die sich auf die Methoden der Per­
kussion und Auscultation und Beobachtungen des ganzen Krankheits-
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verlaufes baut. Selbstverstandlich mussen auch die Rontgenaufnahmen 
und das Elektrokardiogramm herangezogen werden. In gemeinschaft­
licher Arbeit mit dem Physiologen ist dann die Analyse der Kurven 
durchzufiihren. Nur wenn ein tuchtiges Konnen in beiden Gebieten 
vorhanden ist, kann ein bleibender Erfolg erwartet werden. 

Zunachst befinden wir uns noch in der ersten Entwicklungsphase, 
in der es wichtig ist, moglichst viel Material von gut registrierten Kurven 
zusammenzubJjngen. Schon jetzt kann man aber sagen, da6 das Bild, 
das man sich fruher von den mechanischen Verhaltnissen des Kreis­
laufes gemacht hat, nicht unwesentlich verandert werden mu6. Seit 
1904 werden in den physiologischen Instituten zu Munchen und Gie6en 
Untersuchungen uber die Kardiogramme, Sphygmogramme, Tonogramme 
und HerztOne bei Menschen und Tieren ausgefiihrt, deren Ergebnisse 
bis jetzt wesentlich in Doktordissertationen niedergelegt worden sind. 
Herr Professor Otto HeB hat sie in ausgedehntem Ma6e am Menschen 
fortgesetzt. Die Kurven, die er hier vorlegt, sind mit Sorgfalt auf­
genommen und konnen als wesentlich richtig in dem Sinn gelten, den 
ich oben bestimmt habe, namlich, daB durch die Registrierinstrumente 
selbst keine Fehler hineingetragen worden sind. Sie werden zweifellos 
auf diejenigen, die sich mit dem normalen und pathologischen Kreis­
lauf beschiiftigen, ebenso anregend wirken, wie ich durch sie angeregt 
worden bin. Durch angestrengte Weiterarbeit wird schlie6lich die Losung 
der zahlreichen Einzelprobleme zu erreichen sein. 



Die hier wiedergegebenen Kurven wurden im Jahre 1908/09 in der 
Gottinger medizinischen Klinik wahrend meiner damaligen Oberarztzeit 
mit dem Herztonapparat von O. Frank aufgenommen. Der Apparat 
wurde von Wilhelm Schmidt (Werkstatt fiir wissenschaftliche Appa­
rate, GieBen) bezogen. 

Die Anschaffung des Apparates, dessen Einzelheiten hier nicht mehr 
beschrieben werden sollen, wurde mir durch die Munifizenz der Mar­
burger medizinischen Fakultat (durch eine Verleihung aus der Bose­
Stiftung) ermoglicht. Der Apparat wurde infolge freundlichen Ent­
gegenkom~ens des Herrn Prof. C. Hirsch im Keller der Gottinger 
medizinischen Klinik auf schweren Sandsteinblocken, die in die Funda­
mente eingelassen waren, montiert; dadurch wurden Erschiitterungen 
moglichst vermieden. 

Die Aufnahmetechnik ist nicht einfach; gute Kurven erfordern eine 
exakt hergestellte, sehr empfindliche Segmentkapsel = "Herztonkapsel" 
(bestes Condomgummi, richtige Befestigung des kleinen Spiegelchens auf 
der Celluloid-Unterlage), exakte Einstellung der Lichtstrahlen, ruhige 
Lage der Aufnahmeapparate am Korper und manches andere. Besonders 
die Herztonkurve stelIt hohe Anforderungen an die Technik und ver­
Iangt eine hohe Schwingungszahl des Aufnahmesystems. 

Die notwendigen Kenntnisse des Verfahrens, der Technik und Deu­
tung der Kurven erwarb ich mir im Jahre 1907 im physiologischen 
Laboratorium des Herrn Professors O. Frank in GieBen, dessen liebens­
wiirdiger Belehrung ich viel verdanke. Ich hatte dort Gelegenheit, die 
Entwicklung des Apparatbaues und des Aufnahmeverfahrens aus ein­
fachsten Anfangen bis zu der jetzt erreichten Hohe mitzuerleben. 

Die Kurven illustrieren in erster Linie das Kardiogramm (d. h. die 
der Brustwand durch das pulsierende Herz iibermittelten Bewegungen) und 
zwar das Kardiogramm der Herzspitze, der Herzbasis und einiger anderer 
Stellen der Brustwand, sodann den zentralen PuIs der groBen GefaBe 
an verschiedenen Stellen des Halses (der Arterie und Vene). In allen 
diesen Kurven finden sich die typischen Momente der "zentralen" PuIs­
bewegung wieder. Die Kurve des Kardiogramms und die der groBen 
GefaBe kann bei Anwendung verschiedener Aufnahmeapparate iiber­
raschende Ahnlichkeit zeigen; auch der Radiaipuis wurde als peripherer 
PuIs mehrfach registriert. 

Die Kurven pathologischer Herzen stammen von Kranken der 
Gottinger medizinischen Klinik; die groBte Zahl der typischen Kurven 
des normalen Herzens von einem gesunden, 28 jahrigen damaligen 
Assistenten der Klinik. Bei vollstandiger Ruhe der Aufnahmeperson 
konnen die Kurven eine derartige RegelmaBigkeit zeigen, daB sie sich 
vollig decken, wodurch die Deutung mancher Einzelheiten sehr erleichtert 
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wird; bei unruhigen Kranken kann die Aufnahme sehr schwer oder un­
moglich sein. 

Die Versuchsperson befand sich fast immer in sitzender Stellung 
mit bequem ruhendem Kopfe, Armen und Beinen (Rontgenstuhl), in 
wenigen Fallen in liegender Stellung. Die Aufnahmepelotten wurden 
durch ein mehrgelenkiges, soli des, am Stuhl oder Tisch angeschraubtes 
Gestange, die Phonendoskope durch ein um den Korper gelegtes Band 
befestigt. 

Der den Aufnahmeapparat mit der Herztonkapsel verbindende 
Schlauch wurde moglichst kurz gewahlt. 

Ais Aufnahmeapparate kamen in Anwendung: 
1. Ein Phonendoskop nach Biacci-Bianchi ohne Stift, auf den Kurven 

bezeichnet als "groBes Phonendoskop" = gr. Phon., 
2. ein etwas kleineres trichterahnliches Phonendoskop ohne Ver­

schluBplatte (= "offenes Phonendoskop") = off. Phon.; 
3. ein kleines mit Celluloidplatte versehenes Phonendoskop, das viel­

fach zum Auscultieren benutzt wird (= "kleines Phonendoskop") 
=kl. Phon.; 

4. eine groBere (ca. 3 cm) und 
5. eine kleinere (ca. 2 cm im Durchmesser haltende) mit mittlerer 

oder feiner Gummimembram uberzogene Pelotte (= groBe und 
kleine Pelotte) = gr. Pel., kl. Pel. 

Die Phonendoskope dienten zur Aufnahme des Kardiogramms an 
verschiedenen Stellen der Brustwand. Das "groBe Phonendoskop" eignet 
sich bei Offnung einer Stellschraube, die an allen drei Phonendoskopen 
angebracht werden kann, am besten zur Darstellung der Herztonkurve -
des "Tachogramms" - das "offene Phonendoskop" zur Darstellung 
mancher Volumschwankungen. 

Die durch solides Gestange fixierten Pelotten dienten zur Aufnahme 
des arteriellen und venosen Pulses (Arteria subclavia, Arteria carotis, 
Vena jugularis) in der fossa supraclavicularis und in der Mitte des 
Halses innerhalb und auBerhalb des Sternocleidomastoideus, ferner be­
sonders auch des "typischen" Kardiogramms. Sie geben in erster Linie 
die Druckschwankungen wieder. Die groBe Pelotte eignet sich, besonders 
wenn sie mit dunner Gummimembran uberzogen ist, fur die Darstellung 
des Venenpulses, die kleine mit dicker Membram fur den arteriellen PuIs. 

Fur den Radialpuls fand der einfache, jetzt verbesserte, von O. Frank 
angegebene Aufnahmeapparat (ein an einem Ende verschlossener Gummi­
schlauch mit Kompressionsschraube) Verwendung. 

Aus den vorhandenen Kurven wurden 116 ausgesucht, hauptsachlich 
normale, ferner die Kurven verschiedener Klappenfehler und anderer 
pathologischer Herzveranderungen. 

Die Kurven haben fast 5 Jahre geruht, sind mehrfach durch­
gesehen und mit einem Koordinaten-MeBapparat ausgemessen (bezogen 
von Wilhelm Schmidt, GieBen). 

Ein langeres Liegenlassen erscheint nicht zweckmaBig, obwohl es nicht 
moglich ist, jede einzelne Zacke, besonders an den Kurven pathologischer 
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Faile zu deuten. Die wesentlichen Zeitmomente diirften einer sicheren 
Erklarung zuganglich sein, zumal ein Vergleich der Kurven mit deI,l 
in den letzten Jahren im Frankschen Laboratorium erforschten Kurven 
yom Hunde eine Vbereinstimmung aller wesentIichen Phasen der Herz­
bewegung ergibt; so zeigen der normale zentrale arterielle PuIs des 
Menschen und Hundes und das beiderseitige Kardiogramm durchaus 
iibereinstimmende Schwingungen. 

Einzelne Unklarheiten sind vielleicht durch spatere Untersuchungen 
zu losen. Ein Vergleich der Kurven mit Kurven anderer Aufnahme­
apparate kann und soll wegen der gro.f3en Differenz der Schwingungs­
zahl (200 und mehr bei Frank gegeniiber 16 bis 20 der iibIichen 
Hebelapparate) nirgends stattfinden. 

Es wurde versucht, die Kurven moglichst einfach ohne Vorein­
genommenheit zu bezeichnen. Einige Abkiirzungen der regelma.f3ig wieder­
kehrenden Wellen seien erlaubt: 

Vo = V orhofscontraction in Vene, Arterie, Kardiogramm. 
Vk = Einwirkung der plotzlich. einsetzenden Kammercontraction auf 

die Kurve des Kardiogramms, der Arterie und Vene als Ausdruck 
der 1. isometrischen Periode (Anspannungszeit). 

A 1= Einwirkung der arteriellen Pulsation auf Kardiogramm und Vene 
im Beginne der Systole. 

A II = Einwirkung der arteriellen Pulsation im Beginne der Diastole. 
Inc. bezeichnet die Franksche Incisur. 
a; = eine naher zu beschreibende Riickstauungswelle in der Venen­

kurve kurz nach Beginn dar Diastole. 
E = im Kardiogramm die durch das Einstromen des Blutes in den 

Ventrikel nach Offnung der Vorhofsklappe hervorgerufene Welle 
(Einstromungswelle ). 

Ao = Aortenpulsation im Kardiogramm, sie entspricht dem 1. systo­
lischen Gipfel. 

II. syst. G. = II. systolischer Gipfel, entspricht der noch naher zu be­
schreibenden Interferenz zwischen Form- und Volumveranderung. 

Kurve 1. Die obere Kurve demonstriert den zentralen arteriellen 
PuIs der Subclavia des normalen Menschen. Sie zeigt vor dem steilen, 
dem Einstromen des Blutes in die Aorta entsprechenden Anstiege die 
,,2. Vorschwingung" Franks, die mit der Anspannungszeit identifiziert 
werden darf (4/100 bis 5/100 Sekunde), drei systolische Wellen, sodann 
die scharf eingeschnittene Incisur (Umkehr des Blutstromes). 1m Be­
ginne der Diastole zwei dem 2. Tone entsprechende Schwingungen 
(Franks Nachschwingungen), sod ann eine ausgesprochene zentrifugal~ 
Welle, eine zweite Hache und endlich eine weitere Hache, der 1. Vor­
schwingung Franks entsprechende Welle. Es ist dies die Welle, die 
der Arterie durch die Contraction des linken Vorhofs auf dem Wege 
durch den gefiillten Ventrikel hindurch unter Vermittelung der aufwarts 
schwingenden geschlossenen arteriellen Klappe zugeleitet wird. Die 
folgende bereits erwahnte 2. Vorschwingung wird ebenfalls durch eine 
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kurze, der Offnung der arteriellen Klappe vorausgehende Klappen­
schwingung wahrend der Anspannungszeit erzeugt. Die 1. Schwingung 
der Austreibungszeit, die im steilen Anstiege liegt, diirfte der Frankschen 
Anfangsschwingung entsprechen; sie ist in dieser Kurve sehr breit, wahrend 
sie in anderen an demselben Individuum aufgenommenen Kurven (vgl. 
z. B. Kurve 3, 4, 4a) nur als Hache Welle in dem steilen Anstiege 
hervortritt. 

Obere Kurve. 

1. Schw. Incisur Schw. 1. Welle 
Nr. Vk 
~~ 

bis 

~b;- d.2. 2. Vo Spitze Tones bis I biS Welle 
Rohe Ende Beginn Tiefe Rohe Ende 

1 1 0,046 1 0,076 1 0,02 1 0,038 1 0,1 1 0,03 1 0,03 1 0,076 1°,0921°,1321 0,186 sec 
2 0,044 0,074 0,02 0,04 0,096 0,028 0,034 0,Q7 0,102 0,126 0,17 

Untere Kurve. 

A I I bis I biS All x Vo 
Nr. Vk bis 

b' I b' ROhe lRohe Incis. bis IbiS bis IbiS bis lAb-II W 11 IS IS I 1 2 
Spitze Tiefe Spitze Tiefe. Rohe Tiefe Rohe fall k. e e 

1 1°,056 1 0,028 1°,0481°,0581° ,0881°,0341 0,024 1°,06 1°,0941°,1061°,1161° ,0621 0,044 see 
2 0,056 0,028 0,05 0,0560,08 0,038 0,03 0,058 0,0820,138 0,Q7 0,08 0,038 

Kurve 1 norm. oben: I. subel. (kl. PeL); unten: r. jug. (gr. PeL). 

Die untere Kurve zeigt die venose Kurve der Vena jugularis. Die 
weichen Linien des venosen Pulses werden an zwei Stellen, und zwar 
im Beginne der Systole und im Beginne der Diastole durch zwei scharfe 
Zacken A I und A II unterbrochen. Diese Zacken stellen die der Vene 
von der naheliegenden Arterie iibermittelten Schwingungen der groBten 
Geschwindigkeit dar. Der ersten geht als Hache Welle die der 2. Vor­
schwingung entsprechende Welle, der zweiten die Incisur voraus. 

Der venosen Pulsation zugehorig findet sich vor Beginn der Ven­
trikelsystole die hier wenig hervortretende Contraction des rechten Vor­
hofs, die von einer kleinen Welle (vermutlich Herzohrcontraction?) ge­
folgt ist. Die Systole zeigt den der Fiillung des V orhofs entsprechenden 
langsamen Anstieg, in dem sich nach der AI-Welle noch zwei arterielle 
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Wellen auspragen. Aus der Diastole erhebt sich nach Absinken von 
A II eine groBe, der Vorhofscontraction vorausgehende Welle. Diese mit 
x bezeichnete Welle diirfte einer Riickstauung des Venenblutes ent­
sprechen. Sie entsteht kurz nach dem Anprall der arteriellen riick­
laufigen Blutsaule auf die Aortenklappe durch Ausweichen des Blutes 
aus dem zu dieser Zeit prall gefiillten V orhofe nach der venosen Seite, 
da der Weg zum Ventrikel noch verschlossen ist; denn die Vorhofs­
klappe offnet sich, wie die Kurven des Kardiogramms zeigen werden, 
erst einige Zeit spater. Nach Offnung der Vorhofsklappe muB die er­
wahnte Welle absinken, ohne daB jedoch der Gipfelpunkt dieser Welle 
mit der Offnung der Klappe zeitlich zusammenfallt. Der Zeitpunkt der 
Offnung der Vorhofsklappe fallt noch in den Anstieg dieser Welle. Es 
zeigt sich hier die bekannte Tatsache, daB die Venenwellen nicht der 
genaue Ausdruck der Vorhofswellen sind und daB die Venensaule nicht 
genau so wie ein in den Vorhof eingesetztes Manometer funktionieren kann. 

Es sei bier vorausgenommen, daB in der II. isometrischen Periode, 
wahrend der diese groBe Venenwelle durch Ausweichen des Vorhofs­
blutes nach der Venenseite hin entsteht, dieses Ausweichen des Blutes 
nach der Ventrikelseite hin sich ebenfalls durch eine leichte Aus­
buchtung der geschlossenen venosen Klappe gel tend macht, so daB 
im Kardiogramm an dieser Stelle eine flache Welle entsteht, die durch­
aus der 2. Vorschwingung in der Arterie wahrend der I. isometrischen 
Periode ahnelt und analog ist. In der arteriellen Kurve endlich liegt 
an dieser Stelle die erste groBe zentrifugale Welle der Diastole. 

Es sind hier noch zwei Daten zu erwahnen: 
Frank hat darauf hingewiesen, daB in der Venenkurve des Hundes 

die der ersten arteriellen Einwirkung (A I) vorausgehende Welle nicht 
der Ventrikelcontraction, wie aus der menschlichen Kurve geschlossen 
werden muB, sondern der arteriellen Anfangsschwingung entspricht. 
Frank hat ferner gefunden, daB der Vorhofscontraction im Venenpuls 
eine Negativitat vorausgeht und daB der Beginn dieser Negativitat zu­
sammenfallt mit dem Beginne der Vorhofserhebung im arteriellen Pulse 
(1. Vorschwingung) und dem Beginne der Vorhofserhebung im Kardio­
gramm. Frank hat hieraus, zumal die Dauer dieser Negativitat im 
Tierversuche dem Vorsprunge entspricht, den die Herzohrcontraction 
vor der Erhebung des Druckes in der Vene hat, eine "VerschluBzeit 
des Vorhofs" abgeleitet unter der Annahme, daB die Vorhofsenden der 
groBen Venen bei ihrer Contraction zunachst hinabgezogen (ahnlich wie 
die Ventrikelbasis im Beginne der Systole) und dabei verschlossen 
worden, erst etwas spater sich wiederum offneten und damit erst dem 
Venenblute ein Ausweichen nach der venosen Seite hin gestatteten. 
Die reproduzierten Kurven des Menschen zeigen dieses Verhalten nicht. 
Die Vorhofscontraction in der Venenkurve und im Kardiogramm ist 
langer und beginnt friiher wie die Vorhofserhebung in der Arterie, was 
spatere Kurven noch deutlicher zeigen werden. Der friihere Beginn 
der Welle im Venenpuls findet darin seine Erklarung, daB der direkte 
Weg yom .rechten Vorhof zur Vene ein naherer ist, wie der Umweg, 
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den die Blutmenge vom linken Vorhof durch den Ventrikel hindurch 
zur korrespondierenden Aufnahmestelle des arteriellen Pulses einschlagen 
muB. Die Vorhofserhebung des Kardiogramms folgt kurz nach der Vor­
hofserhebung im Venenpuls und geht ebenfalls der Vorhofserhebung des 
arterieIlen Pulses voraus. 

Die Vorhofswelle des arteriellen Pulses nimmt beim Menschen nur 
das letzte Drittel der Diastole, beim Hunde dagegen einen weit groBeren 
Raum, mitunter die ganze Diastole in Anspruch. In spateren Venen­
kurven treten die beiden typischen Wellen (Vorhofsmaximum und 
Stauungsmaximum) deutlicher hervor wie in der vorliegenden Kurve. 

Es sei hier nachgeholt, daB wir in dieser und folgenden Kurven 
schlechthin von der "Vorhofscontraction" sprechen konnen, da unter 
normalen Verhaltni!'sen die beiden Vorhofe sich gleichzeitig contrahieren. 
Wir haben natiirlich in der Venenkurve die Tatigkeit des rechten, in 
der arteriellen Kurve die Tatigkeit des linken Vorhofs vor uns. Ebenso 
wie eine einfache V orhofscontraction sehen wir in den normalen Kurven 
auch stets eine einfache Vk, eine einfache Inc. usw. In welcher Weise 
diese Verhaltnisse durch eine ungleichzeitige Zusammenziehung der 
beiden Herzhalften geandert werden (Auftreten einer doppelten Vk, 
einer doppelten Inc. usw.) werden uns spatere Kurven demonstrieren. 

K urve 2. Die obere Kurve gibt eine Herztonkurve wieder. Sie 
zeigt den 1. und 2. Ton, die Langenverhaltnisse der Systole und 
Diastole; sodann in der Diastole die mit E bezeichnete WeIle, die durch 
das Einstromen des Blutes in den Ventrikel nach Offnung der Vorhofs­
klappe hervorgerufen wird. Die Zeit yom 2. Tone bis zum Beginne 
dieser Welle entspricht der II. isometrischen Periode (etwas mehr wie 
1/10 Sek.). Der Beginn dieser Welle liegt, wie bereits erwahnt, spater 
wie der Beginn der x-Welle im Venenpuls (vgl. untere Kurve 1). Der 
Zeitraum yom 2. Tone bis zum Beginne der E-Welle in der Herzton­
kurve betragt hier z. B. 0,117, der Zeitraum yom 2. Tone bis zum Be­
ginne der x-Welle in der Venenkurve 0,086 Sek. Auch die Gipfel­
punkte dieser Wellen zeigen keine Dbereinstimmung; es verdanken 
somit diese beiden Wellen, die sich im tibrigen sehr ahneln, ihre Ent­
stehung verschiedenen Ursachen. Das Nahere tiber die E-Welle folgt 
bei der Besprechung des Kardiogramms. 

Die untere Kurve hat im wesentIichen als venose Kurve zu gelten, 
kenntlich an der hier sehr langen V orhofswelle, an deren· Ende sich 
wiederum eine kleine hier ansteigende Welle befindet, und der groBen 
x-Welle. Die arterielle Einwirkung ist auch an dieser Kurve sehr 
deutlich zu erkennen. 

Kurve 2a. Die obere Kurve zeigt den arterielIen, die untere 
(ahnlich wie die untere Kurve 2) einen gemischten Typus mit deut­
lichem Hervortreten der venosen Wellen. Die obere Kurve ist mit der 
kleinen, die untere mit der groBen Pelotte geschrieben. Die x-Welle 
der unteren Kurve ist sehr deutlich ausgepragt, sie ahnelt durchaus der 
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Obere Kurve. 

Nr. Systole Diastole 12. Ton bis Beginn I 2. Ton bis Lange von E der E-Welle Rohe E 

1 0,352 0,538 

I· 
0,122 

I 
0,17 0,106 see 

2 0,364 0,542 0,112 0,164 0,116 

Un tere K urve. 

2 2 x Vo 
Nr. Vk (?) 1. Welle Wellen Wellen ~-

bis I I-~ bis bis IbiS bis Inc. Tiefe Rohe Tiefe Rohe Abfall kl. Welle 

I 
p,038 I 0,~98 I 0,174\ ,0,088 I 0,054 I 0,12 I 0,178 I 0,102 I 0,048 se~ 

Systole = 0,31 sec Diastole' 0,59 sec 

Nr. 

1 
2 

As t __ 

x 

Kurve 2 norm. oben : Rerzspitze (gr. Phon.) ; unten : r. subel. (gr. PeL). 

Vk 

0,046 
0,05 

Untere Kurve. 

1 
A I 12 Wellen 1 A II 1 x 

(1. Welle) bis Inc. 2spitzeW. bis Rohe Ibis Tiefe 

I 0,064 I 0,2 I 0,078 I 0,078 I 0,13 I 
0,07 0,194 0,08 0,086 I 0,104 

Vorhofabfall (ink!. kl. W.) 0,152~0,162 

Vo 
gr. +kl. W. 

0,25 sec 
0,274 

Kurve 2a norm. oben: I. subel. (kl. PeL); unten: r. jug. (gr. P,tll. ). 
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ersten diastolischen zentrifugalen Welle der oberen Kurve, sie beginnt 
spater und zeigt einen weicheren langeren Verlauf. Auf die Analogie 
dieser beiden Wellen (riicklaufige Wellen in Arterie und Vene nach 
Riickprall des Blutes auf die Aortenklappen bei gefiillten VorhOfen und 
noch geschlossener Vorhofsklappe) ist bereits hingewiesen worden. Die 
untere Kurve zeigt ferner ein ziemlich st'eiles Abfallen der Vorhofs· 
contraction, eine kleine Welle im Beginne und eine andere am Ende 
derselben. Man kann aus dieser Kurve auf eine gute Fiillung des 
Venensystems schlieBen, sowohl aus der Steilheit des Vorhofabfalls, wie 
aus der deutlichen Einwirkung der arteriellen Pulsation auf die Kurve; 
denn je starker die Vene gefiillt ist, urn so mehr reproduziert sie den 
Typus der benachbarten arteriellen Pulsation, insbesondere auch die 
langsamen Schwingungen, wahrend bei schlechter Fiillung der Vene auf 
ihre Kurve nur die schnellen Schwingungen der Arterie im Beginne 
der Systole und Diastole iibertragen werden, gewissermaBen in die 
Kurve nur der 1. Differentialquotient der arteriellen Kurve hinein­
geschrieben wird (vgl. z. B. untere Kurve 1). Die untere Venose Kurve 
zeigt auch hier eine groBere und friiher einsetzende Vorhofscontraction 
wie die obere arterielle Kurve. 

Kurve 2b. Die Kurven 2b bieten ahnliche Verhaltnisse wie 2a. 
Der Vorhofsabfall ist hier noch steiler. Die obere Kurve ist in der 
Fossa supraclavicularis, die untere in der Mitte des Halses aufgenommen. 
Da die Entfernung dieser beiden Punkte 6,5 cm und die Verspatung 
des arteriellen Anstiegs der unteren zur oberen Kurve 0,016 Sek. be-

Untere Kurve. 

2, Welle z I Vo 
AI 3.Welle All Vk (1. Welle) bis I biS An- I Abfalll bis I 

Hohe Ende stieg Hohe AbfaH 

0,046 1 0,072 1 0,05 1 0,036 1 0,114 I 0,08 1 0,08 1 0,12 1 °,168 1 0,112 see 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve 
Vk 0,012-0,012 Art. PuIs, 0,016-0,016 

Kurve 2b norm. oben: I. sube!. (kl. Pel.); unten: r. jug. (gr. Pe!.). 



Untersuehung der Bewegungen des normal en und pathologisehen Herzens. 369 

tragt, kann man die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle auf 
4,06 m/Sek. berechnen, doch diirfte die der Berechnung zugrunde liegende 
Strecke zu klein sein, urn ein sicheres Urteil der Fortpflanzungsgeschwin­
digkeit zu gewinnen (cf. spatere Berechnungen). 

Kurve 3. Die obere Herztonkurve zeigt wiederum die E-Welle, 
die untere Kurve arteriellen Typus mit deutlich venosem' Einschlag. 
Auch hier sieht man deutlich in der unteren Kurve den zeitigeren Be­
ginn der venosen x-Welle gegeniiber der E-Welle der oberen Herzton­
kurve. Aus der Verspatung der arteriellen Pulsation der unteren zur 
oberen Kurve berechnet sich bei der hier zugrunde liegenden Ent­
fernung der Herzspitze von der rechten fossa supraclavicularis = 27 cm 
die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle auf 4,29 m/Sek. 

Nr. 

1 
2 

Vk 

0,05 
0,042 

Systole 

0,374 
0,358 

Obere Kurve. 

Diastole 

0,52 sec 
0,52 

2. Ton bis Beginn E 0,118-0,12 
Lange von E Anstieg 0,046-0,044 

AbfaH 0,064-0,066 

Untere Kurve. 
Vk 0,054-0,042. Lange des steilen Abfalls von A II 0,046-0,058. 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve Vk 0,062-0,06. 
Art. PuIs. 0,066-0,06. 

1 

¥v» tan 

Kurve 3 norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.); unten: r. subel. (kL Pel.). 

Kurve ~a. Die untere Kurve zeigt ziemlich reinen Venentypus 
mit nur geringer arterieller Einwirkung, es gilt fur sie das bei 2 a Gesagte. 

Kurve 3b zeigt in der oberen Kurve die Herztonkurve; auf die 
Gestaltung des 1. und 2. Tones wird spater eingegangen werden. In 
der zweiten dargestellten Herzrevolution findet sich in der Diastole ein 
3. Ton; es ist dies der von Einthoven und Gibson und anderen bc­
schriebene 3. Herzton. Die Lange der Systole und Diastole erscheint 
in dieser Herzrevolution nicht verandert. Der Ton muB nach seiner 
Gestaltung als spitze positive Zacke und seiner Ahnlichkeit mit dem 

Ergehnisse d. Med. XIV. 24 
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2. Tone auf eine Schwingung der Aortenklappen infolge einer zentri· 
petalen Welle bezogen werden; er liegt 0,26 Sek. nach dem 2. Ton. 
Diese Stelle wiirde in der arteriellen und venosen Kurve etwa der Stelle 
entsprechen, wo die erste diastolische riickHiufige Welle zu Ende ist 
und die Vorhofscontraction beginnt. 

Obere Kurve. 
2. Ton bis Beginn E (1,2) 0,112-0,11 Lange von E Anstieg 0,05 -0,05 

AbfaH 0,058-0,07 
Untere Kurve. 

All x Vo i Vk + I 2. Welle i . i Nr. l.WeHe . I blS bis An-I (A I) I J~~e AbfaH I II. Ton Tiefe I AbfaH I lange i kl. Welle stieg Welle 

1 1 0,132 1 0,042 1 
0,038 0,09 I 0,118 0,084 1 0,088 1 0,282 0,046 sec 

1& 0,14 0,04 0,04 0,082 0,12 0,096 0,082 0,322 0,048 

1 

Kurve 380 norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.): "nten: jug. (gr. Pel.). 

Nr. 

1 
2 
3 

Obere Kurve. 

Systole 

0,376 
0,37 
0,366 

Diastole 

0,544 sec 
0,498 
0,462 

Der 3. Ton liegt 0,26 sec. nach dem 2. Ton 

• 
III. Tor1--

"mIas ItA I'> '-' ' ,\ , ___ 

Kurve 3b norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.); nnten: Herzspitze (gr. Phon.) (seitl. (jffn.). 

Auch im Kardiogramm wiirde er an einer Stelle liegen, die dem 
Einstromen des Blutes in den Ventrikel in groBerem Abstande folgt. 
Er kann somit keinesfalls auf eine Schwingung der venosen Klappe 
oder gar auf die Offnung der venosen Klappe zuriickgefiihrt werden. 
Dieser 3. Ton ist sicher eine sehr seltene Erscheinung; denn er konnte 
in den zahlreichen Herztonkurven, in denen er bei der Feinheit des 
Aufnahmeapparates unbedingt hatte erscheinen miissen, nur dieses eine 
Mal dargestellt werden. 



Untersuehung der Bewegungen des normalen und pathologisehen Herzens. 371 

Kurve 4 und 4a. Die Kurven zeigen in der oberen Kurve eine 
typische Herztonkurve. Die Herztonkurve ist eine wohl charakterisierte 
Kurve, deren einzelne Schwingungen mit Hilfe des Kardiogramms (siehe 
spater) gut analysiert werden konnen. Sie stellt sich als ein Tacho­
gramm dar, in dem die langsamen Schwingungen des Kardiogramms 
ausgemerzt sind. Durch allmahliche VergroBerung der seitlichen Offnung 
an dem groBen Phonendoskop, mit dem die Kurve am besten dar­
gestellt wird, erhalt man schlieBlich eine horizontale, nur durch die 
Herztonschwingungen unterbrochene Linie (vgl. untere Kurve 3 b). Es 
ist unbegreiflich, daB in der Literatur immer die Auffassung wieder­
kehrt, die Schwingungen der Herztonkurve bestanden aus uncharakte­
ristischen Erschiitterungen der Brustwand (sic! Jede der dargestellten 
Wellen ist doch eine Erschiitterung der Brustwand!), und daB man durch 
Beklopfen der Brustwand ahnliche Bilder erzeugen konne. 

Untere Kurve. 

Incisur-I All Lange I H6he von x naeh I obere Kurve Nr. abfaH Anstieg AbfaH von II: Ineisurbeginn I.Ton (51!. Sehw.) 

1 0,04 

I 
0,021 0,046 0,21 I 0,147 I 0,1 see 

2 0,032 0,021 0,04 0,208 I 0,147 I 0,09 

Verspiitung der unteren zur oberen Kurve. Art. Puis. 0,078-0,082. 

1 :z 

Kurve 4 norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.); unten: r . subel. (gr. Pel.). 

In der Herztonkurve zeigt sich, wie bei der Besprechung des Kardio­
gramms naher ausgefiihrt werden wird, zu Beginn der Systole zunachst 
eine leichte, dem Beginn der Kammercontraction entsprechende Er­
hebung, der ein steiler Abfall folgt; dieser ist auf ein Zuriickschwingen 
der venosen Klappe zu beziehen. Der 1. Ton beginnt somit an der 
Herzspitze mit einer Negativitat, und diese ist das Charakteristikum 
des Tones; an diese schlieBt sich die aus mehreren Spitzen zusammen­
gesetzte arterielle Pulsation an; dieser folgt wiederum eine als zweiter 
systolischer Gipfel bezeichnete Welle. Die Diastole beginnt mit einer 
positiven Schwingung des 2. Tones, dem eine oder auch mehrere schnelle 
Schwingungen folgen. Da der 2. Ton seine Entstehung den schnellen 
Schwingungen verdankt, die durch die plOtzliche Umkehr des Blutstroms 

24* 
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im Beginn der Diastole von der Aortenwand und den arteriellen Klappen 
geliefert werden, so ist die 1. Welle des 2. Tones an der Herzspitze 
positiv im Gegensatz zu der 1. Welle des 1. Tones. Auf die Entstehung 
der Herztone kommen wir spater zuriick. An der Herzbasis zeigen die 
Herztone im allgemeinen ein umgekehrtes Verhaltnis ihrer Schwingungen. 
In der Diastole der Herztonkurve priigt sich sodann in vielen Kurven 
am Ende der zweiten isometrischen Periode die Einstromungswelle, wie 
ben-its fruher beschrieben ist, deutlich aus (vgl. die oberen Kurven 
von 2, 3, 3 a). Aus guten Herztonkurven kann somit die 6ffnung und 
der Schlu13 beider Klappen, mithin die 1. und 2. isometrische Periode 
(die erste etwa 5/100 , die zweite etwa 1/10 Sek.) abgelesen werden. 

Obere Kurve. 

Nr. I. Ton (5'/2 Sehw.) 

1 0,08 sec 
2 0,084 

Amp!. der Sehw. des I. Tones = 1,1 em 

f 2. 

Kurve 4a norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.); unten: subel. (kl. PeL). 

Die unteren Kurven 4 und 4 a sind beide in der Fossa supracla­
vicularis geschrieben ; die erstere mit gro13erer, die zweite mit kleinerer 
Pelotte. Die erstere zeigt eine stiirkere venose Beeinflussung wie die 
zweite. In beiden Kurven findet sich im steilen arteriellen Anstiege 
die Franksche Anfangsschwingung. Aus beiden Kurven kann man ferner 
folgende wichtige Tatsache entnehmen: Die Diastole beginnt an Herz­
spitze wie peripherwarts, soweit der "zentrale" PuIs reicht (d. i. hinauf 
bis zum Kehlkopf, aber nicht hinab bis in die Radialis) genau gleich­
zeitig. Die erste Schwingung des 2. Tones fallt genau zeitlich iiber­
ein. mit dem Beginne der Incisur der Subclavia, oder, wie spatere Kurven 
beweisen, auch der Carotis. Diese wichtige Tatsache zcigt, daB die 
zentrale Blutsaule im Beginne der Diastole gewisserma13en als Ganzes 
nach abwarts zentripetal auf das Herz zu ruckt. 1m Gegensatz hierzu 
ist natiirlich der Beginn der Ventrikel- und der Aortenpulsation peri­
pherwarts mehr oder weniger verspatet, entsprechend der Entfernung, 
welche die Pulswelle yom Herzen bis zur peripheren Stelle zu durch-
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laufen hat. Ein Blick auf die Kurve 4a zeigt diese Verhiiltnisse ohne 
weiteres: die Verspatung der beiden erst en isometrischen Perioden (die 
durch eine Doppellinie eingeschlossen sind) zueinander einerseits und 
den genauen zeitlichen Zusammenfall der Schwingungen des 2. Tones 
in der Rerztonkurve mit der Incisur anderseits. 

In Kurve 4 berechnet sich die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der 
PuIs welle, gem essen an der Verspatung der arteriellen Pulsation bei 
einer Entfernung der Rerzspitze von der rechten Fossa supraclavicu­
laris von 27 cm auf 3,38 m/Sek. Die Schwingungszahl des 1. Tones, 
aus 5 1 / 2 Schwingungen desselben berechnet, wiirde in Kurve 4 55, in 
Kurve 4a 67 Schwingungen in der Sekunde betragen. 

Kurve 5 zeigt oben eine arterielle Kurve mit wenig ausgesprochenen 
Vor- und Nachschwingungen. 

Die untere Kurve zeigt einen ziemlich reinen Venentypus, insbeson­
dere die lange, steil abfallende Vorhofswelle (die bedeutend friiher beginnt 
wie die Vorhofswelle in der dariiber gezeichneten arteriellen Kurve, 
vgl. friiher). Aus dem steil en AbfaH dieser VorhofsweHe erhebt sich 
die scharfe arterielle Pulsation, welcher eine undeutliche Ventrikel­
contraction (Vk vgl. Einleitung) vorausgeht. Die Kurve steigt sod ann 
aus dem Minimum an, zeigt im Beginne der Diastole die als A II be­
zeichnete arterielle Einwirkung, sodann hier eine doppelte x-Welle und, 
ohne daB nunmehr ein steiler AbfaH folgt, wiederum die lange Vor-
hofswelle. 

Untere Kurve. 

Vo Nr. AI I bis Ti~fe der I 
. InCIsur All 2 Wellen I Vo 

0,246 1 0,114 
I 

0,178 0,072 0,1.4 
I 

0,276 sec 
2 ,0,114 0,162 0,08-1 0,lfi8 

Systole 0,292 Diastole 0,522 sec 

Kurve 5 norm. oben: 1. subel. (kl. Pel.); unten: r . jug. (gr. Pel.). 

Kurve 7 mit der groBen Pelotte an der AuBenseitc des RaIses 
geschrieben, zeigt ebenso wie die folgenden Venenkurven 8, 8 a, 8 b die 
beiden weichen venosen Wellen Vo und x. Der Afall von Vo wird 
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auch hier durch die kurze Vk und die erhebliche arterielle Zacke, welche 
die ganze Systole einnimmt, unterbrochen. 1m Beginne der Diastole 
markiert sich nur als kleine Zacke A II, auf diese folgt ein steiler An­
stieg der venosen Riickstauungswelle (x). Die Analogie dieser Welle 
mit der ersten diastolischen zentrifugalen Welle in der Arterie ist un­
verkennbar; es zeigt sich sogar im steilen Anstiege eine kleine Hache 

Obere und mittlere Kurve. 

Nr. 2. Ton bis I AbfaH von x I Vo 
Systole 

Hohe x Vk Art. Zacke 

1 0,164 0,152 0,164 0,046 0,284 sec 
2 0,154 0,16 0,222 0,034 0,278 
3 0,16 0,16 0,246 0,046 0,276 
4 0,16 0,176 0,224 0,036 0,27 

Kurve 7 norm.: 1. jug. (gr. Pel.). 

Welle, die man vielleicht als Anfangsschwingung dieser venosen Riick­
stauungswelle deuten konnte. Der Vorhofserhebung geht hier eine 
deutliche Senkung, entsprechend dem Abstromen des Blutes aus dem 
Vorhof in den Ventrikel, voraus. 

Die mittlere und untere Kurve von 7 wurde mit einer minder 
empfindlichen Aufnahmekapsel (dickerer Gummiiiberzug) geschrieben. 

K u r v e 8. In der oberen Kurve sieht man, abgesehen von 
der arteriellen Pulsation, nur die beiden langgestreckten venosen 
Wellen. 

Die untere Kurve zeigt eine Vo-Welle mit steil em AbfaH, in 
letzterem eine kleine Vk, eine scharfe arterielle Pulsation mit Anfangs­
schwingung. 1m Beginne der Diastole zwei Schwingungen des 2. Tones, 
einen steilen Anstieg und einen langsameren Abfall der Riickstauungs­
welle x. 
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Nr. 

a 
b 

Nr. 

1 
2 

Vo-
AbfaH 

0.04 

Obere Kurve. 

Systole Vo 
bis H6he xl Ende x (- Vk) Anstieg I AbfaH (hierin Vk) 

0,272 I 0,15 I 0,376 0,094 I 
0,286 0,138 I 0,368 0,106 I 

Untere Kurve. 

Vk bis 
Anstieg ------,x,-----I bis ro6he 1 

Anstieg AbfaH 

0,028 
0,028 I 0,28 I 

0,278 
0,042 
0,046 

0,042 I 0,14 I 0,284 I 
0,038 0,146 0,298 

Kurve 8 norm.: l. jug. (kl. Pel.). 

Systole 1 bis 

1 

Vo 

Vk IArt. Zacke H6he x 
AbfaH 

Anstieg AbfaH 

0,04 I 0,29 I 0,126 I 0,212 0,152 0,036 
'---.---' 

Diastole '0,526 sec 0,33 

Kurve 8 a norm.: l. jug. (gr. Pel.). 

0,094 sec 
0,104 

I 
I 

Vo-AbfaH 

0,042 sec 
0,038 

Vk 

0,038 sec 
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K u r v e 8 a zeigt dieselben Verhiiltnisse in scharferer Darstellung 
mit empfindlicherer Kapsel: einen steilen Vorhofsanstieg und ehensolchen 
AbfaH, der allerdings fast vollstandig durch die Vk und die arterielle 
Zacke eingenommen wird. Es sei hier schon auf die groBe Ahnlichkeit 
dieser venosen Kurve mit dem Kardiogramm der Herzspitze hingewiesen. 

Kurve 8b gibt die Kurven eines jugendlichen Individuums wieder, 
das eine leichte Wachstumshypertrophie des Herzens darbot. 

Die obere Kurve, die mit verzogenem Spiegel geschrieben und 
deshalb un scharf ist, zeigt eine beginnende Spaltung der Herztone, auf 
die wir spater zuriickkommen. 

Die untere Kurve ist wegen der Ahnlichkeit mit den vorl).er be-
schriebenen Venentypen reproduziert. ' 

Untere Kurve. 

Vo 
Nr. Vk ! Art. Zacke IbiS Hiihe x I AbfaH 

1 
2 

Anstieg Abfall 

0,025 0.3 I 0,108 I 0,19 0,129 0,046 sec 
0,017 0,304 I 0,093 0,23 0,12 0,049 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve. Art. PuIs. 0,055-0,049 

Kurve 8b Wachstumshypertrophie 
oben: Herzspitze (gr. Phon.); unten: l. carot. (kl. Pel.). 

K urve 9 ist an der Herzspitze mit offenem Phonendoskop ge­
schrieben. Es folgen sodann Kurven, die mit einer Pelotte (kleine und 
groBe) am Herzen geschrieben sind. Wie schon in der Einleitung be­
merkt, erhalt man zusammen mit den Kurven, die mit dem Biacci­
Bianchischen Phonendoskop geschrieben sind, drei verschiedene Kurven­
typen: 

1. Die Herztonkurve, das schon mehrfach beschriebene Tachogramm, 
in dem sich aus der horizontal en Linie im wesentlichen nur die 
Herztone als die Schwingungen der groBten Geschwindigkeit 
herausheben (groBes Phonendoskop). 

2. Die mit dem offenen Phonendoskop, oder einem Trichter, ge­
schriebene Kurve, die wir vielleicht als eine Art Plethysmo-
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gramm bezeichnen konnen. Auch sie verlauft im wesentlichen 
als eine Horizontale, aus der sich manche Volumschwankungen 
des Herzens bei Systole und Diastole als mehr oder weniger 
steiIe Gipfel und Senkungen in ausgepragter Form herausheben 
(vgl. z. B. 9, 14, 23 u. a). Diese Kurve ahnelt sehr der Herz­
tonkurve. 

3. Die Grundform des Kardiogramms, das die Analyse der Herz­
bewegungen vollstandig gestattet, wird mit der Pelot~e ge­
schrieben, die wegen ihrer starren Befestigung am Aufnahme­
stuhl keinerlei Verschiebung gE'stattet, wahrend die mit dem urn 
den Thorax herumgelegten Bande befestigten Phonendoskope den 
Bewegungen der Brustwand bis zu einem gewissen Grade folgen 
konnen. Die Pelotte giht sowohl die Form- wie Volumverande­
rungen des Herzens wieder und zeichnet das richtige Bild der 
Systole, wie der Diastole. 

Zum Verstandnis der Kardiogramme seien folgende grundlegende 
Bemerkungen vorausgeschickt; 

Das Herz erleidet wahrend Systole und Diastole Veranderungen 
sowohl seiner Form wie seines Volums und andert damit dauernd seine 
Lage zur Brustwand. Eine Anlagerung des Herzens an die Brustwand 
wird im Kardiogramm eine Erhebung, das Zuriickweichen von der 
Brustwand eine Senkung der Kurve hervorrufen. 

Die Volumveranderungen sind bedingt durch die systolische Ent­
leerung und durch die diastolische Fiillung des Herzens. Wiirde das 
Herz nur Volumveranderungen erleiden, so miiBte die Kurve wahrend 
der Systole dauernd absinken bis zu einem Minimum, urn sich in der 
Diastole wieder zu erheben. In dieser Kurve miiBten die beiden iso­
metrischen Perioden, in denen eine Volumveranderung nicht statthat, 
als horizontale Intervalle hervortreten. 

Mit dies en Volumveranderungen alternieren jedoch die Formver­
anderungen des Herzens, die im entgegengesetzten Sinne wahrend der 
Systole eine Erhebung, wahrend der Diastole eine Senkung hervorrufen 
miissen. Die systolische (positive) Formveranderung entsteht nach 
Ludwig durch die Annaherung der Herzspitze an die Brustwand in­
folge Umformung der wiihrend der Diastole elliptischen mit transversal 
groBter Achse gelagerten Basis zur Kreisform und Aufrichten der Achse 
des Kegels, den der Ventrikel darstellt, zur Senkrechten. Wahrend der 
Diastole falIt das erschlafl'ende Herz wieder in seine friihE're Lage zu­
riick, wodurch die Kurve wiedE'rum absinken muB. Diese typischen 
Hebungen und Senkungen miissen sich demnach in allen Kardiogrammen 
auspragen. Gleichzeitig mit der Erhebung der Herzspitze findet eine 
Drehung des Herzens nicht nur urn seine transversale, sondern auch 
urn seine sagittale Achse von auBen nach innen statt. Durch diese 
Hebelbewegung kommt der linke Ventrikel mehr zum Vorschein. Es 
ist ferner besonders durch die Frankschen Untersuchungen bekannt, daB 
im Beginne der Systole noch vor der Hebung der Herzspitze die Basis 
herabgezogen wird und daB im weiteren Verlaufe der Systole die groBen 
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Gefii.Be durch das einstromende Blut gestreckt werden; in der Diastole 
finden die umgekehrten Verhaltnisse statt. Die Kurve des Kardiogramms 
wird noch dadurch kompliziert, daB neben den Bewegungen des Herzens 
und der GefaBwurzeln auch noch die Pulsation der Aorta descendens 
mitwirkt und wahrscheinlich auch noch Eigenschwingungen der knochernen 
Brustwandung (Brustbein und Rippen) einen gewissen EinfluB ausiiben. 
Es sei hier erwahnt, daB das, was wir SpitzenstoB nennen, eine viel zu 
komplizierte Bewegung ist, als daB wir sie durch den Tastsinn einiger­
maBen analysieren konnten. DaB der SpitzenstoB nicht ausschlieBlich 
von der Herzspitze hervorgerufen wird, hat schon die orthodiagraphische 
Untersuchung mit Rontgenstrahlen gelehrt; sie hat gezeigt, daB die Er­
hebung, die wir SpitzenstoB nennen, durch einen Herzteil hervorgerufen 

Vo 
Nr I Vk II Art. I kleine An- 2 art. I-~-

·1 An- 1 Riick- Zacke I Zacke stieg Zacke An- I Ab- An- I Abfall 
stieg schlag stieg fall stieg 

1 \ 0,0141 0,05 I 0,128 I 0,08 \ 0,064 1 0.086\ 0,094 1 0,094\ 0,096 1 0,08 sec 
2 0,016 0,042 0,132 I 0,068 0,072 0,096 0,08 I 0,086 0,082 0,076 

Amp!. des Riickschlages der Mitr. = 3,45 -3,45 em 

E 

I 

I 
Kurve 9 norm.: Rerzspitze (off. Phon.). 

wird, der ein ganzes Stiick einwarts von der Herzspitze gelagert ist. 
Wahrend bei dem Ventrikel Form- und Volumveranderungen eine gleich­
maBig bedeutsame Rolle im Kardiogramm spielen, kommt bei dem 
diinnwandigen Vorhof nur die Volumveranderung in Frage, die, wie wir 
sehen werden, das Kardiogramm ebenfalls und zwar in verschieden­
artiger Weise in positivem oder negativem Sinne beeinfluBt. 

Betrachten wir zunachst ein typisches Kardiogramm. 

Die Kardiogramme 10 und 11 zeigen zu Beginn der Systole 
zunachst eine steile Erhebung, die auf die Formveranderung des sich 
plotzlich contrahierenden Ventrikels zuriickzufiihren ist. Diese Erhebung 
wird wieder sofort in der I. isometrischen Peri ode durch einen steilen 
Abfall unterbrochen. Dieser AbfaH ist auf ein Zuriickschwingen der 
V orhofsklappen zuriickzufiihren; denn eine reine Isometrie, also eine reine 
Formveranderung kann nicht existieren, da der Ventrikel im Beginne 
der Systole nicht iiberall durch starre Wandungen, sondern an zwei 
SteHen durch elastische Klappen, die V orhofs- und Aortenklappe, ab-
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geschlossen ist. Diese miissen durch den systolischen Druck ausgebuchtet 
werden. Die hierdurch bedingte Volumveriinderung des Ventrikels priigt 
sich im Kardiogramm durch den erwiihnten steilen AbfaH (in Kurve 9 
betriigt seine Amplitiide etwa 3 1 / 2 cm) aus, den wir bereits in der Herz­
kurve als die typische N egativitiit des 1. Tones kennen gelernt haben. 
Man kann aus diesem steilen Riickschlag auf eine relative Insuffizienz 
der venosen Klappen schlieBen. Dieser SchluB ist um so gerecht­
fertigter, als der steile AbfaH der Inc. in der arterieHen Kurve (vgl. 
z. B. Kurve 1) auch eine relative Insuffizienz der Aortenklappen sicher 
zu beweisen scheint. Gerade so wie die venose Klappe wiihrend der 
Anspannungszeit nach der Vorhofsseite ausgebuchtet wird, wird auch 
die arterieHe Klappe leicht vorgewolbt, wie wir an der 2. Vorschwingung 
des arteriellen Pulses bereits gesehen haben. 

Aus der Tiefe dieser Negativitiit erhebt sich sofort eine steile Zacke, 
deren Anstieg dem Beginne der Austreibungszeit entspricht. Es handelt 
sich hier um die Pulsation der Aorta resp. Pulmonalis. 1m Anstieg 
findet sich hiiufig eine kleine der arterieHen Anfangsschwingung ent­
sprechende Zacke (vgl. Kurve 9). Die groBe Aortenzacke ist auf die 
Formveriinderung, die das Herz durch das Einstromen des Blutes in den 
Conus arteriosus erleidet, zuriickzufiihren. 

Der weitere Kurvenverlauf der Systole ist ein negativer, der Abfall 
ist meistens ein steiler und wird nur durch unbedeutende Wellen unter­
brochen. Dieser Abfall entsteht durch die systolische Volumverminde­
rung des Herzens. Der Typus des systolischen Teils des Kardiogramms 
ist somit ein negativer, der diastolische, wie ein Blick auf aHe Kurven 
zeigt, dagegen, der Fiillung des Ventrikels entsprechend, ein positiver. 

Es sei hier vorweg genommen, daB in vielen Kardiogrammen, be­
sonders in den pathologischen, sich nach dem 1. systolischen Gipfel, 
der der Aortenpulsation entspricht, ein 2. oft sehr hoher Gipfel erhebt 
(2. systolischer Gipfel). In Kurve 9 zeigt er sich als Bache Erhebung, 
in Kurve 23 ist er sehr erheblich ausgepriigt. Dieser Gipfel, der sich 
beim Hunde gut darsteHen liiBt, ist auf eine Interferenz zwischen Form­
und Volumveriinderung zuriickzufiihren; er ist um so stiirker ausgepriigt, 
je mehr die Formveriinderung in den Vordergrund tritt und verschwindet 
mehr oder weniger, je mehr die Volumveriinderung iiberwiegt. Wie 
schon Frank auf Grund der Untersuchung am Hunde vermutet hat, 
wird die Formveriinderung als deutlicher 2. systolischer Gipfel vor­
wiegend bei leichter Entleerung des Herzens, bei der die Volumver­
iinderung nur im Anfange der Systole statthat, hervortreten (wir 
werden dieses Verhiiltnis bei der Mitralstenose wiederfinden), die 
Volumveriinderung sich dagegen bei starker Fiillung des Herzens und 
aHmiihlicher Entleerung (bei der das Herz seine Kugelgestalt wiihrend 
der ganzen Systole beibehiilt) geltend machen. (Dies Verhalten wird 
uns bei den Kardiogrammen dilatierter Herzen beschiiftigen.) Frank 
hat dieses letztere Kardiogramm sehr treffend als "Entleerungskardio­
gramm" bezeichnet. Das normale menschliche Kardiogramm zeigt mehr 
die Gestalt eines solchen Entleerungskardiogramms. 
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Es sei noch nachgeholt, daB die der Aortenpulsation des Kardio­
gramms aufsitzenden Wellen in gleicher Anzahl wie in der arteriellen 
und auch der venosen Kurve vorhanden sind. (In den bisherigen Kurven 
sind es 3 Wellen, vgl. die iibereinander geschriebenen Kurven 10 und 11.) 

Die Diastole beginnt mit einigen feinen Schwingungen des 2. Tones, 
zeigt sodann eine gro13ere spitze Zacke, die wir in den friiheren Kurven 
als A II bezeichnet haben. Sie entsteht durch die Fortleitung des dia­
stolischen Riickpralls des Elutes auf die Aortenklappen zur Herzspitze 
und entspricht der positiven Zacke des 2. Tones in den Herztonkurven. 
An diese Zacke reiht sich eine zweite kleinere, mit der die II. iso­
metrische Periode abschlieBt. Diese kleine Welle ist vermutlich, wie 
bereits erwahnt, durch eine Schwingung der geschlossenen Vorhofsklappe 
nach der Ventrikelseite zu hervorgerufen; dadurch, daB die in dem 
gefiillten Vorhofe eingeschlossene, durch den arteriellen Riickprall in 
Bewegung gesetzte Elutmasse nicht nur nach der venosen Seite (hier 
entsteht die x-Welle in der Vene, vgl. Kurve 11), sondern auch nach 
dem Ventrikel auszuweichen sucht. In der Arterie findet sich an dieser 
Stelle die erste zentrifugale Welle (vgl. Kurve 10). 

Nunmehr erhebt sich mwh Offnung der Vorhofsklappe die Kurve 
des Kardiogramms mit einer steilen Erhebung zur Einstromungswelle (E), 
die durch das Einstromen des Blutes in den Ventrikel hervorgerufen 
wird, entsprechend der Volumzunahme des Herzens. Der weitere positive 
Anstieg der diastolischen Kurve zeigt in weicher Wellenform (hier 
3 1 / 2 Wellen) die Contraction des Vorhofs und die Entleerung des Vor­
hofsblutes in den Ventrikel. 

Die II. isometrische Periode, die in den vorliegenden Kurven einen 
im wesentlichen horizontalen Verlauf zeigt, ist in man chen anderen 
Kurven, wie wir spitter sehen werden, stark negativ, entsprechend der 
Tatsache, daB zu Beginn der Diastole eine briiske Formveranderung 
des Ventrikels aus der starren in die weiche Form vor sich geht. Es 
erhebt sich in diesem FaIle die diastolische Kurve aus einem tiefen 
Minimum. Es werden somit die Formveranderungen der beiden iso­
metrischen Perioden, die positive der 1., die negative der 2. durch 
V olum veranderungen in entgegengesetztem Sinne gestort; es ist dies in 
der 1. der negative Riickschlag der Vorhofsklappe nach der Vorhofs­
seite, in der 2. die kleine positive Ausbuchtung der Vorhofsklappe nach 
der Ventrikelseite hin. 

In Kurve 10 und 11 zeigt die unter dem Kardiogramm ge­
schriebene Kurve der Arterie und Vene die systolische Verspatung 
deutlich. Die Geschwindigkeit der Pulswelle berechnet sich in Kurve 10, 
gem essen an der Verspatung der arteriellen Erhebung bei einer Ent­
fernung der Herzspitze bis zur Aufnahmestelle an der linken Carotis 
von 28,5 cm = 4,75 m/Sek. 

In Kurve 11 gem essen an der Verspatung des Beginns der Vk 
bei einer Entfernung der Herzspitze von der Aufnahmestelle an der 
rechten Jugularis von 33,5 cm = 4,86 m/Sek. Die Diastole, d. h. der 
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Beginn der 2. arteriellen Zacke im Kardiogramm und der Beginn der 
Incisur in der arteriellen wie venosen Kurve ist auch hier genau 
gleichzeitig. 

Die K u r v e 9 zeigt die eben beschriebenen Wellen in mehr hori­
zontaler Anordnung, zunachst den kurzen Anstieg und steilen Abfall 
der Anspannungszeit, die arterielle Zacke mit Anfangsschwingung, den 

Nr. 

2 

Vk 

Anstieg 

0,028 
0,024 

Obere Kurve. 

bis I II. art. folg. E 
AbfaH II. Ton Zacke Zacke 

0,022 0,314 I 0,076 0,064 0,102 
0,026 0,302 0,064 0,074 0,102 

Vom 2. Ton bis Hohe E = 0,198-0,192 

Systole 

0,282 
0,292 

Untere Kurvc. 

Diastole 

0,62 
0,606 

Schw. des 2. Tones 

0,068 
0,066 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve 
Art. Puis. 0,062-0,058 

Vo 
31/~ Wellen 

0,308 sec 
0,288 

Kurve 10 norm. oben: Herzspitze (kl. Pel.); unten: l. carot. (kl. Pel.). 

hier, wie aIle Formveranderungen, wenig aUEgepragten ,,2. systolischen 
Gipfel", sodann einen "Anstieg" bis zum Beginne der Diastole. Dieser 
Anstieg diirfte wohl, da das offene Phonendoskop die gesamten Volum­
schwankungen des Brustkorbes wiederzugeben scheint, auf das Ein­
stromen des Blutes in die groBen Gefiifle des Thoraxraumes, insbesondere 
die Aorta descendens, zu beziehen sein. 

Die diastolische Kurve zeigt in ausgepriigter Form die Volum­
sch~ankungen der Diastole, zuniichst A II, dann die hohe Einstromungs­
und die etwas niedrigere VOl'hofswelle. 
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Nr. 

1 
2 

Nr. 

1 
2 

Systole 

0,362 
0,364 

I 
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Obere Kurve. 

2. Ton bis Beginn 2. Ton 
Diastole Vk der kl. I des AnBtie'l der Vo- bis 

ges (Ent· Rohe E 
Zacke spannung) Wellen 

0,538 \ 0,046 \ 0,062 \ 0,136 \ (3)0,238\ 0,192 
0,554 0,05 0,08 0,138 0,206 

Ampl. des Riickschlages in Vk= 1,0-1,05 em 

Untere Kurve. 

I 

Vk 
Riick-
schlag 

I 0,02 sec 
0,024 

Systole Diastole 
Incisur bis Beginn I Incisur bis 

von x I der Vo-Wellen Hohe x 

0,318 0,582 0,07 I (3) 0,268 

I 
0,168 

0,318 0,598 0,078 I 0,18 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve. Vk 0,066-0,072 

Kurve 11 norm. oben: Rerzspitze (kl. PeL); unten: r. jug. (gr. Pel.). 

Kurve 12 zeigt eine Anzahl 1. und 2. Tone. Die Schwingungs­
zahl des 1. Tones aus 5 1 / 2 Schwingungen (Riickschlag und Aorten­
pulsation) berechnet sich auf 73 Schwingungen in der Sekunde. Die 
Schwingungszahl des 2. Tones berechnet aus 3 Schwingungen auf 
125 Schwingungen in der Sekunde. Die Schwingungen des 1. Tones haben 
eine groBere Amplitude wie die des 2. Tones. Diese Kurven entsprechen 
somit unserem Gehorseindruck von den Herztonen, in dem der 
1. Ton lauter, langerdauernd und tiefer, der 2. leiser, kurzdauernder und 
hoher erscheint. In keiner der Kurven zeigt sich ein 3. Ton. AuBer den 
beiden Tonen markiert sich in der Herztonkurve nur noch der 2. sy­
stolische Gipfel. 

Kurve 12a zeigt ebenfalls eine schon ausgepragte Herztonkurve, 
in der auGer den Herztonen noch eine kleine Vorhofswelle vor dem 
Beginne der Systole erscheint, ferner die Anspannungszeit und der 
2. systolische Gipfel deutlich ausgepragt ist. 
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Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 

! 

I. Ton 
(51/2 Schw.) 

0,07 
0,078 
0,076 
0,072 
0,078 

Mittlere und untere Kurve. 

(2. syst. Gipf.) I 
folg. Zacke , 

0,068 
0,064 
0,064 
0,062 
0,066 

II. Ton 
(3 Schw.) 

0,026 
0,026 
0,024 
0,022 
0,022 

Beginn der art. PuIs. bis 
Hiihe der folg. Zacke 

0,1 sec 
0,096 
0,092 
0,104 

Amp!. der Schw. des I. Tones = 1,1-1,35-1,0 em 

J Ton nTon, 

1 ~ 3 

."IItIi~I't .... --~~. =~",r __ .. -rTf.t\-t;;_""III~ 

Kurve 12 norm. : Herzspitze (gr. Phon.). 

Deutlich zeigt sich die Negativitat des 1. und die Positivitat des 
2. Tones. Ein Blick auf die Kurve zeigt ferner auch hier, daB der 
1. Ton lauter (die Amplitude der Schwingungen ist etwa doppelt so 
groB), langdauernder (die Anzahl der Schwingungen ist eine groBere) 
und tiefer (die Schwingungszahl ist eine geringere) wie der 2. Ton ist. 
Die Schwingungszahl des 1. Tones berechnet sich in dieser Kurve, die 

Obere Kurve. 

Systole Diastole I . Ton II. Ton Beginn der art. PuIs. bis 
(41/2 Schw.) (2 Schw.) Hiihe der folg . Zacke 

0,334 0,669 0,093 0,021 0,12 sec 
0,331 0,633 0,089 0,019 0,124 

Ampl. der Schw. des I. Tones = 1,5-1,45 cm 
" " " II. = 0,7-0,7 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve. Art. PuIs. 0,061 

~~_liIIIIId_ ...... m ... tJft-

Kurve 1280 norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.) ; unten: r. carot. (kl. Pel.). 
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einem anderen gesunden Menschen wie die friiheren entnommen ist, 
auf 49 und die Schwingungszahl des 2. Tones auf 100 in der Sekunde. 
Die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle, gem essen an der Ver­
spatung der darunter geschriebenen Pulsation der Carotis bei einer 
Entfernung der beiden Aufnahmestellen voneinander von 37 em, auf 
6,07 m/Sek. 

Die Carotiskurve zeigt im Anstieg eine kleine Anfangsschwingung. 
Es sei hier nochmals erwahnt, daB die Herztonkurve ein wohl­

charakterisiertes, wenn auch modifiziertes Kardiogramm ist, und daB 
aus dieser Kurve nicht nur die Herztone, sondern mitunter (vgl. z. B. 
Kurve 2, 3 und 3a) die beiden isometrischen Perioden abgelesen und 
ausgemessen werden konnen. (Die 1. zwischen Beginn der Vk und 
Beginn der Ao, die 2. zwischen 2. Ton und der E-Welle.) 

Die vielumstrittene Frage der Herztone laBt sich auf Grund der 
vorliegenden Kurven un schwer losen. Die Herztone entstehen durch 
schnelle Schwingungen im Beginne der Systole und im Beginne der 
Diastole. 1m Beginne der Systole liefem die plotzlich einsetzende Ven­
trikelcontraction, das Riickschlagen der venosen Klappen und der Beginn 
der arteriellen Konus-Pulsation - im Beginne der Diastole die durch 
Umkehr des Blutstroms plOtzlich einsetzende Geschwindigkeitsverande­
rung an Aortenwand und arteriellen Klappen jene kurzen Schwin­
gungen, die wir deshalb als Ton empfinden, da ihre Schwingungszahl 
20/sec. iibersteigt. 

Form- und Volumveranderungen sind die Grundbedingungen fiir 
den 1. Herzton. Wie wesentlich gerade der Riickschlag, die relative 
"Insuffizienz der venosen Klappen" fur den 1. Ton ist, werden wir in 
spateren Kurven (MitraIstenose und Insuffizienz) bestatigt finden. 

Das Auftreten eines Tones bei zerstorten oder insuffizienten Klappen 
oder auch bei Blutleere des Herzens wird ebenfalIs verstandlich er­
scheinen, wenn man bedenkt, daB Form- und Volumveranderungen im 
Prinzip auch bei derartigen Herzen vorhanden sein miissen. 

Von den friiheren komplizierten Erklarungen deB 1. Tones (MuBkel­
ton, Schwingen des Ventrikels urn eine Gleichgewichtslage) konnen wir 
nunmehr abstrahieren. 

Kurve 13. Die 4 Kurven Bollen die Ahnlichkeit der mit den 
verschiedenen Phonendoskopen aufgenommenen Kardiogramme demon­
strieren. Wie die 2. und 4. Kurve zeigt, verschwinden bei seitlicher Offnung 
(Offnung der Stellschraube) die langsamen Schwingungen aus der Kurve. 

Die obere Kurve zeigt Beginn der I. isometrischen Periode, kleinen 
Riickschlag, Aortenzacke mit vorausgehender scharfer Anfangsschwingung, 
sodann den 2. systolischen Gipfel der Systole. In der Diastole dagegen 
keine Einzelheiten. Die 3. Kurve in der Systole wiederum die I. iso­
metrische Periode mit Riickschlag, eine kleine Anfangsschwingung im 
Beginne der steilen Aortenzacke, sodann den 2. systolischen Gipfel; im 
Beginne der Diastole den 2. arteriellen Gipfel, die E- und Yo-Welle. 
Beide Kurven sind also gewissermaBen auseinandergezogene Kardiogramme. 
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Nr. 

1 
2 
3 
4 

". 
~ 

f-

3. und 4. Kurve. 

j' Beginn der ar~. Pul~. bis Hoh~ : 2. Ton bis I der foig. Zacke (Syst.) i Hohe E 
AbfaH E 

0,12 0,19 
0,13 0,194 

0,192 
0)84 .. ~~ .. W~. ~ 

t. .. ,. Fti\~u ft 
AD 

Kurve 13 norm,: Herzspitze. 

0,042 sec 
0,038 

~ gr,Phon. 

~ 
gr,Phon. 

;t-- ... (seitl. td i)ffn.) 

oft. Phon . 

• _~..,.._ .. off. Phon. 
(seitl. 
!iffn.) 

K u r v e 14 zeigt in der oberen Kurve eine schon ausgesprochene 
Kurve des offenen Phonendoskops. Die einzelnen Wellen seien hier 

Nr. 

1 
2 

Obere Kurve. 

I foig. Zacke l . . 
. - . 

I 
Vk 

I A . I Riiok-
AI 

Anstieg I Abf~lI- 1 In~::ur All 
nstleg hI i so ag I 
0,016 
0,014 

0,024 1 0,082\ 0,04 I 0,078 1 0,11 I 0,052 1 
0,022 0,082 0,036 0,072 0,108 0,05 

Ampl. des Riioksehl. Vk = 1,03 -1,01 em 

Untere Kurve. 

Nr. Vk bis Ineisur kl. Welle gr. Welle 

1 0,042 0,278 0,06 0,278 
2 0,044 0,264 0,06 0,266 

E 

0,182 
0,19 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve Art. PuIs. 0,062. 

. -.. --

Vo 

0,302seo 
0,312 

Vo 

0,22 
0,25 

Kurve 14 norm. oben: Herzspitze (off. Phon,); unten: r. Bubel. (kl. Pel.). 
Ergebnisse d. Med. XIV. 25 
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noch einmal kurz nebeneinandergestellt. Anspannungszeit mit Riick­
schlag der Vorhofsklappe, Aortenzacke mit Anfangsschwingung, 2. sy­
stolischer Gipfel, Inc., 2. arterielle Pulsation mit den Schwingungen des. 
2. Tones, E-Wellen, langgezogene Vorhofswelle. 

Die untere Kurve gibt eine arterielle Kurve mit stark venoser­
Beeinflussung wieder. Die Diastole beider Kurven zeigt die verschiedene 
Lange der Vorhofswelle, auf die mehrfach hinge wiesen ist. 

Die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle, gem essen an der 
Verspatung des arteriellen Pulses, betragt in dieser Kurve bei einer· 
Entfernung der Aufnahmestellen von 27 cm = 4,35 mJSek. 

Kurve 15 zeigt ein Kardiogramm der Herzspitze, aus dem sich 
ablesen liiJ3t: 

1. L isometrische Periode mit Anstieg und Riickschlag (etwa. 
0,04 Sek.), 

2. die spitze arterielle Pulsation mit Anfangsschwingung, 
3. die Schwingungen des 2. Tones in der 2. arteriellen Zacke und 

sodann 2 weitere Wellen, die noch in der II. isometrischen 
Periode liegen (hier 0,2 Sek.), 

4. den steil en Anstieg, bedingt durch das briiske Einstromen des. 
Blutes in den Ventrikel, auf den sodann die langsame Ent­
leerungskurve des Vorhofs folgt, an dessen Ende eine kleine 
steile Vorhofszacke hervortritt. 

Die Vorhofscontraction , die der Ventrikelcontraction kurz vor­
ausgeht, stellt sich an der Herzspitze, wie wir noch ofters sehen 
werden, als eine positive Zacke dar, wahrend sie sich an der Herzbasis 
entsprechend dem Zuriickweichen der Brustwand bei der Entleerung 
des Vorhofs, als eine Negativitat auspragen muB. 

Nr. 

1 
2 

Vk 
2 Art. PuIs. folg. 2. Ton u. 

Anstieg I R~fk- bis Tiefe Zaeke 2 Zaeken folgende 
8e ag 

0,018 
0,024 

0,02 I 0,23 II 0,074 I 0,058 I 0,068 I 
0,oI8 0,22 0,074 0,06 0,064 

Ampl. des Riieksehl. Vk = 1,36 -1,5 em 

1 

Kurve 15 norm.: Herzspitze (kl. Pel.). 

(E+Vo) 
bisletzte 

Vo-
Zaeke 

0,368 
0,374 

Ietzte 
Vo-Zaeke 

0,048 sec: 
0,056 

Kurve 16 zeigt ein Spitzenkardiogramm mit der groBen Pelotte: 
und ein Kardiogramm von der linken AuBenseite des Brustkorbes, eben­
falls mit der groBen Pelotte geschrieben. Das Spitzenkardiogramm zeigt. 
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die beschriebenen typischen Wellen, besonders deutlich die I. isometrisehe 
Periode mit einem Riickschlag von einer Amplitiide iiber 2 em, sodann 
in der Diastole den durch das briiske Einstromen des Blutes bedingten 
steilen Anstieg; aueh in diesem steilen Anstieg der E-Welle findet sich, 
wie mitunter im Anstiege der x-Welle des Venenpuises (vgl. die ersten 
Kurven) und auch in manehem Vo-Anstiege eine Anfangssehwingung. 

Die untere Kurve bietet diesel ben Wellen in weicherer Form. In 
der Systole tritt die arterielle Pulsation als ein breiter Gipfel hervor, 
in der Diastole imponieren die Einstromungswelle und die Vorhofs­
wellen als flache Erhebungen. Der Riiekschlag der Vorhofsklappe ist 
sehr gering. Die Kurve zeigt eine entsehiedene .Ahnlichkeit mit der 
Venenkurve. In Kurve 21 kommen wir auf diese Kurve noch zuriick. 

Obere Kurve. 

I Art. PuIs. I ISPitze yv ellel hohe Welle I Vo Nr. Vk mit folg. Zaeke mIt (E) (2 Wellen) kl. Welle Tonsehw. 

1 0,068 

I 
0,2 

I 
0,08 I 0,09 

I 
0,182 

I 
0,184 see 

2 0,068 0,204 0,074 0,1 0,176 0,152 

2. Ton bis H6he E 0,216-0,23 see 
Dauer des Riickschlags Vk = 0,034-0,028-0,028 see 
Amp!. " " " = 2,15 -2,25 -2,05 em 

Kurve 16 norm. oben: Herzspitze (gr. Pel.); unten: l. auJ3en v. Herz (gr. Pel.). 

In K urve 17 Eowie in den folgenden Kurven sind Spitzen- und 
Basiskardiogramme untereinander geschrieben. Ein Vergleich der oberen 
und unteren Kurven gibt bemerkenswerte Verschiedenheiten. Wahrend 
im Spitzenkardiogramm die Systole regelmaBig einen der Entleerung 
des Herzens entsprechenden starken AbfaH zeigt, liegt in der Basis­
kurve der Beginn der Diastole im allgemeinen nur wenig tiefer wie der 
Beginn der Systole. Dies ist wohl darauf zuriiekzufiihren, daB an der 
Herzbasis wahrend der Systole eine Fiillung der groBen GefaBwurzeln 
yom Ventrikel aus und eine Fiillung der hier gelegenen V orhofe von 
der venosen Seite aus erfolgt. Auch stromt kurze Zeit naeh der Dehnung 

25* 



388 Otto Hell: 

der GefaBwurzeln das Blut in die Aorta descendens, was ebenfalls zu 
einer Hebung der Sternalgegend beitragt. An der nach auBen gelagerten 
Herzspitze wird sich letztere Bewegung nicht gel tend machen. 

Wahrend der ganzen Systole zeigen sich in der Basiskurve stark 
ausgesprochene arterielle Pulsationen, so daB die Basiskurve eine zweifel­
lose Ahnlichkeit mit der arteriellen Kurve erhalt (wahrend die Spitzen­
kurve wie mehrfach erwahnt, der venosen Kurve ahnelt). Die ersten 
dieser arteriellen Pulsationen entsprechen der Konuspulsation der groJ3en 
GefaBe. In manchen Kurven heht sich jedoch ein hoher Gipfel aus 

Obere Kurve. 

Nr. Vk l-biS Spitz~ lb' 2 T - I 2 3 I Abfall u. 3 bis Ao . IS . on 4 Yo-Wellen 
I 

1 0,058 I 0,05 0,242 I 0,08 0,048 0,068 I 0,284 sec I 

I 2 0,056 0,05 0,242 0,078 0,046 0,074 0,298 
I 
2. Ton bis Beginn der Yo-Wellen 0,244-0,246 

Untere Kurve. 
Aortenpuls. Dauer der 1. Welle 0,044-0,046 

" Beginn bis 1. Spitze 0,02 
von 1. "2. " 0,06 

" 2. "3. " 0,038 sec 
Vo-Abfall . . 0,05 -0,052 

Kurve 17 norm. oben: Herzspitze (kl. Pel.); uuten: Basis (gr. PeL). 2. I. I.K.R. 

diesen Pulsationen hervor, der steil zur Diastole abfallt (vgl. Kurve 20 
und 22). Dieser hohe Gipfel diirfte entsprechend seiner Entfernung 
von dem Beginn der Konuspulsation als eine Pulsation der Aorta 
descendens aufzufassen sein (s. spater). 

Die Anspannungszeit des Basiskardiogramms zeigt im allgemeinen 
ein umgekehrtes Verhalten wie im Spitzenkardiogramm (besonders deut­
lich zeigen dies die Kurven 20 und 22). Die Anspannungszeit beginnt im 
Basiskardiogramm entsprechend der im Beginn der Systole sofort ein­
tretenden Senkung der Basis mit einer Negativitat, auf die mit dem 
Riickschlag der venosen Klappen eine Positivitat folgt, da hierbei das 
Blut nach der Herzbasis zu ausweicht; an diese schlieJ3t sich sodann 
die beschriebene Konuspulsation direkt an. 
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Die Diastole der Basiskurve beginnt mit einer Anzahl scharf aus­
gepragter spitzer Wellen, die durch das briiske Zuriicks"tr6men des 
arteriellen Blutes zum Herzen hervorgerufen werden. 

Als schwingende Faktoren kommen neben dem in den Wurzeln 
der groBen Arterien und in der Aorta descendens, in den gefiillten 
Vorh6fen und den groBen zentralen Venen eingeschlossenen Blutquantum 
vermutlich auch das Sternum und die angrenzenden Rippenteile in Be­
tracht. Nach dies en Pulsationen £alIt die Kurve im Moment der Offnung 
der Mitralklappe, wie der Vergleich mit der dariibenqiegenden Kurve 
ergibt, in manchen Fallen steil ab, entsprechend dem Abstr6men des 
Blutes von den Vorh6fen zur Herzspitze bis zu einem Minimum, aus 
dem sich sod ann die Kurve im weiteren Verlaufe des Einstr6mens in 
den Ventrikel erhebt. Dieser Anstieg ist viel weniger steil wie der 
Anstieg in der Spitzenkurve und erfolgt stets einen betrachtlichen Zeit­
raum spater. 

Der Vergleich der Diastole beider Kurven zeigt mithin, daB die 
durch die Fiillung des Ventrikels bedingte Anlagerung der Herzwand 
an die Brustwand zunachst an der Herzspitze und zwar in briisker 
Weise Etattfindet, und zwar sofort nach Offnung der Vorhofsklappe, 
wah rend die Herzbasis sich erst spater und weniger briisk an die Herz­
wand anlagert. Die Zeitmomente sind aus den den Kurven beigefiigten 
Tabellen ohne weiteres abzulesen. Der weitere Verlauf der diastolischen 
Kurve an der Basis ist sodann ein sanft ansteigender und zeigt die der 
Entleerung des Vorhofs entl'prechenden Wellen. 1m Beginne der Vor­
hofscontraction zeigt sich da, wo im Spitzenkardiogramm eine possitive 
Welle erscheint, im allgemeinen eine Einsenkung, entsprechend dem 
schon erwahnten Zuriickweichen des Vorhofs an der Basis im Beginne 
8einer Contraction. 

Aus den einzelnen Kurven seien noch folgende Besonderheiten 
hervorgehoben: 

K u rv e 17 zeigt in der systolischen Bafifkurve die breite arterielle 
Pull,ation, in der Diastole das fpate Ansteigen der Kurve. 

K urve 18 zeigt die beiden Kurven mit einer weitgehenden Regel­
maBigkeit der einzelnen Herzrevolutionen. In der Spitzenkurve: die 
Anspannungszeit (0.04-0,05 Sek.) mit folgender Aortenpulsation, den 
systolischen AbfaH, EOdann die Entspannungfzeit (1 + 2 = 0,13 Sek.), 
die steile Erhebung der Kurve zur Einstromungswelle (E) und zuletzt 
die pOl'itive Vorhofscontraction. 

In del' BasiEkurve: altemierend VorhofEcontraction und Anspan­
nungszeit in umgekehrter DaIstellung wie in der Spitzenkurve, den 
breiten Aortengipfel, der der Kurve das arterielle Geprage verleiht, 
wdann in der Diastole den allmahlichen Anstieg der Kurve aus einem 
Minimum das 0,058( 3) Sek. spateI' liegt, wie der Anstieg der diastoli­
schen Spitzenkurve. 
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Obere Kurve. 

Aort. PuIs. bis 
Nr. Vk 

bis I bis I bisEnde 
1 2 3 Beginn Vo 

1. Abs. 2. Abs. Syst. Vo 

1 I 0,042 1 0,116 1 0,0'l41 0,084 1 0,07 I 0.058 I 0,058 I 0,04 I 0,26 sec 
2 0,046 0,112 0,082 0,092 I I 

AbfaH Vo 0,06-0,05 sec 2. Ton bis Vo·Beginn 0,232-0,236 
Systole 0,326-0,336 Diastole 0,492-0,49 

Kurve 18 norm. oben: Herzspitze (kl. Pel.); unten: Basis (kl. Pel.). 2. I. I.K.R. 

Kurve 19. Die Spitzenkurve zeigt fast genau dasselbe Verhalten 
wie Kurve 18, jedoch besonders deutlich die mit 2 bezeichnete kleine 
Welle der zweiten isometrischen Periode, die auf eine Ausbuchtung der 
venosen Klappe nach dem Ventrikel bezogen wurde. 

In der Basiskurve zeigt die diastolische Kurve wiederum den hier 
um 0,066 Sek. verzogerten Anstieg. Die Basis ist in den Kurven 17, 
18, 19 im zweiten linken Intercostalraum geschrieben, in dem die 
Pulmonalis liegt und diirfte somit die Pulsation des Pulmonaliskonus 
reproduzieren. In diesen drei Kurven fehlt die erwahnte groBe 2. Pul­
sation in der Systole. 

K u r v e 20. Die Basiskurve, die hier im zweiten rechten Inter­
(Jostalraum geschrieben ist, enthalt ebenso wie die etwas weiter abwarts 
aber auch rechts neben dem Sternum geschriebene Basiskurve der Kurve 22 
diese zweite starke Pulsation. Wir diirften in der Systole dieser beiden 
Basiskurven die Pulsation der Aorta, und zwar zunachst die der Aorta 
ascend ens und sodann die der A. descend ens vor uns haben. Diese zweite 
Pulsation der Aorta descendens wird sich infolge des schragen Verlaufs 
des Aortenbogens von rechts nach links wahrscheinlich nur an den 
Aufnahmestellen rechts vom Sternum markieren. Es sei hier hinzugefiigt, 
daB die FuBpunkte und die Gipfel dieser beiden Pulsationen sich in 
einem zeitlichen Abstande folgen, der dem Zeitraum entsprechen konnte, 
in dem die Aortenpulswelle von der Aortenwurzel bis zu einer hinter 
der Mitte des Herzens gelegenen Stelle gelangt. 
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Obere Kurve. 

s"oo'+_'·1 I Vk Aort. PuIs. 
Vk 

I 

Riick-
bis IbiS 

1 2 3 
schlag 1. Abs. 2. Abs. 

0,354 I 0,526\ 0,054 

I 
0,022 I 0,118 

I 
0,072 

I 
0,066 0,044 0,07 sec 

0,024 I 
Ampl. des Riickschl. Vk = 0,9-1,2 cm 

Untere Kurve. 

Aort. PuIs. Beginn bis 1. bis 2. bis Dauer der 1 2 3 
1. Welle 1. Spitze 2. Spitze 3. Spitze 

0,044 0,022 0,058 0,062 0,05 0,084 0,042 
0,05 

Xurve 19 norm. oben: Herzspitze (kl. PeL); unten : Basis (gr. PeL). 2. 1. I. K. R. 

Bereehnen wir aus der Entfernung der beiden systolischen Gipfel­
punkte voneinander in den Kurven 20 und 22 (0,116 + 0,12 Sek.) die 
Zeit, welehe die AortenweJle von den arteriellen Klappen (1. Gipfel) 
bis zu einer Stelle der Aorta deseendens etwa in der Mitte hinter dem 
Herzen (2. Gipfel) braueht, so wiirde bei einer Lange dieses Aortenstiiekes 
von 20 em (gemessen an mehreren Leichen) die Fortpflanzungsgesehwindig­
keit der PuIs welle im Aortenbogen ca. 1,7 m/Sek. betragen. 

Die Basiskurve der Kurve 20 zeigt die schon erwahnte negative 
Anspannungszeit, ferner das tiefe Minimum der diastolischen Kurve, 
sowie eine ausgesprochene Vorhofswelle. 

K u rv e 21 zeigt in der unteren Kurve eine an der link en Brust­
wandseite aufgenommene Kurve; sie ahnelt der unteren Kurve 16, die 
an gleieher Stelle aufgenommen ist. Die Vorhofscontraction tritt in 
ihr, der Lagerung des linken Vorhofs entspreehend, besonders stark hervor. 
1m iibrigen zeigt sie ein sehr ahnliches Verhalten wie die dariiber ge­
schriebenen Spitzenkurve. Die durchgezogenen Linien zeigcn ein genaues 
Zusammenfallen aller wesentlichen Gipfel und Senkungen. 
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Obere Kurve. 

I I f I - _·-E· 
Nr. Vk bis ! bis AII Vo-

Spitze I II. Ton 
Ikl. Welle I Wellen I i Anstieg I AbfaH 

1 0,042 0,048 I 0,254 I 0,07 I 0,062 ! 0,06 0,04 0,274 sec 
2 0,042 0,046 I 0,252 0,078 

1 
0,064 I 0,06 0,04 0,27 

I 

Vo-Abfall 0,068-0,05 sec 

Untere Kurve. 

I biS Gipfel 
I I I kL W.ll.) End. do< Nr. Vk Gipfel hohe i bis AII breite 

11. Zacke Zacke I II. Ton Zacke I DIastole 

1 0,042 

I 
0,028 0,12 

i 
0,152 1 0,046 0,122 

I 
0,066 

I 
0,274 seo 

2 0,042 0,028 0,112 0,16 0,05 0,112 0,074 0,274 

Vo-AbfaH 0,062-0,08 

'Kurve 20 norm. oben: Herzspitze (kl. PeL); unten: Basis (gr. Pel.). 2. r. I.K.R. 

Beide Kurven. 

I s~r::~ : H~~e j bis ) A';I I An- I ~.is I I I I ) I 
Vk 1 bis I derfolg. 12.Ton spitze I stie IHohe I a I b 1 O l d e 

Absatz I Zacke ! w. I g I E I I 
0,048\ 0,124 i 0,106 1 0,06 1°,082 !0,088 i 0,05 1 0,04 1°,062 1 0,048 1°,042 10,054 [0,0348eo 

Kurve 21 norm. oben : HE'rzspitze (kl. Pel.); nnten: l. aullen v. Herz (gr. Pel.). 
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I 
Nr'l Vk 

1 I 0,054 
2 I 0,05 

Nr. I Vk 

Obere Kurve. 

I Aort. Puis bis i bl'S---T bis 1 Abf 11 -1 bis I 
A II I' Hohe I Ea I Hohe AbfaH Vo i Gipfel l 1.Abs. 1 2.Abs~ ! 2. Ton E Vo I 

II 0,052 1 0,052 1 0,098 i 0,094 1 0,098 i 0,1 I 0,0~2 1 0,194 II 0,036 sec 
0,048 0,066 I 0,064 ; 0,102 0,12 I 0,078 0,028 I 0,202 0,028 

Dauer des Riiekschlags Vk 0,024-0,022 see 
Amp!. » " 1,1 -1,1 em 

Untere Kurve. 

\ bis 1. \ 2. Gipfel bis I b-iS - 1 ~i8 ' 1- 1. )_ . 2: I kl. I Anstieg 

I Gipfel i.~spit~e I 2 . Spitze I Absatz I 2. Ton Zaeke I Zaeke 1 Zaeke ~i!~~: 
1 ! 0,0~4 I 0,02 
2 i 0,0()4 i 0,02 

0,086 
0,09~ 

0,036 . 0,064 I 0,092 0,04 , 0,106 0,074 I 0,228 : I I I I I 
0,0~6 : 0,06 : 0,082 0,04 [ 0,11 0,078 I 0,226 

Kurve 22 norm. oben: Herzspitze (kl. Pel.); unten: r. neb. unto Sternum (gr. Pel.). 

tJber Kurve 22 ist bereits alles gesagt. 

Kurve 23. Die obere Kurve zeigt in ahnlicher Weise wie die 
Kurve 14 Anspannungszeit, arteriellen Gipfel, 2. systolische Welle, 
Incisur, 2. arterielle Zacke, die niedere Welle, die Einstromungswelle 
und die f1achen Vorhofswellen. Die Amplitude des Ruckschlages, der, 
wie erwahnt, mit dem offenen Phonendoskop besonders gut darstellbar 
ist, betragt hier fast 2 cm. Die untere Welle zeigt den Radialpuls, der 
uns spater noch ofters beschaftigen wird; er zeigt im allgemeinen 4 bis 5 
Wellen. Nach den ersten beiden Wellen findet sich die Einsenkung, 
die der zentralen Incisur ahnelt. aber nicht mit ihr verwechselt werden 
darf, denn der Vergleich beider Kurven ergibt (wie auch spatere Kurven 
beweisen werden), daB bie Systole des Herzens viel Ianger ist wie die 
seheinbare Systole des Radialpulses. Die "RuckstoBelevation" des peri­
pheren Pulses erscheint also stets bedeutend fruher wie die Incisur des 
zentralen Pulses. Die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der PuIs welle be­
rechnet sich aus diesen beiden K urven bei einer Entfernung der Herz­
hitze bis zum Handgelenk von 93 em auf 6,6 m /Sek. 
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Nr. 

1 
2 

Nr. 

1 
2 

I 

Otto HeB: 

Obere Kurve. 

Vk 
I 

I (2.BYBt.G.ll· I I kl I E I Ao gr. blsIne. All 
Weile IAnstieg I AbfaH Welle 

0,06 1 
0,064 

0,0981 0,1441 0,0881 0,0561 0,0881 0,0821 0,068 
0,1 0,15 0,094 0,042 0,06 0,114 0,048 

Beginn Ao bis Hiihe groBer Welle. 0,164-0,172 see 
Dauer des Riieksehlags Vk .... 0,044-0,052 see 
Amp!. " " " 1,77 -1,85 em 

Untere Kurve. 

Anstieg Abfall 

I. Welle I II. III. 

'0,108 
0,096 

0,076 I 0,068 0,08 1 0,073 0,146 
0,082 I 0,068 0,07 0,072 0,164 

Syst. im Kardiogr. 0,39 Syst. im Radi!:tlp. 0,332 

I 

I 

Vo 

0,372 see 
0,388 

IV. 

0,534 
0,502 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve Aort. Puis. zu Rad. Puis. 0,144-0,138 

Z 

Kurve 23 norm. oben: Herzspitze (off. Phon.) ; unten: Radialpuls. 

In der Kurve 24, die die HerztOne und den Radialpuls eines 
anderen normalen Menschen darstellt, findet sich ebenfalls die beschriebene 
Differenz der Systole beider Kurven. 

Die Kurven 25 und 25a liefern den Beweis, daB das Kardiogramm 
auch von der Riickseite des Brustkorbes abgenommen werden kann; 
in diesen Kurven wird die Pulsation der Aorta, besonders der Aorta 
descendens, stark hervortreten miissen. 

Die obere Kurve 25, deren Schwingungen durch Vergleich mit 
der unteren arterio-venosen Kurve gut analysiert werden konnen, zeigt 
denn auch nach dem Vo-Abfalle und der Anspannungszeit eine breite 
doppelgipflige Aortenzacke, die bis in die Diastole hineinreicht, an 
diese schlieBt sich, wie gewohnlich aus dem Minimun ansteigend die 
E-Welle, darauf in ausgepragter Form die V orhofscontraction; der Beginn 
der Diastole liegt im Abfalle der Aortenpulsation; besonders schon ist in 
diesem Abfalle der 2. Herzrevolution eine Doppelwelle sichtbar, die, wie 
die Spaltung des 2. Tones in der unteren Kurve zeigt, als Doppelincisur 
.aufgefaBt werden darf; E- und Yo-Welle zeigen ebenfalls Doppelgipfel. 
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Obere Kurve. 
Syst. 0,348 Diast. 0,454 

Untere Kurve. 

I. Welle 
II. III. IV. 

Anstieg AbfaH 

0,074 0,1 0,026 0,072 0,06 0,16 0,302 see 

Syst. 0,272 see Hohe 3,3 em 

Kurve 24 norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.); unten: r. Radialpuls. 

Ao 

Kurve 2.5 norm. oben : 1. am Riicken (kl. PeL); unten: 1. jug. (kl. Pel.). 

Kurve 25a norm.: l. am Riicken (gr. Pel.). 
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Die untere Kurve ist eine venose mit stark arterieller Beeinflussung 
und Spaltung des 2. Tones. 

Kurve 25a, mit gro13er Pelotte geschrieben, zeigt auffallend scharfe 
Gipfel, am starksten die Aortenpulsation; der Vergleich mit Kurve 25 
liiBt die Identifizierung der einzelnen Wellen moglich erscheinen. 

Beide Kurven sind links neben der Wirbelsaule in der Hohe des 
Schulterblattwinkels aufgenommen. 

Die Kurven 26, 268., 26b, 26c zeigen zusammengestellt die Herz­
tonkurven an Spitze und Basis, den arteriellen Puls und das Spitzen­
und Basiskardiogramm eines normalen Menschen. Die Herztone, die auch 
fiir das Ohr sehr laut erschienen, zeigen auffallend hohe Schwingungen. 

Obere Kurve (0). 

bis Tiefe l~l:-wcll' Vk 
Incisur Diastole 

2. Welle 

Vk 

-~elle ! -~ Welle-

0,032 0,028 0,245 0,356 I 0,025 0,029 sec 

Untere Kurve. 

i gr. I • I . . I 3 2 ' E , ' I' I · 'I · . I ·· · ·1 
Nr. Vk kl. I Zacke 1 bls I bIs spltze I 't I kl' I_~- . . -~ Vo 

Zacke I bis Hohe l'Incisur W. I sp~ze I ~ne i bis I Ab- I 
I Tiefe ! , . 1 . I Hohe , fall 

10048 I I I I I I i I I 1 I ' I' 0,031 1° ,105 , 0,10~ : 0,022 O,O~: , 0,027 : 0,049 I 0,~5.3 O,~ 10,1468eo 
2 I 0,046 I 0,025 : 0,123 ; 0,092 0,022 0,02<> 0,028 I 0,16 0,127 

Systole im art. Puis 0,305 Systole in der Herztonkurve 0,314 seo 

Kurve 26 norm. oben : r . subcl. (kl. Pel. ) ; unten: Herzspitze (gr. Phon. ). 

Die an der Spitze aufgenommene Herztonkurve der unteren 
Kurven 26, 26 b und 26 c zeigen die Anspannungszeit mit steiler Er­
hebung und steilem Riickschlag, eine stark ausgepragte Aortenpulsation, 
eine Incisur, eine spitze Welle des 2. Tones mit einigen Nach-



Untersuchung der Bewegungen des normalen und pathologischen Herzens. 397 

schwingungen, sodann Einstromungs- und Vorhofswelle. Die Anspannungs­
zeit zeigt eine Lange von etwa 5/ 100 Sek., die Entspannungszeit von 
0,1 - 0,1 23 Sek. Der 2. Ton zeigt in diesen Kurven eine beginnende 
Spaltung. Auch die Gestaltung des 1. Tones besonders in 26 b und 
26c weist auf eine derartige Spaltung hin, die uns spater noch be­
schaftigen wird. Die an der Basis aufgenommene Herztonkurve (untere 
Kurve von 26 a) zeigt in der Gestaltung des 1. und 2. Tones im 
allgemeinen umgekehrte Verhaltnisse wie die Herztonspitzenkurve. -
Die arterielle Kurve (obere Kurve von 26) zeigt 2 Wellen der An­
spannungszeit, woraus wir, wie spater npch dargestellt wird, auf einen 
nicht vollkommenen synchronen Beginn der Vk schlieBen diirfen (vgl. 
die beginnende Spaltung der Herztone in den Herztonkurven). 

Obere Kurve. 

I Ao ... , bis ~i·-i -i:-Welle l II. Welle (E) I -- Vo -

Vk I W;-S;;~hl.T~; ~~~~~~ I An~ti~gTAbWll~;rAhlill lAu;ti;~- -Abfa.ll 
0,039 i 0,087 i 0,188 I 0,029 0,066 ; 0,041 I 0,077 I 0,052 I 0,155 I 0,028 sec 

Untere Kurve. 

Vk AbfaH + i I I Ende -~iastole i bis Incisur All (negativ) i folg. Zacke 

0,028 0,041 0,246 I 0,048 I 0,398 
I 

Kurve 26 a norm. oben: Herzspitze (kl. Pel.); unten: Herzbasis (gr. Phon.). 

Das Kardiogramm der Herzspitze (obere Kurve von 26a) bietet 
nichts wesentlich N eues, wie das friiher Gesagte. Es laBt Anspannung 
und Entspannung deutlich erkennen. Auch die folgenden Basiskardio­
gramme (obere Kurven von 26b und 26c) zeigen die beschriebenen 
Charakteristika, die negative Anspannungszeit, die breite, die ganze Systole 
einnehmende arterielle Pulsation, den steilen AbfaH der Kurve im Be­
ginne der Diastole (entsprechend der Erschlaffung des Ventrikels und 
dem Abstromen des Biutes zur Herzspitze) die Erhebung der diastolischen 
Kurve aus dem Minimum zu einer spateren Zeit wie im Spitzenkardio-



398 Otto HeB: 

Obere Kurve. 

Vk (negativ)1 bis Spitze bis Absatz bis Tiefe 1 bis Hohe E 1 Ende Diasto16 

0,05 1 0,119 0,165 0,123 1 0,144 1 0,144 seo 

Untere Kurve. 

Vk bis bis E IbiS Hohe 
(positiv) Incisur Beginn Vo Vo-Abfall 

von E Anstieg AbfaH 

0,05 0,284 0,123 0,045 0,039 
1 

0,174 0,031 

Kurve 26b norm. oben: Herzbasis (kl. Pel.) 2. 1. I. K. R.; unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Obere Kurve. 

Vk I I. Zacke In. Zacke 11 I 2 - I I I I I I (nega· . . 1 . . Tiefe abc d e 
ttv) Hohel Tiefe Hohe l Tiefe Spltze Spltze I I 

0,0451°,0431°,071°,056 1°,1191°,038 1 0,036 1°,029 1 0,071°,0631°,0621°,1041 0,05 sea 

Untere Kurve. 

Vk bis Incisur 

0,045 0,288 0,022 1 0,029 1 

bis Ende 
Diastole 

0,4 

Kurve 260 norm. oben: Herzbasis (kI. Pel.) 2. r. I. K.R.; unten: Herzspitze (gr. Phon.)_ 



Untersuchung der Bewegungen des normalen und pathologischen Herzens. 399 

gramm (entsprechend der spateren Anlagerung der Ventrikelbasis an 
die Brustwand). 

Die Basiskurve 26 b zeigt den einfachen systolischen Gipfel der 
Pulmonalis, sie ist wie die Kurve 17, 18, 19 im 2. link en Intercostal­
raum aufgenommen. 

Die Basiskurve 26c, die wie 20 und 22 im 2. rechten Intercostal­
raum aufgenommen ist, zeigt den Doppelgipfel, den wir auf die Doppel­
pulsation der Aorta ascendens und descendens beziehen zu miissen glauben. 

Kurve 27 obere Kurve zeigt im Vergleich mit Kurve 28 untere 
Kurve die groBe Ahnlichkeit des Spitzenkardiogramms mit dem Venen­
puIs, wie schon friiher mehrfach bemerkt wurde. 

Obere Kurve. 

I Ao-Pnl. I 

Vo 

Nr. Vk bis bis 
Hohe der I Incisur Hohe E Abfall 1. Welle I 2. Welle I 

1 0,021 

I 
0,162 I 0,08 0,087 0,146 

I 
0,114 I 0,04 sec 

2 0,029 0,16 I 0,084 0,1 0,12 0,143 
I 

0,042 

.2 

Kurve 27 norm. oben: Herzspitze (k!. Pel.); unten: !. auBen v. Herz (gr. Pe!.). 

Untere Kurve. 

Vo- Ibis Ende I Venenwelle 
AbfaH AI 

\ Systole I All x 
1. 2. 3. 

0,07 0,1 I 0,106 I 0,052 0,102 0,122 0,178 0,088 sec 
0,078 0,094 I 0,104 0,056 0,108 0,136 0,152 0,136 

-. ~-~ • u ..:--r ~ --

Kurve 28 norm. : !. jug. (k!. Pel.). 
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Kurve 29 zeigt ein schon ausgesprochenes normales Kardiogramm 
der Herzspitze mit deutlicher V orhofswelle, mit Anspannungszeit (0,04 Sek.) 
und systolischem AbfaH, einem weiteren AbfaH im Beginne der Diastole 
wahrend der 2. isometrischen Peri ode (0,1 Sek.), sodano den die ganze 
Diastole betreffenden Anstieg der Kurve. 

Obere Kurve. 

I bis Gipfel . 'bis Absatz ' i b' - 'I bis i' bis ! bis 1 .. 
Vk - - - - .-.--- - -- . _ -- ~ II ~s tiefste Hohe I Hohe AMaH Vo 

I 1 ·1 1 i .) I' 3 . nClsur .p . E V . I 2. . - . .: . I 0 

. I ' I I . I 1 I I 0,036 1 0,034 i 0,031 : 0,049 I 0,061 ' 0,09~ . 0,056 0,097 0,112 'I 0,338 0,079sec 
I i I I I i I 

Untere Kurve. 
Systole 0,358 Diastole 0,634 see 

Kurve 29 norm. oben: Herzspitze (kl. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

In Kurve 30 sind in der oberen Kurve wahrscheinlich die Eigen­
schwingungen der nur locker der Thoraxwand aufliegenden Phonendo­
skopplatte wiedergegeben. 

Obere Kurve. 
11 Schw. = 0,11-0,108 sec 

Untere Kurve. 

syst. Gipfel I bis Incisur I bis Tiefe I bis Hohe E I hor. Str. I EndeDiastole 

0,213 

I 
0,15 I 0,059 I 0,158 I 0,276 I 0,063 sec 

0,217 0,15 0,051 0,158 I 0,274 
I 

0,063 
I 

1 2 

~~~ ~~ 

Kurve 30 norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.) (locker); unten: Herzbasis (kl. Phon.). 
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Die untere Kurve zeigt das mit einer wenig empfindlichen Pelotte 
geschriebene, auf die einfachste Form zuriickgefiihrte Basiskardiogramm. 
Aus einer im wesentlichen horizontalen Linie erhebt sich wahrend der 
Systole nur der breite arterielle Gipfel; im Beginne der Diastole zeigt 
sich die Senkung mit folgendem Anstieg. 

K urve 31 soIl noch einmal den gleichzeitigen Beginn der Incisur 
am zent,ralen Pulse und der Herzspitze demonstrieren, sie zeigt ferner 
eine beginnende Spaltung der Herztone und die schon erwiihnte Doppel­
welle in der Anspannungszeit des arteriellen Pulses. 

Verspiitung der oberen zur unteren Kurve. 
Art. PuIs. Mittelstrich} oben ={ 0,056 

Anstieg. • 0,09 Ilec 

It~IIII_. ,.,... . 
Kurve 31 norm. oben: 1. subcl. (kl. PeL); unten: Herzspitze (gr. 'Phon.). 

Kurve 32 ist den ganz im Anfange beschriebenen Kurven 2, 2a, 2b 
zur Seite zu stellen. Sie zeigt venose Wellen, in erster Linie die Riick­
stauungs- und V orhofswelle mit stark arterieller Beeinflussung. 

Obere Kurve. 

Vk AI I hoheWelle All I x I Vo 
Anstieg I AbfaH Anstieg I Abfall bis Hohel Abfall 

0,043 0,079' 0,064 '0,092 0,1 0,069 I 0,092 I 0,112 I 0,069sec 

)( 

Kurve 32 norm. oben: r. jug. (gr. PeL); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 
Ergebnisse d. Med. XIV. 26 
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Betrachten wir die K urve 32 a, die bei demselben normalen 
29 jahrigen Manne nach sportlicher und sexueller Dberanstrengung auf­
genommen wurde, so sehen wir an der oberen venosen Kurve aIle 
Kriterien einer ungleichzeitigen Zusammenziehung beider Herzhalften, 
die uns bei pathologischen Fallen noch ofter beschaftigen wird: wir 
sehen eine verdoppelte Vk, eine Spaltung im AI- und AII-Gipfel, vor 
allem aber eine verdoppelte Incisur und eine Spaltung des 2. Tones. 
Die kleine vorangehende Incisur ist auf die Pulmonalis, die tiefe auf 
die Aorta zu beziehen. Die zeitliche Differenz betragt 0,027 Sek. 

Auch die untenstehenden beiden Herztonkurven zeigen Verdoppe­
lung der Vk (doppelter Riickschlag), Spaltung des 1. und 2. Tones. 

Kurve 32 a norm. oben: r. jug. (gr. PeL); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Kurve 33 zeigt in der unteren Kurve ein Basiskardiogramm, das 
naher der Herzspitze aufgenommen ist, wie die friiheren Basiskardio­
gramme, und auch eine groBe Ahnlichkeit mit dem Spitzenkardiogramm 
aufweist (vgl. z. B. Kurve 29). 

Untere Kurve. 

I 1. Welle I 2. Welle I 't I b' Ibis i bis I Vo-AbfaH 
Vk . Spi ze IS I H"h \ H"h \ I W T ' foe 0 e I Anst. AbfaH Anst. I Abfall . Ie e E Vo 1.Welle 2. Welle 

0,03 1 0,032 1 0,034 1 0,044 1 0,158 1 0,052 1 0,084 1 0,208 1 0,116 1 0,036 1 0,04 Bec 

x 

Kurve 33 norm. oben: Herzspitze (off. Phon.); unten: Herzbasis (gr. PeL). 3.1. I. K. R. 
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Kurve 34 zeigt noeh einmal ein Kardiogramm der Herzspitze, 
aus dem sieh, wie alll! allen Kardiogrammen, die beiden isometrisehen 
Perioden, die erste 0,06 und die zweite 0,1 Sek. ohne weiteres ab­
lesen lassen. 

In der Gestaltung der einzelnen Kardiogramme, sowohl der Spitzen­
wie Basiskardiogramme, zeigen sieh, wie ein Riickbliek auf die bisher 
besehriebenen Kurven ergibt, aueh beim normalen Mensehen gewisse 
Variationen. Am groBten sind diese Variationen in den sofort naeh 
dem Beginne der Diastole auftretenden Sehwingungen, die dem diasto­
lisehen Anstiege vorausgehen, wahrend anderseits der weitere Veri auf 
der Diastole (EinstromungswelJe und VorhofswelJe) und aueh die Ge­
staltung der Wellen im Beginne der Systole (Anspannungszeit und 
Beginn der arteriellen Pulsation) ein sehr regelmaBiges Verhalten zeigt. 
Der Anstieg der diastolisehen Kurve, der im Spitzenkardiogramm die Off­
nung der Vorhofsklappe anzeigt, erhebt sieh in vielen Spitzenkurven aus 
einem tiefen Minimum (z. B. in Kurve 29). In anderen Spitzenkurven 
liegt dieser Punkt etwa auf der Horizontalen des zweiten Tones (z. B. 
10, 11, 18, 19, 20, 34); im Basiskardiogramm geht dagegen fast regel­
maBig dem diastolisehen Anstiege ein tiefes Minimum voraus. 

Untere Kurve. 

Diastole Systole 

Nr. 
~ ... Vk I Ao 

I I I bis I AbfaH 
-----~-~--.--- - bis An- bis An- I Riick- bis T· f All I stieg I 2. Ton Hohe ,HoheVo Vo stieg i schlag I Spitze i Ie e 

I 

1 1 0, I 06 1 0,114 1 0,066 1 0,132 1 0,054 1 0,04 1 0,024 1 0,054 1 0,196 1 0,032 sec 
2 0,102 0,11 0,072 0,11 0,056 0,036 0,024 0,058 0,2 0,024 

Ampl. des Riickschl. Vk = 1,65-1 ,5 em 

Kurve 34 norm. oben: Herzspitze (gr. Phon .) ; unten: Herzspitze (kl. Pel.). 

Die Kurven 35-35d zeigen eine Reihe von Radialpulsen (vgL 
aueh die friiheren Kurven 23 und 24). Die normalen Kurven 23, 24, 
35, 35e und 35d zeigen keine wesentliehen Differenzen. Die einzelnen 
Wellen (meist 4-5) sind in versehiedener Weise ausgepragt. Die "di­
krotisehe Welle" zeigt eben falls ein versehiedenes Verhalten, wohl nur 

26* 
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entsprechend einer Verschiedenheit der Aufnahmebedingungen (starkere 
oder geringere Kompreesion des Gummisehlauehs). Der systolisehe An­
stieg ist ein gleiehmaBig steiler. Der dikrotisehen Welle gehen regelmaBig 
2. Wellen voraus. Am sehonsten ausgebildet ist der PuIs in der 
unteren Kurve 35d, hier zeigt die Pulswelle eine Amplitude von 3,65 em. 

Der PuIs einer Mitralinsuffizienz 35a und 35b (vgl. die ubrigen 
Kurven desselben Falles 46) zeigt ebenfalls keinen durehgreifenden 
Unterschied von den normalen Pulsen. 

I. Welle 

Anstieg I AbfaH 

0,102 I 0,068 
0,122 I 0,07 

I 

::-- I . . Welle I 
Anstieg I AbfaH 

0,086 0,096 I 
0,09 0,09 I 
0,092 0,09 

Obere und untere Kurve. 

I II. 
I 

III. IV. 

0,042 I 0.1 
0,048 , 0,104 I 0,09 1 0,158 1 0,098 1 0,084 1 0,048 1 i 0,1 0,098 0,126 0,12 0,054 

Ampl. der PulsweHe 1,95-1,95 em 

, 

Kurve 35 norm.: Radialpuls. 

Obere und untere Kurve. 

II. III. IV. 

0,062 0,102 0,132 0,066 0,062 
0,039 I 0,075 0,081 0,156 0,052 0,067 
0,039 0,044 0,078 0,109 0,041 0,042 

Ampl. der Pulswellen 2,25-2,5-3,45 em 

Kurve 35 a Ins. mitr.: Radialpuls. 

0,05 

V. 

0,042 sec 
0,048 

v. 

seo 

0,055 
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1. Puis. 

1. Welle 
II. III. IV. 

Anstieg I Abfall 

0,087 I 0,094 0,032 0,068 0,061 I 0,156 0,078 I 0,077 sec 

a 

Anstieg 

0,087 

1. Welle 

. Anstieg I AbfaH 

0,097 I 0,103 
0,091 , 0,105 

Amp!. der Pulswelle = 3,95 em 

2. Puis. 

b 
Abfall 

0,153 0,092 0,138 0,077 

AmpI. der Pulswelle = 3,8 em 

Kurve 35 bIns. mitr.: Radialpuls. 

Obere und untere Kurve. 

II . III. \ IV. 

0,049 I 0,055 
0,055 0,068 

0,08 I 0,169 I 
0,072 I 0,144 I 

0,133 I 0,266 
0,319 

AmpI. der PulsweHen = 2,55-2,3 em 

Kurve 35e norm.: Radialpuls. 

e 

0,073 see 

V. 

0,065 see 
0,065 
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. I. Welle 

0,121 0,068 

I. Welle 

0,101 0,065 

Otto HeB: 

Obere und unt.ere Kurve. 

1. Puis . 

II. 

0,059 0,079 

Amp!. des Pulses = 1,75 em 

2. Puis (a). 

II. 

0,054 0,099 0,063 

Amp!. der Pulswelle = 3,65 em 

Kurve 35 d norm.: Radialpuls. 

III. 

0,095 0,563 sec 

III. IV. 

0,256 0,193 

Ein typisches Verhalten bietet jedoch der Radialpuls der Aorten­
insuffizienz (Kurve 35e); dem steilen Anstiege geht eine kurze Nega­
tivitat voraus. Diese kleine Negativitat ist vielleicht dadurch bedingt, 
daB bei der plotzlichen Dehnung der elastischen GefaBwand durch die 
rapid zentrifugal vorgestoBene Blutwelle die periphere zentripetal ent­
gegenstromende Blutmenge einen Moment angesaugt wird. In dem 
steilen Anstiege findet sich zunachst eine feine Anfangsschwingung 
etwa im ersten Drittel. Mehr naher der Spitze treten sodann eine An­
zahl feiner Schwingungen hervor . Der folgende Abfall ist ein sehr steiler. 
Die sog. RiickstoBelevation hat hier eine groBe A.nlichkeit mit der zen­
tralen Incisur. Ein Vergleich mit der folgenden K urve, die den zentraJen 
PuIs desselben Falles darstellt, ergibt jedoch, daB auch hier die schein­
bare Systole des Radialpulses (0,186 Sek.) viel kurzer ist wie die Systole 
des Herzens (0,258 Sek.). daB also eine Wellenubereinstimmung zwischen 
zentralen und pedpheren PuIs nicht besteht. Die Amplitude der Ra­
dialis-Pulswelle betragt 6 cm. Die Schwingungszahl des systolischen 
Radialtones, den man bekanntlich bei der Aorteninsuffizienz an allen 
peripheren Arterien wahrnimmt, berechnet sich aus den zwei Schwin­
gungen, die vom Beginne des kurzen Abfalles am Ende der Diastole 
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bis zu der groBeren Anfangsschwingung im oberen Teile des Anstiegs 
vorhanden sind, deren Zeitdauer 0,035 Sek. betragt, auf 57 Schwin­
gungen in der Sek. 

Der zentrale PuIs der Aorteninsuffizienz (Kurve 35 f) zeigt im 
Beginne der Vk zunachst eine kleine sehr ausgesprochene Negativitat 
entsprechend der Senkung der Basis (fiir ihre Entstehung ist jedoch 
eine ahnliche Erklarung wie fUr die eben erwahnte kleine Negativitat 
des Radialpulses mit heranzuziehen), sodann wahrend der gesamten An­
spannungszeit sehr feine, im Beginne sehr ausgiebige Schwingungen; im 
arteriellen Anstiege ebenfalls eine groBe Anzahl feinster Schwingungen, 
em en steilen AbfaH zur Incisur, eine groBe riicklaufige Welle, an die 

I. Welle I IV. 
Nr./ bis gro/3ere I bis bis II. III. ---Ikurzer 

Anfangs· I Spitze Incisur I I AbfaH I schw. 

a) I 0,03 I 0,024 0,132 \ 0,05 \ 0,078 \ 0,074\ 0,222\ 0,0821 0,006 sec 
b) I 0,026 

I 
0,028 0,124 0,058 0,078 0,064 0,2 0,104 0,008 

i 
Amp\. der gro/3eren Anfangsschw. = 4,9-4,9 cm 

" der Pulswelle = 6,0-5,95 " 
n der Incisur (obere Horiz.) = 2,8-2,75 " 

Vom Beginne des kurz. Abf. bis gro/3ere Anfangsschw. (2 Schw.) = 0,035 sec 

Kurve 35 e Ins. aort.: Radialpuls. 

sich zunachst eine kleinere, sodann eine groBere und dann die relativ 
kurze Vorhofswelle anschlieBt. Die Anspannungszeit der Aorteninsuffizienz 
erscheint hier nicht langer wie die des normalen Herzens (0,05 Sek.) 
Die kurzen Schwingungen der Anspannungszeit und des Aortenanstieges 
sind augenscheinlich darauf zuriickzufUhren, daB die starren Klappen 
und die veranderte Aortenwand bei dem plotzlichen Einstromen des 
Blutes, das infolge der Hypertrophie des linken Ventrikels mit besonderer 
Wucht geschieht, in Schwingungen von sehr geringer Schwingungsdauer 
versetzt werden. Selbstverstandlich spielen hier die Wirbelbildungen, 
die durch das Aufeinanderprallen der beiden Blutsaulen gebildet wer­
den, eine groBe Rolle: Ahnliche ausgiebige Schwingungen einer starren 
Klappe werden wir bei der Mitralstenoee wiederfinden. Vor der Vor­
hofswelle findet sich, wie erwahnt, eine dieser sehr ahnliche Welle, die 
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vielleicht auf eine Contraction des rechten V orhofes zuriickgefiihrt wer­
den darf, die bei der Verschiedenheit der Fiillung der beiden Herzhalften 
bei der Aorteninsuffizienz (geringere Fiillung der rechten Herzhalfte) der 
Contraction des hnken Vorhofs vorausgeht und direkt auf den link en 
Vorhof iibertragen wird. Auch im steilen Abfalle der Incisur finden 
wir eine Schwingung, die vieUeicht als eine 2. Incisur gedeutet werden 
darf und auf die Pulmonalis bezogen werden muB. Diese Doppelincisur 
bei der Aorteninsuffizienz und anderen Herzanomalien, bei denen eine 
nicht genau gleichzeitige Zusammenziehung beider Herzhalften erfolgt, 
werden wir in spateren Kurven wiederfinden. 

Vk 
Nr. (feine 

Schw.) 

1 I 0,05 
2 I 0,056 

bis An-
I fangs- bis bis 

schwin- Hohe I Incisur 
gungen 

0,02 I 0,07 I 0,118 I 
0,Q18 0,066 0,118 

groBe 
Welle 

0,264 I 
0,27 I 

kleine groBere Anstieg Welle Welle 

0,032 I 0,074 I 0,052 sec 
0,03 I 0,U76 0,054 

Amp!. der Vk-Schwingungen (= Hohe der Anfangsschwingungen) = 2,35-2,2)) cm 
Amp!. der Pulswelle = 5,15-4,4 cm 
Vk enthiilt 8, 9-10 Schwingungen 

1m art. Anstieg ca. 15 Schwingungen 

Kurve 35f Ins. aort.: r. carot. (k!. Pel.). 

Die kleine dieser ersten Vorhofswelle vorausgehende Schwingung 
ist vielleicht durch den Riickprall einer zentripetalen Aortenwelle be­
dingt. Sie liegt an der Stelle, an der wir in einer friiheren Kurve (3 b) 
den 3. Ton gefunden haben. Wir sehen ferner, daB in der Carotiskurve 
der Aorteninsuffizienz die Schwingungen des 2. Tones fehlen. - Wir 
haren auch iiber der Carotis bei der Aorteninsuffizienz einen lauten 
Ton. Die Tonhohe deeselben berechnet sich in vorliegendem FaIle aus 
den Schwingungen der Ventrikelcontraction auf 170 in der Sek., aus den 
Schwingungen des arteriellen Anstiegs auf 173 in der Sek. Der Carotiston 
wiirde also viel hoher sein wie der Radialiston, was auch unserem Ge­
harseindrucke entspricht. 

Beide Kurven 35e und 35f zeigen graphisch das, was wir als Pulsus 
celer bezeichnen konnen: einen sehr steilen Druckanstieg und ein schnel­
les, ebenfalls sehr steiles Absinken der Pulswelle. Die Kurven demon­
strieren ferner die von Frank gefundene Tatsache, daB die Anfangs­
schwingungen um so leichter auftreten, je steiler der Druckanstieg ist. 
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Die Kurven 35 e und 35 f sind bei einem 14jahrigen Madehen 
aufgenommen, bei dem naeh einem schweren Gelenkrheumatismus eine 
ausgesprochene Aorteninsuffizienz mit allen Symptomen (insbesondere 
starker Hypertrophie des linken Ventrikels, Pulsus celer) eingetreten 
war. Der Blutdruek betrug 45 / 150 cm, H20 (Recklinghausen), bot 
demnach eine Amplitude von 105. - Infolge fehlerhaften Spiegels zeigt 
die Kurve Defekte. 

Kurve 36 demonstriert noch einmal, daB die Systole des Herzens 
langer ist als die Systole des Radialpulses. Der normale Radialpuls 
zeigt hier einen breiten Gipfel und nur 2 deutlich ausgepragte Wellen. 
Die Fortpftanzungsgeschwindigkeit der Puiswelle berechnet sieh in diesem 
Falle bei einer Entfernung der Herzspitze vom Handgelenk von 92 em 
auf 5,03 m/Sek. 

Nr. 

I . Welle 

Anstieg Abfall 

0,1~2 0,15 

U,3"32 
,0,1 >1 6 I 0,144, 

0,33 

1 

1 
2 

Obere Kurve. 

Systole 

0,41 
0,407 

Diastole 

0,652 sec 
0,659 

Untere Kurve. 

II. 

0,724 sec 

0,743 

Amp!. der PuIs welle = 3,6-3,55 em 

Verspatung der unteren zur oberen 
Kurve 

Art. PuIs und Radialpuls 
= 0,186-0,181-0,181 sec 

Kurve 36 norm. oben: Herzspitze (gr. Phon.); unten: Radialpuls. 

Kurve 37 bis 37e zeigt die Aufnahme eines jugendliehen hyper­
trophischen Herzens. Der 21jahrige Bergmann !itt seit 1/2 Jahre, im 
AnsehluB an das Heben einer sehweren Last, an Ieiehten Herzbeschwerden. 
Klinisch fanden sich eine leich ~e Hypertrophie des linken Ventrikels, ein e 
zeit weise auftretende Spaltung der Tone, besonders des 2. Tones, Ieichte 
Verdickung der GefaBwande, nebenbei eine Anzahl hysterischer Symptome. 
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Nr. 

1 
2 

Nr. 

1 
2 
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Obere Kurve. 

Vk I bis Spitze I bis Incisur I bis Hohe bis Vo Vo 

0,049 

I 
0,117 

I 
0,086 I 0,117 0,13 0,234 sec 

0,041 0,124 0,088 0,131 0,106 0,2 

Untere Kurve. 

Riickschlag I - I I b' I l i E d 

I
, l. pUls·12. Puis. 1 I ~s l. Puis. 12. Puis. 1 D' nt el kl . I nClsur las 0 e emer groBer 

I
i 0,023 II 0,029 i 0,038 II 0,041 Ii 0,151 I O,Oin II 0,047 Ii 0,373 sec 

0,022 0,029 I 0,034 0,038 0,164 0,031 0,04 0,344 

Verspatung der oberen zur unteren Kurvc 
Art. Puis 0,063-0,058 Tiefe der Incisur 0,043-0,036 

Spitzen 0,0234-0,014 sec 

Kurve 37 cor. iuv. hypo oben: r. Bubc!. (k!. Pe!.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Die beiden Herztonkurven 37 und 37a (untere Kurve) zeigen im 
Beginne der Systole eine doppelte Vk und doppelten RiickEchlag, zu­
nachst einen kleineren, der auf die Aktion des rechten (Tricuspidalis), 
sodann einen tieferen, der auf die Aktion des linken Ventrikels (Mitralis) 
bezogen werden muB (wie wir gleich sehen werden). Es folgt sodann 
eine doppelte arterielle Pulsation, zunachst die des Pulmonalconus, so­
dann die des Aortenconus. Der 2. Ton ist in analoger Weise in zwei 
Zacken aufgelost. Die Kurven zeigen demnach graphisch die klinisch 
wahrnehmbare Verdoppelung der Herztone. Noch deutlicher ist diese 
Verdoppelung aus 37 c und 37 e zu entnehmen. In 37 c ist die 2. Vk 
(die Anspannungszeit deslinken Ventrikels) durch die vorzeitig eintretende, 
sich hier in einer einfachen hohen Zacke darstellende arterielle Pulsation 
ein Stiickchen mit in die Hohe genommen. Die arterielle Pulsation zeigt 
eine Anfangsschwingung und zahlreiche spitze Wellen, in 37 c 9 Schwin­
gungen. Auf die arterielle Pulsation folgt der 2. systolische Gipfel. Der 
2. Ton differenziert sich fast iiberall in zwei getrennten Halften, in 37 e 
obere Kurve in einer ganzen Reihe von Schwingungen. Die diastolische 
Welle enthalt zunachst die Einstromungs- und sodann die Vorhofswelle. 
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In 37 e obere Kurve ist die Vorhofswelle sehr lang und aus 2 gleich­
artigen ungefahr gleichlangen Vorhofswellen zusammengesetzt. Die Am­
plitude der Schwingungen des 1. Doppeltones betragt in diesen Kurven 

Obere Kurve. 

Nr.1 vo-\ Vk 1 AI Ibis.gr.\ Doppel- I x I Vo I Ab-\ Vk I AI 
1 A bfall 1 InCIsur zaeke I fall I 

1°,045 0,032 10,061 0,14 0,029 10,027 0,1'/8 10,169 0,041 - - sec 

2 I - 0,038 1°,047 0,146 0,032 1 0,032 0~lr2 1 ~,~6g l 0,157 0,04 0,036 0,058 

Amp!. des Vo-Abfalls 1,2-1,15 em 

Nr. 

1 
2 

Untere Kurve. 

I Riieksehlag I I I bis I . 1 Ende 

I
. . 1. Puis. \2. Puis. Ineisur 1. Puis. \' 2. Puis. \ Diastole 

klemer I grol3er I 

II 0,025 II 0,025 I 0,031 I 0,04 I 0,157 I 0,032 I 0,04 I 0,319 sec 
0,025 0,032 0,04 0,036 0,155 0,032 0,04 0,319 

I 
Verspatung der oberen zur unteren Kurve 

Art. Puis 0,065-0,076 Tiefe der groBen Incisur 0,043-0,04 sec 

I Z 

Kurve 37a cor. iuv. hypo oben: r . jug. (gr. PeL); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Systole I ! 3. Welle I 
Nr.! bis I bis kleine folgende ____ ___ 1 Vo-

hoehste Abfall Tiefe Welle I Welle 1 I Anstieg 
Spitze Rohe Abfall 

I 

1 I 0,148 I 0,169 0,097 0,042 I 0,084 0,124 I 0,055 I 0,125 sec I 

2 1 0,143 I 0,165 0,091 0,044 I 0,078 0,154 I 0,143 

Kurve 37b cor. iuv. hyp. : Rerzspitze (kl. Pel.). 
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31/ 2 bis 4 em, die des 2. Tones etwa 11/2 em; Die Sehwingungszahl des 
1. Tones in 37 e 53 in der Sek., die des 2. Tones 83 in der Sek.; der 1. Ton 
ist also aueh hier lauter, Hingerdauernder und tiefer wie der 2. Ton. 

Die untere Kurve 37 e, die bei einseitiger Offnung des groBen Phonen­
doskops gesehrieben wurde, zeigt als ausgesproehene Herztonkurve 
oder "Tontaehokardiogramm" die Verdoppelung der Anspannungszeit, 
die Verdoppelung der arteriellen Pulsation und besonders schon in der 
1. und 4. Herzrevolution die Verdoppelung des 2. Tones. Es stehen hier 
zwei vollstandig getrennte 2. Tone nebeneinander. Die Sehwingungszahl 
dieses Doppeltones bereehnet sieh auf 100 in der Sek. 

Riicksehlag Art. groBe 1. PUls.i2 P I 1___ E Nr. Zacke Vo 
1. i 2. (9Schw.) Welle (3SChW')1 . U S'lbis k~rze l ~!s iAbfall I Schwmg. I Hohe 

1 1°,029 \ 0,029\ 0,108 \ 0,137 1 0/)36 \ 0,029\ 0,047 \ 0,027 \ 0,081 \ 0,142 seo 
2 0,029 0,032 0,106 0,144 0,036 0,031 0,043 0,034 0,085 0,126 

Amp!. des I. Tones 3,6;)-3,55 em Amp!. des II. Tones 1,55-1,60 om 

1 

Kurve 37 e cor. iuv. hyp. : Herzspitze (gr. Phon.). 

Nr.! Vk - ----- --- tlefsten \Art.pulsi bis I~eisur-I' bis I 
(8 Schw')1 Beginn I Tiefe Punkt 

kleine I biS \ Ende I 
Welle H6heE E Vo 

1 I 0,034 I 0,135 I 0,139 I 0,025 1 0,021 ! 0,038 I 0,087 \ 0,053\ 0,19 sec 
2 I 0,034 I 0,137 0,137 0,03 0,021 0,034 0,112 0,049 0,158 

Amp!. des I. Tones . . . . 3,4-3,35 em 
Amp!. des Ineisur-Abfalls . 2,0-1,85 em 

Kurve 37d cor. iuv. hyp.: Herzspitze (off. Phon.). 
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Kurve 37 d mit offenem Phonendoskop geschrieben, zeigt, wie friihere 
Kurven dieser Art, besonders einige Volumschwankungen, so die Ent­
leerung des Herzens am Ende der Systole und die Fiillung im Beginne 
der Diastole als steilen AbfaH und steilen Anstieg; im iibrigen ahnliche 
Verhaltnisse wie die vorangehenden Kurven. Vielleicht diirfen wir sie 
als "Tonplethysmokardiogramm" bezeichnen; sie ahnelt im iibrigen sehr 
einer arterieHen Kurve. Die Schwingungszahl des 1. Tones berechnet 
sich in ihr auf 59 in der Sek. 

Den Beweis fiir die richtige Deutung der erwahnten Doppelpulsation 
geben uns die gleichzeitig mit der Herztonkurve geschriebenen Kurven 
des arteriellen und venosen Pulses in Kurve 37 und 37 a. 

Obere Kurve. 

Nr.1 Riiekschlag I Art. \ bi~ I_II. T~_I E I Vo 
1. I 2. I PuIs. Incls. 1. Tei112. Teil Anstieg I Abfall 1. Welle I 2. Welle 

1 10,027 1 0,036\ 0,114 1 0,16 1°,042 \ 0,046 1 0,076 1 0,065\ 0,15 1 0,1088eo 
2 I 0,025 0,034 0,112 0,154 0,034 0,032 0,093 0,082 0,135 0,127 

I Riickschlag 
Nr. / / 1. 2. 

1 I 0,027 I 0,032 
2 I 0,027 / 0,032 

Amp!. des 1. Tones 3,8-4,3 em 

Untere Kurve. 

Art. PuIs. I bis I __ ~ TO~._1 
1. Teil I 2. Teil I 2. Ton 1. Teil I "2. Teil / 

0,042 I 0,051 I 0,2 I 0,03 1 0,038 I 
0,U38 0,051 I 0,19 0,034 0,029 

Kurve 37e cor. iuv. hyp.: Herzspitze (gr. Phon.). 

Ende 
Diast. 

0,4:2 sec 
0,475 

Die Venenkurve 37 a darf als typische Venenkurve geIten, sie zeigt 
eine sehr lange, aus zwei Wellen bestehende Vo-Welle, die steil am 
Ende der Ventrikeldiastole absinkt (die Amplitiide dieses Vorhofabfalles 
betragt iiber 1 cm). Aus der Tiefe des Vorhofabfalles erheben sich so­
dann (besonders deutlich in der 3. Herzrevolution) eine doppelte Vk, 
eine doppelte arterielle Pulsation, sodann folgt ein steiler, der Vorhofs­
fiiIlung entsprechender Anstieg. 1m Beginne der Diastole tritt sodann 
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deutlich eine Doppelincisur hervor; die 2. tiefere miissen wir durch den 
Vergleich mit der arteriellen Kurve 37 als die Aortenincisur auffassen; 
sie faUt mit der zweiten Halfte des 2. Tones der darunter geschriebenen 
Herztonkurve zusammen. Es folgt sodann noch eine Doppelpulsation 
(Nachschwingungen = 2. Tone). Die weitere Diastole zeigt die Riikstau­
ungswelle X, sodano die Vorhofswelle. 

Wir diirfen somit mit Sicherheit aus diesen Kurven herauslesen, 
daB die beiden Herzhalften sich nicht gleichzeitig contrahieren und 
erschlaffen, sondern daB die rechte Halfte sich ein merkbares Zeitteilchen 
(etwa 0,04 Sek.) friiher contrahiert, wie die linke Herzhalfte; dies ent­
spricht dem klinischen Befunde einer Dilatation des linken Ventrikels. 
Der groBere Hnke contrahiert sich spater wie der kl~inere rechte Ven­
trikel. Wir finden diese Differenz bei der Aorteninsuffizienz wieder. Die 
Herztonkurve wie die besprochene Venenkurve zeigen demnach: doppelte 
Vk, doppelte AI, doppelte Incisur, doppelte All, doppelte Vo. In der 
Venenkurve darf demnach die erste der beiden Vorhofswellen auf die 
Contraction des rechten, die zweite auf die des Hnken Vorhofs, die sich 
direkt dem rechten V orhofe mitteilt, bezogen werden. 

Die Venenkurve zeigt eine gute FiilIung des Venensystems (den 
steilen AbfaH der Vo, den steilen Anstieg der Systole) und den hohen 
arteriellen Druck (Vk und arterielle Pulsation erheben sich erst aus 
der Tiefe des VorhofabfalIs). Die arterielle Kurve 37 zeigt die genannten 
Verhii.ltnisse weniger ausgesprochen. Die Vk ist einfach, die Incisur zeigt 
jedoch in der Mitte ihres Abfalls eine kleine, bereits bei der Aorten­
insuffizienz Kurve 35f erwahnte "Vorincisur". Diese Vorincisur falIt, 
wie der Vergleich mit der unteren Kurve zeigt, mit der ersten Halfte, 
die zweite tiefe Incisur, die im Vergleich mit den friiheren arteriellen 
Kurven zweifellos der Aortenincisur entspricht, mit der zweiten Halfte 
des 2. Tones zusammen. Der PulmonalklappenschluB muB demnach vor 
dem AortenklappenschluB erfolgen. Die arterielle Kurve zeigt ferner 
einen dem hohen arteriellen Drucke entsprechenden steilen Anstieg' mit 
deutlicher Anfangsschwingung, sodann eine sahr lange Vorhofswelle, die 
im Gegensatz zur normalen Kurve etwa die Halfte der Diastole ein­
nimmt. Wir haben hier augenscheinlich die Einwirkung der vorzeitigen 
rechten V orhofscontraction auf den link en Vorhof vor uns. 

Kurve 37 b zeigt das zugehorige Kardiogramm, die Vorhofswelle 
steigt steil an. Die Ventrikelcontraction scheint sich in den beiden ersten 
Spitzen auszupragen, es folgen sodano vermehrte arterielle Spitzen. Die 
Systole endet in Form einer Incisur mit Doppelspitze, auf welche ein 
tiefer Abfall, entsprechend der Formveranderung des Herzens in der 
2. isometrischen Periode (Abriicken der Herzspitze von der Brustwand), 
folgt. Nach dem Minimum folgt die kleine Welle der 2. isometrischen 
Periode (Lange hier 0,14 Sek.), sodano die diastolische Fiillung mit Ein­
stromungs- und Vorhofswelle. 

Kurve 38 und 38a sind ebenfalls Kurven eines jugendlichen, 
19 jahrigen Individuums, das an Gonorrhoe behandelt wurde. Das Herz 
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zeigte klinisch keine VergroBerung, zeitweise lieB sich eine nicht sehr 
deutliche Spaltung der Herztone auscultatorisch nachweisen. Diese Ver­
doppelung der Herztone zeigt sich in der Herztonkurve 38 weniger 
deutlich wie in der Kurvenserie 37. 

Das Basiskardiogramm 38 zeigt, wie friiher ausgefiihrt, eine 
negative Vk (alternierend mit der positiven Vk der unteren Spitzen­
herztonkurve), sodann zu Beginn und am Ende der Systole zwei einander 
sehr ahnliche Spitzen mit dazwischen liegendem breiten Gipfel. Bei diesen 
systolischen Gipfeln diirfte, wie friiher ausgefiihrt, die Aorta descend ens 
mitwirken. 1m Beginne der Diastole folgt ein sehr steiler Abstieg, wie 
wir ihn friiher im Basiskardiogramm kennen gelernt haben. 

Obere Kurve. 

I I 1. Zacke ! BreiterGiPfel ! 3. Zacke ! bis \ bis I ~~s I 
Nr' l Vk I - .~ Ab tiT' f I Hohe I Vo Anst. I AbfaH Anst. I AbfaH Anst. I AbfaH sa z Ie e E 

1 II 0,033 1 0,031 1 0,014 1 0,057 \ 0,088 1 0,033 1 0,018 1 0,04 1°,0511°,1031°,109 sec 
2 0,036 0,035 0,017 0,057 0,091 0,031 0,016 0,042 0,059 0,098 0,101 

Nr. 

1 
2 

1 

Untere Kurve. 

Vk Doppelton bis 2. Ton 

0,033 0,068 0,174 
,0,036 0,075 0,172, 

Systole 0,2'75 u. 0,283 

2 

Diastole 

0,303 
0,299 

Kurve 38 cor. iuv. hypo oben: Herzbasis (kl. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.), 

K urve 38a bietet wenig Besonderheiten (vgl. die untenstehende 
Tabelle). 

Wie die Kurvenserien 37 und 38 gezeigt haben, laBt sich die ungleich­
~eitige Zusammenziehung der beiden Herzhii.lften graphisch gut darstellen, 

1m Kardiogramm werden wir, einerlei ob der linke oder der 
rechte Ventrikel sich zuerst contrahiert, zwei Anspannungszeiten mit 
ioppeltem Riickschlag, zwei arterielle Pulsationen, zwei 2. Tone erhalten. 
Wie ausgefiihrt, kann die 2. Anspannungszeit durch die vorzeitig ein­
;retende 1. arterielle Pulsation unterbrochen, resp. mit in die Hohe ge-
10mmen werden. 1m zentralen Pulse kann eine doppelte Vk, eine 
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doppelte AI und All, eine doppelte Incisur und eine doppelte Yo-Welle 
erscheinen. In der Venenkurve treten diese verdoppelten Wellen deut­
licher hervor wie in der Arterie. Geht die Aktion der rechten Herzhalfte 
der der linken voraus, so werden wir in der Venenkurve die Pulmonal­
incisur als kleineren Einschnitt vor der tiefen Aortenincisur find en. Es 
wird in dies em FaIle auf die Vene eine negative Schwingung des Vorhofs 
iibertragen, die letzterem durch die Umkehr des Pulmonalblutstroms 
zugeleitet wird. Es muG hier eine kurze Senkung des gefiillten Vorhof­
venensystems entstehen. Wahrend also diese Pulmonalincili'Ur in der 
Nahe der Herzbasis entsteht, wird bekanntlich die Aortenincimr der 
naheliegenden Vene direkt durch die Carotis vermittelt; trotzdem diirfen 
wir das Intervall der beiden Incisuren zur genauen Zeitmessung der 

Nr. Yk Ao- bis All I kl. Welle I E Yo Zacke Incisur 

1 0,049 0,116 0,119 0,024 

I 
0,031 

I 
0,147 0,112 sec 

2 0,057 0,112 0,129 0,021 0,021 0,157 0,1l3 

l' 

Kurve 38a. cor. iuv. hyp.: Herzspitze (off. Phon.). 

Inkongruenz beider Herzhalften benutzen, da, wie wir bereits mehrfach 
gesehen haben, die Incisur der Carotis genau gleichzeitig mit der ent­
sprechenden Schwingung am Herzen erfolgt. Dies Intervall entspricht 
auch in den genannten Kurven genau dem Intervall des getrennten 
2. Tones. 

In ahnlicher Weise wie die Doppelincisur wird auf die Venen­
kurve auch eine Doppel-Vk und der doppelte arterielle Anstieg iiber­
tragen, und in gleicher Weise muG auch die zeitlich getrennte Vorhofs­
contraction zu einer DoppelweJle fiihren. Bei vorzeitiger Contraction 
des rechten Vorlofs wird kurz nach der durch diese hervorgerufenen 
Welle eine Schwingung des linken Vorhofs durch direkte Vbertragung 
auf den naheliegenden rechten Vorhof auftreten miissen. 

In der arteriellen Kurve werden sich die vorzeitigen Schwingungen 
der rechten Herzhalfte weniger deutlich auspragen. Die Pulmonal­
incisur zeigt sich im AbfaH der Hefen Carotisincisur nur alB ein kleiner 
Absatz. 
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Geht die Aktion der linken HerzhliHte dagegen der der rechten 
Herzhalfte voraus, so werden natiirlich auch hier in analoger, aber um­
gekehrter Weise Doppelwellen entstehen. Manche Einzelheiten treten je­
doch in dem arterieIIen und venosen Pulse weniger deutlich hervor, so z. B. 
die Pulmonalincisur, die in die Schwingungen des 2. Aortentones hineinfli.llt. 

Komrnen wir noch einmal kurz auf die Schwingungen des Venen­
pulses zuriick, so diirfen wir jetzt sagen, daB folgellde Schwingungen 
direkt von der na:he oder darunter liegenden Arterie iibertragen werden: 
die arterielle Pulsation im Beginne der Systole und im Beginne der 
Diastole (AI und All) und die Incisur; dagegen zentralwarts vom Vor­
hof aus: die groBe Riickstauungswelle x, die Vorhofscontraction Yo, und 
endlich bei Inkongruenz der Aktion der beiden Herzhalften auch die 
Pulmonalincisur und die Aktion des linken Vorhofs. Die Anspannungs­
zeit wird dagegen stets von der naheliegenden Arterie mit iibertragen, 
auch wenn sie verdoppelt ist, da im Beginne der Ventrikelcontraction 
auf den leeren Vorhof eine Einwirkung nicht stattfinden kann. 

Die Kurvenserie 39-39d zeigt die Kurven einer reinen kom­
pensierten Mitralstenose. Die klinische Untersuchung ergab perkutorisch, 
auscultatorisch und palpatorisch durchaus typische Verhaltnisse. Es 
handelte sich urn einen jugendlichen 21 jahrigen Studenten ohne subjektive 
Beschwerden. 

Obere Kurve. 

Nr· 1
1 Vk I bis I bis I bis I gr. '1 Vo I IAbsatz Hiihe Incisur Strecke 

1 10,0271°,097 1°,087110,0641°,165 11 0,213 see 
2 I 0,027 0,098 0,081 0,069 0,182 0,217 

I 

Untere Kurve. 

Nr. ___ ge_h_enden Wellen I 
Die 3 dem art. Anstieg voran· 

zu Vo I Vk 

1 II 0,025 II 0,034 ! 0,027 sec 
3 0,025 0,036 0,027 

Nr. Systole I Diastole ! Vk 'I Vk + art. P. ! 
!(20-22Sehw.) (1'/2 Sehw.) (4'/2 Sehw.) 

2. Ton 
(1'/2 Sehw.) 

1 
2 

0,279 
0,279 

0,372 
0,392 

0,01 
0,013 

0,063 
0,067 

Verspiitung der oberen zur unteren Kurve 

0,022 see 
0,022 

Art. Puis 0,053-0,05 sec Tiefe der Incisuren 0,032-0,028 

1 

Kurve 39 Mitralsten. oben: r. subel. (kl. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 
Ergebnisse d. Med. XIV. 27 
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Bei der Mitralstenose ist bekanntlich der linke· Ventrikel klein, die 
rechte HerzhaHte erweitert und hypertrophisch, der linke Vorhof meist 
sehr stark dilatiert. Wir werden im Gegensatz zu den friiheren Kurven 
eine vorzeitige Contraction des linken Ventrikels erwarten diirien. 

Inder arteriellen Kurve 39 zeigt sich entsprechend der geringen 
Triebkraft des link en Ventrikels eine kurze Anspannungszeit, ein lang­
samer arterieller Anstieg, eine schlafIe Incisur. In der Diastole fehlt 
zunachst die zentrifugale Welle, es findet sich aber eine· sehr lange Welle 
des link en V orhofs, an die sich 1 bis 2 kleine Wellen anschlieBen. Eine 
kleine Welle nach der groBen V orhofswelle fanden wir bereits auch im nor­
malen Venenpulse (cfr. Kurve 1). Wir werden diese SchluBwelle des Vorhofs 
(vielleicht Herzohrcontraction) in der Herztonkurve sofort wiederfinden. 

In der oberen Kurve 39a zeigt diese kleine Welle eine ausgesprochene 
spitze Form. In dieser Kurve sehen wir bereits die Andeutung einer Verdoppe­
lung der V orhofswelle, die in spateren Kurven noch deutlicher hervortritt. 

In den unteren Kurven 39 und 39a (Herztonkurven) sehen wir 
einen kurzdauernden Riickschlag der Ventrikelcontraction mit einer 
anschlieBenden groBen Schwingung, sod ann folgen arterielle Schwingungen, 
die auf eine Spaltung des 1. Tones hindeuten, wie auch der 2. Ton eine 
Spaltung aufweist. 

Obere Kurve. 

Nr. Vk 
i bis I ! bis I bis Iv Ali i kL Welle I Anfangs- I bis H6he I Incisur VO-H6he ! 0- bfa I I schw. 

1 0,027 I 0,078 I 0,097 

I 
0,077 I 0,274 I 0,074 

\ 
0,029 sec I i 2 0,027 

I 
0,07 0,104 0,078 0,307 0,057 I 0,03 

Untere Kurve. 

Nr. I. Ton I bis 2. Ton 1. gr. Welle 2. gr. Welle 3 kleine W/2 Schw.) I 
1 0,063 

I 
0,224 0,139 0,182 0,049 sec 

2 0,067 0,221 0,129 0,21 0,046 
J 

Systole 0,287 Diastole· 0,37 sec 

Kurve 39 a Mitralsten. oben: r. jug. (gr. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 
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Die Diastole zeigt in dieser wie in den spiiteren Mitralstenosen­
Kurven immer wiederkehrend drei Wellenberge, auf die eine Anzahl 
feiner Schwingungen (bedingt durch das Durchstromen des Vorhofsblutes 
durch das verengte Ostium) aufsitzen. Die erste diesl"r drei Wellen ent­
spricht der Einstromungswelle E, die 2. und 3. Welle der Vorhofscontraction. 

In Kurve 39 zeigt das diastolische Geriiusch eine Schwingungs­
zahl von 58 in der Sekunde, der 1. Ton eine Schwingungszahl von 70, 
der 2. eine Schwingungszahl von 68 in der Sekunde. 

In der Kurve 39a haben die letzten Vorhofsschwingungen, die 
der 3. Welle angehoren, eine Schwingungszahl von 53 in der Sekunde. 
Die Systole zeigt kein Geriiusch. 

Obere und untere Kurve. 

I. Ton IbiS II. Ton 1 Nach-
I bis 1. groBe Welle 2. groBe Welle 

Nr. Vk+Ao Beginn (1'/2 schw. (3 Schw.) (9-11 Schw.) letzte letzte 
(3'/. I des Schw.) I (3-~ Schw. 2'/2 Sch)\'. 

5chw.) 2. Tones Schw.) Anst.1 Abfall Anst.1 Abfall (2) 

1 0,053 
I 

0,21 0,028 0,031 I 0,067 1 0,025 \ ,0,098 ! 0,045, I 0,024 0,056 sec 

2 0,056 

I 
0,218 0,024 0,027 0,071 0,028 0,119 0,032 0,053 

3 0,053 0,207 0,029 0,044 I 0,062 I 0,022 I 0,084 I 0,043 1 0,027 0,049 
I I, I 

Kurve 39b Mitralsten. : Herzspitze (gr. Phon.). 

Die Kurve 39b zeigt die 3 diastolischen Wellen in sehr aus­
gepragter Form. Jeder dieser Wellenberge demonstriert mit seinen 
kleinen Schwingungen einen gerauschartigen Ton, einen protodiasto­
lischen, einen mesodiastolischen und einen prasystolischen Ton. Wir 
horen bekanntlich bei der Mitralstenose das diastolische Gerausch in 
zeitlichen Variationen, die diesen drei Wellenbergen entsprechen. Die 
Schwingungen des 1. Tones verdanken ihre Entstehung besonders der 
arteriellen Pulsation und zeigen eine groBe Amplitude. Die Schwin­
gungen der kalkig veranderten Klappe scheinen bei einem ihr plotzlich 
mitgeteilten Bewegungsimpulse besonders ausgiebig zu sein. (Wir haben 
dies bei der Aorteninsuffizienz im Beginne der Systole bereits festge­
stellt.) Die Amplitude der Sehwingungen des 1. Tones, die unserem 
Ohre bei der Mitralstenose einen abnorm lauten 1., oft auf Distanz 

27* 
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horbaren Ton vermitteln, wird noch vermehrt durch einen enorm tiefen 
Riickschlag, den wir in del' "Volumkurve" 39d vor uns sehen (von 
einer Amplitiide von mehr wie 5 em). Wir miissen uns demnach vor­
stellen, daB der starre Klappenring nicht nur verengert, sondern auch 
insuffizient "ist. Wir haben ja im Riickschlag den Ausdruck einer In­
suffizienz vor uns, und auch bei der Mitralstenose wird ein gewisses 
Blutquantum bei der Systole in den Vorhof zuriickfiie13en. An diesen 
Riickschlag schlie13en sich dann die kurzen Schwingungen des arteriellen 
Conus an. 

Obere Kurve. 

Nr. Vk bis I bis 
IbiS Tiefe 

bis Vo-Abfall 
Spitze Ao I Incisur Vo-Hohe 

1 0,034 0,052 I 0,232 

I 

0,083 0,223 0,069 sec 
2 0,028 0,049 I 0,235 0,08 0,209 0,066 

I 

Untere Kurve. 

Nr. Vk Systole Diastole 

1 0,028 0,273 0,374 sec 
2 0,038 0,274 0,363 

Kurve 39 c Mitralsten. oben: Herzspitze (kl. PeL); unten: Herzbasis (gr. Phon.). 

In Kurve 39b berechnet sich die Schwingungszahl des 1. Tones 
auf 65 (Vk 22, Ao 43 in derSekunde), die des 2. Tones auf 58 in del' 
Sekunde. Das dem 2. Tone folgende diastolische Gerausch enthalt etwa 
20 bis 22 Schwingungen. Von diesen fallen auf die Nachschwingung 
des 2. Tones 3 bis 4 (Schwingungszahl97 in der Sekunde), auf die 1. groBe 
Welle 3 Schwingungen (33 Schwingungen in der Sekunde) auf die 2. 
groBe Welle (Vo) 9 bis 11 Schwingungen (77 Schwingungen in der" Se­
kunde) und auf die letzten Schwingungen des Vorhofs (3. Welle) 4 bis 
5 Schwingungen (63 Schwingungen in der Sekunde). " 

In del' Kurve 39c haben wir in der oberen Kurve ein Spitzen­
kardiogramm VOl' uns, das wahrscheinlich groBtenteils dem stark gefiillten 
rechten Ventrikel zugehort. Es zeigt im systolischen Teile den Typus 
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des Entleerungskardiogramms (immerhin ist der 1. Gipfel ein sehr aus­
gesprochener, vgl. spater), im Beginne der Diastole eine ausgesprochene 
Senkung. Der diastolische Verlauf zeigt zunachst, daB die 1. Welle der 
darunter stehenden Herztonkurve, tatsachlich' der Einstromungswelle (E), 
die 2. und 3. Welle der Vorhofscontraction entspricht, die positive Vo­
Welle alternierend mit der negativen des Basiskardiogramms. Die 
beiden Tone des Basiskardiogramms zeigen das friiher erwahnte um­
gekehrte Verhalten, indem der 1. mit einer Positivitat, der 2. mit einer 
N egativitat beginnt. 

1m Spitzenkardiogramm ist die Vorhofswelle sehr ausgesprochen, 
die Anspannungszeit wie in den zentralen Pulsen sehr kurz (0,03 Sek. 
und weniger), die Entspannungszeit ebenfalls kiirzer wie gewohnlich 
(0,08 Sek.). 

Vo Ao 

Kurve 39cI Mitralsten. oben : Herzspitze (gr. Pel.); unten: Herzbasis (gr. Phon. ). 

In dem mit der groBen Pelotte geschriebenen Spitzenkardiogramm 
der Kurve 39c I tritt die Vorhofscontraction als enorme Zacke her­
vor. Anstieg und Abfall sind gleichmaBig steil, an letzteren schlieBt 
sich die Vk mit deutlichem kleinen Riickschlage, der in Kurve 39 c nur 
angedeutet ist, an. Auf das alternierende Verhalten der Tonschwingungen 
in Spitzen- und Basiskurve sei hier nochmals hingewiesen. 

In Kurve 39d ist der starke Riickschlag bereits erwahnt, die 
Entspannungszeit betragt auch hier etwa 0,08 Sek.; die Diastole zeigt 
sodann die drei beschriebenen Wellen. 

Die Kurvenserien 40 bis 40f sind ebenfaIls von einem FaIle 
von Mitralstenose (einem 17 jahrigen Madchen) gewonnen. Auch hier 
ist gleichzeitig eine Insuffizienz der Mitralklappe vorhanden. Es best and 
ferner eine leichte Dekompensation (leichte Leberschwellung und leichter 
Stauungskatarrh); die Herzaktion war unregelmaBig, wie die verschiedenen 
Herztonkurven zeigen. 

In der oberen Kurve 40 zeigt der arterieIle PuIs die Anspannungs­
zeit in den arteriellen Anstieg mit hinaufgezogen; dies diirfte auf den 
geringen arteriellen Druck in der Aorta zuriickzufiihren sein, infolgedessen 
der Ventrikeldruck die Aortenklappe vorzeitig offnet. Man konnte von 
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Nr. 
Vk I bis I biS bis I (E) bisVo- Vo-AbfaH An- ! RiiCk- !I. Rohe !2. Rohe Incisur 1. Zacke\2. Zacke Rohe 

stieg schlag i 
] I 0,01 I 0,067 II 0,115 ; 0,07 II 0,108 1 0,077 ! 0,069 1 0,143 
2 0,006 0,066 0,116 I 0,066 0,112 0,07 I 0,074 0,136 

, I 

0,053 sec 
0,055 

Ampl. des Riickschlags 5,3-5,3 cm 

Kurve 39d Mitralsten. : RerzBpitze (off. Phon.). 

einer durch mangelhafte Belastung bedingten Insuffizienz dieser Klappe 
wahrend der Anspannungszeit sprechen. 1m arteriellen Anstieg folgt 
sodann die Anfangsschwingung. Die ziemlich steil abfaHende Aorten­
incisur wird gefolgt von einer 2. kleinen Incisur, die wir infolge der 
differenten FiiHung der beiden Herzhalften auf die Pulmonalis beziehen 
diirften. Es folgt also in diesem FaIle im Gegensatz zu friiheren Kurven 
der AortenklappenschluB vor dem PulmonalklappenschluB. Die folgende 
spitze Welle ist wahrscheinlich ebenso der Pulmonalis zuzuschreiben. 
Weiterhin sehen wir einen kurzen AbfaH, sodann 2 weiche Vorhofs-

Obere Kurve. 

Nr.1 Vk 
I bis I' bis 1 k~~:~ze 1 hohe I I lange Ibis vo-I 
I Rohe Incisur ~~~~i Welle I AbfaH I Welle I Rohe Vo-Abfall 

~ 1 

0,052 
1 

0,1121 0,072 1 0,036 1 0,072 I ,0,066 I 0,204 I 0,04, 1 0,074 sec 
0,126 0,07 0,03 0,058 I 0,166 0,076 0,064 

Kurve 40 Mitralsten. oben: I. subcl. (kl. PeL); unten : Herzspitze (off. Phon.). 
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wellen, deren erstere dem rechten, deren zweite dem stark dilatierten, 
sich spater contrahierenden link en Vorhof mit Wahrscheinlichkeit an­
gehort. Die 2. Vorhofswelle zeigt einen steilen Abfall, den wir im 
Kardiogramm als steilen Anstieg wiederfinden werden. 

Betrachten wir zunachst die Kurven 40a und 40b, beide mit kleiner 
Pelotte, die 1. iiber dem rechten Ventrikel, die zweite an der Herzspitze 
aufgenommen, so sehen wir 2 Kardiogramme, deren 1. die Eigentiimlich­
keiten des rechten, deren 2. die des linken Ventrikels vorwiegend aufweist. 
In beiden geht dem Beginne der Systole ein langer steiler Vorhofsanstieg 
voraus, am steilsten ist er an der Herzspitze und diirfte durch das ener­
gische Bestreben des Vorhofs, am Ende seiner Systole das Blut durch die 
Stenose hindurchzutreiben, bedingt sein. Das erstere Kardiogramm, das 
seiner Aufnahmestelle nach dem Basiskardiogramm ahnelt, zeigt nach einem 
deutlichen Riickschlag (Hypertrophie, starke FiiHung des Ventrikels) 
einen ausgesprochenen arterieHen (Pulmonal-)Gipfel, der in dem Spitzen­
kardiogramm nur angedeutet ist. In dem Riickschlage des Spitzen­
kardiogramms sieht man feine Schwingungen des kalkigen Klappenrings. 
1m Beginne der Diastole zeigt ersteres Kardiogramm eine Verdoppelung 
der 2. Tonschwingung, die im Spitzenkardiogramm viel deutlicher in 
Form zweier nebeneinander stehender spitzer Zacken hervortritt. Die 
Ausmessung zeigt die Identitat dieser Schwingungen untereinander und 
mit den beiden analogen Spitzen in der zuerst beschriebenen Kurve 40. 
(Die DifIerenz im KlappenschluB der Aorta. und Pulmonalis betragt 
etwa 0,04 Sek.) 

In dem Kardiogramm 40a, dessen Systole einen viel geringeren 
AbfaH zeigt wie die Systole 40b, ist der AbfaH im Beginne der Diastole, 

Nr. 

1 
2 
3 

Vk Ao 
IbiS 

I ge- bis I vo-I 
All bis rader Vo- Ab- Anstieg 

An- I Riiek- An- I Ab- IIncisur Tiefe l1\n- Hohel fall I stieg schlag stieg fall stieg 

i 0,01 I 0,02 I 0,028 0,1061 0,09 0,0361 0,042 0,0361 0,206 I 0,08 sec I 0,008
1 

0,022
1 

0,038 0,108
1 

0,084 0,03 1°,048 0,07 (198 10,176
1 

0,056 
0,002 0,024 0,044 0,052 0,118 0,044 0,076 0,05 0,278 0,062 

Amp!. des Vk-Riieksehlag • • • 2,1-2,2-2,25 em 
1,4-3,2-2,2 " " "Einstromungsanstieges 

1 3 

Kurve 40 Do Mitralsten. : !. neben sternum (k!. Pe!.). 
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wie wir ihn als charakteristisch fiir das Basiskardiogramm kennen gelernt 
haben, ein viel ausgiebigerer wie in 40 b. Der Anstieg, der dem Einstromen 
des Elutes in den dilatierten rechten Ventrikel entspricht, ebenialls ein 
viel steilerer (er zeigt hier eine Amplitude von mehr als 3 cm). Auch 
die 1. Vorhofscontraction, die wir wie in der arteriellen Kurve auf den 
rechten Vorhof zuruckfuhren mussen, beginnt hier viel brusker wie im 
Spitzenkardiogramm, wahrend umgekehrt, wie bereits erwahnt, der letzte 
Vorhofanstieg, der dem linken Vorhof zugeteilt werden muE, im Spitzen­
kardiogramm bedeutend steiler ist. 

Nr. 18C~~~~it 1 __ Ao __ 1 b~s I ~. I ~. I ~. I ~.is I !~_ i Anstieg 
1 3 Spitzen I s:A"ze 1 T~!~e IInClsur Spltze Sp1tze I Spltze I Rohe 1 stieg 1 

1 0,04 1 0,032 1 0,104 0,D78 0,044 I 0,0461 0,046 1 0,02 \ 0,22 0,05 see 

2 I 0,04 I 0,038 i 0,108 0,066 0,048 i 0,05 I 0,042 1 0,028 I 0,126 J:65i~120~O~ 
Amp!. des Vk-Riieksehlags 1,8-2,0 em Amp!. des Vo-Anstieges 2,6-2,5 em 

1 

Kurve 40 b l\Iitralsten.: Rerzspitze (k!. Pel.). 

In Kurve 40b berechnet sich aus 31 / 2 feinen Schwingungen, die 
wir im Ruckschlage vorfinden (Dauer 0,04 Sek.), die Schwingungszahl 
des 1. Tones, der diesen Schwingungen groBenteils seine Entstehung 
verdankt, auf 88 Schwingungen in der Sek. Der Anstieg, der die Vk. 
einleitet, ist in dieser Kurve nicht isoliert, sondern verschwindet in 
dem steilen Vo-Anstiege. 

Kurve 40c darf als das ' typische Kardiogramm des kleinen linken 
Ventrikels bei der Mitralsten~se aufgefaBt werden. Es bietet ein ganz 
anderes Aussehen wie das schon mehrfach beschriebene Entleerungs­
kardiogramm ' (z. B. auch wie 39c und die Kardiogramme des normalen 
Herzens): einen breiten systolischen Gipfel, einen diastolischen AbfaH, 
dem ein nur wenig modifizierter steiler diastolischer Anstieg folgt. Die 
Spaltung des 2. Tones ist auch hier angedeutet. Wir nennen dieses 
Kardiogramm das positive "Formveranderungskardiogramm". Es ent­
steht in seinem systolischen Teile durch die leichte Entleerung des klei­
nen linken Ventrikels, die eine Volumveranderung nur ganz voriiber­
gehend zur Geltung kommen und die Formveranderung (Aufrichtung 
und Anlagerung der Herzspitze) wahrend des groBten Teiles der Systole 
vor sich gehen laBt. 
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Ao bis Spitze I 
E-WeIIe I Anstieg . 

Nr. der I biS Tiefe I(Vo+ Vk-Beginn) Anstieg AbfaH kl. Zaeke 

a 0,094 0,171 I 0,032 0,094 0,162 I 0,11 sec 

Amp!. des Vo-Anstieges 4,5 em 

Kurve 40 e Mitralsten.: Herzspitze (gr. Pel.). 

Diastole Systole zur 
Nr. 

steiler I 8 I Ans~ieg IbiS 
I 

bis Riiek- I I biS 
Diastole 

Anstieg WeHen kl.~~lIe Hohe Ende schlag Ao Ineisur II. Ton 

1 I 0,038 0,147 0,0321 0,oI3 I 0,014 0,034 1 
0,064 I 0,183 0,027 sec 

6 Wellen 
0,034 0,014 I 0,028 2 I 0,015 0,161 

I I '--~ 2 Sehwingungen 2 Schw. 

Amp!. des Riieksehlags 4,35 em Ampl. des steilen diastolen Anstiegs 3,5-2,15 em 

Kurve 40 d Mitralsten.: Herzspitze (off. Phon.). 
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Die K u rv e n 40 dun d e lassen die Einzelheiten des diastolisch­
prasystolischtm Gerausches deutlich hervortreten. Beide Kurven zeigen 
als charakteristisch: einen steilen Riickschlag, einen steilen .Anstieg 
der Einstromungswelle und einen steilen Anstieg der letzten Vorhofs­
contraction. 

In K urve 40d berechnet sich die Schwingungszahl des diastolischen 
nach Beendigung des steileri Anstieges beginnenden, bis zu dem steilen 
Vorhofsanstiege reich end en, aus 6-8 Wellen bestehenden Gerausches 
auf 40-50 Schwingungen in der Sekunde. Die folgende steile Vorhofs­
contraction, die zwei Schwingungen einschlieBt, erreicht nur eine 
Schwingungszahl von 30 in der Sekunde, sie kann also hochstens einen 
dumpfen, gerauschartigen Ton hervorrufen. Die Schwingungszahl des 
1. Tones aus 41/ 2 Schwingungen (Riickschlag und arterielle Schwingung) 
berechnet, betragt 46, die Schwingungszahl des 2. Tones (2 Schwingungen) 
74 in der Sekunde. 

Nr. I Riick-l I schlag 
Ao I bis I Incisur All I kl. lt~st~~g 14spitze 110 vo-l steller I Welle S:hw: \ SChW.\ Wellen Anstieg 

I 0,032 I 0,07 I 0,2 0,02 I 0,048 I 0,036 I ?,l06 ! 0,21~ 0,036 Bec 

2 I I I I I 0035 I 16-17 Schw. 0,041 , 0,301 

Ampl. des Vo-Anstiegs 2,25-235 cm 

1 

Kurve 40e Mitralsten.: Herzspitze (off. Phon.). 

Aus diesen wie den friiheren Schwingungszahlen geht hervor, daB 
die bei der Mitralstenose wahrend der Diastole auftretenden Schwingungen 
drei zeitlich getrennte dumpfe tonartige Gerausche hervorrufen konnen, 
daB jedoch der fiir die Mitralstenose charakteristische laute 1. Ton nicht 
der Vorhofscontraction seine Entstehung verdankt; er entsteht vielmehr 
im Beginne der Systole, setzt sich zusammen aus dem sehr steilen und 
langen Riickschlage und den kurzen arteriellen Schwingungen. Seine 
Spaltung verdankt er eben falls nicht der vorausgehenden Vorhofscon­
traction, sondern geradeso wie der 2. Ton vielmehr der ungleich­
zeitigen Zusammenziehung der heiden Herzhalften. 

In Kurve 40e zeigt die erste Halfte des diastolischen Gerausches 
der 1. Herzrevolution (4 Schwingungen der E-Welle in 0,106 Sek.) eine 



Untersuchung dcr Bewegungen des normalen und pathologischen Herzens. 427 

Schwingungszahl von 38 in der Sekunde, die zweite Wilfte des Gerausches 
(10 Vorhofswellen in 0,213 Sek.) eine solche von 47 in der Sekunde. In 
der zweiten (2) Herzrevolution betragt die Schwingungszahl des gemein­
sam en Gerausches der Einstromungs- und Vorhofswellen bei 16-17 
Schwingungen in 0,301 Sek. = 50 in der Sekunde. 

Die beiden Kurven 40d und 40e demonstrieren ohne weiteres 
die schon aus einfacher tJberlegung sich ergebende Tatsache, daB das 
diastolische Gerausch der Mitralstenose seinen Anfang nicht mit dem 
2. Tone, sondern ein ganzes Zeitteilchen spater, erst nach dem Ende 
der Entspannungszeit, auf der Hohe des steHen Anstieges der E-Welle 
nehmen muB, da der Beginn der E-Welleder Ausdruck fiir den Beginn 
des Einstromens des Blutes aus dem Vorhof in den Ventrikel ist. 1m 
Gegensatze hierzu wird das diastolische Gerausch der Aorteninsuffizienz 
so fort mit dem 2. Tone beginnen mussen, da sich das Ruckstromen des 
Aortenblutes in den linken Ventrikel unmittelbar an die Erschaffung 
des Herzmuskels anschlieBen muB (Kurve 4ge, g). Nehmen wir hier den 
Beginn der systolischen Gerausche voraus, so werden wir sehen, daB 

1. genau gleichzeitig mit dem Beginne der Ventrikelcontraction 
die feinen Schwingungen entstehen mussen, die bei der Aorten­
insuffizienz in die Carotis fortgeleitet werden (Kurve 35f und 48b), 

2. etwa in der Mitte der Anspannungszeit gleichzeitig mit dem 
Riickschlage das systolische Gerausch der Mitralinsuffizienz be­
ginnen muB (vgl. die feinen Schwingungen des Riickschlages 
in 40b, 43b und 43c), und 

3. nach Beendigung der Anspannungszeit genau mit der Aus­
treibung des BIutes, d. h. dem arteriellen Anstiege, die Schwingungen 
des Aortenstenosengerausches zusammenfallen miissen (47). 

Die Herztonkurve 40f zeigt folgende Schwingungszahlen: 
1. Ton (5 arterielle Zacken) 76 in der Sekunde. 
2. Ton 87 in der Sekunde. 

Diastolisches Gerausch 91 in der Sekunde. 

Die Kurven 41 und 41a wurden bei einem Madchen aufge­
nommen, das an tuberkuloser Perikarditis, einem rechtsseitigen pleuri-

I. T~n I biS 12 spitze I 
5 art. Zackeo Incisur Schw. I 

2 , bis , 
folg. I Spitze I 

0,066 I 0,22 I 0,022 I 0,024 I 0,05 I 
x 

Ende 

0,038 

I I)iast. Ge .. I . I Vk (?) 
I r~~sS~h:~t IAnstleg I AbfaH 

I 0,33 I 0,048 I 0,013 seo 

Kurve 40f Mitralsten. : Herzspitze (gr. Phon.). 
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tisch en Exsudat und Lungentuberkulose litt. Man hOrte deutlich peri­
kardiales Reiben wie gewohnlich in rhythmischer Trennung der Reibe­
gerausche, nebenbei war ein perikardialer ErguB nachweisbar. 

Die Herztonkurve 41 und 41a zeigt steile Vk, steile arterielle 
Zacke, vor allem in der Diastole die beschriebenen drei Gipfel, die be­
sonders in Kurve 41 a eine Reihe feiner Schwingungen aufweisen. 

Nr. 

1 
2 

Vk 

0,038 
0,04 

Ao 

0,034 
0,026 

Anstieg 

0,062 
0,064 

Obere Kurve. 

I 3 Z k I bis I bis I bis I his I AbfaH 
I . ac e 1 Incisur 1. Rohe 12. Rohe 3. Rohe I 
I 0,062 I 0,12 I 0,084 I 0,082 I 0,06 I 0,018 liIec 
1 0,068 I 0,106 0,094 I 0,07 I 0,068 I 0,02 

Untere Kurve. 

. . IbiS WeHen- I 
bls InCisur hohe 1 Ende 

0,146 I 0,054 I 0,232 sec 
0,142 0,062 

1 
0,22 

, 

Kurve 41 Peric. tub. oben: Rerzspitze (gr. Phon.); unten: r. carot. (kl. Pel.). 

Die Kurven demonstrieren die klinisch bekannte Tatsache, daB bei 
der Perikarditis durch das Anstreifen der rauhen Herzoberflache an das 
der Brustwand anliegende perikardiale Blatt des Herzbeutels gewisse 
Phasen der Herzaktion dem Gehore zuganglich werden, die unter nor­
malen Verhaltnissen verborgen bleiben. DaB diese Phasen wahrend der 
Diastole der Einstromung des Blutes in den Ventrikel und der Vorhofs­
bewegung entsprechen, hat man bereits vermutet, die vorliegenden 
Kurven liefern den Beweis dazu. 

Die arterielleKurve 41 zeigt die Anspannungszeit kaum angedeutet, 
ein systolisches Verhalten, das der Aorteninsuffizienz ahnelt, und eine 
geringe Differenzierung der diastolischen Wellen, die venose Kurve 41 a 
eine starke arterielle Beeinflussung bei kleiner Vorhofs- und kaum an­
gedeuteter Riickstauungswelle. 
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Obere.Kurve. 

Nr. Vk 
I 

Ao bis Diastole Incisur 

1 0,034 

I· 
0,03 0,181 0,241 sec 

2 0,04 0,032 0,173 0,236 

Untere Kurve. 

. Ao 1 GroBe Welle I bis IbiS 1 Tiefe 12 flache Ibis Vo-I Vo-AbfaH 
Hohe I Abfall 1 Anstieg 1 Abfall l 2. Ton Spitze I 1 Wellen 1 Rohe I 
0,04 I 0,046 I 0,046 I 0,061 I 0,019 I 0,017 I 0,051 1 0,135 1 0,046 1 0,03 sec 
0,038 0,036 0,055 0,059 I 0,021 0,0191 0,0491 0,131 1 0,034 1 0,036 

f 

Kurve 41a Peric. tub. oben: Herzspitze (gr. Phon.); unten: r. jug. (gr. Pel.). 

Obere Kurve. 

Anstieg 
Systolen 

I 
bis 

bis bis Incisur 
1. Spitze 12. Spitze 

0,158 1 0,055 1 0,12 sec 
0,14 I 0,062 I 0,129 

Untere Kurve. 

Vo-Anstieg 1 14f I d I Gerausch \ Anstieg + Doppel-Vk ( art. Puis. 1 s ten e I biS Anstieg (5 Schw.) c w. (16 Schwing.) 
Systolen 

0,073 I 0,043 I 0,036 I 0,162 I 0,07 see (0))84 sec) 

I I I 
1 (20 Schwing.) (6 Schwing.) 

0,077 0,042 0,032 
1 

0,178 0,057 

Diastole: 1.15 sec (1) 

Kurve 42 cor bov. decomp. oben: r. subel. (kl. Pel.) ; unten: Rerzspitze (gr. Phon.). 
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Kurve 42 und 42a entstammen einem Cor bovinum decompen­
saturn. Es bestand ein systoliscbes und diastolisches Gerausch an der 
Mitralis, ein kleiner unregelmaBiger PuIs, es muBte daher eine Insuffizienz 
der Mitralklappe mit Stenosierung angenommen werden. Zeitweise auf­
tretender systolischer HaIsvenen- und Leberpuls und ein lautes systolisches 
Gerausch an der Tricuspidalis wiesen auch auf eine Insuffizienz letzterer 
KIappe hin. 

Beide Kurven zeigen zunacbst bei gleichlanger Systole eine enorme 
Verschiedenbeit der Diastole, die in Kurve 42 mehr wie doppelt so lang 
ist wie in Kurve 42 a. 

Doppel- 1. (Gerllu8ch bls 1. bls 2. bls 3. Abf II H An- kleme II 12 . Welle I· I· . I IbiS 1 schrii- . 

Vk Welle 1 18 ~~w.) I Spitze I Spitze Spitze I a I bl1:~ I stieg At~:11 Zacke 

,0,069 1 0,042 1 0,~89 1 0,06 I 0,022, I ?,025 1 0,057 1 0,049 1 ?,033 1 0,30410,055 se~ 
Syst. 0,382 sec Diast. 0,523 sec 

Kurve 42& cor boy. dec.: Herzspitze (off. Phon.). 

Die beiden Kardiogramme demonstrieren das systolische Gerausch. 
Diesem gebt eine doppelte Anspannungszeit voraus. Die 1. arterielle 
Zacke enthalt nur wenige Gerauscbschwingungen, das eigentliche systolische 
Gerausch beginnt gleichzeitig mit der 2. arteriellen Pulsation und ist in 
der Volumkurve 42a derselben sowie dem weiteren systolischen AbfaH 
des Kardiogramms in Form feinster Zacken aufgesetzt. Gegen Ende der 
Systole werden die Gerauschzacken undeutlicher. Der 2. Ton zeigt eben­
falls eine Spaltung. Da wir das systoliscbe Gerausch in die Austreibungszeit 
des linken Ventrikels verlegen miissen, so diirfte die 1. der drei Doppel­
puIsationen dem rechten, die 2. dem linken Ventrikel angehoren, mithin 
der recbte Ventrikel eine vorzeitige Contraction aufweisen. 

Kurve 42a zeigt das diastolische Einstromen des Blutes in Form 
eines steilen Anstieges, der auch in der Herztonkurve 42 in Form einer 
kleinen Welle ausgepragt ist. 

Die arterielle Kurve 42 bietet kein wesentlicbes Interesse. Das 
systolische Mitralgerausch zeigt in Kurve 42 eine Schwingungszahl von 
99 bis 112, in 42a von 95 in der Sekunde. 
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Die Kurven 43 bis 43d sind bei einem jungen Manne, der an 
chronischer Nephritis litt, aufgenommen. Es fanden sich: eine betracht­
liche Hypertrophie des linken Ventrikels, hebender SpitzenstoB, systo­
lisches Gerausch, klingender 2. Basiston, gespannter Puls, ein Blutdruck 
von 200 mm (Riva-Rocci). im Urin 3 % 0 EiweiB, reichlich Cylinder 
jeder Art, Nierenepithelien und rote Blutkorperchen ; ferner noch eine 
Retinitis albuminurica. Auch in diesem FaIle bestand eine Mitral­
insuffizienz, und zeitweise trat in der Diastole eine Schallerscheinung 
auf, so daB ein Galopprhythmus horbar war. 

Obere Kurve. 

kleine Systole bis kleine kleine Welle Doppelwelle Vk I bis Ineisur Welle 
I 

0,043 0,064 
I 

0,267 0,531 0,042 see 
0,06 0,263 

Untere Kurve. 

Vk Ao bis Ineisur bis kleine kleine Welle Welle 

0,031 0,055 0,281 0,501 0,036 see 
0,031 0,053 0,276 

Verspatung der oberen zur unteren Kurve Art. PuIs. 0,069-0,064 Bec 

Kurve 43 Nephr. eor hypo oben: r. subel. (kl. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Die arterielle Kurve 43 zeigt eine dem hohen arteriellen Drucke 
entsprechend lange Anspannungszeit, einen langsamen Anstieg mit wenig 
ausgepragter Anfangsschwingung, runde Incisur, geringe Nachschwingung 
und lange VorhofswelIen, in der venosen Kurve 43 a eine starke Be­
einflussung durch die Arterie, aber auch ausgesprochene Zeichen einer 
starken Fiillung des Venensystems: eine sehr ausgepragte Riickstauungs­
welle x als Gradmesser fiir die Fiillung des rechten Vorhofs, dann eine 
Bache Welle, an die sich die steil ansteigende und steil abfallende 
Contraction des rechten Vorhofs anschlieBt, aus deren steilem Abfall 
sich die lange Anspannungszeit heraushebt. Diesem steilen Abfalle 
entspricht im Kardiogramm ein ebenso steiler Anstieg. 

Die Herztonkurven (untere Kurven 43 und 43a) zeigen in nicht 
sehr deutlicher Weise eine Verdoppelung der Anspannungszeit, des 1. 
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und ~. Tones; am Ende der Vorhofscontraction eine kleine scharfe, 
schon mehrfach beschriebene Welle. 

Die Herztonkurve 43 b zeigt 2· Schwingungen in der Anspan­
nungszeit, sodann 2 arterielle Schwingungen und 22 systolische Gerausch­
schwingungen, aus denen sich fiir die Anspannungszeit eine Schwingungs­
zahl von 65, fiir die arterielle Pulsation von 56 und fiir das systolische 
Gerausch von 77 Schwingungen in der Sekunde berechnet. Das systo­
lische Gerausch beginnt hier direkt nach dem Riickschlage der An­
spannungszeit und wird nur im Anfange durch die arterielle Pulsation 
in seiner GIeichmaBigkeit unterbrochen. Dies Verhalten ist verstandlich, 
da der Riickschlag bekanntlich an sich der Ausdruck fiir die relative 
Insuffizienz der venosen Klappe ist und infolgedessen das Insuffizienz­
gerausch sich direkt an ihn anschlieBen muB (vgl. friiher). 

Obere Kurve. 

Welleiml bis Ibis '1 A II I --c-x ___ 1 flache I bis I b 111 W if?· 
Abfall I Hohe I Incisur Ibis Hohel Ende I Welle I Va-Max I A fa ;b:a:~ 

0,OS5 I 0,17SI 0,088 1 O,OSSI 0,09 1 0,088 I 0,1 23 1 0,127 I 0,10SI 0,07 sec 

Untere Kurve. 

kleine Welle I Systole 

Ende- I 
bis kleine kleine 

Vk Ao Welle Va-Welle 

0,042 I 0,027 0,062 0,276 I 0,553 0,043 sec 
0,028 0,053 

Verspatung der oberen zur unteren Kurve 
Art. PuIs. 0,085-0,081 sec Tiefe der Incisur 0,011 

Kurve 43a Nephr. cor hypo oben: r . jug. (gr. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Das Kardiogramm der Herzspitze 43b ist ein ausgesprochenes 
Entleerungskardiogramm mit steilem systolischen AbfaIle, einer weiteren 
Senkung im Beginne der Diastole, einem langsamen Einstromen des 
Vorhofsblutes nach einem tiefen Minimum und einer am Schlusse sehr 
energischen Vorhofscontraction, in deren steil em Anstiege die An­
spannungszeit aufgeht. In diesem Kardiogramm zeigt sich also fast 
ausschlieBliah die Volumveranderung des stark gefiillten, sich allmahlich 
entleerenden Herzens, das wah rend der ganzen Systole keine wesent­
liche Formveranderung erleidet, sondern seine Kugelgestalt dauernd bei­
behalt. Es entspricht dieses Kardiogramm vollkommen dem "Ent­
leerungskardiogramm" des Hundes, das bei Erstickung und weitgehender 
Stauung aufgenommen ist. 
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Obere Kurve. 

bis Incisur 

1 0,095 I 0,157 I 0,104 I 0,183 I 0,053 \ 0,059 I 0,295 sec 
2 0,098 0,161 I 0,~76 I 0,134 0,045, I <'-.0,_0_31--.;._0~,0_45v---:-,--_0_,2_72_ 

Diastole Syitoie 

Untere Kurve. 

, S h . i Ende Diast., Vk Ao syst. Gerausch Nr. I c wmgung inkl 
I des 2. Tones I Vo-Spi'tze (2 Schwing.) (2 Schwing.) (22 Schwing.) 

1 0,057 I 0,535 0,031 0,038 0,284 Bec 
2 0,616 0,031 0,035 0,284 

Diastole Systole 

Kurve 43 b Nephr. cor hypo oben: Herzspitze (kl. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

II. Ton 12 kl' I E \ \ I \ \ S~tl~.) I Sc~:.e -A-n-st-ie-g-'I-A-b-fall Vo A~~eg (2S~W.) (6~~W.) m Ig:~~.) 
,-0_,0_7 .....;i __ 0,_02_4-=1~0,0~7:-7-,;1~0,-::-22 __ 1_0....;..,1_2_7 ...;.1 _O....;..,0--'4~ 1.0,046 I 0,12~ \ 0,169 sec, 

Diastole (0,566 sec) Systole (0,337 sec) 

E 

Kurve 43c Nephr. cor hyp.: Herzbasis (off. Phon.). 
BrgebniB8e d. Med. XIV. 28 
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K urve 43 c ist eine Herztonbasiskurve mit gleichzeitiger Dar­
stellung einiger Volumschwankungen. 2 Schwingungen der Anspan­
nungszeit, die hier positiv ist, ergeben eine Schwingungszahl von 43, 
6 Schwingungen der arteriellen Pulsation eine solche von 49, 13 Schwin­
gungen des systolischen Gerausches eine Schwingungszahl von 77 und 
5 1 / 2 Schwingungen des 2. Tones eine solche von 79 und 2 kleine Nach­
schwingungen desselben von 83 in der Sekunde. 

Diese Zahlen entsprechen dem Gehorseindruck, dem tieferen 
(dumpferen) 1. Ton, dem hoher klingenden, systolischen Gerausch und dem 
hohen, klingenden, klappenden (gespaltenen) 2. Tone. Die Schwingungen 
des systolischen Gerausches beginnen auch in diesen Kurven bereits 
mit dem Riickschlage der Anspannungszeit (vgl. auch die folgende 
Kurve 43d, die im Riickschlage feine Schwingungen aufweist). 

In den beiden E·Anstiegen 31/ 2 Schwingungen 
Dauer des 1. Anstieges 0,068 sec Dauer des 2. Anstieges 0,077 sec 

E 

Kurve 43d Nephr. cor hyp.: Herzspitze (off. Phon.). 

K urve 43 d, welche die Basisvolumkurve desselben Falles darstellt, 
ieigt in dem sehr briisken Anstiege der E-Welle 3 1 / 2 feine Schwingungen, 
mithin einen durch das Einstromen des Blutes hervorgerufenen Ton 
von ca. 50 Schwingungen in der Sekunde, der dem 2. Tone in kurzem 
Abstande folgt. 

Wir horen klinisch bei der Nephritis mitunter einen dritten, den 
sog. "Galoppton" (v. Miiller), der mit einer von Brauer gezeichneten 
Zacke zusammenfallt. Wir diirften einen mit einwandfreier Methodik 
geschriebenen protodiastolischen Galoppton auf dieser Kurve vor uns 
haben. Wie erwahnt, war ein Galopprhythmus in diesem Falle zeitweise 
wahrnehmbar. 

Die Kurvenserie 44 bis 44c bringt, noch einmal die Kurven 
einer Mitralstenose (mit Insuffizienz). In vielem kann auf die beiden 
Serien 39 und 40 verwiesen werden. Bei dem 25 jahrigen Manne, der 
nebenbei an Syphilis !itt, traten zeitweise Anfalle von Tachykardie (mit 
einer Pulszahl bis 200) und nachweisbarer Dilatation des Herzens auf. 
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Obere Kurve. 

~r· 1 i Anstieg I bis I bis I \ hohe Welle I Vo 
Vk Rohe lncisur 1. Welle Anst. I Abfall Anst. Abfall 

~I 0,046 I 0,032 I 0,085 I 0,077 I 0,064 I 0,062\ 0,076 I 0,027 0,048 sec 
0,046 I 0,034 I 0,084 I 0,085 0,069 I 0,05 0,084 I 0,021 0,053 

I 

Untere Kurve. 

--- Vk l I I. Welle I II. Welle SchluBwelle (Abf.+ 1 gr .. Art. PuIs. bis lncisur 
Schw.) I (9-10 Schw')1 (13 Schw.) (3 Schw.) 

0,028 

I 
0,042 0,171 I 0,101 

I 
0,151 0,029 sec 

0,022 0,038 0,178 0,109 0,144 0,031 

Verspatung der oberen zur unteren Kurve 
Art. PuIs. 0,043-0,043 Tiefe der lncisur 0,025-0,031 sec 

Kurve 44 Sten. mitr. (ins.) oben: r. Bubcl. (kl. Pel.); unten: Rerzspitze (gr. Phon.). 

Die arterielle Kurve 44 zeigt (ebenso wie Kurve 40) die in­
£olge des geringen arteriellen Druckes mit in den steilen Anstieg hinauf­
gezogene Anspannungszeit, daneben eine ziemlich steile lncisur; im Be­
ginne der Diastole zunachst eine Welle, die vielleicht mit dem Riick­
stromen des Pulmonalblutes in Beziehung steht, zumal dieselbe eine 
kleine Einbiegung, vielleicht eine zweite lncisur, auf weist, soda.nn zwei 
Wellen, eine hohe und niedrige, die wohl beide der V orhofscontraction, 
die erste wahrscheinIich der rechten, die zweite wahrscheinIich der linken 
zugeschrieben werden muB. Die Unterschiede dieser Kurven gegeniiber 
den arteriellen Kurven 39 und 40 (der steiIe systolische Anstieg und 
die steile lncisur) Iiegen wohl darin, daB in vorliegendem Falle wegen 
der gleichzeitig bestehenden starkeren lnsuffizienz der Mitralklappe die 
FiiIlung des linken Herzens und damit der Aorta eine bessere ist. 

Die untere Kurve (Herztonkurve) zeigt die Anspannungszeit, be­
stehend aus einem kurzen Abfalle und einer groBeren Schwingung, in 
deren Abfalle sich noch eine winzige Schwingung auspragt; es folgt so­
dann die Aortenpulsation, der eine Anfangsschwingung von enormer 
Amplitiide vorausgeht. Eine deutliche Spaltung des 1. Tones ist hier 
ebensowenig nachweisbar, wie eine Spaltung des 2. Tones, der sich als 

28* 
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einfache Zacke darstellt. Die Diastole zeigt wiederum die charakte­
ristischen, mit kleinen Schwingungen besetzten Wellenberge. Das auch 
in dieser, wie in friiheren Kurven (39 b), dreiteilige diastolische Gerausch 
weist im 1. Teile (E -Welle) eine Schwingungszahl von 95, im 2. und 
3. Vorhofsanteile eine Schwingungszahl von 88 bis 100 in der Sekunde 
auf. Es zeigt sich auch hier ein zum 1. Tone anschwellendes und all­
mahlich hoher werdendes diastolisches Gerausch, in dem die letzten 
Gerauschschwingungen die groBte Amplitiide und die groBte Schwingungs­
zahl aufweisen. 

Vk 1 Art. PuIs. 

Abfall12 Sehw Anfangs- I '1 schw. 

0,022 1 0,042 1 0,02 i 0,057 I 
0,014 0,048 0,027 I 0,057 I 

. 71/2 Sehw. des 1. Tones 'I 

bis 
Tiefe 

0,049 
0,048 

I . I ' I I f I l b ' I Welle t II . SehluJ3-

l
og. I ~s . (4-5 1 Weile 1 welle 

Zaeke 1 InClsur Schw.) (5 Schw.) (2-3 Schw.) 

I 0,048 0,038 0,113 I 0,088 I 0,036 sec 
I 0,056 0,039 0,116 I 0,102 I 0,034 
i ' 

AmpJ. der Anfangssehwingung = 7,25-765 em 

s 

Kurve 44a Sten. mitr. (ins.): Herzspitze (off. Phon.). 

In der oberen Kurve 44 b sind diese Verhaltnisse noch deutlicher 
zu erkennen, sowohl die beschriebenen charakteristischen Schwingungen 
im Beginne der Systole, wie die Dreiteilung des diastolischen Gerausches; 
dessen Schwingungszahlen hier 81, bzw. 94, bzw. 61 Schwingungen in 
der Sekunde betragen. 

Noch isolierter sind diese Schwingungen in der mit dem offen en 
Phonendoskop geschriebenen Herzspitzenkurve 44a zn ersehen: der steile 
Riickschlag, gefolgt von einer groBen und einer sehr kleinen Welle, 
eine arterielle Anfangsschwingung von enormer Amplitude (7 1 / 2 em); 
in der Diastole die drei isolierten, mit scharfen Spitzen besetzten Wellen­
berge.; besonders der erste der Einstromungswelle hebt sich deutlich heraus. 
Die Schwingungszahl des 1. Tones berechnet sich aus 7 1 / 2 Schwingungen a.uf 
51 in der Sekunde, die des diastolischen Gerausches auf 35, bzw. 53, bzw. 
'7l in der Sekunde. Die enormen ausgiebigen Schwingungen des 1. Tones, 
die auch hier mit dem Vorhof nichts zu tun haben, entsprechen auch 
hier dem Gehorseindrucke des abnorm lauten 1. Tones der Mitralstenose. 
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Nr. 

1 
2 

Obere Kurve. 
Diastolische Wellen. 

I. Welle 
(8-9 Schw.) 

I II. Welle I 
I (10-12 Schw.) I 

0,101 
0,12 I 0,122 II 

0,113 

2 

(sei II Olfnl 

SchluBwelle 
(3 Schw.) 

0,049 sec 
0,049 

.' ",.M,J 

m. ~'V''f'\ 

Kurve 44 b Sten. mitr. (ins.): Herzspitze (gr. Phon.). 

Das Kardiogramm dieses Falles, Kurve 44c, ist vorwiegend 
positiv und kann gewissermaBen als typisch fUr die Mitralstenose an­
gesehen werden, wie bereits naher ausgefiihrt. Auf den steilen Vorhofs­
anstieg, in den der Anstieg der Anspannungszeit mit hineingezogen ist, 
folgt ein tiefer mit kleinen Zacken (Insuffizienz [4 1/2 Schwingungen]) 
besetzter Riickschlag (ganzahnlich wie in Kurve 40b). Die Schwingungs­
zahl dieses in dem Abfalle der Anspannungszeit enthaltenen Tones be­
tragt 96 in der Sekunde. Dem Riickschlage folgt ein breiter systolischer 
Gipfel. 1m Beginne der Diastole zeigt sich eine kleine Doppelincisur. 
Nach dem diastolischen AbfaIle folgt sodann die Einstromungs-, ferner 
die VorhofsweIle und endlich der steile Vorhofsanstieg. 

Die untere Kurve 44 b ist mit dem groBen Phonendoskop ge­
schrieben, dessen SteIlschraube so weit geoffnet war, daB eine ziemlich 
betrachtliche seitenstandige Offnung entstanden war. Aus dieser Kurve 
sind aIle langsamen Schwingungen verscbwunden, es sind nur noch die 
kurzen Schwingungen erhalten. Diese Kurve ist ein ausgepragtes Tacho­
gramm, sie entspricht immerhin noch sehr deutlich dem Gehorsein­
drucke; denn sie zeigt, beginnend mit dem 2. Tone, die Schwingungen 
des diastolischen Gerausches, deren Amplitiide wahrend der Diastole 
allmahlich zunimmt, zu Ende der Diastole ihren Hohepunkt erreicht 
und direkt anschlieBend die ausgiebigen Schwingungen des 1. Tones, 
mithin das charakteristische diastolisch-prasystolische, zum 1. Tone an­
schwellende Gerausch und den lauten 1. Ton, ferner noch Schwingungen 
eines systolischen Gerausches. Diese Kurve gestattet jedoch die Analyse 
der einzelnen Schwingungen in keiner Weise. Es ist daher stets not-
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wendig, aIle Schwingungen der Brustwand gleichzeitig aufzuschreiben, 
urn ein Bild der Herzbewegung in ihren Einzelheiten zu erhalten; und 
dieser Forderung geniigt allein der Franksche Apparat, der es gestattet, in­
folge der hohen Schwingungszahl einer Gummimembran aIle Schwingungen, 
sowohl die langsamen wie die schnellen, gleichzeitig und ohne Ent­
stellung aufzuschreiben. 

Die Kurvenserie 45 bis 45d entstammt einem 12jahrigen 
Miidchen mit angeborenem Herzfehler. Es handelte sich wahrschein­
lich, obwohl keine deutliche Cyanose bestand, urn eine Pulmonalstenose. 
Klinisch fand sich eine starke Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Ventrikels, iiber demselben ein lautes systolisches Schwirren und ein 
blasendes systolisches Gerausch, auch die Diastole war nicht ganz frei. 
Der PuIs war klein, betrug 150 in der Minute, der Blutdruck 95 mm 
(Ri va-Rocci). 

I RiiCk-1 b' 
Nr' l schlag H;~e 

(4'/.Schw.) 

1 I 0,046 I 0,055 
2 0,048 0,049 

I bis lb' kI I b' I b' '\ bis I bis I b' I Welle i I IS '1 IS IS Hohe I Hohe IS Anstieg 
Abfall' Welle Incisur Tiefe E Vo Anst. 

\ 
0,074\ 0,052 II 0,oI3 1 0,059\ 0,041 I 0,099\ 0,041 \ 0,029 sec 
0,073 0,053 0,013 0,064 0,036 0,099 0,038 0,031 

Kurve 44c Sten. mitr. (ins.): Herzspitze (kl. Pel.). 

Kurve 45 zeigt einen Venenpuls, dessen auffallende Ahnlichkeit mit 
einem Spitzenkardiogramm (vgl. besonders die Herzrevolution 3) sofort 
in die Augen springt. Die Systole beginnt mit einer deutlichen Vk-Zacke, 
der eine hohe arterielle Zacke folgt, weiterhin sieht man eine Zacke 
mit Tonschwingungen (1. Incisur), der sich eine ansteigende, als 2. Incisur 
aufzufassende Zacke anschlieBt, mit dieser endet die Systole. Die fol­
gende abnorm kurze Diastole zeigt im steilen Anstiege die Contraction 
des Vorhofs, die zunachst einen runden und dann einen spitzen Gipfel 
darbietet, also ebenfalls als Doppelwelle auftritt. Das Typische der 
ganzen Kurvenserie ist die abnorm lange Dauer der Systole, die die 
der Diastole urn das Doppelte und mehr iibertrifft. Die Erklarung 
finden wir darin, daB die Entleerung des rechten Herzens infolge der 
Pulmonalstenose sehr langsam und allmahlich vor sich geht (wir finden 
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dies im Kardiogramm wieder), wahrend die Fullung des Ventrikels in­
folge der Erweiterung der rechten Herzhalfte eine sehr leichte und die 
Diastole infolgedessen sehr kurz ist. Die starke FiilIung der rechten 
Herzhalfte und die Hypertrophie des rechten Vorhofs beeinfluBt den 
Venenpuls sehr charakteristisch: wir sehen in dem AMalIe des V orhofs­
maximums, wie erwahnt, sehr deutlich die Einwirkung der Kammer­
und arteriellen Pulsation hervortreten. Wir mussen die erwahnte 
1. Incisur als die Aortenincisur, die folgende, etwas hoher stehende als 
die Pulmonalincisur ansprechen, da die Arbeit der beiden Herzhalften 
infolge der starken differenten Fiillung derselben eine zeitlich getrennte 
ist. Der starke diastolische Anstieg der Kurve, der die Ahnlichkeit 
mit dem Kardiogramm bedingt und die scharfe letzte Vorhofscontractions­
Spitze sind ebenfalls leicht mit der starken Fullung und Hypertrophie 
des rechten V orhofs zu vereinbaren. 

Obere und untere Kurve. 

Nr. Vk Art. Puis. bis II. Ton I Vo-(Anstieg) I Vo-(Spitze) 

0,024 0,122 0,098 0,092 

I 
0,048 sec 

2 0,026 0,12 0,106 0,084 0,048 
3 0,026 0,122 0,11 0,086 0,05 

Systole (0,244 sec) Diastole (0,14 sec) 

\ 
Kurve 45 Vito cong.: 1. jug. (kl. Pel.). 

Die Kardiogramme 45a und 45b zeigen ein analoges Verhalten. 
Sie stellen das der langsamen, erschwerten Entleerung des kugelformig 
gestalteten Herzens entsprechende "Entleerungskardiogramm" mit starker 
Senkung im Beginne der Diastole dar und zeigen, der erleichterten 
Fiillung entsprechend, einen sehr kurz dauernden und steilen diastolischen 
Anstieg, welcher E-Welle, Vorhofscontraction und den Beginn der Ven­
trikelcontraction in sich einschlieBt. V orhofs- und Ventrikelcontraction 
folgen hier unmittelbar aufeinander. Eine Doppelincisur ist in den Kardio­
grammen ebenfalls angedeutet. Die arterielle Pulsation zeigt eine Reihe 
sehr feiner Schwingungen. 
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Art. PuIs. I I Anstieg Nr. Vk (?) bis Incisur bis Tiefe 
bis Hohe IWelle LAbf. (E+ Vo) 

1 0,032 0,04 
I 

0,114 
I 

0,06 0,044 0,1 
2 0,034 0,034 0,102 0,068 0,038 0,136 

Systole (0,246 sec)! Diastole (0,144 sec)! 

Kurve 45 a Vito cong.: Herzspitze (kl. Pel.). 

Nr. Anstieg bis Hohe 
IbiS Absatz IbiS Incisur I bis Tiefe IbiS Rohe E Ao I 

1 0,044 0,017 
I 

0,06 
I 

0,15 0,09 
I 

0,062 sec 
2 0,045 0,021 0,065 0,15 0,08 0,074 

Systole (0,271 sec)! Diastole (0,152 sec)! 

Kurve 45 b Vito cong.: Herzspitze (kl. Pel.). 

Die Herztonkurven 45c und 45d zeigen dieSchwingungen der 
Tone und des systolischen Gerausches auf das genaueste. In beiden 
Kurven findet sich eine vollige Verdoppelung der arteriellen Pulsation 
und des 2. Tones, deren erste wiederum auf den linken, deren zweite 
auf den rechten Ventrikel zuriickgefiihrt werden muB. 

In Kurve 45c folgen einem kurzen scharfen Riickschlag (eine 
Schwingung) zunachst 2 bis 3 Schwingungen der arterielle Pulsation 
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von enormer Amplitiide, sodann 3 bis 4 Schwingungen der 2. arteriellen 
Pulsation. Die Schwingungszahl des 1. Tones wiirde sich aus diesen ersten 
7 bis 8 Schwingungen auf 55 in der Sekunde berechnen. 

Das gleichzeitig mit der Pulmonalpulsation (2. Pulsation) beginnend'e 
sehr regelmaBige systolische Gerausch hat bei seinen 11 bis 13 Schwin­
gungen eine Schwingungszahl von 67 in der Sekunde. Die Schwingungs­
zahl des gespaltenen 2. Tones berechnet sich aus 31 / 2 Schwingungen 
auf 75 in der Sekunde und die Schwingungen der kurzen, nunmehr 
folgenden Diastole zeigen eine Schwingungszahl von 73 in der Sekunde. 
Das schnelle Einstromen des Blutes in den Ventrikel und die in der 
Kurve sehr ausgepragte Vorhofscontraction bedingen somit ein dia­
stolisches Gerausch, das klinisch ebenfalls horbar war. Die Zeitdauer 
der Systole betragt in dieser Kurve das Dreifache der Zeitdauer der 
Diastole. 

Nr. Vk 
(1 Schw.) 1

1. art. PuIs. I folgende I S~st. I II. Ton I Ende 
(2-3 Schw.) 3-4 sCh~' 1 Gerausch (31{ Schw.) (3-4 Schw.) 

(2.art.Puls.) (11-13 Schw.) 2 

1 0,015 
2 0,03 I 0,051 I 0,062 II 0,173 0,045 I 0,05 

0,056 0,057 0,182 0,047 I 0,047 
7-8 Schw. "des I. Tones 

Systole (0,1501 sec)! Diastole (0,095 sec)! 

Kurve 45c Vito cong. : Herzspitze (off. Phon.). 

In Kurve 45d betragen die Schwingungszahlen: 1. Ton 71, sy­
stolisches Gerausch 86, 2. Ton 91, diastolisches Gerausch 79 in der 
Sekunde. ZusammengefaBt haben wir in diesem FaIle vor uns: 

Ein Vitium congenitum mit gespaltenen Herztonen, lautem systo­
lischen, leisem diastolischen Gerausch, einem ausgesprochenen Ent­
leerungskardiogramm und abnorm langer Systole (bedingt durch die 
langsame Entleerung und rasche Fiillung des dilatierten rechten Herzens). 

Das Entleerungskardiogramm dieser Kurve ahnelt sehr dem Ent­
leerungskardiogramm 43 b und hat ein ganz anderes Aussehen wie das 
Kardiogramm 40c (positives Formveranderungskardiogramm). 
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Nr. I Riickschlag 11. art. Puis. I ~ol§e~de I Gerausch I II~ - Ton 
I (1 Schw.) (3 Schw.) (2.art~P:i~ . ) 1(14-15 Schw.) (ca.;1 Schw.) 1

4-7 Schw. 
im Anstieg 

1 
2 

0,009 I 0,047 I 0,057 I 0,161 0,045 
,0,015 0,045 0,053 I 0,164 0,044 

I. Ton 

0,072 sec 
0,081 

Systole (0,274 sec)! D:=-:-ia-s-to-:l-e~(~0,":'1-:-17~se-c~)! 

Kurve 45 d Vito cong.: Herzspitze (gr. Phon.). 

Die Kurvenserie 46 bis 46f ist bei einem Falle von Mitral­
insuffizienz aufgenommen. Diese betraf ein jugendliches Madchen von 
16 Jahren mit Hypertrophie des linken Ventrikels, der, wie haufig bei 

Obere Kurve. 

zu V 0 il bis II bis I l. Welle I II. Welle II kleine -
Nr. Vk I bis~~efe Hohe Incisur Anstiegl AbfaH ~~t~~I-Abfull Vo-Welle 

1 I 0,022 I 0,059 1 0,083 I 0,054 1 0,034 1 0,045 I 0,045 0,083 I 0,054sec 
2 0,023 0,063 0,074 0,052 0,04 0,047 I 0,047 0,092 I 0,041 

Untere Kurve. 

Riick· 
I. I IbiS }j0he I bis ~:tnn I bi~ Ende Ao Gerausch- II. Welle schlag welle A t' DIastole ns legs 

0,013 0,038 0,117 I 0,063 I 0,088 I 0,112 I 0,043 

Systole (0,236 sec) Diastole (0,241 sec) 
Verspatung der oberen zur unteren Kurve 

Art. PuIs. 0,036 sec 

Kurve 46 Ins. mitr. oben: r. jug. (gr. Pel.); unten: Herzspitze (gr, Phon.). 
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jugendlichen Individuen die Kompensation mehr oder weniger iiber­
nimmt. Der PuIs schwankte um 100 herum, der Blutdruck zwischen 
105 bis 125 mm (Riva-Rocci); nebenbei bestanden Symptome von Thy­
reose (Kombination mit Schilddriisenschwellung), Hysterie, Enteroptose 
und Anamie (50 % Hamoglobin). 

Die obere Kurve 46 zeigt das typische Verhalten des Venen­
pulses bei guter Fiillung des Venensystems und maBigem arteriellen 
Drucke. Aus dem steilen Abfalle des Vorhofsmaximums heben sich auf 
der Hohe die Einwirkungen des Ventrikels und der arteriellen Pulsation 

Venenkurve. 
~ St 

Kurve 46a Ins. mitr. oben: r. jug. (gr. Pel.) ; unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Nr. 

1 
2 

Obere Kurve. 

Vk IbiS Incisur I bis Hohe bis Ende 

0,032 
I 

0,209 
0,031 0,202 

Systole (0,241 sec) 

Nr. 

1 
2 

0,086 0,158 sec 
0,079 0,175 

Diastole (0,244 sec) 

Untere Kurve. 

Systole 

0,248 
0,245 

Diastole 

0,236 sec 
0,259 

kl. Welle 
Ende Diastole 

0,029 sec 

Kurve 46b Ins. mitr. oben: r. carot. (kl. Pel.); unten : Herzspitze (gr. Phon.). 
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deutlich hervor. Die Fiillung des Vorhofs wahrend der Systole ist so­
dann eine ausgiebige. 1m Beginne der Diastole zeigt sich zunachst 
die Riickstauungswelle, sodann eine lange doppelte Vorhofscontraction, 
deren erste wohl dem rechten Ventrikel zuzuschreiben ist. 

In der Venenkurve 46a markieren sich in der mit * bezeich­
neten Herzrevolution sehr deutlich die beiden Maxima der Venenkurve, 
das Vorhofs- und das Stauungsmaximum. 

Die arterielle Kurve 46b zeigt keine deutliche Differenz von 
einer normalen Kurve; auch die peripheren Pulse der Mitralinsuffizienz 
(die zugehorigen Pulse sind bereits in Kurve 35 a und 35 b beschrieben) 
unterscheiden sich nicht von den normalen Pulsen. Die klinisch be­
kannte Tatsache, daB der PuIs der Mitralinsuffizienz dem fiihlenden 
Finger keinen anderen Eindruck macht wie der normale PuIs, wird 
hier graphisch illustriert. 

Nr. Anstieg 1 bis Spitze /1. Absatz 1 2. Absatz I 
bi~; 

IbiS Tiefe ! E 2. Ton 

1 0,032 
I 

0,022 
I 

0,054 
I 

0,052 
I 

0,108 0,092 
I 

0,149 sec J 
2 0,041 0,022 0,05 0,043 0,122 0,094 0,144 

Systole (b,~68 sec) ---- Diast. (0)41 sec) 

Kurve 46 c Ins. mitr. : Herzspitze (kl. Pel.). 

Das Kardiogramm 46c zeigt im Gegensatz zu dem Kardio­
gramm der Mitralstenose den Typus des Entleerungskardiogramms: sy­
stolischen AbfaH bis zu einem tiefen Minimum und kurzen steHen 
diastolischen Anstieg, der, wie in der vorigen Kurvenserie, E+ Vo und 
den Beginn der Vk einschlieJ3t. Die Doppelincisur ist im systolischen 
AbfaHe sichtbar. Die Anspannungszeit dieses Falles von Mitralinsuffizienz 
betragt 0,03 (Kurve 46b), die Entspannungszeit 0,09 in der Sekunde 
(Kurve 46 c). Wir haben also auch bei der Mitralinsuffizienz eine lang­
same, etwas erschwerte Entleerung und eine leichte schnelle Fiillung 
des Ventrikels, welch letztere sich in der ausgesprochenen E-WeHe des 
Kardiogramms dokumentiert, vor uns. 

Die Herztonkurven 46 bis 46b zeigen eine gewisse Ahnlichkeit 
mit den friiheren Herztonkurven der Mitralstenose ; Riickschlag, arte-
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rielle, teilweise verdoppelte Pulsation, eine Verdoppelung des 2. Tones 
in der Diastole die dort beschriebene Dreiteilung (die E-Welle, eine 2., 
bereits dem Vorhof zugehorige und eine 3. energische Vorhofscontraction). 
Es {ehlen jedoch die diesen drei Wellen aufgesetzten Gerauschzacken, 
wahrend die Systole durch ein regelmaBiges (besonders in 46 hervor­
tretendes) Gerausch ausgefullt ist. Dieses systolische Gerausch erscheint 
ebenfalls zeitweise in Form einer Doppelwelle. Die Herztonkurven 
zeigen ferner, daB auch in diesem FaIle die Diastole sehr kurz ist, sie 
ist nicht langer wie die Systole, bei einzelnen Herzrevolutionen sogar 
etwas kurzer (langsame Entleerung, schnelle Fullung). 

-~ I--~ ~~~--Vk I b.l~~rpltze I IbiS letzte I 
N 2 groBe d. 2. Tons II T bis Vo-Zacke spitze 

r' ll A t' [R" k h I Schwing. (15-17 . on I Rohe E I (6-8 IVo-Zacke 
ns leg uc sc . S h ) ISh ) r C w. r c w. 

I (21 /.Schw.)! (21/. Schw) I (6- 8Scbw.) I 

1 0,011 0,019 0,045 0,224 0,04 'I 0,088 I 0,131 0,031 sec 

I (2 Schw.) :(2SPitze)! (31/.) [ 
2 O,OH 0,02 0,039 0,22 0,023 ; 0,032 0,076 0,16 

I ' r 

0,034 

Lange E in 1 = 0,07 sec 

Kurve 46d Ins. mitr.: Herzspitze (off. Phon.) . 

Kurve 46d bis 46f zeigen die Herztonkurven verschiedener Auf­
nahmeapparate. 

Das Kardiogramm 46d haben wir schon fruher als ein "Ton­
Plethysmo-Kardiogramm bezeichnet. Es zeigt im Beginne der Diastole 
eine ausgesprochene E-Welle. Wir erkennen ohne wei teres wiederum 
die Dreiteilung der Diastole, die Verdoppelung der Herztone und ein 
gleichmaBiges systolisches Gerausch. Die Ausmessung der einzelnen 
Schwingungen ergibt folgende Schwingungszahlen: fur die Anspannungs­
zeit (Anstieg und Riickschlag) 33 in der Sekunde; fur die beiden groBen 
Schwingungen 48 in der Sekunde; fur den 1. Ton, den wir uns aus 
der Yo, der Vk und den folgenden beiden S~hwingungen zusammen­
gesetzt denken, 40 in der Sekunde; fUr den 2. Ton 62 und 73 Schwin­
gungen in der Sekunde; fUr das systolische Gerausch (15 bis 17 Schwin­
gungen) 72 in der Sekunde. In der Diastole wurden vor der Ein­
stromungswelle 37, nach der Einstromungswelle 48 Schwingungen in 
der Sekunde erscheinen. Die Einstromungswelle (14 Schwingungen) ist 
lautlos, die Vorhofsspitze besitzt 33 Schwingungen in der Sekunde. Die 
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Diastole enthalt also hier ein dumpfes Gerausch, das mit dem 2. Tone 
beginnt, sodann eine Zeitlang aufhort, im letzten Drittel der Diastole 
wiedererscheint und mit der V orhofscontraction endigt. Der 1. Ton 
ist zwar laut, aber dumpf (tief) und wird von dem helleren (hOheren) 
systolischen Gerausch gefolgt, an das sich der gespaltene 2. Ton von 
etwa derselben Schwingungszahl anschlieBt. 

Das Tontachogramm 46e zeigt ahnliche Verhaltnisse; die letzte 
Vorhofscontraction zeigt hier eine Schwingungszahl von 32 in der Sekunde. 

2 art. : bis Spitze I bis letzte letzte V 0-Welle 
Nr. Vk Wellen ides 2. Tones Yo-Welle Anstieg Abfall 

1 0,019 0.046 0,234 0,263 0,021 0,012 sec 
2 0,019 0,047 0,237 0,303 0,oI7 0,013 

! "-

Systole (0,299 sec) Diastole '(0,296 sec) 

Kurve 46 e Ins. mitr.: Herzspitze (gr. Phon.). 

Kurve 46f endlich, mit dem kleinen, mit wenig schwingungs­
fahiger Celluloidplatte versehenen Phonendoskop aufgenommen, zeigt 
in der fast horizontal verlaufenden Kurve keine deutlichen Gerausch­
schwingungen mehr, jedoch sehr schon die Spaltung der beiden Tone, 
die als getrennte Schwingungen nebeneinander stehen. 

Obere und untere Kurve. 

Nr. I Vk 2 art. bis Incisur Diastole 
I Wellen 

1 I 0,025 0,048 0,222 0,319 sec 
2 I , 0,029 0,047 0,221 0,31 

I 0,296 sec I 

1 

Kurve 46f Ins. mitr.: Herzspitze (kl. Phon.). 
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Es ist eine klinische Erfahrung, daB bei Mitral- und Aorleninsuffizienz 
der 1. Ton mehr oder weniger verschwindet, in ersterem FaIle in dem 
systolischen Gerausch aufgeht. Hierfiir gibt die Kurve 46 d einen An­
haltspunkt. 

Bedenken wir die aus friiheren Kurven gewonnene Tatsache, daB 
die Entstehung des 1. Tones im engen Zusammenhang mit der An­
spannungszeit und mit guter SchluBfahigkeit der beiden den linken 
Ventrikel begrenzenden Klappen steht, so werden wir bei Insuffizienz 
der Mitral- wie der Aortenklappe eine scharfe Differenzierung des 1. Tones 
nicht mehr erwarlen konnen; wir werden ihn undeutlich wahrnehmen, 
oder von den folgenden Gerauschen nicht mehr trennen konnen. Die 
Schwingungszahlen der Kurven geben hierfiir die naheren Anhaltspunkte. 

Die Kurvenserie 47 bis 47 c entstammt einem Faile von Mitral­
und Aortenfehler. An der Aorta horte man das charakteristische rauhe 
Stenosengerausch und ein weicheres diastoIisches Gerausch, an der Herz­
spitze ebenfaIls ein systolisches und weiches diastoIisches Gerausch. 

I 

Nr. ! Vk 

i 
1 I 0,042 
2 ,0,042 

I 

I bisAn- 1 bis-I . bisHohe/ I ! Yo-Welle 
I fangs- Gipfel Itbl.S In- der I der (Vo) I bis I 
IsChwing.!(9Schw.) CIsur l.Welle!2.Welle I3.Welle Beginn Ende 

I 0,053 I 0,172 1°,111 0,053! 0,181 I 0,17 I 0,G78 I 0,118sec 
0,061 I 0,176 0,107, ,0,05 ! 0,164 0,187 0,053 0,126 

Systole 0,378 sec Diastole 0,6 sec 

Kurve 47 Mitr. u. Aort. vit.: l. 8ubel. (kJ. Pel.). 

Beide Ventrikel zeigten Hypertrophie und Dilatation; zeitweise bestand 
Galopprhythmus; der PuIs zeigte eine maBige Celeritat. Es wurde cine 
Insuffizienz der AOrlenklappen mit Stenosierung und begleitende Mitral­
insuffizienz angenommen. 

Der arterielle PuIs 47 zeigt die Eigenschaften des Pulsus celer, 
im Anstiege, etwa in der Mitte desselben eine oder mehrere Anfangs­
schwingungen, im weiteren Anstiege bis zu dem Gipfel neun (9) feinere 
Schwingungen, die dem Durchstromen des Blutes durch das verengte 
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Aortenostium entstammen. Der AbfaH ist steil, die Incisur undeutlich, 
die erste zentrifugale WeHe wenig ausgepragt. Es fehIen die Schwingungen 
des 2. Tones, die Vorhofswelle ist verdoppelt. Die Kurve ahnelt im 
iibrigen sehr der Kurve 35 f. Das systolische arterieHe Gerausch, das 
den Schwingungen des Anstiegs seine Entstehung verdankt, besitzt eine 
Schwingungszahl von 52 in der Sekunde. 

K u rv e 4711. zeigt das rauhe, systolische Aorten -Stenosengerausch 
in Form feinster Schwingungen. Man kann an dieser Herztonbasiskurve 
unterscheiden: den Ietzten Anstieg der Vorhofscontraction, soda.nn 
3 Schwingungen, die der Ventrikelcontraction und dem Riickschlage 

Nr. 

2 

Nr. 

1 
2 

Obere und untere Kurve. 
Systolisches Geriiusch. 

Vo·Anstieg 
I . -I · : 
i (3 S~~ing.) 11 isol. Schw. i 40 Schwingungen 

0,034 
0,034 

0,026 
0,016 

0,014 
0,016 

2 

0,298 sec 
0,314 

"M?"'""'~ 
Kurve 47a Mitr. u. Aort. vit .: Herzbasis (gr. Phon.). 

Untere Kurve. 
Systolisches Geriiusch. 

1 Riickschlag I kleine Welle I gro~e~feitze i 
I (3 Schw.) 1 (1 Schw.) I (12 Schw.) I 
I 0,042 I 0,03 I 0,108 i 
I 0,03 I 0,038 I 0,104 I 

bis zur Incisur 
(16 Schw.) 

0,15 sec 
0,158 

Kurve 47 b Mitr. u. Aort. vit. : Herzbasis (off. Phon.). 



Untersuchung der Bewegungen des normalen und pathologischen Herzens. 449 

zuzurechnen sind. Es folgt sodann eine isolierte Schwingung, an die 
sich 40 Schwingungen des systolischen Gerausches anschlieBen. Die 
Schwingungen der Anspannungszeit haben eine Schwingungszahl von 143, 
die isolierte Schwingung eine solche von 70 und das systolische Ge­
rausch eine solche von 131 in der Sekunde. 

Noch deutlicher markieren sich die Schwingungen des systolischen 
Basisgerausches in Kurve 47 b; hier aufgesetzt auf den Riickschlag und 
die arterielle Pulsation des Basiskardiogramms. Der Riickschlag weist 
hier eine Schwingungszahl von 83, die kleine Welle von 30, die erste 
groBe arterielle Zacke von 113 und die iibrige Systole eine solche von 
104 in der Sekunde auf. 

Die hohe SchwingungszaW dieser Gerausche illustriert den klirrenden, 
dem Ohre wahrnehmbaren Charakter des systolischen Aortenstenosen­
gerausches, im Vergleiche zu dem weicheren systolischen Gerausche der 
Mitralinsuffizienz in der Kure 46d (Schwingungszahl72 in der Sekunde). 

Systole Diastole 

0,34 0,82 sec 

Systole enthalt 24 Schwingungen 
Strecke des gleichmalligen diastolischen Gerausches 

(18-20 Schwingungen) = 0,36 sec 

Kurve 47 c Mitr. u. Aort. vit.: Herzspitze (off. Phon.). 

Wie schon friiher erwahnt, wird. das Stenosengerausch der Aorten­
insuffizienz sich erst in dem arteriellen Anstiege geltend machen. Wir 
sehen dies z. B. in der arteriellen Kurve 47, in der die Anspannungs­
zeit keine Schwingungen aufweist. Wir miissen daher die feinen 
Schwingungen der Anspannungszeit, die wir in den Kurven 47 a und 
47 b finden, wahrscheinlich auf das mitregistrierte systolische Mitral­
gerausch beziehen. 

Wenn auch diese beiden systolischen Gerausche wohl iiber keiner 
Stelle des Herzens sicher voneinander getrennt werden konnen, so werden 
wir doch das beschriebene, der arteriellen Pulsation der Basiskurve auf-

Ergebnisse d. Med. XIV. 29 
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sitzende Gerausch als das Aortenstenosengerausch ansprechen diirfen, 
wahrend wir das systolische Gerausch an der Herzspitze im wesentlichen 
auf die Mitralinsuffizienz beziehen diirfen. 

In Kurve 47c finden wir in der Systole einschlieBlich der 
Schwingungen des 1. Tones 24 Gerauschschwingungen, woraus sich eine 
Schwingungszahl von 70 Schwingungen in der Sekunde fUr das systo­
lische Mitralgerausch ergeben wiirde, mithin eine deutlich geringere 
Schwingungszahl wie an der Basis. Das weichere diastolische Gerausch, 
das an der Herzspitze derselben Kurve registriert ist, zeigt eine 
Schwingungszahl von 55 in der Sekunde. 

Die Kurven 48 bis 48c zeigen die Verhaltnisse einer Aorten­
insuffizienz. Der klinische Befund zeigte die typischen Erscheinungen 
einer kompensierten Aorteninsuffizienz, die bei einem 22 jahrigen Mad­
chen im AnschluB an einen Gelenkrheumatismus eingetreten war. 

Betrachteu wir zunachst die Kurven 48a und 48b, so werden 
wir in den unteren Herztonkurven eine Verdoppelung der Herzt6ne 
sehen, in den oberen arteriellen Kurven den bereits mehrfach be­
schriebenen steilen Anstieg, die deutliche Anfangsschwingung, ferner die 

Obere Kurve. 

Rohe 2. In- bis i bis I Nr. Vk 1. Gipfel (1. In- AbfaH 
I cisur) cisur Hohe x I Hohe Vo I 

1 0,038 0,072 
I 

0,214 0,036 0,2 
I 

0,45 
I 

0,038 sec 
2 0,038 0,058 0,214 0,036 0,208 0,416 0,032 

Systole • 0,36 sec Diastole v 0,688 sec 

Un tere K urve. 

Nr. Vk 2 art. I biS obere IbiS Hohe i bis Hohe Vo-AbfaH 
Zacken Spitze Inc. der 1. Welle i Vo + Hebung 

1 0,024 0,088 I 0,268 

I 

0,11 I 0,474 0,074 sec 
2 0,028 0,09 I 0,258 0,126 I 0,436 0,068 

Verspatung der oberen zur unteren Kurve 
Art. PuIs. = 0,068-0,074 sec Incisurtiefe = 0,034-0,034 

Kurve 48 Ins. aort. oben: l. jug. (gr. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 
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feinen, den systolischen Carotiston erzeugenden Schwingungen bis hin­
auf zur Spitze des Pulses, deren Schwingungszahl in 48b 167 in der 
Sekunde betragt. Die Incisur ist wiederum sehr steil und die Diastole, 
die im Vergleich zu den friiheren Kurven 45 (Vitium congenitum) und 
46 (Mitralinsuffizienz) eine sehr lange ist, ohne sehr charakteristische 
Wellen. 

Die obere Kurve 48, die iiber der Halsvene aufgenommen wurde, 
zeigt bei einer starken arteriellen BeeinBussung den Typus der Venen­
kurve in der stark ausgepragten Riickstauungswelle x und einer lang­
gestreckten, verdoppelten Vorhofswelle. Das Interessante dieser Kurve 
liegt darin, daB in ihr ahnlich wie in der Kurve 37 (Cor juvenile) eine 
Doppelincisur deutlich hervortritt, und zwar die kleine vorzeitige Pul­
monalincisur vor der tiefer eingeschnittenen Aortenincisur; auch hier con­
trahiert sich die weniger gefiillte rechte Herzhalfte vor der link en. Die 
zeitliche Dauer des differenten Klappenschlusses, die mit der Differenz 
der Spaltung des 2. Tones, die die darunt,erstehende Herztonkurve zeigt, 
genau iibereinstimmt, ist hier auf das scharfste zu bestimmen und be-
0,036 in der Sekunde. Hinter der 1. Inc. find en sich kleinere, hinter 
der 2. Inc. groBere Tonschwingungen. Dber die Entstehung dieser 
Doppelincisur gilt das bei den Kurven 37 Gesagte. 

Obere Kurve. 

Vk Ibis Hohe der bis Spitze bis Incisur I Diastole I Anfangsschw. 

* 0,044 0,084 0,124 0,128 , I 0,68 sec 

Systole ·0,B8 sec 

Untere Kurvc, 

Systole Diastole 

0,386 0,676 sec 

Kurve 48a Ins. aort. oben: I. subcl. (kl. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 
:!9* 
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Die Kurve zeigt endlich in direkter tJbertragung von der nahe­
liegenden Arterie in dem steilen Anstiege des systolischen Teiles an 
der Stelle der in der arteriellen Kurve vorhandenen Anfangsschwingung 
eine breite Unterbrechung ihres Anstieges, der sich sodann, besetzt mit 
kleinen, ebenfalls direkt von der Arterie iibertragenen Schwingungen 
in flacherem Bogen zur 1. Inc. hin erhebt. Die Anspannungszeit tritt 
ebenfalls deutlich hervor. 

Die Herztonkurve 48 zeigt einen ausgesprochenen positiven 
1. Ton, eine doppelspitzige hochstehende Vk, eine verdoppelte arterielle 
Pulsation, einen verdoppelten 2. Ton; in der langen Diastole eine groBe 
Einstromungswelle und einen langen fiachen, aus mehreren Wellen be­
stehenden Vorhof, sie ii.hnelt im iibrigen sehr dem Kardiogramm 48c. 

Vk 

* 0,064 

Ob e re Kurve. 

bis Hohe der Ibis Spitze I 
Anfangsschw. I (ca. 28 Schw.) I 

0,054 I 0,168 I 
Systole '0,382 sec 

bis Incisur 

0,096 

Unt e re Kurve. 

Systole Diastole 

0,38 0,722 sec 

Diastole 

0,722 sec 

Kurve 48b Ins. aort. oben: I. subel. (kl. Pel.) ; unten: Herzspitze (kl. Phon.). 

Das Kardiogramm der Kurve 48c bietet in der Systole zu­
nachst den Typus der Entleerung dar. Am Ende der Systole iiberwiegt 
jedoch bereits der Typus der Formveranderung, so daB die Kurve vor­
zeitig ansteigt und auch nach dem 2. Tone keine Senkung mehr er­
fahrt. Den Anstieg zu Ende der Systole fiihren wir zum Teil auf die 
Anlagerung der breiten Herzspitze an die Brustwand, zum Teil auch 
auf die Fiillung der Aorta descendens zuriick. Das Fehlen einer Nega­
tivitii.t im Beginne der Diastole erklii.ren wir uns dam it, daB wahrend 
der II. isometrischen Periode, bei der, wie friiher ausgefiihrt, durch die 
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hier fast ausschlieBlich stattfindende Formveranderung der Herzens (Er­
schlaffung) durch das Abriicken des Herzens von der Brustwand eine 
Negativitat entstehen muB, bei der Aorteninsuffizienz eine wesentliche 
Anderung der runden Herzspitze, die bei Systole und Diastole etwa 
dieselbe Form aufweist, nicht stattfindet und somit eine Negativitat 
mehr oder weniger ausbleibt. 

Das Kardiogramm der Aorteninsuffizienz unterscheidet sich in diesem 
Punkte von vielen der friiher dargesteIlten normalen Kardiogramme, be­
sonders aber von dem Kardiogramm der Mitralinsuffizienz, der Mitral­
stenose und dem Vitium congenitum, bei dem die Negativitat im Be­
ginne der Diastole meist deutlich ausgesprochen ist. Bei der Mitral­
stenose kommt, wie frii,her ausgefiihrt, die Senkung im Beginne der 
Diastole urn so mehr zur Geltung, als hier der Unterschied zwischen 
dem kleinen systolisch erharteten und dem diastolisch erschlafften Ven­
trikel ein sehr augenfalliger und jedenfaIls viel betrachtlicher ist, wie 
bei der Aorteninsuffizienz. 

Vk 

* 0,028 

I Art. Z. I 
[ 1 Zacke j2Zackeni 

I 0,03 I 0,06 I 

bis 
Tiefe 

0,16 

l b' IbiS Beginnl b' I I 
I ~s d.AnstiegSl1 Hl~h 2. H6he I I nClsur (3 Wellen) . 0 e I 

I 0,126 I 0,094 0,042 I 0,14 I 

I 

(\ 
Kurve 48c Ins. aort.: Herzspitze (kl. Pel.). 

Ende 

0,306 

In dem Kardiogramm 48 c tritt die Spaltung der arterieIlen Pul­
sation im Beginne der Systole deutlich hervor. Die Anspannungszeit 
ist relativ kurz (0,03 Sek.), die Entspannungszeit betragt 0,1 Sek., der 
V orhofsanstieg ist langsam und zeigt keine starkere ContractionsweIle. 

Die K urvenserie 49 bis 49 g entstammt einem FaIle von Insuffizienz 
und Stenose der Aorta, entstanden nach Gelenkrheumatismus bei einem 
19 jahrigen Madchen. An der Herzbasis horte man ein systolisches und 
diastolisches Gerausch, iiber den Halsvenen war ein systolisches Schwirren 
fiihlbar. Die Kompensation des Herzfehlers war ziemlich gut, der PuIs 
zeigte Celeritat, der linke Ventrikel war in mittlerem Grade hypertrophisch 
und diIatiert, der Blutdruck betrug 52/107 H20. 
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Vk I kleine 1 Art. P . I fOI~ndelbiS ~eginnl II. Ton I bis I Ende 
Anstieg I AbfaH Schwing. j(3Schw·)1(4Schw.) Inc~~ur (1 Schw.) Rohe E (20 Schw.) 

0,02 I 0,027 II 0,015 j 0,055 1 0,077 j 0,192 I 0,024 1 0,095 I 0,466 sec 
0,02 0,029 0,017 1 0,062 j 0,077 1 0,2 0,022 1 0,094 1 0,465 

Kurve 49 Ins. sten. aort. : Herzspitze (off. Phon.). 

Obere Kurve. 

-I - I ' -, ~- , 1---- I I I (Vo?) Vk b' i I b' b' I V (?) 
N ,AbfaH H··lhs i bis 1. ! 2. Ab- I bis ·w II H··1hs 1 R··1hs i Ende AO ~ r., An- , 0 e l Ab t ' tiT' fie e 0 e 0 e, V n . : + kl.l A sa z : sa z Ie e 1 E I VO l t' stIeg 'I' 0 l OS leg Schw. I 

1 j 0,0421 0,027 1 0,031 j 0,056 I 0,091 ! 0,06310,0741 0,141 i 0,358 10,042 sec j s. 
2 ,°,042 1 0,028 ! 0,036 1 0,055 I 0,101 i 0,056 1°,078 0,133 i 0,358 1°,038 , vorne 

Untere Kurve. 

Vk I 
Nr. I bis Incisur Diastole 

bis Hohe , AbfaH : kl. Schwing. ] 

1 0,027 0,008 I 0.D18 I 0,307 0,559 sec I 2 0,032 0,01 
I 

0,021 
1 

0,357 0,542 

Verspatung der unteren zur oberen Kurve. 
AbfaH der Vk 0,007-0,007 sec Art. Puis. 0,008-0,01 sec 

Kurve 49 a Ins. sten. aort. oben: Herzspitze (kl. Pel.); unten: Herzbasis (gr. Phon.). 
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Die Kurven 49a und 49b sind zwei auBerst regelmaBige Kardio­
gramme mit steil ansteigender Kammereontraetion, kleinem Riieksehlage, 
einer kleinen spitzen isolierten Zaeke, die in den Herztonkurven wieder­
kehrt, sodann der seharfgesehnittenen arteriellen Pulsation, die in 49 b 
im Anstiege noeh eine kleine Sehwingung zeigt. In der Diastole treten 
eine ziemlieh steil ansteigende Einstromungswelle und langgestreekte 
Vorhofswelle hervor. Diese Kardiogramme zeigen, wie das Kardiogramm 
der Aorteninsuffizienz 48 e, bereits vor dem Beginne der Diastole einen 
Anstieg und naeh dem Beginne der Diastole ebenfalls keine Negativitat. 
Ieh verweise auf die Ausfiihrungen bei dem Kardiogramm 48e. Bei 
dem abnorm steilen Anstiege der Vk wird wahrseheinlieh die letzte Vor­
hofseontraetion mitwirken. 

Vk I. Ibis 

I spltze I H··h 
A--n-st-ie-g'I-A-b-fa-]-1 Zacke 1 ~o e 

* 0,0381 0,007 1 0,015 I 0,036 : 

bis 
Tiefe 

0,238 

I . I~ hi. I bis I bis I 
I 2.b~~n B~~~nn I Hohe I Hohe I AbfaH Vo 
I Anstiegs I E Vo 

I 0,022 I 0,048 : 0,085 I 0,297 1 0,024 sec 

Kurve 49 bIns. sten. aort.: Herzspitze (gr. PeL). 

In dem Kardiogramm 4ge obere Kurve markiert sieh der 
Riieksehlag in einer Amplitude von iiber 4 em und im Beginne der 
Diastole eine deutliehe Senkung, in der Systole treten die arteriellen 
Gipfel, die im Kardiogramm 49 a und 49 b im Abfalle nur angedeutet 
sind, als deutlieh positive Wellen hervor; ebenso markiert sieh hinter 
dem 2. Tone der mit All bezeiehnete Gipfel. Diese Kurve, die mit der 
groBen Pelotte, deren Gummiiiberzug ein sehr feiner und naehgiebiger 
war, gesehrieben wurde, ahnelt sehr den mit dem offen en Phonendoskop 
aufgenommenen Kurven und hat eine gewisse Ahnliehkeit mit dem 
zentralen Venenpuls. Die Lange der 1. isometrisehen Periode betragt 
in ihr 0,063, die der zweiten 0,095 Sek. Die Kurve ist zwar auch ein 
Entleerungskardiogramm, zeigt jedoch eine deutliehe Beeinflussung durch 
die Formveranderung des Herzens. 

Die untere Kurve, die mit dem offenen Phonendoskop gesehrieben 
ist, zeigt eine sehr herausgehobene Vk mit kleiner Sehwingung, wie die 
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vorhergehenden Kardiogramme, sodann 4 hohe Schwingungen der 
arteriellen Pulsation, 12 Schwingungen des systolischen Gediusches und 
11/2 Schwingungen des 2. Tones. Die Schwingungszahl des 1. Tones be­
rechnet sich aus 6 Schwingungen auf 48, die des 2. Tones auf 52 und 
die des systolischen Gerausches auf 58 in der Sekunde. 

Fast vollkommen identisch mit dieser Kurve ist die untere Herz­
tonkurve 4ge und 49g. In diesen beiden Kurven, die mit dem groBen 
Phonendoskop aufgenommen sind, markiert sich das systolische Gerausch 
noch scharfer und hat eine hohere, dem Aortenstenosengerausch ent­
sprechende Schwingungszahl. Die Schwingungszahl der in der Systole 
der unteren Kurve 49 e enthaltenen Schwingungen, mithin die Schwingungs­
zahl des systolischen Gerausches, betrug bei 30 in der Systole vor­
handenen Schwingungen 86 in der Sekunde. 

Obere Kurve. 

Nr· 1 Anst~:bfall i Ao I Za~'ke I Za~'ke IIn~::url S;::ze I Tiefe I H~:e I H~~e I :bfall 

1 10,022 \ 0,041 \°,073 1

1
°,069\ 0,076\ 0,036\ 0,018\°,077 1

1 
0,102\ 0,269

1
1 0,022 sec 

2 I 0,oI8 0,029 0,071 0,069 0,077 0,042 0,oI8 0,067 0,111 0,256 0,024 

Amp!. des Riieksehlags Vk = 4,3 em 

Untere Kurve. 

Nr. I Vk+l sehw· 1 4 Sehw. Gerauseh \ II. Ton I 
(12 Sehw.) (1'/2 Sehw.) I Diastole 

I I I 
(24 Schw.) 

1 0,062 0,067 0,207 0,029 0,435 sec 
(23 schw.) 

2 
1 

0,052 
1 

0,07 0,21 0,029 i 0,42 I 

Kurve 4ge Ins. sten. aort. oben: Herzspitze (gr. Pel.); unten: Herzspitze (off. Phon.). 

In den beiden unteren Herztonkurven 49d und f sehen wir 
eine stark hervortretende Anspannungszeit mit Anstieg und Riickschlag, 
sodann eine groBe isolierte Schwingung, die bei den Kardiogrammen 49 a 
und 49 b erwahnt wurde und vielleicht auf die vorzeitige Pulsation der Pul­
monalis zuriickgefiihrt werden darf. An diese schlieBt sich die mit 4 Zacken 
besetzte Aortenpulsation, es folgt sod ann ein flacherer 2. systolischer Gipfel 
und die mit undeutlicheren Gerauschschwingungen besetzte weitere Systole. 
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Vk 

0,062 

* 

Obere Kurve. 

: bis Anfangs- I bis Gipfel 
I schw. I (17 Schw.) bis Incisur bis H6he 

Diastole 
Ende 

Diastole 

I 
0,031 

I 
0,188 0,077 0,154 0,336 sec 

Untere Kurve. 

Vk I spitze Welle I Ao bis Incisur Diastole 

0,053 
I 

0,025 
I 

0,057 0,253 0,461 sec 

Verspatung der oberen zur unteren Kurve 
Vk-Beginn 0,064 Art. PuIs. 0,05 sec 

Kurve 49d Ins. sten. aort. oben: r. jug. (gr. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Obere Kurve. 

Vk IbiS 1. Spitze IbiS 2. Spitze i bis Incisur Diastole 

* 0,029 I 0,092 I 0,144 I 0,063 0,535 sec 

13 Gerauschschwingungen = 0,148 sec 

Untere Kurve. 

Systole Diastole 

* 0,349 I 
(30 Schwingungen) 

0,519 sec 

Kurve 4ge Ins. sten. aort. oben: r. jug. (gr. Pel.); unten: Herzspitze (gr. Phon.), 
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Die Kurve 49 endlich zeigt die einzelnen beschriebenen Schwin­
gungen der Rerztonkurve in sehr charakteristischer Form: Anspannungs­
zeit mit Riickschlag, die isolierte Schwingung, die Aortenpulsation, eine 
weitere Pulsation, den 2. Ton und eine stark hervortretende Ein­
stromungswelle. 

Die oberen Kurven 49£ und g stellen den zentralen arteriellen, 
die beiden Kurven 49d und eden zentralen Venenpuls des Falles dar. 
Letztere beiden Kurven sind jedoch so stark durch die Arterie beein­
fluBt, daB sie sich von ersteren beiden wenig unterscheiden. Die beiden 
erateren zeigen den steilen arteriellen Anstieg, der sich auch nach der 

* 

Vk 
(Doppelwelle) 

0,057 

Obere Kurve. 

bis Anfangs­
schwingung 

0,05 

bis Incisur 
(7 Schw.) 

0,246 

Untere Kurve. 

Systole 
(vom Bellinn des 

Rtickschlags) 

0,367 

Diastole 

0,525 sec 

Diastole 

0,532 sec 

Kurve 49£ Ins. sten. aort. oben: r. subcl. (kl. Pel); unten: Rerzspitze (gr. Phon.). 

Anfangsschwingung we iter steil bis zur Rohe erhebt, die beiden letzteren 
den steilen Anstieg nur bis zur Anfangsschwingung, von dort eine sanftere 
Erhebung bis zur Rohe. Der systolische Gipfel ist mehr oder' weniger 
ein doppelter besonders in 49 e, der AbfaH der Incisur steil; in den 
arterieHen Kurven ist die 1. zentrifugale Welle deutlich ausgesprochen, 
in der venosen Kurve 49 d die Riickstauungswelle erheblich. Der systo­
lische Teil der Kurven von der Anfangsschwingung bis zum Beginne 
der Incisur ist mit den Schwingungen des systolischen Aortengerausches 
besetzt. Die Schwingungszahl desselben betragt in Kurve 49d = 90, in 
49 e = 88 und in 49 g = 90 in der Sekunde. Das systolische Gerausch, das 
in den Rerztonkurven, besonders deutlich in der unteren Kurve 4ge dar­
gestellt 1St, ist wegen der tJbereinstimmung seiner Schwingungszahl mit 
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der Schwingungszahl des in die Arterie fortgeleiteten Stenosengerausches 
mit Wahrscheinlichkeit als das Stenosengerausch der Aorta anzusehen, 
obwohl es, wie friiher bereits betont, von dem systolischen Mitralgeransch 
nicht sicher zu trennen ist. Es zeigt hier eine Schwingungszahl von 
87 in der Sekunde. Hierfiir diirfte vielleicht auch die'ratsache sprechen, 
daB d.as Gerausch in den unteren Kurven 49 d und 49 f in Form feiner 
Schwingungen auf die Aortenpulsation aufgesetzt ist. Das diastolische 

IbiS Anfangs- I 
Gerausch bis Hohe Ende Vk bis Absatz bis Incisur schw. (18 Schw.) Diastole Diastole 

* 0,022 I 0,043 I 0,2 0,049 0,077 0,391 sec 

Kurve 49g Ins. sten. aort. oben: r. Bubcl. (kl. Pel.) ; unten: Herzspitze (gr. Phon.). 

Aortengerausch markiert sich in den Kurven 49, 49 c und 49 g in Form 
flacher, teilweise sehr regelmaBiger Schwingungen, die· sich direkt an 
den 2. Ton anschlieBen (wahrend, wie friiher ausgefiihrt, die Schwingungen 
des diastolischen Mitralstenosengerausches erst nach Beendigung der Ent­
spannungszeit im diastolischen Teil der Kurve auftreten). Die Schwingungs­
zahl dieses diastolischen Aortengerausches betrug in der Kurve 49 = 43 
iu der Sekunde, in Kurve 49c, bei 23 bis 24 Schwingullgen der Diastole 55 
in der Sekunde. 

SchluJ3bemerkungen. 
Die vorliegenden, mit dem Frankschen Herztonapparat aufge­

nommenen Kurven demonstrieren viele Einzelheiten der Herzbewegung 
und des zentralen Pulses, die mit anderen Aufnahmeapparaten (von 
geringerer Schwingungszahl) nicht darzustellen sind, so die beiden iso­
metrischen Perioden, die Schwingungen der Herztone, der pathologischen 
Herzgerausche und manches andere. 

Insbesondere wurde das Kardiogramm verschiedener Stellen der 
Brustwand unter normalen und krankhaften Bedingungen untersucht. 
Das Kardiogramm, das mit den friiheren dargestellten keine Ahnlichkeit 
hat (es besitzt niemals ein langeres systolisches Plateau), ist eine WOhl-



460 Otto HeJ3: 

charakterisierte Kurve, aus der sich die Schwingungen der HerztOne 
herausheben; seine positiven und negativen Wellen verdanken ihre Ent­
stehung den Form- und Volumveranderungen, die das Herz bei der 
Systole und bei der Diastole erleidet. 

Bei dem menschlichen Herzen iiberwiegt die Volum\7eranderung, 
so daB wir sowohl bei normalen wie bei starker gefUllten Herzen (Myocar­
ditis, Mitralinsuffizienz, Aortenfehlern usw.) wahrend der SystQle einen 
ausgesprochenen AbfaH der Kurve resp. eine Negativitat (Entleerung), 
wahrend der Diastole einen Anstieg (Fiillung des Herzens) erhalten. N ur 
in wenigen Fallen (z. B. der Mitralstenose) entsteht infoIge der mehr 
in den Vordergrund tretenden Formveranderung des Herzens eine starkere 
Positivi tat im systolischen Teile des Kardiogramms. 

Sehr deutlich laBt sich auch die Dissoziation der Aktion beider 
H erzhalften (verdoppelte Anspannungszeit, verdoppelte Incisur, Spaltung der 
Herztone), insbesondere der vorzeitige PulmonalklappenschluB bei allen 
Herzveranderungen darstellen, die eine differente Fiillung der beiden Herz­
hruften zur Folge haben (vgl. die Kurven 37 und 48, hier betrug die Differenz 
0,03 bis 0,04 in der Sekunde). E.inen vorzeitigen PulmonalklappenschluB 
sahen wir deutlich in den Kurven des Cor juvenile (37) Mitralinsuffizienz (46) 
und der Aorteninsuffizienz (48); einen vorzeitigen SchluB der Aortenklappe 
bei dem Vitium congenitum (45) und in den Kurven der MitraIstenose. 

Eine Spaltung der Tone ist mitunter auch bei normalen Herzen 
vorhanden (z B. Kurve 32 a). 

Die in diesen Kurven dargestellten DoppeltOne verdanken somit 
ihre Entstehung einem nicht vollkommenen Zusammenarbeiten der beiden 
Herzhalften; fUr ein Tonen der Vorhofscontraction oder eine Tonent­
stehung nach Offnung der Vorhofsklappen (die iibliche Erklarung des 
klinischen "Galopprhythmus") lieB sich bei normalen Herzen ein Anhalts­
punkt nicht gewinnen; bei der Mitralstenose scheinen dagegen die den 
einzelnen diastolischen Wellen aufsitzenden Gerauschschwingungen zu 
gerauschartigen voneinander getrennten Tonen AnlaB geben zu konnen, 
so daB im Beginne der Diastole (Einstromungswelle), in der Mitte und 
Ende deselben (Vorhofswellen) ein derartiger Ton entstehen kann. In 
dem FaIle von Nephritis (43d) konnten wir einen dem Anstiege der 
E-Welle entsprechenden Galoppton beobachten. Weitere Falle von typi­
schen Galopprhythmus konnten nicht bisher untersucht werden. 

Der "zentrale PuIs" laBt sich bis hinauf zum Kehlkopf darstellen; 
der Radialpuls zeigt keine klaren Beziehungen zum zentralen Pulse. 

Der ,,3. Ton" E in th 0 v ens ist eine seltene Erscheinung (Kurve 3 b) und 
ist wahrscheinlich auf eine Schwingung der Aortenklappe zuriickzufiihren. 

Es ist bemerkenswert, daB die Incisur der zentralen GefaBe und 
die Incisur des Kardiogramms zueinander kaum eine Verspatung zeigen, 
wahrend der arterielle Druckanstieg natiirlich je nach der Entfernung 
vom Herzen die durch die Fortpflanzung der Pulswelle bedingte ent­
sprechende Verspatung aufweist. Wir schlieBen hieraus, daB sich die 
"zentrale Blutsaule" im Beginne der Diastole als Ganzes 
zentripetal in der Richtung des Herzens vorschiebt. 
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Die Durchsicht der Kurven zeigt endlich die auffallende Tatsache, 
daB der Unterschied zwischen den Kurven des normalen und krank­
haften Herzens nicht so auffallend ist, wie man erwarten sollte. Die 
Erklarung hierfiir ist nach dem Gesagten darin zu finden, daB die 
Grundprinzipien der Herzbewegung, die "Form- und Volumveranderung" 
auch unter pathologischen Bedingungen, solange das Herz iiberhaupt 
arbeitet, vorhanden sein miissen. Wir beriihrten diesen Punkt bereits 
bei der Entstehung der Herztone, die auch bei blutleerem Herzen und 
bei zerstorten Klappen vorhanden sein konnen, und erwahnen an dieser 
Stelle nochmals, daB die venosen und arteriellen Klappen schon unter 
normalen Verhaltnissen eine physiologische Insuffizienz aufweisen, so daB 
das Auftreten eines Insuffizienzgerausches bei Erkrankung der Klappe 
oder Erweiterung des Ostiums mehr auf eine graduelle. wie eine prin­
zipielle Anderung der Herztatigkeit zuriickzufiihren ist. 

Einige der gewonnenen Zeitbestimmungen seien noch kurz hervor­
gehoben, wahrend im iibrigen alle Einzelheiten aus der Analyse der 
betrefl'enden K urven zu ersehen sind. 

Die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle schwankte unter 
normalen Verhaltnissen zwischen 3,4 bis 6,6 m in der Sekunde. 

Der 1. Ton setzte sich bei normalen Herzen aus 40 bis 73 (durch­
schnittlich 50), der 2. Ton aus 58 bis 125 (durchschnittIich 90) Schwingungen 
in der Sekunde zusammen. 

Der Radialton bei Aorteninsuffizienz zeigte 57, der Carotiston 
175 Schwingungen in der Sekunde. 

Die weicheren Gerausche (das systolische Mitral- und diastolische Aorten­
gerausch) hatten eine Schwingungszahl von etwa 45 bis 75 in der Sek., selten 
mehr, doch fanden sich auch systolische Mitralgerausche mit 100 Schwingun­
gen in der Sekunde; das diastolische Mitra.Istenosengerausch von 50 bis 100 
das rauhe Aortenstenosengerausch von mehr als 100 bis 130 in der Sekunde., 

Die Anspannungszeit berechnete sich unter normalen Verhaltnissen 
in der arteriellen Kurve, dem Kardiogramm und der Herztonkurve in 
sehr regelmaBiger Weise auf etwa 0,05 Sek. Diese Zeitdauer anderte 
sich auch unter pathologischen Verhaltnissen sehr wenig, sie schien, 
jedoch ohne RegelmaBigkeit, bei den Mitralfehlern etwas kiirzer (0,03 Sek.), 
bei den Aortenfehlern etwas langer (0,06 Sek.) zu sein. 

Die Dauer der Entspannungszeit betrug bei normalen Herzen und 
bei den pathologischen Herzveranderungen ohne wesentliche Difl'erenzen 
durchschnittlich 0,1 Sek. 

Die gewonnenen Resultate erklaren zwar manche klinischen Befunde, 
haben jedoch zunachst nur theoretisches Interesse und sind infolgedessen 
nur fUr einen kleinen Leserkreis bestimmt. 

Inwieweit durch weiteres Studium der Kurven und Erganzung der­
selhen dUrch neue Aufnahmen praktische Konsequenzen zu ziehen sind, 
muB die Zukunft lehren. Ich setze die Untersuchungen im Posener 
Diakonissennause fort. 

Fertiggestellt Posen, Oktober 1913. 



IX. Klinische Bewertung und Bedeutung der 
Diagnostik der Syphilis und syphilitischer Krank­

heiten mittels Pracipitation. 
(Nach besonderer Methodik.) 

Von 

J. Zadek-Neukolln. 
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Seit der Bekanntgabe der serologischen Diagnostik nach Wasser­
mann 68) im Jahre 1906 ist in einer verhaltnismaBig kurzen Zeitspanne 
,eine derartige Fiille von neuen Tatsachen und Befunden fiir das groBe 
Gebiet der die gesamten medizinischen Disziplinen in gleicher Weise 
auBerordentlich interessierenden Syphilis herangereift, daB man, nicht 
mit Unrecht, diese Reaktion als die Methode der Wahl erkannt und 
sie zur Grundlage fiir die atiologisch-pathogenetische, diagnostische und 
prognostisch-therapeutische Erforschung und Beurteilung der Lues ge­
nom men hat. Sie hat sich daher heute in der urspriinglichen Form 
- trotz der Angaben zahlreicher Modifikationen - ihren sicheren Platz 
in der Medizin gewahrt, obwohl sich die urspriingliche Annahme, daB 
die Wassermannsche Reaktion streng spezifisch sei, zweifel10s nicht be­
statigt hat_ 

Wenn auch diese allmahliche Erkenntnis mit dazu beigetragen 
hat, anderen Eerologischen Methoden die Wege zu ebnen, die zumeist 
als die Produkte der bei Beschaftigung mit der Wassermannschen Re­
'aktion entstandenen theoretischen und praktischen Ergebnisse anzu­
sehen sind,' ist diesbeziiglich vornehmlich wohl das Bediirfnis nach einer 
ahnlich empfindlichen und einwandfreien, dabei ungleich einfacheren 
Reaktion maBgebend gewesen. Dabei verstand es sich von selbst, daB 
alle nachfolgenden Methoden zunachst unter dem vergleichenden Ge­
sichtspunkt mit der Wassermannschen Reaktion bewertet wurde,n. 

Von den zahlreichen, auBerlich recht verschieden gearteten Reak­
tionen nun ist die Herman-Perutzsche Luesreaktion die anerkannt 
brauchbarste; groBere Bedeutung und Nachpriifung hat sie in Deutsch-

Ergebnisse d. Med. XIV. 30 
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land nur in bescheidenem MaBe erlangt. Diese Tatsache ist insofern 
etwas verwunderlich, als diese Reaktion keineswegs allein aus prak­
tischen Griinden eingefiihrt worden ist. Sie bildet das SchluBglied einer 
Kette langwieriger Untersuchungen, die, urspriinglich aus rein theore­
tischen Deduktionen entstanden, direkt aus Experimenten mit der 
Wassermannschen Reaktion abgeleitet sind, und hat iiberdies mit ihr 
hochstwahrscheinlich dieselben oder ahnliche Grundstoffe gemeinsam. 
Die Hermann-Perutzsche Reaktion steht also nicht in biologischem oder 
chemischem Gegensatz zur Komplementbindungsreaktion, sondern beide 
beruhen auf artverwandten Substraten, und wenn die Herman-Perutz­
sche Methode in ihrer letzten Form tatsachlich im Vergleich mit dem 
'Wassermann ungleich einfachere AusfUhrungsbedingungen darstellt, ist 
dieser Umstand fUr die Zwecke der praktischen Diagnostik nur zu be­
griiBen. 

Die Geschichte der Wassermannschen Reaktion, ihre theoretische 
Erklarung und die Wandlungen, die sie in dieser und anderer Be­
ziehung durchgemacht hat, konnen hier nur insofern beriicksichtigt. 
werden, als durch ihre Erorterung der innige genetische Zusammen­
hang beider Methoden beriihrt wird. 

Die Differenz in der auBeren Form der Anstellung beider Reak­
tionen ist so groB, daB vielerorts die oben angedeutete Vorstellung der 
Artverwandtheit gar nicht Platz gegriffen hat: ja selbst bei einzelnen 
Untersuchern und Nachpriifern der Herman-Perutzschen Reaktion ge­
winnt man den bestimmten Eindruck, daB es sich fUr sie lediglich um 
die praktische AusfUhrung und Brauchbarkeit fiir die klinische Diagno­
stik und um die Kritik dariiber gehandelt hat. Ohne daraus irgend­
einen Vorwurf ableiten zu wollen - ist doch auch die genaue Theorie 
und Genese der W. R. manchem vortrefflichen Praktiker nicht ge­
liiufig, wie denn iiberhaupt bei den Schwierigkeiten der praktischen 
Laboratoriumstechnik deren Beherrschung und dementsprechende Re­
sultate allein ausschlaggebend sind -, muB betont werden, daB dieser 
Umstand zweifellos der Verbreitung und dem Ansehen der H.-P. R. 
hinderlich im Wege gestanden hat. Bei der Fiille der zumeist auf 
vollig anderer theoretiscLer Grundlage beruhenden serologischen Syphilis­
reaktionen liegt die Annalime nur zu nahe, daB es sich hier wie bei 
jenen um eine mehr oder weniger einfache chemische Reaktion handelt, 
die mit den Vorgangen bei der Komplementbindungsreaktion keine 
Analoga aufzuweisen hat. 

Dem ist nun keineswegs so. Die praktische Erfahrung hat der 
wissenschaftlichen Grundlage der Ausflockungsreakt,ionen schon heute 
zu ihrem Recht verholfen, indem diese Methode, soviel ich sehe, ein­
stimmig als der beste und brauchbarste Ersatz der W. R. angesehen 
wird. Demjenigen, der mit der Genese beider Untersuchungen ver­
traut ist, bedeutet diese Erkenntnis nichts Wunderbares; denn sie be­
weist nur aufs neue, daB wir mit der beiden Reaktionen gemeinsamen, 
wissenschaftlich begriindeten Basis, deren Schopfung wir unzweifel­
haft Wassermann und seinen Mitarbeitern verdanken, auf dem rechten 
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Wege beziiglich der Diagnostik der Syphilis sind. Hat doch auch -
was vielleicht auch nicht durchweg bekannt ist - Wassermann (7) 

selbst die der H.-P. R. zugrunde liegenden Untersuchungen von Porges 
und Me i e r ~O) als die aussichtsreichste Modifikation seiner Methode am· 
gesehen. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die Frage naher einzugehen, ob der 
W. R. ein spezifisches Reagieren von Antikorpern im weitesten Sinne 
und syphilitischem Virus zu eigen ist, oder ob sie lediglich mit physi­
kalisch-chemischen Zustandsanderungen irgendwelcher Stofl'e im Or­
ganismus, d. h. Serum, in Zusammenhang steht. Mir kommt es nur 
darauf an, die urspriingliche Entstehung und Ableitung der hier zur 
Diskussion stehenden Reaktion darzutun. In dieser Beziehung ist die 
letztgenannte Auffassung maBgebend gewesen. Nachdem der Weg der 
W. R. beziiglich des Antigenersatzes von dem wasserigen Extrakt der 
syphilitischen Leber iiber den alkoholischen Extrakt aus syphilitischen 
Organen, dann iiber den alkoholischen Extrakt des Herzmuskels vom 
l\Ieerschweinchen zu den Lipoiden gefiihrt hatte, und so die Pramissen 
der W. R. sich als nicht zutreffend erwiesen hatten, haben Porges 
und Meier 50) 1908 versucht, den Organextrakt durch Lecithin zu er­
setzen, d. h. also statt der komplizierten Methode der Komplement­
ablenkung die Pracipitation des Lecithins im luischen Serum ein· 
treten zu lassen. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen, ferner die 
Beriicksichtigung der Befunde von Fornet und SchereschewskylS) 
(Ausfallung (Pracipitation) beim Oberschichten von Serum sekundar 
Luischer mit Serum metaluisch Erkrankter), sowie die praktisch als 
unbrauchbar erkannte Angabe von KIa usner31), einer Pracipitations­
reaktion von luischem Serum mit Aqua destillata, fiihrten zu dem 
Resultate einer in einer gewissen Breite vorhandenen Fallung und Aus­
flockung zwischen gewissen EiweiBstoffen im luischen Serum und be­
stimmten organischen Kolloiden, vor aHem dem Lecithin. Auf Grund 
dieser Tatsachen und zahlreicher auf dies em Gebiet angestellter Ver­
suche wiesen Elias, Neubauer, Porges, Salomon 16) nach, daB der 
w. R. ebenfalls eine Kolloidreaktion zwischen syphilitischem Serum 
und gewissen organischen Extraktkolloiden zugrunde liegt. Diese 
Kol1oidreaktion, die nach Wassermann durch Komplementbindung im 
hamolytischen System nachgewiesen wird, IaBt sich durch direkte Aus­
flockung unter Einwirkung bestimmter KoHoide und Lipoide auf luisches 
Serum direkt zur Ansicht bringen, und nach den genannten Autoren 
der Wiener Schule haben die hier interessierenden serologischen 
Methoden das prinzipiell Gemeinsame, daB sie beide eine kolloi­
dale Reaktion zwischen gewissen hydrophilen Kolloiden und 
vermutlich den Globulinen zuzurechnenden EiweiBkorpern 
darstellen. Zur Stiitze dieser Ansicht dient die auch anderwarts 
vielfach anerkannte Beobachtung, daB die W. R. ebenso unspezifisch 
ist wie die direkte Ausflockungsreaktion, indem, ganz abgesehen von 
obengenannten "unspezifischen Komponenten" durch Verwendung be­
stimmter Mengenverhiiltnisse in letzter Hinsicht mit jedem Serum, so· 

30* 
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wohl mit der Bindungs- wie mit der Pracipitationsmethode, positive 
bzw. negative Resultate erzielt werden konnen: Es bildet ein Charak­
teristikum der Luessera, daB die in ihnen enthaltenen, bei beiden Re­
aktionen aktiv wirksamen Stofi'e infolge geringerer Stabilitat eine 
groBere Fallungszone verursachen; dabei handelt es sich bei den Aus­
fiockungsreaktionen nicht um eine Vermehrung einer EiweiBfraktion 
oder die Anwesenheit eines besonderen EiweiBkorpers. 

Da diese Anschauungen und vergleichenden Folgerungen allgemeine 
Anerkennung bis jetzt nicht gefunden zu haben scheinen, begniige ich 
mich mit dieser kurzen Betrachtung und dem gefiihrten Nachweise, daB 
die Ausfiockungsreaktionen urspriinglich Untersuchungen und atiologisch­
genetischen Forschungen iiber die Biologie der W. R. ihre Entstehung 
verdanken und von ihren Entdeckern wenigstens auf dieselben art­
verwandten Stofi'e zuriickgefiihrt werden. 

Unter diesen Gesichtspunkten gingen Elias, Neubauer, Porges, 
Salomon16) daran, fiir die diagnostischen Zwecke einer Ausflockungs­
reaktion im luischen Serum einerseits das zweckmaBigste Kolloid, 
andererseits das Optimum des Mischungsverhaltnisses zu wahlen, in 
welchem die geringere Stabilitat der im Luesserum enthaltenen und 
reagierenden EiweiBstofi'e dem gewahlten Kolloid gegeniiber mit einer 
solchen Konstante in vitro in die Erscheinung tritt, daB die einsetzende 
Pracipitation von annahernd spezifischem Charakter fiir die serologische 
Diagnose der Syphilis nutzbar gemacht werden konnte. Nachdem 
Levaditi 37) urspriinglich die Angabe gemacht hatte, daB man mit 
gallensauren Alkalien ebenso wie mit dem Lecithin Ausflockungen er­
zielen konne, wahlten die Wiener Autoren das Natrium glycocholicum 
als relativ leicht losliches Kolloid. So entstand die Porges ache 
Reaktion. Da die Fallungsbreite im Luesserum - nach beiden Rich­
tungen in groBerem U mfange vorhanden alB im normalen Serum -
bei Bestehen eines Serumiiberschusses groBer ist, ist die Reaktion mit 
einer groBeren Serummenge anzustellen. Daher wird zu einer bestimm­
ten Menge bei 56 0 inaktivierten, hamoglobinfreien Serums (am besten 
0,2 ccm) dieselbe Menge einer 1proz. wasserigen Losung von Natrium 
glycocholicum (Merck) gegeben, die Mischung nach kraftigem Schiitteln 
unter Vermeidung jeder Erschiitterung stehen gelassen und nach Ab­
lauf von 16 bis 20 Stunden der Grad der Ausflockung abgelesen. Dabei 
diirfen nur deutIiche Flocken als positiver Ausfall bewertet werden, 
Triibungen und Opalescenzen sind ebenso unbrauchbar wie Niederschlage. 

Diese Reaktion hat bald nach ihrer Bekanntgabe eine ziemlich 
lebhafte Nachpriifung erfahren. Hier sind vor allem zu nennen die 
Untersuchungen von Fritz und Kren19), Nobl und Arzt 46), v. Eis­
ler U ), Stumme64), Weil und Braun 70), Raubitschek 62), Le Sourd 
und Th. Paignez 62), Tanton und Combe 65), P. Nicolescu (6), 

W. de la Motte (2), Schwarzwald59), L. Merian89) RuB54), Klien 32), 
Rosenfeld und Tannhauser oS), LowenbergS8) Schmidt58) u. a. 

Das allgemeine Ergebnis dieser Nachuntersuchungen liiBt sich da­
hin zusammenfassen, daB die Porgessche Luesreaktion bei aIlseitig an-
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erkanntem theoretischen Interesse und Betonung der leichten Ausfiihr­
barkeit insofern als nicht recht brauchbar zu bezeichnen ist, als sie 
zwar bei positivem Ausfall fiir die Zweeke der klinischen Diagnostik 
einigermaBen als spezifisch anzusehen ist *), aber in einem nicht ge­
ringen Prozentsatz einwandfreie Luesfalle versagt, so daB sie in der 
vorliegenden Form der W. R. zweifellos unterlegen ist. Auf die spe­
ziellen Resultate und Zahlenangaben genannter Autoren gehe ieh nicht 
ein, weil diese Reaktion die jetzt aufgegebene Vorstufe der hier haupt­
sachlich zu erorternden Methode darstellt und iiberdies in ihren im 
einzelnen recht verschiedenen Ergebnissen und Beurteilungen in erheb­
lichem Grade von der Teehnik abhangig zu sein scheint, woriiber spater 
noch zu sprechen sein wird. Dagegen bediirfen hier verschiedene Tat­
sachen der Erwahnung, die, zum Teil bereits von den Schopfern der 
Reaktion angefiihrt, im Laufe der Zeit konstant und theoretisch wie 
praktisch gleichermaBen bedeutungsvoll geworden und auch von mir 
bei den Vorstudien mit der genannten Methode bestatigt worden sind. 
Dazu gehort zunachst beziiglich des Vergleichs mit der W. R. das prak­
tisch wichtige Ergebnis, daB bei Initialsklerosen und Primaraffekten 
die Ausflockungsreaktion meist sehr friih positiv ausfallt [Lowenberg38), 

Rosenfeld und Tannhauser 53), Sehwarzwald5~), RuB0 4) u. a.], und 
daB diese teilweise tJberlegenheit iiber die W. R. fernerhin in einer 
geringeren BeeinfluBbarkeit des serologischen Ausfloekungsvermogens 
durch therapeutische MaBnahmen zum Ausdruck kommt [Lowenberg38) 

u. a.; das Gegenteil nimmt allein Merian 39) an]. Beziiglich der Tabes 
und Paralyse herrschen Differenzen, indem KIien32) und Schwarz­
waId 59) die W. R. dabei bedeutend haufiger konstant fanden, wahrend 
de la Motte 42) die Porgessche Reaktion mindestens gleichsetzt. Auf 
der anderen Seite finden wir, zuungunsten der Reaktion, eine abnorm 
haufige Ausfloekung des Serums bei kachektischen Krankheiten, wie 
vornehmlich bei Tuberkulose [Elias, Neubauer, Porges, SaIo­
mon 16), Fritz und Kren 19): von 10 Tbk. reagierten 7 positiv, Klien 32), 

v. EisIer 14): von 23 Tbk. reagierten 20 positiv], ferner beim Carci­
nom und anderen Neoplasmen [Fritz und Kren 19), Klien 32), Stumme 64): 

SOProz.positiv, Weil undBraun 70): 50 Proz.positiv, Elias, Neubauer, 
Porges, Salomon16), Herman und Perutz 27)]; dariiber hinaus bei 
Infektionskrankheiten [Elias, Neubauer, Porges, Salomon16)], 

speziell und in auffallender GleichmaBigkeit beim Typhus abdomi­
nalis [Wei! und Braun 70), Schmidt58)], fernerhin bei Uramie 
[Rosenfeld und Tannhauser 53), vereinzeit bei Ekzem (N obI und 
Arzt 46)], bei Diabetes [v. EisIer14)] und Pneumonie [v. Eisler14)], 

bei organischen nicht luis chen Hirn- und Nervenkrankheiten 
[Kli en 32)]. 

Es ist nun wichtig und von hohem Interesse, daB zu derselben 
Zeit etwa, als diese Beobachtungen sich mehrten, positive W. R. bei 

*) So halten Schwarzwald 69), Rul3"4), Merian 39) u. a. die Reaktion fiir 
hinreichend spezifisch, andere [Fritz und Kren 19), L6wenberg 38), Klien 32») 
sind zuriickhaltender. ' 
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nicht luischen krankhaften Prozessen derselben oder verwandter Art 
gefunden wUJden. So liegen Berichte vor iiber positive W. R. - bei 
volligem AusschluB syphilitischer Affektionen - bei Tumoren und 
speziell beim Carcinom von Ballner und Decastell0 3), Selter und 
Grouven 60): 2 FaIle, Schenk 5(1)*), Weil und Braun 70): bei 14 Tumoren 
4 mal positiv; bei Tuberkulose von Elias, Neubauer, Porges, 
Salomon 16), Ballner und Decastell0 3), Weil und Braun';O): von 
21 Tbk. reagierten zwei positiv, bei Eklampsie**) von GroB und 
BunzeI 23), die in 5 Fallen (nicht luisch) Eklamptischer voriibergehende 
positive W. R. wie konstante Lecithinausflockung gefunden haben, bei 
Typhus (Weil und Braun';O): von 20 Fallen 3 positiv), voriiber­
gehend bei Ulcera mollia [Gutman2~)], bei Pneumonie [Weil 
un d Bra u n ';0)]. Von den vielen hier einschlagigen Beobachtungen 
seien noch besonders des theoretischen Wertes halber positive unspezi~ 
fische Befunde bei pathologischen, mit Zerstorung lipoidreicher Organe 
(Gehirn usw.) verbundenen Prozessen erwahnt, die nach Untersuchungen 
von A. Bittorf und Schidorsk y 6) und Zondek';2) zu der berech­
tigten Anschauung einer Komplementhemmung durch abnorm lipoid­
haltiges Serum gefiihrt haben - ein weiterer Punkt fUr die Artver­
wandtheit dieser mit der Ausflockungsreaktion. 

Beilaufig sei erwahnt, daB die W. R. des weiteren in praktischer Hinsicht 
ihren rein spezifischen Charakter eingebiiBt hat durch positive Befunde bei anderen 
Krankheiten. So zunachst bei der mit der Lues eng verwandten Frambosie 
[Blumenthal'), C. Bruck 12)], ferner bei der Lepra [Eitner15), Wechsel­
mann und Meier 69)], bei der Schlafkrankheit [Landsteiner, Miiller, 
PotzP5), Hartoch-Yakimoff26)], bei Riickfallfieber [Kolle und 
Schatiloff33»), bei Malaria [Michaelis und Lesser 41), Much und Eichel­
berg U )], bei Scharlach [Much und Eichelberg44)], bei Diabetes [Weil und 
Braun'O): von 4 Fallen war einer positiv], bei multipler Sklerose [Nonne 4.), 

Plaut (9), Zalociecki 71)], schlieBlich bei Kontrollseren von Michaelis 40), Bruck 
und Stern 12), GroB und Volk 24) u. a. Ferner beziiglich eines positiven Aus­
falles im Liquor cerebrospinalis bei Lepra [Slatineau und Danielopolu 61)], 
bei Pseudotabes alcoholica [Nonne 4 ')] und multipler Sklerose 
[N onne 47»). - Wenn somit der Satz, daB die W. R. nur "klinisch" spezifisch 
genannt werden kann, durchaus berechtigt erscheint, ist nicht zu vergessen, daB 
zur Feststellung dieser Befunde eine Ausdehnung der Untersuchungen mit der 
W. R. so ziemlich auf das gesamte Gebiet der menschlichen Pathologie stattge­
habt hat, wie es bei der Ausfiockungsreaktion bis jetzt nicht annahernd der 
Fall war. 

Eine Gegeniiberstellung dieser "unspezifischen Reaktionen" bei der 
Wassermannschen und Porgesschen Reaktion zeigt nun ohne weiteres, 
daB bei Beriicksichtigung der Zahlenverhaltnisse die Ausflockungs­
reaktion quantitativ viel haufiger unspezifische positive Resultate er­
gibt. Fiir die Betrachtung aber der Genese und beweiskraftig fUr die 
Anschauung der Artverwandtheit beider ist gerade dieses Ergebnis, zu­
mal da aIle jene Krankheitszustande, die mit V orliebe eine nicht spezi­
fische Ausflockung des Serums aufweisen (Tuberkulose, Carcinom usw.), 

*) Derselbe berichtet iiberdies iiber Befunde von Lecithinausflockungen ilB 
Serum von. Turmortragern. 

**) V gl. positive Porgessche Reaktion bei Friimie. 
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auch zur Komplementbindung im Sinne der W. R. unter Umstanden 
zu neigen scheinen. W· enn es fur letztere Methode gelungen ist, die 
Gefahr des Auftretens derartiger unspezifischer Reaktionen auf ein 
Minimum herabzudrucken, beweist das nur, wie auBerordentlich gluck­
lich und brauchbar sich die gewahlten Mengenverhiiltnisse fUr die Zwecke 
der serologischen Luesdiagnostik erwiesen haben. \Venn auf der 
anderen Seite die Ergebnisse der Porgesschen Reaktion mit zahlreichen 
Versagern bei kachektischen Krankheiten, bei den der Methode zugrunde 
liegenden Mengenverhii.ltnissen einen urn vieles labileren Zustand auf­
gewiesen haben, bestatigen sie damit nur die schon von den ursprung­
lichen Autoren gemachten Angaben, daB die im luischen Serum vor­
handene und durch die Pracipitation zum sichtbaren Ausdruck kom­
mende geringere Stabilitat zwischen den reagierenden EiweiBkorpern 
des Serums und dem Kolloide ebenfalls bei den genannten nicht­
syphilitischen Krankheiten in geringerem, aber fUr das Endergebnis der 
Reaktion doch gefahrlich nahem Grade vorliegt*). Mit anderen Worten: 
Die Wassermannsche wie die Porgessche Reaktion sind ver­
schiedene EndauBerungen desselben Serumzustandes; der 
W. R. liegt eine Ausflockung zwischen Serum und Extrakt­
kolloiden derselben Art zugrunde wie den Ausflockungen von 
Lecithin, Natrium glycocholicum usw. Ais gemeinsame Merk­
male der Bindungs- und Flockungsreaktionen konnen wir anfiihren: 
die gleiche Beeinflussung durch Sauren und Alkalien in! Sinne einer 
Begiinstigung bezw. Hemmung (Sachs und Altmann 55)), ferner die 
gleichsinnige Veranderung durch Hitzeeinwirkung, schlieBlich die Tat­
sache, daB bei beiden mit bestimmten Mengenverhaltnissen positive 
oder negative Ergebnisse nach Wunsch innerhalb einer gewissen Breite 
erzielt werden konnen. Bei der Komplementablenkung treten ahnliche 
serologische Produkte andersartiger Krankheiten bei der gewahlten Ver­
suchsanordnung seltener ais nichtspezifische positive Befunde zutage, 
wahrend dieselben Substanzen, obwohl sicherlich bei der Lues in er­
hohtem MaBe vorhanden, durch die offenbar grobere Methode der Aus­
fiockung bislang nicht derartig fein differenziert werden konnten, daB 
sie einerseits im syphilitischen Serum allein und konstant durch die 
Pracipitation nachgewiesen werden, andererseits die durch jene Seren 
gegebene Moglichkeit der erhohten Fallungsbreite und verminderten 
Stabilitat der betreffenden EiweiBkorper, und damit positive Aus­
fiockungen, mit Sicherheit vermeiden lassen. Von diesen Gesichts­
punkten ausgehend ist auch die fiir die Porgessche Reaktion vorge­
schriebene Inaktivierung dahin zu verstehen, daB dadurch der Gefahr 
des bei anderen Krankheiten in groBerem oder geringerem Grade ge­
gebenen Eintrittes geringerer Stabilitat dem Natrium glycocholicum 
gegeniiber entgegengetreten werden soIl: Sera von Carcinomtragern 
oder Tuberkulosen geben bei nicht inaktiviertem Serum viel haufiger 

*) Es ist in diesem Zusammenhange als Zeichen der Labilitiit der Porgell­
schen Reaktion von besonderem Interesse, daB nach Weil und Braun 70) nor­
males Rinderserum konstant positive Ausftockung zeigt. 
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positive Ausflockungen, ahnlich wie bei der W. R. Aus demselbeIll 
Grunde sind die Vorscbriften iiber die Mengenverhaltnisse, empirisch 
als Optimum fiir diagnostische Zwecke festgestellt, peinlicbst zu be­
achten; differente Resultate bei demselben Serum sind sicherlich allein 
auf Fehler in dieser Richtung zuriickzufiihren. 

Die Angaben iiber quantitativ gestaltete W. R. will ich hier nur inso­
fern streifen, als darin die Artverwandtheit beider Reaktionen erneut zum Aus­
druck kommt. Denn wenn man allmahlich dazu iibergegangcn ist, fUr die Unter­
suchung des Liquor cerebrospinalis groBere Mengen als yom Serum, mit dem 
Ergebnis viel haufigerer positiver Befunde, zu benutzen, scheint mir darin ohne 
weiteres eine Bestatigung der Anschauung vorzuIiegen, daB auch die der W. R. 
zugrunde liegendzn Substrate ein und desselben Individuums, je nach dem ge­
wahlten Untersuchungsobjekt, eine groBere oder geringere Stabilitat, abhiingig von 
bestimmten Mengenverhaltnissen, in der Endreaktion sichtbar werden lassen. Es. 
handelt sich eben immer darum, das Optimum fUr den Eintritt der Reaktion her­
auszufinden, in dem die positive Reaktion so spezifisch wie mogIich ist. -

Ober Liquoruntersuchungen mit der Porgesschen Reaktion liegen. 
nur wenige Mitteilungen vor, so von de la Motte 42) und Klien 32); letzterer hat. 
sich gerade mit dieser Frage beschaftigt und kommt zu dem Ergebnis, daB die 
Reaktion - ahnlich wie bei der W. R. - schon im normalen Liquor innerhalb· 
viel engerer Grenzen der Mischungsverhiiltnisse als beim Serum liegt, und daB die 
Porgessche Reaktion bei der Paralyse in der Lumbalfliissigkeit erst bei groBen 
Verdiinnungen des Natrium glycocholicum positiv ausfallt; im iibrigen stellt er 
- im Gegensatz zu de la Motte - fiir die Paralyse auch unter diesen Be-· 
dingungen eine seltene und spat auftretende Ausflockung fest *). 

Liegt somit beiden Reaktionen ein prinzipiell gemeinsamer, tbeo­
retiscber und durch die praktiscbe Erfahrung bestatigter Befund zu­
grunde - und darauf kam es mir in den bisberigen Ausfiihrungen 
wesentlich an -, ist docb die Porgesscbe Ausflockungsreaktion der 
W. R. praktisch, abgeseben von der Gefabr quantitativ baufigerer, nicht­
spezifischer Befunde, insofern unterlegen, als sie bei einer nicht geringen 
Zahl sicberer luiscber Affektionen (anscheinend bei allen Stadien der 
Sypbilis) vcrsagt. 

In der begriindeten Annabme, daB die in diesen Fallen entstehende 
Pracipitation zu gering ist, gingen Otto Herman und Alfred Perutz 27) 

daran, die Ausflockung des Natrium glycocholicum durch Hinzufiigen. 
einer Substanz sinnfalliger zu macben, die lediglich bei der entstehenden 
Pracipitation mitgerissen wird, obne durch ibre Gegenwart die Reaktion 
in ihrer Spezifitat irgendwie zu beeinBussen. Nacbdem auf Grund von. 
Befunden von C. H. Browning, Quickshand und M. Kenzie 10) durch 
eine Cbolesterinsuspension eine Verstarkung der Fabigkeit von Lecitbin­
losungen, bei der Komplementbindungsreaktion als Antigen zu wirken,. 
erzielt worden war, wahrend das Cholesterin aIle in fiir diese Zwecke 
unbrauchbar ist, fernerhin gestiitzt auf eine Arbeit von Porges und 
Neubauer 61), nach der das Cholesterin die Lipoidkolloide (Lecithin, 
Natr. glycocbolicum) in ibren Fallungsreaktionen wesentlich zu beein­
Bussen imstande ist, haben Herman und Perutz das Cbolesterin 
fiir die Porgessche Reaktion herangezogen. Da die Cholesterinsuspension. 

*) Vgl. des weiteren iiber die mit dem Liquor cerebrospinalis zusammen­
hiingenden Fragen das spiiter bei der H.-P. R. dariiber Gesagte. 
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sich von den bisher fiir die Luesreaktion angewendeten Lipoiden im 
wesentlichen in kolloidchemischer Hinsicht unterscheidet, indem das 
Cholesterin die Eigenschaften der Suspensionskolloide, dagegen das 
Lecithin wie das Natrium glycocholicum usw. diejenigen der hydro­
philen Kolloide in sich vereinigt, bot ein Gemenge beider auch fiir­
die Ausflockung des Natrium glycocholicum a priori, analog der durch 
das an sich indifferente Cholesterin bei Lecithinlosungen verstarkten 
Wirkung, die giinstigsten Aussichten. 

Bei der praktischen Durchfiihrung ergab es sich, daB eine reine­
Cholesterinsuspension schwierig und inkonstant herstellbar war, so daB 
die Suspensiop mit Hilfe des Natrium glycocholicum und von Alkohol 
vorgenommen wurde; durch den infolge dieser Verbindung herbei­
gefiihrten feineren und dabei stabilen Suspensionsgrad des Cholesterins,. 
der auch der Wirkung ausflockender Agentien wenig zuganglich ist, 
wird das Cholesterin dann durch das auBerdem hinzugefiigte und in 
verstarktem MaBe nunmehr ausflockende Natrium glycochoIicum mit­
gerissen, wenn dessen Pracipitation, durch syphilitisches Serum bedingt,. 
einsetzt. 

Die Technik der so entstandenen Herman-Perutzschen Lues­
reaktion gestaltet sich folgendermaBen: Von dem steril entnommenen 
Blute werden dem abgegossenen (ev. nach Zentrifugieren), klaren (hamo­
globinfreien) Serum. das nicht stark hamolytisch sein dad, nach In­
aktivierung durch halbstiindiges Erhitzen im Wasserbade auf genau 
56°, mittels Pipette 0,4 ccm entnommen und in ein Reagensglaschen 
gebracht, das mit 0,2 ccm einer frisch bereiteten 2 proz. wasserigen 
Natriumglycocholatlosung (Merck) und 0,2 cem einer Cholesterinsus­
pension besehiekt wird; diese letztere wird aus der "StammlOsung" 
(bestehend aus 2 g Natr. glycochol., 0,4 g Cholesterin, 100 g 96 proz. 
Alkohol) im Verhii.ltnis 1: 20 hergestellt. (Die StammlOsung ist aIs. 
alkoholische Fliissigkeit langer haltbar.) Nach VerschluB mit Watte­
bausch und krii.ftigem Durchsehiitteln bleiben die Rohrehen unberiihrt 
bei Zimmertemperatur im Holzgestell stehen; naeh 20 Stun den wird 
der Grad der Ausflockung abgelesen: Triibungen und feinste FlOckchen 
sind aIs negativ, nur deutliche Ausflockungen als positiv zu bezeichnen. 

Als spezielle Resultate dieser Reaktion haben Herman und Perutz. 
folgendes angegeben: Von 135 luischen Seren waren 109 positiv, 26 
negativ; von 89 Kontrollfallen, bei denen Lues klinisch und anam­
nestisch aUEgeschlossen werden konnte, fand sich nur eine unspezifische 
positive Reaktion. 1m Vergleich zur Porgesschen Reaktion sind durch 
die Heranziehung des Cholesterin bei der Syphilis wesentlich bessere 
Resultate erzielt worden, indem die Niederschlage, friiher oft und bei 
den Verfagern kaum sichtbar, massiger und deutlicher geworden sind. 
Auf der anderen Seite finden sich Ahnlichkeiten mit der einfachen Aus­
flockungsreaktion, indem auch hier das Serum bei kachektisehen und 
konsumierenden Krankheiten ofters Tendenz zur - quantitativ ge­
ringeren - Ausflockung zeigt, eine Gefahr fiir die Spezifitat der Re­
aktion, die durch Verwendung nicht inaktivierten Serums erhoht wird. 
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Der W. R gegeniiber stellten Herman und Perutz ein bei Lues um ca. 
4 Proz. haufiger positives Resultat fest. SchlieBlich wurde bestatigt und 
konstatiert, daB die neue Ausflockungsreaktion bei Initialsklerosen sehr 
friih positiv ausfallt und andererseits durch therapeutische MaBnahmen 
weit weniger beeinfluBbar ist als die Komplementbindungsmethode. 

Diese Feststellungen von Herman und Perutz haben nun im 
Prinzip allgemeine Anerkennung gefunden, jedoch sind im einzelnen die 
Ergebnisse der Nachuntersuchungen widersprechend geblieben, vor allem 
beziiglich der die praktische Brauchbarkeit bedingenden beiden Haupt­
punkte: einmaJ, ob bei der Syphilis die Reaktion quantitativ mindestens 
ebenso konstant positiv ausfallt wie die W. R, fernerhin" ob die Aus­
fiockung, unter gewissen Kautelen, zur Diagnose Lues berechtigt. Be­
treffs des ersteren Punktes stimmen einige (Gammeltoft 20): H.-P. R 
um 2 Proz. giinstiger als W. R; Lade:l4): fUr die Lues latens; Kallos 30): 

um 2 Proz. giinstiger) den Schopfern der neuen Reaktion bei; andere 
[Ellermann 17), Brautigam ")] verzeichnen nur ungefahr den gleichen 
Prozentsatz und iibereinstimmende Starke beider Reaktionen; mehrere 
[Stern 63), Schmidt 58), Jensen und Feilberg 29)J: um 15 bis 20 Proz. 
schlechtere Resultate der H.-P. R bei Lues; Olitzky und Ohnstead 48), 
Thomsen und Boas 66): 62 Proz. der Luesfalle boten positive W. R, 
43 Proz. positive H.-P. R) dagegen fanden bei Syphilis einen giinstigeren 
Prozentsatz fiir die W. R, obwohl meist [Schmidt 58) u. a.] zugegeben 
wird, daB die neue Methode der Porgesschen Reaktion iiberlegen ist. 
Ob bei beiden Reaktionen (W. und H.-P. R) dieselben Stoffe wirksam 
sind, also ein Parallelismus zwischen beiden besteht, wird ebenfalls ver­
schieden angegeben: J ens e n und Fe il b erg 29) bejahen diesen Punkt, 
nach Gammeltoft 20) und Olitzky und Ohnstead 48) decken sich 
beide nicht. Geringe Differenzen bestehen beziiglich der Resultate bei 
einzelnen luischen und metaluischen Prozessen: So hebt Ellermann 17) 
hervor, daB beim Aneurysma die Ausflockung seltener ware als die 
W. R, ebenso bei der Tabes und Paralyse, was u. a. Ipsen und Hel­
weg 28) bestatigen (bei 9 Fallen von progressiver Paralyse war die 
W.R Smal positiv, die H.-P.R nur 2mal); dagegen hebt Brautigam 9) 

fur den Liquor cerebrospinalis betreffs dieser Krankheit haufigere posi­
tive Befunde mit der H.-P. R hervor. Fr. Moller 43) und Kallos 30) 

fanden haufig Versager bei sekundarer Lues; Lade 34) riihmt bessere 
Ausflockungsresultate bei kongenitaler Lues und Lues latens. Gammel­
toft 20) halt die H.-P. R besonders in den Fallen fiir brauchbar, wo 
durch irgendwelche Medikamente (Arsen) die W. R beeinfluBt wird. 
Fast iibereinstimmend wird bestatigt, daB bei Primaraffekten die H.-P. R. 
friiher positiv ausfallt als die W. R [Henrik Bang und Carl With'), 
Thomsen und Boas 66), Kallos 30) u. a.], dagegen wendet sich nur 
S chm i d t 68); wahrend Gam mel toft 20) sich der ebenfalls schon von 
Herman und Perutz erwahnten Tatsache anschlieBt, daB die AU8-
flockung durch therapeutische MaBnahmen weniger beeinfluBt wird als 
die Komplementablenkung, konnten Schmidt 68) und Brautigam ") 
dieses Verhalten nicht bestatigen usw. 
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Ahnlich widerstreitende Meinungen sind beziiglich des zweiten 
Hauptpunktes, betreffend die Spezifitat der H.-P. R, zutage getreten.. 
Wahrend sich u. a. Ellermann 1.) und Brautigam 9) auf den Etand­
punkt von Herman und Perutz stellen, daJ3 die positive Ausflockung 
ebenso wie die W. R hinreichend spezifisch sei, und wahrend Giorgis ~2) 
(bei 47 Nichtluischen war die H.-P. R. 46mal negativ) und Jensen 
und Feilberg 29) erklaren, daJ3 der positive AusfaH der H.-P. R ohne 
weiteres die Diagnose Lues erlaube - wie auch Lade 34) von der Zu­
verlassigkeit der H.-P. R. im Liquor cerebrospinalis iiberzeugt ist -, 
sprechen Stern 63) und vor aHem Schmidtr,8) der positiven Pracipitation 
jede Beweiskraft ab, so daJ3 von einer auch nur annahernden Gleich­
wertigkeit dieser bei so vielen konsumierenden Krankheiten positiv aus­
fallenden Reaktion nicht die Rede sein konne. Der praktischen Wich­
tigkeit halber seien hier die hauptsachlichen, eine Ausflockung be­
giinstigenden pathologischen Prozesse, bei den en haufiger unspezifische 
positive Befunde von den einzelnen Autoren erhoben worden sind, an­
gcfiihrt, so vor aHem: 

Kachektische Krankheiten, vor aHem Tumoren, speziell Carcinome, 
ebenso Tuberkulose; Malaria, Nephritis und Uramie, Lebercirrhoser 

Typhus, Neuritis, multiple SkleroEe, eitrige und tuberkulose Meningitis, 
Ekzem. 

Maligne Tumoren und vorgeschrittene Tuberkulosen ge­
fahrden in weitaus starkstem MaJ3e die Spezifitat der H.-P. R Es islr 
jedoch fraglos, daJ3 die spezielle Technik in dieser Frage insofern eine 
ausschlaggebende Rolle spielen kann, als es auf Feinheiten und exaktes 
Arbeiten ankommt, Momente, die fiir die Untersuchungen und Ergeb­
nisse der serologischen Diagnostik erst dann fundamentale Bedeutung 
erlangen, wenn Substrate von derartigen, die Ausflockung begiinstigenden 
krankhaften Zustanden in Frage kommen, wobei die Gefahr vorliegt, 
daJ3 durch geringe, meist durch nicht einwandfreie technische Ausfiihrung 
entstandene Ausflockungen spezifische Pracipitationen vorgetauscht 
werden. Es kann nur durch verschiedenartige Versuchsanordnung und 
Bewertung der Ergebnisse erkliirt werden, wenn angegeben wird 
[F. Moller 43)], daJ3 sich bei demselben Serum ofters verschiedene Re­
sultate ergeben. Schwarzwald~9), der dassel be Verhalten fiir die 
Porgessche Reaktion bei latent en Syphilitikern fand, gibt bezeichnender­
weise selbst als Grund offenbar "kleine Fehlerquellen" an. Ebenso geht 
gerade aus den Angaben, bzw. noch mehr aus den widersprechenden 
Mitteilungen, in der Hinsicht hervor, daJ3 einzelne Nachuntersucher sich 
sehr wohl des Wertes dieser bedeutungsvollen, dabei im einzelnen oft 
noch strittigen Punkte bewuJ3t waren, durch die das Zustandekommen 
der Reaktion einerseits, ihre Spezifitat und Stabilitat andererseits mehr 
()der weniger in Frage gestellt wird. 

So Bcheint dariiber Einigkeit zu herrschen, daB inaktiviertes Serum fiir 
die Zwecke der H.-P. R. unbedingt vorzuziehen ist [Herman und Perutz u. a.; 
weniger Wert auf die Inaktivierung legt Schmidt'")]. Wah rend sonat die In­
aktivierungszeit auf 30 Minuten hei 51l o angegeben wird, glauht Ellerm ann 17) 
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denselben Effekt bei gleicher Temperatur mit einer Zeitdauer von 5 Minuten er­
zielen zu konnen. Der Vcrwendung hamolytischen Serums zu Ausflockungs-· 
zweckeIl. widerraten Herman und Perutz und Gammeltoft20) (Hemmung!), 
wahrend Lade 34) solches ausdriicklich als nicht unbrauchbar bezeichnet; auBer­
dem konne nach demselben Autor das Blut bzw. Serum ruhig mehrere Tage (8)· 
im Eisschrank aufbewahrt bleiben, ohne an Reaktionsfahigkeit einzubiiBen. 
Ka1l6s 30) warnt vor Gebrauch lipamischen Blutes. Beziiglich des Ablesens. 
und der Bewertung der Resultate, d. h. des Grades der Ausflockung, wird durch­
weg betont, daB Opalescenzen, Triibungen und Niederschlage keinesfalls 
fiir die Beurteilung der Reaktion in Betracht zu ziehen sind (im Gegensatz zu 
de la Motte (2) fiir die Porgessche Reaktion); Brauti gam 9) fand den Nieder­
schlag meist in den positiv reagierenden Lumbalfliissigkeiten, dagegen sehr haufig 
nicht in den ausflockenden Seren. V nter diesen Kautelen scheinen S c h w i e ri g­
keiten im Ablesen der Resultate nicht erheblich ins Gewicht gefallen zu 
sein; nur Geza GaJi21) und Anjeszky 2) haben darliber Klage gefUhrt. Einige,. 
Z. B. Brautigam 9), benutzen groBere, natiirlich entsprechende Mengen Fliissigkeit 
und groBere und breitere Reagensglaser (10 cm lang, 3/4 cm im Durchmesser fUr­
gewohnlich benutzt), urn leichter die Ausflockungen ablesen zu konnen. Derselbe 
Autor betont, daB er im allgemeinen zwar auch 'als beste Reaktionszeit. 
20 Stunden, aber auch manchmal Pracipitationen erst nach 24 Stunden gefunden 
habe. SchlieBlich haben einzelne Autoren sich mit dem Reagens seIber genauer­
beschaftigt *): so hat Moller (3) durch vergleichende Untersuchungen festgestellt, 
daB der Grad der Ausflockung zum Teil abhangig ist von der Giite des benutzten 
Natrium glycocholicum. Wahrend er selbst das mit "Purissim urn" (Merck) be­
zeichnete Praparat zu verwenden empfiehlt, kommt B rau tigam 9) zu dem ent­
gegengesetzten Ergebnis, indem er bei Benutzung dieses Praparates viel seltener­
und oft erst nach 48 Stunden positive Pracipitation beobachtete und praktisch die 
(durch Verunreinigungen?) begiinstigende Ausflockungswirkung des Natr. glycochol. 
purum anzuwenden rat. 1m iibrigen ist hier hervorzuheben, daB exakte Nach­
untersucher [B r aut i gam 9), Lad e 34) U. a.] an einem groBen Material die Be­
deutung peinlichster Technik nachgewiesen haben, indem von ihnen auf Verwen­
dung absolut trockener Glassachen und genau mit Pipetten abgemessener Mengen­
verhaltnisse, auf Innehalten der richtigen Reaktionszeit und Beobachtung bei 
Zimmertemperatur, ohne Beeinflussung durch Erschiitterungen, unter Vermeidung 
des Sonnenlichtes uSW. usw. der groBte Wert gelegt wird. Die Einfachheit (Billig­
keit!) der Reaktion wird dabei durchweg betont und fUr die Praxis geriihmt. 

Die - wie oben gezeigt - in einer gewissen Breite vorhandene 
Moglichkeit der Pracipitation mit jedem Serum in einem optimalen 
Mischungsverhaltnis (ganz besonders bei kachektischen Krankheiten) hat 
dann schlieBlich zu den an sich schon wegen des standigen Vergleiches 
mit der W. R. naheliegenden Versuchen quantitativer Gestaltung del" 
H.-P. R. gefiihrt. Nachdem Rosenfeld und Tannhauser 53) - und 
ahnIich KIien 32) - schon bei Studien mit der Porgesschen Reaktion 
durch geringgradige Veranderungen der Mengenverhaltnisse (3: 1, statt 
wie angegeben 1: 1) haufigere positive und damit mehr unspezifische 
Ausflockungen gesehen hatten, hat Ellermann 17) dasselbe fiir die 
H.-P. R. feststellen konnen: Quantitative Ausflockungsversuche scheiterten 
also an dem Auftreten nichtspezifischer Reaktionen in den Versuchs­
verdiinnungen. Wahrend diese Befunde von Lade 34) und Bang und 
With 4) bestatigt und derartige Versuche, im Gegensatze zu den Er-

*) Aus der urspriinglichen Arbeit von Herman und Perutz 27) ist nicht 
ersichtlich, welches Praparat die Autoren verwendet haben, da sich bei ihnen, wie 
bei den iibrigen Autoren, nur die Bezeichnung "Natr. glycocholic. Merck" findet. 
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wartungen von Jensen und Feilberg 29), als wenig aussichtsvoll be­
zeichnet wurden, hat Ellermann 17) weiterhin durch Einfiihrung des 
Kochsalzes bessere Resultate zu erzielen versucht und nach vielen 
Priifungen die "Methode 14" empfohlen, nach der von einer Cholesterin­
suspension von 1: 25 in 0,9 proz. NaCl-Losung drei Volumina zu einem 
,einer 1,2 proz. wasserigen Natr.-Glycocholatlosung (purissimum!) mit 
0,4 ccm inaktivierten Serums verwendet werden sollen. J edoch lehnen 
,samtliche Nachuntersucher [Kallos 30), Bang und With 4), Leschly 
und Boas 36)] diese Modifikation mit der Begriindung ab, daB auch dabei 
sehr haufig unzpezifische Pracipitationen auftret.en. Dagegen scheinen 
Anderungen der Mengenverhaltnisse fiir spezifische Ausflockungen beim 
Liquor cerebrospinalis giinstiger auszufallen. Es ist hochst interessant 
und bezeichnend, daB auch fiir die Zwecke und besten Resultate mit 
der W. R. allmahlich andere (groBere) Mengen von Lumbalfliissigkeit 
als yom Serum zur Anwendung gebracht wurden (cf. oben), und es ist 
in eben diesem Sinne gleich auffallend, daB auch fiir die H.-P. R. groBere 
Mengen von Cerebrospinalfliissigkeit (resp. groBere Verdiinnungen yom 
Reagens bei gleicher Liquormenge) als Optimum zu wahlen sind [Klien32) 

fiir die Porgessche Reaktion, Lade 34) fiir die H.-P. R.], wahrend der­
,artige Kombinationen im Serum bei beiden Reaktionen aussichtslos 
sind. Daraus erhellt, daB die Reaktionszone im Liquor innerhalb ganz 
anderer, und zwar engerer Grenzen der Mischungsverhaltnisse als im 
,Serum liegt, indem die kritische Zone beim pathologischen Liquor dem 
normalen gegeniiber erst im LiquoriiberschuB beginnt, wahrend sie im 
,syphilitischen Serum dem normalen gegeniiber nach beiden Richtungen, 
vermehrt nach der Seite des geringen Serumiiberschusses, vorhanden ist. 

In diesem Zusammenhange ist auf einen weiteren, in derselben Richtung 
1iegenden, Parallelism us beider Reaktionen hinzuweisen, namlich beziiglich des 
Ausfalles der W. R. und der H.-P. R. im Leichenserum. Denn es ist neben 
der Angabe von Schmidt 5?), daB im Leichenserum bei Sepsis, Kachexie und 
schwerer Tuberkulose die W. R. unter Umstanden positiv ausfallt, durch Harald 
Boas und Eicken 8) neuerdings dargetan worden, daB bei Verwendung der iib­
lichen Serummenge (0,2 ccm) die W. R. im Leichenblut zu haufig positiv ausfallt 
und manchmal unspezifische Resultate ergibt, so daB erst bei einer Menge von 
'0,1 ccm Serum praktisch brauchbare und einwandfreie Ergebnisse erzielt werden. 
Ebenso ist von Sch warzwald 59) fiir die Porgessche Reaktion und von Schmid t 58) 

fiir die H.-P. R. dargetan worden, daB bei den gewohnlichen Mengenverhaltnissen 
-fast stets im Leichenserum eine starke, nichtspezifische Ausflockung einsetzt. Wir 
konnen also auch hier wieder eine gleichsinnige Verschiebung im Sinne der Gefahr 
des Eintritts unspezifischer Reaktionen im Leichenserum bei nicht geniigender Ver­
,diinnung des Serums konstatieren, d. h. also, daB die Reaktionen im Reagens­
iiberschuB anzustellen sind. 

* * * 
Indem ich nach diesen, notgedrungen manchmal etwas breiten Aus-

fiihrungen dazu iibergehe, Erfahrungen des eigenen Materials und die 
sich aus diesen Studien ergebenden Folgerungen darzulegen, sei vorweg­
genommen, daB mich, abgesehen von dem rein theoretischen Interesse 
.an den Ausflockungsreaktionen, einmal die bei den bisherigen Nach­
.untersuchungen zutage getretenen vielfachen Differenzen beziigIich der 
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biologischen Genese, Spezifitat, praktischen Brauchbarkeit und des Ver­
gleichs mit der W. R. in den verschiedenen Stadien der Lues, vor aHem 
aber die zuletzt erwahnten eigentiimlichen Erscheinungen bei quantitativer 
Anderung der Mengenverhaltnisse, zu einer genauen Priifung der H.-P. R. 
und der diesbeziiglich in Betracht kommenden Verhaltnisse und Unklar­
heiten veranlal3t haben. 

So konnte zunachst in zahlreichen, sich seit ca. 2 J ahren iiber 
mehrere tausend Reaktionen erstreckenden Einzeluntersuchungen viele 
von den oben erwahnten Eigentiimlichkeiten bestatigt werden. Nach­
folgend die wichtigsten Ergebnisse: Die Ausflockung mit Natr. glycochol. 
allein mit den durch die Porgessche Reaktion gegebenen Mengenverhalt.­
nissen wie bei quantitativen Verschiebungen zwischen Reagens und 
Serum tritt im luischen Substrat (Serum und Liquor) bei weitem weniger 
haufig in die Erscheinung als bei Einbeziehung des Cholesterins; dabei 
hat sich eine Vermehrung der unspezifischen Reaktionen mit der H.-P. R. 
nicht nachweisen lassen. Ausflockungen mit Wasser (resp. physiologischer 
KochsalzlOsung) und Serum aHein sind inkonstant und selten; jedenfalls 
konnte bestatigt werden, daB zurzeit die H.-P: R. zweifellos fiir unsere 
Zwecke die bei weitem brauchbarste Methode der Ausflockung iiber­
huupt darstellt. 

Bei der genauen Nachpriifung nach den Vorschriften der Originalmethode 
konnten geringe. aber meist deutliche Differenzen zwischen aktivem und in­
aktiviertem Serum im Sinne einer zu haufigen unspezifischen Pracipitation bei 
Anwendung des ersteren festgestellt werden. Dabei spielen die fiir die W. R. fest· 
gestellten Beeinflussungen durch Sauren bzw. Alkalien eine untergeordnete Rolle. 
Auch erwies sich eine Inaktivierungszeit von nur 5 Minuten als unzuverlassig, die 
einheitlichsten Resultate wurden vielmehr bei Innehaltung von 25 bis 30 Minuten 
auf 56° (am einfachsten im Brutschrank) erzielt. - Beziiglich des Serums und 
des Liquor cerebrospinalis ist absolute Klarheit und Blutfreiheit (sowohl fiir 
den Ausfall der Reaktion wie fiir die Ablesung der Ausflockung) unbedingt er· 
forderlich; zu warnen ist auBerdem vor der Benutzung stark hamolytischen 
und besonders lipamiRchen Blutserums; daher am besten Entnahme des Blutes 
niichtern unter sterilen Bedingungen; keine Rolle spielt die Anwesenheit von 
Gallenfarbstoff (ikterisches Serum ist in jeder Beziehung unbedenklich). - Es 
kommt sehr auf Anwendung sauberer, steriler und absolut trockener Glas­
sachen (Aufbewahrung im Warmeschrank nach griindlicher Reinigung mit Eis· 
essig, Alkohol, Ather) an. Jedes Serum ist von vornherein moglichst "ruhig" zu 
behandeln, d. h. es sind UmgieBungen, Erschiitterungen und Beriihrungen (cave 
Platinnadel!} auf das notwendigste zu beschranken: Daher empfiehlt es sich sehr, 
das Blut aus der Armvene sofort in sterilen, gewohnlichen (am besten graduierten) 
Zentrifugenglaschen aufzufangen, dieselben unter WatteverschluB (cave Beriihrungen 
der Watte mit dem Blut!) sofort im Holzgestell im Eisschrank aufzustellen, urn 
das Serum sich absetzen zu lassen. Bei ruhiger Aufbewahrung daselbst kann das 
Blut ebenso wie der Liquor 8 bis 10 bis 14 Tage ohne EinbuBe an Reaktions· 
fahigkeit stehen, dagegen ist inaktiviertes Serum sofort zu verwenden und niemala 
aufzubewahren. Zentrifugieren ist moglichst zu vermeiden, man erhalt fast steta 
bei Entnahme von ca. 10 cern Blut geniigend helles, blutfreies Serum. Ohne die 
einzelnen Rohrchen zu beriihren oder hochzuheben, werden dieselben in demselben 
Holzgestell vorsichtig i~ den Brutschrank gestellt, nach 30 Minuten ebenso heraus­
genommen und das Serum jetzt erst aus den senkrecht gehaltenen Rohrchen mit 
absolut trockenen (mit Eisessig, ev. Kalilauge, Alkohol, Ather gereinigten, im 
Warmeschrank dauernd bis zum Gebrauch aufbewahrten) Pipetten abgehoben. 
Zur Verwendung gelangen am besten Pipetten von 1 cern Inhalt, eingeteilt in 
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1/100 Grade. Bei der - unten beschriebenen - Notwendigkeit von Kontroll­
riihrchen usw. miBt man am besten zweimal 1 ganzen ccm (oder 1,6 ccm) Serum ab, 
liiBt jedesmal 0,4 ccm davon viermal in die sterilen und trockenen, in groBen 
Holzgestellen aufgestellten und bereits, wie unten gezeigt wird, mit dem Reagens 
beschickten Rohrchen einlaufen (Ersparnis an Pipetten). Diese Riihrchen fiir die 
Reaktion selbst sollen die Form der Uhlenhutriihrchen haben, d. h. mindestens 
10 cm lang, gleichmiiBig dick, von einem Durchmesser von ca. 3/4 cm sein und 
ebenso wie die iibrigen Glassachen gereinigt sein; durch ihre Verwendung wird 
die Ablesung infolge der hohen Fliissigkeitssiiule wesentlich erleichtert, auBerdem 
eriibrigt sich dadureh die Anwendung von mehr Fliissigkeit. 

Noch wichtiger als die MaBnahmen mit dem Serum ist die Herstellung und 
Behandlung des Reagens, und Iiegt darin eine anscheinend bisher nicht geniigend 
gewiirdigte Fehlerquelle. Abgesehen davon, daB die 2proz. Natriumglykocholat­
liisung stets frisch bereitet und die alkoholische Cholesterinsuspension in der 
NatriumglykocholatIiisung (sog. Stammliisung) keinesfalls liinger ala 14 Tage (in 
dunklem Glase!) aufbewahrt werden muB, ist jedes dieser Reagentien derart her­
zustellen, daB zuniichst zum abgewogenen Quantum Natriumglykocholat (das ebenso 
wie das Cholesterin - hygroskopisch! - dauernd fest verschlossen, am besten im 
Exsiccator, aufzubewahren ist) all m ii h Ii c h und langsam destiIliertes Wasser 
resp. Alkohol zugesetzt und unter stiindigem Schiitteln aufgefiillt wird. Bei der 
Stammliisung ist auBerdem zu beach ten, daB das Cholesterin erst dem in miiglichst 
wenig 96proz. Alkohol viillig geliisten Natr. glycochol. beigegeben und dann unter 
erneutem langsamen Alkoholzusatz versucht wird, das Cholesterin in miiglichst 
feinem Suspensionszustand zu erhalten (Umschiitteln!). Beide Liisungen sollen 
opalescierend und nur von feinen Kiirnchen durchsetzt sein; griibere Klumpen 
diirfen nicht darin enthalten sein, denn es ist klar, daB unter derartigen Verhiilt­
nissen bei den geringen fiir die Reaktion zu wiihlenden Mengenverhiiltnissen die 
prozentuale chemische Zusammensetzung auBerordentlich leidet und so die Ergeb­
nisse der einzelnen Reaktionen oder gar quantitative, geringe Anderungen im 
Sinne abgestufter Reaktionen stark schwankend und viillig illusorisch werden 
kiinnen. Zwecks Erreichung dieser etwas schwierigen und mit Zeitverlust ab­
zuwartenden gleichmiiBigen Aufschwemmung hat es sich mir praktisch am vorteil­
haftesten erwiesen, einmal die beiden Liisungen am Abend vor den am niichsten 
Vormittag anzustellendcn Untersuchungen anzusetzen, d. h. also die ganz auf­
gefiiIIte 2proz. wiisserige NatriumglykocholatI6sung fertig, die Stammliisung mit 
der Natriumglykocholatmenge und etwas Alkohol allein iiber Nacht bis zur viilIigen 
Liisung stehen zu lassen und am Morgen, einige Stunden vor der Benutzung, das 
Cholesterin mit der Restmenge von Alkohol hinzuzugeben, fernerhin die aus Spar­
samkeitsgriinden bei den geringen, meist nur einmal wirklich verwendeten Mengen 
naheliegende Herstellung der Liisungen in einer geringeren, natiirlich prozentual 
stets gleichen Gesamtmenge nicht zu weit zu treiben wegen der fiir gute, gleich­
miiBige Reagentien beniitigten Fliissigkeitsmenge; immerhin geniigen viillig fiir 
beide Liisungen je 50 ccm Wasser resp. Alkohol bei Verwendung entsprechender 
Mengen der Substanzen (1,0 Natr. glycochoI.; 1,0 Natr. glycochol. + 0,2 Cholesterin). 
Selbstverstiindlich muB, da es sich urn keine exakten Liisungen, sondern urn Sus­
pensionen handelt, vor jeder Pipettenentnahme jedes der beiden Reagentien gut 
und kriiftig durchgeschiittelt werden. 

In besonders hohem Grade ausschlaggebend fiir die Resultate iet aber die 
Bereitung der weiteren Cholesterinsuspension, die ja erst aus der Stammliisung iIll, 
Verhiiltnis 1: 19 (Aqua) bereitet werden soll. Diese unmittelbar vor der Benutzung 
herzustellende Suspension stellt eine grauweiBe, opalescierende Fliissigkeit dar, in 
der kiirnige Elemente viillig fehlen miissen. Sie fiilIt in ihrer Dichte, je nach der 
Art des Wasserzusatzes zu dem 1 ccm der Stammliisung, iiuBerst verschieden aus, 
indem bei raschem ZufluB durch die gleichmiiBige Aufschwemmung und Verteilung 
des Cholesterins wie des Alkohols eine gleichmiiBig helle, wenig dichte Opa­
lescenz entsteht, die als allein brauchbares Reagens in ~'rage kommt, 
wiihrend bei langsamem ZugieBen des Wassers eine urn vieles triibere und dabei 
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Schlieren und oft Nlederschlage aufweisende Fliissigkeit entsteht, die in der End­
reaktion als stiirender Niederschlag oder auch durch Sichtbarwerden des Chole­
sterins als scheinbare, zur Annahme positiver Reaktionen verfiihrende Ausflockung 
imponiert. Es hat sich mir deshalb zweekmaBig erwiesen, die Bereitung der 
Cholesterinsuspension im Verhaltnis 1: 19 in einem graduierten MeBzylinder*) von 
20 cern oder mehr Inhalt derart vorzunehmen, daB in dieses, absolut troekene 
{jefaB zunaehst der mit der Pipette entnommene 1 cern der urspriingliehen Stamm­
losung gebraeht und sodann dureh im Strahl an del' Innenwand herabflieBendes 
Wassel' (Spritzflasehe oder hoehgestellter Wasserbehalter) raseh auf 20 cern auf­
gefiillt wird. SoUte die Liisung trotzdem einmal den oben gewiinsehten An­
forderungen nieht entspreehen, ist es niitig, ein neues GefaB zu verwenden, da 
bei vorhandenen minimalen Wasserspuren schon beim Hineinbringen des 1 cern 
der Stammliisung stets Triibungen und unbrauehbare, mit Schlieren versehene 
Misehungen entstehen. - Diese Eigentiimliehkeit der alkoholisehen Cholesterin­
suspension habe ieh zur Umgehung weiterer Fehlerquellen benutzt, indem ieh beim 
Ansetzen der Reaktion selbst stets zunaehst die 0,2 cern dieser Losung zuerst in 
aIle voraussiehtlieh notwendig werden den Uhlenhutr5hrehen im Holzgestell ver­
teilte; erst dann, d. h. wenn die Fliissigkeitssaule unbedingt klar geblieben war, 
wurden der Reihe naeh 0,2 cern der 2 proz. wasserigen Natriumglykoeholatliisung 
zugesetzt, wobei wiederum beobaehtet wurde, ob die Misehung durehsiehtig (meist 
urn ein weniges triiber als vorher) blieb; darauf lieB ieh vorsiehtig die - auf die 
-oben gesehilderte Art - entnommenen 0,4 cern inaktivierten Blutserums hinzu­
flieBen. Die ZweekmaBigkeit und Notwendigkeit dieses, einer Eigenkontrolle gleieh­
kommenden Verfahrens stellte sieh immer wieder heraus, indem trotz allgemein 
1lorgfaltigster Reinigung und Troekenheit der zur V erwend ung gelangenden Glas­
saehen ab und zu immer wieder ein Riihrehen gefunden wurde, das sofort oder 
einige Zeit naeh der Besehiekung mit den 0,2 cern der alkoholisehen Cholesterin­
suspension (1: 19) allein ein gleiehmaBig triibes, undurchsiehtiges und beim Ver­
gleieh mit der lege artis hergestellten Reagensmisehung grob in die Augen fallendes 
Substrat ergab und sieh somit als unbrauehbar herausstellte**). 

Zu den unter diesen Kautelen angesetzten Reaktionsriihrehen wurde jedesmal 
-cine Kontrolle von Reagens und Wasser (0,2 cern 2proz. Natr glyeoehol. + 0,2 cern 
Stammlosung 1 : 19 + 0,4 cern Aq. dest.), die bei etwas starkerer Opaleseenz keine 
Ausfloekungen zeigen darf, sowie eine Kontrolle von (0,4) Serum und (0,2) Chole­
sterinliisung 1 : 19 zugefiigt ***), jedes fertige Rohrehen mit Wattebauseh fest ver­
'sehlossen (cave Alkoholverdunstung! Fehlerquelle!), durehgesehiittelt (cave Be­
riihrungen del' Fliissigkeit mit der Watte!) und bei Zimmertemperatur (cave Rei­
'zung) und gewiihnliehem Tageslieht (cave das die Praeipitation fiirdernde Sonnen­
lieht!) unter strenger Vermeidung von Ersehiitterungen stehen gelassen. Als beste 
Reaktionszeit hat sieh die Ablesung naeh 20 Stunden bewahrt, die ohne Beriihrung 
der Riihrehen im Holzgestell vorzunehmen ist. In Dbereinstimmung mit dem 
oben Angefiihrten konnten nur deutliehe Ausfloekungen als positiv bezeichnet 
werden; dabei zeigten sieh haufig Untersehiede in der GroBe der einzelnen Floeken, 
ohne daB daraus irgendwie konstant auf die Sehwere der Infektion (floride oder 
latente Lues usw.) gesehlossen werden konnte. Die Reaktion erwies sieh im Serum 

*) Die Verwendung von MeBzylindern ist aus dem Grunde praktiseh besonders 
empfehlenswert, weil darin die fiir die Entnahme benutzte Pipette immer wieder 
·zuriiekgestellt werden kann. 

**) Die hier und weiterhin zum Ausdruek gebraehte breite Sehilderung dieser 
Punkte wie der allgemeinen Teehnik ersehien mil' notwendig im Rinblick auf die 
meines Wissens bisher zum Teil in ihrer Bedeutung fiir die Reaktion iiberhaupt 
ungekannten Momente, zumal da hierdureh die von maneher Seite geauBerte Ver­
mutung der Abhangigkeit und beobaehteten Inkonstanz des Reaktionsausfalls von 
irgendwelehen Fehlerquellen entsehiedene Begriindung und Beleuehtung erfahrt. 

***) Dazu ev. cine dritte Kontrolle von (0,4) Serum + (0,2) 2 proz. N atrium­
glykoeholatliisung. 
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in ca. 60 Proz. der SyphiIisfalle positiv (gegeniiber ca. 70 Proz. mit posi­
tiver W. R.); unspezifische Reaktionen waren selten (ca. 10 Proz.). Dagegen 
wurden bei den Serum-Cholesterinrohrchen sehr selten Pracipitationen beobachtet 
und haben mehrere in dieser Richtung angestellte Versuche bewiesen, daB diese 
Kontrolle sehr inkonstant ausfalIt; sie ist darum - ebenso wie diejenige mit 
Serum + Natr. glycochol. allein (Porgessche R.) - als unnotig spaterhin unter­
blieben. - Zu den groBten Seltenheiten gehorte es, daB ein und dasselbe Serum 
(Liquor) zu gleicher Zeit unter denselben Bedingungen verschieden ausfiockte; 
diese Erscheinung wurde dann mit auffallender GleichmaBigkeit beobachtet, wenn 
experimenti causa die oben angefiihrten feineren Punkte der Technik absichtlich 
nicht innegehalten wurden, so daB deren ausschlaggebende Bedeutung auch ex­
perimentell erbracht ist. - Bei der strikten Berii.cksichtigung der Angaben von 
Herman und Perutz beziiglich der Ablesung der Resultate waren Zweifel selten, 
so daB bei einiger tJbung Vergleichsrohrchen mit starker und feiner ausfiockenden 
luischen Seren nicht notig erscheinen. Wichtiger dagegen sind fiir die Beurteilung 
die etwaigen Niederschlage und das zur Verwendung gekommene Natr. glyco­
cholicum. Die an sich seltenen Triibungen und Niederschlage beruhen namlich 
offenbar zumeist auf Fallung anderer chemischer Substanzen (EiweiBstoffe?) und 
haben mit der Pracipitation seiber nichts zu tun, da keinerlei Ausfiockung dabei 
einsetzt; daher sind sie mit Recht fiir gewohnlich als fiir die BeurteiIung der 
Reaktion nicht in Betracht kommend anzusehen. Jedoch besteht in einer nicht 
ganz kleinen Zahl positiv reagierender Sera der Niederschlag aus den sich rasch 
zu Boden setzenden Flocken seiber; wahrend meist die Fliissigkeit dariiber mit 
Flocken derselben Art bei der Ablesung nach 20 Stunden durchsetzt ist, kommen 
einzelne FaIle vor, bei denen nach Ablauf dieser Zeit die Fliissigkeit selbst schon 
frei oder nahezu frei von Flocken ist. Den daraus sich ergebenden Zweifeln der 
Beurteilung und Gefahren des Dbersehens positiver Reaktionen sowohl wie der 
Verwechselung der beiden Arten von Niederschlagen (die bei klarem Zustand 
der Fliissigkeit naheliegt und meines Erachtens kaum zu vermeiden ist) laBt sich 
mit Sicherheit und am einfachsten dadurch begegnen, daB man bereits nach 
ca. 10 Stunden (also etwa am Abend bei vormittags angesetzten Rohrchen) 
den Pracipitationszustand der Rohrchen kontrolliert, notiert und mit 
der zweiten Ablesung nach 20 Stunden vergleicht: Niederschlage und Triibungen 
ohne allgemeine Ausfiockuug werden so unbedingt als unspezifische erkannt und 
ausgeschaltet, sichere Ausfiockungen sind auch nach 10 Stunden schon als positiv 
zu bezeichnen, wenn nach 20 Stunden eine klare Fliissigkeit iiber den zu Boden 
gesunkenen und als gewohnlicher Niederschlag imponierenden Flocken steht. 

Die besonders von Bra uti gam 9) mitgeteilte Tatsache, daB bei Verwendung 
von Natr. glycocholic. purum (Merck) viel konstanter und besser, dagegen mit 
dem als p u ri ssi mum (Merck) bezeichneten Praparat viel seltener und oft erst 
nach 48 Stunden Ausfiockungen einsetzen, konnte von mir durchaus bestatigt 
werden. Die in dem mit "purum" bezeichneten Praparat befindlichen Spuren von 
Verunreinigungen von Natr. taurocholicum und Natr. cholalicum sind offenbar 
fiir die Zwecke der Reaktion giinstig und notwendig; in zahlreichen Proben habe 
ich versucht, durch Zusatz kleinster (wechselnder) Mengen (1,7 g Natr. glyco­
cholicum purissimum + 0,2 g Natr. taurocholicum + 0,1 g Natr. cholalicum) dieser 
Originalsubstanzen zu der reinsten Substanz die Ausflockung ahnlich wie bei Ver­
wendung des Natr. glycochol. purum zu gestalten, ohne auf diese Art bessere 
Resultate erzielt zu haben. Daher ist diese Methode als unnotig und umstandlich 
zu verwerfen und jedenfalls stets das Natr. glycochol. purum anzuwenden. Konstant 
gelangte das mit "purissimum" bezeichnete Cholesterinpraparat zur Benutzung. -
Weiterhin kann unbedenklich in Einzelfallen, die selten genug bleiben werden, 
andere Korperfiiissigkeit fiir die Reaktion herangezogen und deren Ausflockung 
ebenso wie beim Serum bewertet werden; dies konnte besonders fiir pie u­
ritisches Exsudat, Ascites- und sonstige 6demfliissigkeit festgestellt wer­
den. Dagegen ist stets auffaIlig gewesen, daB der Liquor cerebrospinalis bei 
den gegebenen Mengenverhaltuissen auBerordentlich selten positive Ausflockung 
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zeigte, wobei [wie bei Bra u tigam O)J Niederschlage in den positiven Pracipitationen 
oft auftraten - wie auch bei Verwendung von pleuritischem Exsudat, Ascites usw. 
(im Gegensatz zum Serum). - Wahrend zahlreiche Versuche mit der von Eller­
mann") unter Einbeziehung des Kochsalzes (cf. oben) angegebenen Methode Nr. 14 
beim Serum, in Ubereinstimmung mit den iibrigen Nachpriifern der Reaktion, 
zwar haufiger positive, aber ebenw mehr unspezifische Ausflockungen zeigten, also 
als unbrauchbar abgelehnt wurden, hat diese Methode im Liquor cerebro­
s pin ali s die Zahl der Pracipitationen zweifellos giinstig gesteigert, ohne prozentual 
starkere Vermehrung unspezifischcr Fallungen. 

1m ganzen ergab sich nach diesen sehr zahlreichen orientierenden 
Versuchen mit der Originalmethode der H.-P. R, neben der Festlegung 
mehrerer wichtiger Punkte und Klarung vieler Streitfragen, zwar durch­
aus der bestimmte Eindruck einer hinreichenden Spezifitat und prak­
tischer Brauchbarkeit dieser Ausflockungsreaktion, aber dennoch der 
W. R gegeniiber eine gewisse Unterlegenheit nach beiden Seiten hin. 
Abgesehen davon veranlaBte mich zu weiteren umfassenden Unter­
suchungen vor aHem in klinischer Hinsicht die Notwendigkeit, an einem 
groBen Material aBe Stadien und Formen lui scher Krankheiten im 
weitesten Sinne beziiglich der Ausflockbarkeit der Sera, Lumbalfliissig­
keiten usw. allein zu priifen, bei Vergleichen mit der W. R praktisch 
befriedigende Ergebnisse zu erzielen und die diesbeziiglich strittigen 
oder unaufgeklarten Punkte zu entscheiden. Ebenso muBten einmal 
durch ausgedehnte Kontrolluntersuchungen nichtluischer Substrate die 
groBtenteils bereits bekannten Grenzen und Fehlerquellen der H.-P. R 
im einzelnen genau festgelegt, auBerdem die aus den oben angefiihrten 
Griinden naheliegende und zu Verkennungen AniaB gebende Gefahr der 
nichtspezifischen, feinsten Ausflockung (die infolge der geringen Stabilitat 
der reagierenden Serumstoffe dem Kolloid gegeniiber bei bestimmten 
krankhaften Zustanden einsetzt) derart ausgeschaltet werden, daB auch 
die, bisher beim Ablesen der Resultate unterdriickte, feine spezifische 
Pracipitation zur Bewertung gelangen und zur Verbesserung der posi­
tiven Resultate fiihren konnte. Fiir diese Zwecke sind besonders maB­
gebend gewesen die fremden und eigenen Feststellungen in quantitativer 
Hinsicht; denn dem Wunsche nach exakteren und eindeutigeren Ge­
staltungen der H.-P. R gegeniiber lieB das immer wieder bestatigte 
prompte Auftreten einerseits von unspezifischen Fallungen bei Ver­
diinnungen des Serums in aufsteigender Reihe, anderseits von zwar 
durchaus einwandfrei spezifischen, aber zu seltenen positiven Flockungen 
bei geringeren Mengen oder prozentual verringerter Zusammensetzung 
des Natr. glycochol. (1 bis 1/2 Proz.) ein Weiterkommen auf diesem 
Wege als aussichtslos erscheinen; die damit erwiesene breitere Fallungs­
zone der luischen Substrate muB also fUr das Blutserum in geringem 
SerumiiberschuB genau so innegehalten werden wie fiir die Lumbal­
fliissigkeit im starken LiquoriiberschuB und fiir das Leichenserum im 
ReagensiiberschuB. Daraus ergibt sich schon von selbst fUr praktische 
Zwecke, abgesehen von der diesen Tatsachen Rechnung tragenden in­
dividuellen quantitativen Behandlung der verschiedenen Substrate, ein 
unbedingtes Festhalten an del' 2 proz. Natriumglykocholat16sung nach 
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den Angaben von Herman und Perutz und die Aussichtslosigkeit 
quantitativer Anderung diesel' Teile des Reagens. Durch sehr zahlreiche 
Studien mit 1 proz., 1,5 proz. usw. NatriumglykocholatlOsung ist praktisch 
die Richtigkeit diesel' Anschauung einwandfrei bestatigt worden, indem 
bei Verwendung diesel' Losungen zwar bei positiveI' Ausfiockung un­
bedingt spezifische Resultate erzielt wurden, im ganzen abel' solche 
sehr selten eintraten. 

Dnter diesen Gesichtspunkten ergab sich fUr mich ohne weiteres 
die zwingende Folgerung, daB - wenn iiberhaupt - allein von Ande­
rungen mit dem von Herman und Perutz zugefiihrten Cholesterin 
ein Erfolg zu erhofl'en sei. Von dem Standpunkt ausgehend, daB cs 
lediglich darauf ankomme, wollte man die feinen Pracipitationen eben­
falls verwerten, durch mit dem Cholesterin vorzunehmende Anderungen 
jene feinsten, Schwierigkeiten in del' Ablesung und Deutung bietenden 
Ausfiockungen teils als positive zu bestatigen, teils als unspezifische zu 
verwerfen, war es kIaI', daB darin eine Differenzierung nur durch ver­
gleichende, sich in del' quantitativen Cholesterinzusammensetzung unter­
scheidende Kontrollen gegebcn werden konnte. Dabei muBte - in 
Analogie mit den oben bewiesenen Erseheinungen beziiglich del' 
Fallungsbreite - stets beriicksiehtigt werden, daB bei Reagensvcr­
diinnungen (also auch Verdiinnungen des Cholesterins, das die Aus­
fiockung begiinstigt) konstante feinste Pracipitationen im Serum an 
spezifischem Wert erheblich gewannen, in noeh starkerem MaBe bei 
Verwendung des Liquor cerebrospinalis, in gerade umgekehrtem 
Verhaltnis bei Benutzung von Lei chenserum. 

Nach Durchpriifung mehrfacher Prinzipien mit auf verschiedenem 
Wege erreichten Verdiinnungen, die ich hier im einzelnen nicht an­
fUhren will, hat sich schlieBlich fiir praktische Zwecke folgendes ein­
fache Verfahren am zweckmaBigsten erwiesen, das naturgemaB -- ent­
sprechend den fUr die einzelnen Substrate charakteristischen Eigen­
tiimlichkeiten -- fiir jede Gruppe besonders zu gestalten ist: 

Fiir jede Reaktion werden, auBer del' Wasser-Serumkontrolle 
(0,2 cern Aq. dest. 0,4 ccm Serum, resp. 0,8 ccm Liquor cerebrospinal is, 
resp. 0,2 ccm Leichenserum), unter den oben angegebenen Kautelen, 
zwei R6hrchen angesetzt: 

In das erste gelangen 0,2 ccm del' (wie friiher) aus del' Stamm­
losung (cf. oben) im Verhaltnis 1: 19 hergestellten alkoholischen Natr. 
gl ycocholic.-Cholesterinsuspension ; 

in das zweite diesel be Menge del' im Verhaltnis 1: 29 herge­
stellten Aufschwemmung; 

dazu in beide 0,2 ccm del' 2 proz. Natr.-Glykocholat16sung ("purum", 
Merck). 

HinzugefUgt werden dann: 
1. Yom inaktivierten Serum (pJeuritischem und sonstigem Exsudat) 

9,4 ccm. 
2. Yom inaktivierten Liquor cerebrospinalis 0,8 ccm. 
3. Yom inaktivierten Leichenserum 0,2 ccm. 

31* 
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Bei der Ablesung nach zwanzig Stunden (unter Kontrolle der 
etwaigen Niederschlage nach zehn Stunden, cf. oben) wird im allge­
meinen nach den oben angegebenen Regeln verfahren; nur konnen 
nunmehr zahlreiche feinste Pracipitationen, die friiher wegen 
der Gefahr der Nichtspezifitat als negativ bezeichnet wurden, 
ohne Bedenken als positives Ergebnis bewertet werden, wenn 
dieselben in dem mit der Verdiinnung 1:29 beschickten 
Rohrchen in derselben Dichte und Starke vorhanden 
sin d wi e in de m mit de r V e r d ii n nun g 1: 19 v e r s e hen e n. 
Andernfalls miissen sie fUr das Resultat ebenso unbeachtet bleiben 
wie etwaige im Rohrchen 1: 29 ohne vorherige Ausflockung auftretende 
Niederschlage. Grobe Flockungen zeigen sich im allgemeinen in beiden 
Rohrchen in derselben Starke: etwaige grobe Pracipitationen im Rohr­
chen 1: 29, bei feinen Ausflockungen im Rohrchen 1: 19, beruhen auf 
fehlerhafter, nicht gleichsinniger Behandlung beider Rohrchen oder 
iiberhaupt mangelnder allgemeiner Methodik. 

N ach vorstehender Methode, die sich in einer groBen Zahl von 
Einzeluntersuchungen als die beste praktische Anwendung der H.-P. R. 
sowohl betreffs der Spezifitat als fUr die Zwecke der bislang mit 
mancherlei Zweifeln behafteten, nunmehr absolut eindeutiger Ablesung, 
bewahrt hat, indem im ganzen der Prozentsatz der positiven, spezifi­
schen Reaktionen etwa urn 1/5 erhoht wurde, habe ich ca. 1000 ver­
schiedene Krankheitsfalle kritisch, unter Vergleich mit der W. R., auf 
ihr serologisches usw. Ausflockungsvermogen erprobt. Es ergab sich 
von selbst, daB bei einer solchen im groBen vorgenommenen Priifung 
einmal, mit Bezug auf die praktische Brauchbarkeit der Reaktion und 
etwaige Konkurrenzanspriiche mit der W. R., moglichst reichliches und 
vielseitiges Luesmaterial, fernerhin zur FeststeHung geniigender Spezi­
fitat aHe moglichen Krankheiten zur Untersuchung herangezogen werden 
muBten; besonderer Wert wurde dabei auf moglichst reichliche Ver­
wertung jener krankhaften Prozesse gelegt, die nach den bisherigen 
Veroffentlichungen und Feststellungen die Spezifitat der Reaktion in 
hohem Grade zu gefahrden schienen (Tuberkulose, Carcinom usw.). 

Die erhaltenen Resultate schienen mir von so allgemeiner Be­
deutung zu sein, daB ich sie im einzelnen wegen vieler dabei wesent­
licher Punkte und Ergebnisse in Tabellenform mitteile. 

Die jedesmal vergleichsweise angestellte W. R. wurde zwecks Ausschlusses 
jeder subjektiven Beeinftussung im hiesigen pathologischen Institut (Prosektor: 
Dr. Ehlers), und zwar in der Originalmethode ausgefiihrt. Dabei ist zu be­
achten, daB der Liquor cerebrospinalis genau ebenso wie das Serum (also mit 
gleichen Mengenverhaltnissen) behandelt wurde. Abgesehen von der dieses Ergebnis 
nachtraglich verzeichnenden Rubrik meiner Versuchsprotokolle finden sich daselbst 
neben allgemeinen Daten hauptsachlich vier 'Rubriken; und zwar ist in der ersten 
verzeichnet das Resultat der Ausftockung im Rohrchen 1: 19, im zweiten der des 
Rohrchens 1: 29, im dritten das der W asser-Serum-Kontrolle (aile drei nach dem Grade 
der Ausftockung mit + + +, + +, +, - bezeichnet), in der vierten schlieBlich das 
als positiv oder negativ, auf Grund der einzelnen Pracipitationen, zu bezeichnende 
Endergebnis des betreffenden untersuchten Substrates. In den folgenden Tabellen 
konnte nur dieses letztere in der mit H.-P. R. bezeichneten Rubrik Aufnahme finden. 
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Das Material ist in die beiden groBen Gruppen der noch anam­
nestischen klinischen und pathologisch-anatomischen Daten als auf 
luischer Basis bezw. Genese zu bezeichnenden Krankheiten und der 
andersartigen, Syphilis verneinenden, pathologischen Prozesse eingeteilt; 
bei beiden jedesmal Trennung in die Zwischenabteilungen der Ergeb­
nisse der Sera (inklusive Leichensera) und Lumbalfliissigkeiten, unter 
Beriicksichtigung eines teilweisen Vergleiches beider untereinander (wie 
auch bei wiederholten Untersuchungen, wahrend verschiedener Stadien 
der Lues bei demselben Individuum, vor und nach therapeutischer Be­
einflussung usw.). Dabei unterliegt natiirlich eine schematische Ein­
teilung in kongenitale, primare, sekundare und tertiare, manifeste und 
latente Lues einerseits, in viscerale (mit der Unterabteilung der Aneu­
rysmen usw.) und neurogene Syphilis andererseits, den bekannten 
Schwankungen subjektiver Anschauungen, die hier jedoch durch die 
ziemlich groBe Anzahl der untersuchten Falle jeder Gruppe einiger­
maBen ausgeglichen werden. - 1m iibrigen ist zu betonen, daB die 
Unterscheidung der Krankheitsprozesse in solche luischer und nicht 
syphilitischer Genese auf das sorgfaltigste nach ErschOpfung aller hier 
zu beriicksichtigenden Punkte getroffen wurde, resp. daB die Auswahl 
des zur statistischen Verwendung benutzten Materials nach diesen Ge­
sichtspunkten geschah, indem die Aufnahme in die folgenden Listen 
in jedem Einzelfall von der nach bestem Wissen gewonnenen absoluten 
Klarheit des Vorliegens oder Nichtvorhandenseins einer luischen Affek­
tion abhangig gemacht wurde; anamnestisch oder klinisch zweifelhafte 
Falle sind nicht verwertet worden. Das reiche Material der inneren 
Abteilung des hiesigen Krankenhauses gestattete eine derartige Aus­
wahl mit Leichtigkeit und Prazision. 

Erlauterungen fiir die Tabellen: Die auf einer wagerechten Linie ver­
zeichneten Ergebnisse stammen von ein- und demselben Individuum, weitere Unter­
suchungen desselben Serums usw. (in anderen Stadien der Lues usw.) sind unter 
~Bemerkungen" angefiihrt; der Einfachheit halber sind die Namen fortgelassen; 
die Durchnumerierungen beziehen sich auf 1-1020 Sera und 1-141 Lumbal­
fliissigkeiten. Ein * hinter der Zahl bedeutet, daB die Untersuchung nach soeben, 
d. h. im Krankenhause selbst erfolgter antiluischer Kur (mit Hg oder Salvarsan) 
ausgefiihrt wurde. - Zwischen den einzeluen Untersuchungen findet sich die An­
gabe der Zwischenzeit, abgekiirzt nach Wochen, z. B. n. 5. W. = nach fiinf 
Wochen. - Die ersten Untersuchungen yom Serum und Liquor (auf einer wage­
rechten Linie, erste Rubrik jeder Gattung) sind zu derselben Zeit vorgenommen 
(wie iiberhaupt fast durchweg bei Untersuchungen des Liquor zugleich eine sero­
logische Reaktion angestellt wurde), bei den ferneren finden sich entsprechende 
zeitliche Vermerke. - Bei den luischen Prozessen sind Ergebnisse der Liquor­
untersuchung nur bei den, hauptsachlich interessierenden, nerviisen syphilitischen 
Erkrankungen (Tabes, Paralyse, Lues cerebrospinalis) angefiihrt und verwertet, 
bei den nichtluischen Krankheiten einzelne Kontrolluntersuchungeu der Lumbal­
fliissigkeit. - Aus auBeren, leicht ersichtlichen Griinden konnte die Lumbal­
punktion - trotz des Vorliegens hohen Interesses an dem Ausfall der Prazipita­
tion des Liquor - in vielen Fallen nicht ausgefUhrt werden. Ahnliches gilt fUr 
die Leichensera, wo bei der gering en Zahl der Einzclreaktionen vorlaufig nur 
orientierende Ergebnisse gefunden wurden. -
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Tabelle I. 
Syphilitische Krankheiten im weitesten Sinne. 

a) Einzelne Ergebnisse. 

I. Unter-
suchung 

Nr. !W.R.!H.P.R. 
I I I I 

40 i + i + 
245*1 + + 
276*1 + + 
291 + + 
344*1 + + 
389 - I -

439 -I + 
481 I + + 
492*1 -- I, -
666* + I -

747* + 1 + 
773 I - 1 + 

81 + i + 
46 ' - I + 

l~i I = I t 
116 1- + 125 + + 
129

1

' + + 
140 - + 
159 +-
197 I - -
19~ I -
20') 1-
228 1-

282 ! -
310 I -
319 II + 
323 -
336

1 + 378 -
382 I -
396 I -

412 ( + 
5"27 + 
595 -
611 t + 
612 I -

~!~ I = 
662 -

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

E81 - -
685 -
718 -
733 + 
736 -
738 -
752 -
767 -
788 -
807 -
820 + 
830 -

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

Sera 

I n, Unto,· 
Zeit I suchung 

I Nr. iw.R.IH.P.R. 

I 
, 

I 
! 
I 

n.5W. ; 
n.5w·1 

510 
571 

! I 

! 

I 

- I + 
+ I + 

I 
I I I 

n. 1 W. 1 774*~ - I + 
I I I 

n. 4 W. l,cf.Nr.1 7411} ~ 
n. 4 W.lcf.Nr.1 84 :l) 

n. 3 w'lc£.Nr'11361 ~ 
n. 6 W. cf.Nr'1206 ] 
n. 5 W. ,cf.Nr., 189! § 

I 

Zeit 
: III. U nter­
I suchung 
i Nr. Iw·R.1 H.P.R. 

I I 

I 

i 
I I 

! I 
775* -, + n.lW.! 

Bemerkungen. 

cf. Nr.12 Aneurysma. 

Siehere Lues. dureh Sektion 
Siehere Lues. [bestatigt 

N aeh einer Saivarsaninjek 
Kaeh einer Hg-Knr. [tion 

Siehere Lues, if u. 9 Lues + 

Zuerst zweifelhaft, spate 
durch Spirochaeta usw 

[bestatigt 

n. 6 W. ICf.Nr.!239Iu. L. II 

n. 3 W. c£..Nr'1211 :n. L. II Versager flir H.P.R. 
n. 1 W. 236 I - I + n. 4 W. cf.Nr. 335 u. L. II Spirochaeta pallida +. 

I I 
n.lW. 241 I! - + n.4W.icf.Nr·1343'.,U.L.II 
n 2 nr cf Nr 267 },..; I I I,nes malign •. 
n: 3 W: !cf:Nr:i 345 ii, 
n. 4 W. icf.Nr'139~ ~ I I 
n.4W· 1cf.Nr.,421 - I t 

n. 1 W" 342 ! -, + n. 4 W. Icf.Nr. 428 n.L. II 
n.4W. cf.Nr.;433!n.L.1I I ' +Placqnes. 
n. 2 W 44,6*1 +! + n. 4 W.I,Cf.Nr. 536 n. L. U Rachenprimarafiekt, sofor 
n. 3 W. r f .Nr'1462 In. L. II , i [behandelt 
n.3w.cf.Nr.\490

1

' U.L.II I I 
n. 2 W.' 500*1 - + n. 4 W. cf.Nr .. 540 u. L.U SofortmitHg undSalvarsan 

I I I [behandelt 
I I I I 

n ow, I""!;" 71lL' n I 
n. 3 W.lcf.Nr. 7051u. L. II I 
n. 3 w.jcf.Nr'I' 713 ,no 1_. II 
n. 1 W'I 735 -, + n. 5 W. cf.Nr. 845 u. L. II + Ulcera mollia. 
n. 4 W.!Cf.Nr. 766n. L. II 

n. 3 W. cf.Nr. 781 u. L. II 

n. 4 W. cf.Nr.1858 ll. L. Ii 
n. 4 W'lcf.Nr'

1
871'!U. L. It 

n. 4 W. cf.Nr.!913 u. J,. II 
ii' 

+ Pyosalpinx. 

I,lles malign •. 
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Krankheit 

Lues secun­
darla (Ulcus 

durum, Plac-
ques, Exan­
theme, Con­
dylomata 
lata uaw.). 

Sera 

L Fnter- <, I" 
suchung Zeit 

Xr. :W.H',H.P.K 

I II.U nter- 1 
I suchung 
! Xr.W.Il., H.P.K 

843
1
1 

- + 847 + -
849 - + 
893 ' -
942 i + 
978 I " 

7 ) -
10 : + 
27*1 -
65 I + 
73 i + 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 

74*[ + + 
80 : + + 
81 1+ + 
82*1 + + 
83 : + + 
841- + 

100 II + + 
102 - + 
104 i - + 
112 - + 
lli) II +- ! -
128 + 
130 ! - + 
134 + + 
136* + + 
157 + + 
162 I + + 
1 7~*i -
174 . + 
182 + 
185 + 
189* + 
196 -
200*, + 
206*1 + 
211 i + 
238*1 + 
252*1 -
~Gl ' + 
26.5 I + 
266 I -, 
2G7*! + 
270 + 
278 + 
298 + 
300 + 
302 + 
305 + 
312* + 
315 + 
316 i + 
317* + 
327 + 
329 + 
331 I + 
333 i + 

+ 
+ 
+ 
+ 

~ I 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

I 
i 

n. 1 W. i 870 ,+ + 
n. 4 W. icf.Nr.1 940:u. L. II 

1 

n.2W. , G4*i + ! + 
I ' 
I 
i 

I ! 

I 
n.4W.' 179*1-

I 
n. 1 W. I 103 ! -

• 

n. 1 W. 139 'I - I 

I : 
i 

I 

188*1 + 
~53*1 -

n.2W, 

n.4W. 1 

I 

n. 3 W, 28,.1-

i 

+ 
+ 

+ 

n. 1 W., 283*: - + 
n. 3 W. i 337*[ + + 
n. 3 W.: 353* - + 
n. 3 W. I 355*1 - + 

Zeit 
i III. Unter-
I suchung 
I Xr. jw.R. H.P,R., 
, 
I , : i 

n. G W. lef.Nr. 987 IU' L II 
: ' I 
I i 

• I 

n.6~·1 

n.4 \V. 

n.6W. 

n.3W. 
n.BW. 

I 
! 

I 

184* + I + 

I 

193*1 

I 

I 
I 
I 

i _11_ 
361 *1 

1 

i 

i 
I 

I 

I 
1 

332*' -
409*! + 

! 

+ 
+ 

Bemerkungen 

1. Untersuchung: Yer~age 
[rur H.I'.ll 

Siehere Lues 11. 

cf. Nr. 8 unter Primar 
[affekten 

Frisches Exanthem. 

Frisches Exanthem: cf. 
[~-r. 46 unter Primaratf 

Sichere Reinfektion. 
Spirochaet.a +. 
+ Gonorrhoe. 
Sichere Lues (friiher be 

[handelt? ?) 

Bubo inguinalis. 

cf. Xr. 88 unter Primar 
[affekten 

cf. Xr. 116 unter Primaratf. 
Sichere I ... ucs. 

cf. Xr. 101 unter Primaraff. 
cf. Nr. 159 unter Primaratf. 
cf Nr.129 unter Primaratf. 
Friiher W.R. POSitiVi 

Lues + Bubo ingllinali~. 
Lues maligna. };Xitu8 (ef. 

[Nr.228 unter Primaratf.). 



Krankheit 

488 J. Zadek: 

Sera 

IS'llUC'--h~utne,-rg- --,-Zel't --11-- II. unter-, Ii, III. Unter-
sue hung Zeit suchung 

Nr. Iw·R.1 H.P.R. I Nr. Iw.R.1 H.P.R. ! Nr. Iw.R.\ H.P.R. 

~!tl + i t n. 3 W. 39~ - II + n. 4 W"I 456*1-
1

,1 + 
343*: + I + 
345*1 - I + n.3W. 421*1 - i - 1[,' I 
349 i + I + 
350 i + I + I 
357 ! + : + I 
359

1

1 + i + Ii 

379 + Ii + I 

380 -- + 
381 I + I + 
395*' + I + 
410 +! + 
418 +, + 
427* + i -
428* + I + 
433*1 + I -
449 . + I + 
462*1 + + 

n.4 W. 526* + 
n.6W. 565* + 
n.3W. 508* -

465 1+ i + 
i 
I 

!~g*1 ~I'I t 
493 1- + 
~~~* t'l' t 
537 1+ + 
540*; - -

n. 4 w.1622* + 
n.14 W" 969* -

578 I +: + 
585*: - + 
589 I + + 
605\ + + 
613 + + 
620 i + + 
623 1, - + 
642 + - n.13W. 
653 I + + n. 3 W. 
658 ! + + 
661*1 + -
669 I + + 
672 1 + + 
694 'I + + n. 4 W. 
696 + + 
700*1 + - n.2W. 
705*, - + n.3W. 
713*: + + 
714 I + + 
719*1 + + 
730*, - + 
764 [+ + 
765 I + + n. 3 W. 
766*\ + + 
781*1' + + 
782 ,+ + 
783 I + + 
800 I + + 
812*1 + I + 
832 1 + I + 
844 + + 

I 
I 

946 I + 
704*1 + 

I 
I 

799*1 + 
731*1-
784* -

I 

I 
811-1--

I 
I 

+ 

+ 

1-+ 

+ 

+ 

n.4W. 
n.4W. 
n.5W. 

n.2W. 

n.4W. 

n.5W. 

I 

I 
621*1-
663* -
626* -

+ 

650*1- i -

I 

750*1 -
I 

I 

i 

• 927*1 - + 

I 

Bemerkungen 

Intensiv bellandelt; (cf. 
[Nr.197 unter Primaral!.) 

cf. Nr.205 unter Primaral!. 
cf. N r. 282 .mter Primaral! 

Sichere Lues. 

cf. Nr.310 nuter Primaral! 

Intensiv bellandelt; cf. 
[Nr.319 nnter Primilral! 

cf. N r. 323 .mter Primaral! 
Intensiv bellandelt; cl. 

[Nr. 336 uuter Primaral! 

cf. Nr.382 uuter Primaral! 

cf. Nr.396 unter Primaral! 
+ Gonorrhoe + Uleusmolle 

ef. Nr.378 unter Primaral! 

cf, Nr.412 llIlter Primaraff 

Ulcns mixtum. Spiro­
[chaeta + 

Sicllere Lues. Frau des 
[Mannes Nr. 672 

cf. Nr.642. 

Mit Salvarsan bebandelt. 
cf. Nr.649 unter Primaraif. 
cf. Nr.66fl unter Primaral!. 

cf. Nr.611 unter Primaral!. 

cf. Nr.685 unter Primiiraf!. 
+ Pyosalpinx; ef. Nr. 733 

[uuter Primaraf!. 
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Krankheit 

L nes tertiaria 
manifesta 
(tertiares 
Syphilid, 
Gumma 

usw.) 

Sera 

----:r.unte~-·-~I--·-I--II-.-U-n-t-e-r·---I--~I' -r·-rI.-U-l-lter. --
suchung Zeit i suchung Zeit suchung 

Nr. iW.R.! H.P.R. I Nr. Iw·R.1 H.P.R. I Nr. IW.R.j H.P.R. 

845* - I + I I I II 
850 + I + 
856* - I + I 1 I 
858* + I + [' I ' 

~~~ I t I' t I. I' 871*! + + 
8n* - + I 
895 + I + I 
908 - I + I 1 

913*1 + I + n.3W. 986* + ,Ii + 
923 +' + ! 
940*1 + I + I I 
941*1 - II + II I' i

l 987*1 + + 

gb i = I ++ I! 1 

I I i 
69 - i + ! 

113 1 - i + 
137*'1 + + 
143* + + 
147 I + + 
152* + + 
156 1- + 
169 - -

171 1-219 + + 
+ 
-r 

n.6W. 
n.3W. 
n.5W. 

n.4W. 

255*1 _ 
214*! -
248*: -

2581-

I 
! 

I 

+ 
+ 

220*[ + 
230 + 
231 + 
256 1+ 
325 i -
326 I -

340*1 + 
383* -
399* + 
404* + 
408 -
425* -

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

n.3W. 307*1 + + 

441 + 
444 -
447 -
464* + 
497 + 
504* -
509 -
516 -
524* + 
586 -
587 + 
591 + 
673* + 
686* -
715 1 + 
757 ' + 
777*1 + 
778 I + 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

n.4W. 
n.1 W. 

n.1 W. 
n.2W. 
n.3W. 

n.4W. 

n.6W. 
n.5W. 

487* -
411* + 

529 
543 
596 

665* + 

826* -
8·')5* -

I 

+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

n.2W. 

n.3W. 

n.3W. 

n.3W. 
n.4W. 

n.3W. 

n.5W. 

I I 

284* -

368*1 -

I 

561* -

588* -
617* -

716* -

968* -

+ 

+ 

+ 

Bemerkungen 

+ Ulcera moWa; cf. Nr. 681 
[unter Primaraffekten. 

cf. Nr. 767 unter Primaraff 

cf. N r. 788 unter Primaraif. 

Lues maligna. Exitus. 
lntensiv behandelt. (Hg + 

[Salvarsan.) cf. Nr. 820 
[unter Primaraifekten.) 

cf. Nr. R49 unter Primaraff. 

cf. Nr.847 unter Primaraff. 

Vor 10J.Lues, wenig behand. 
Vor3J .. , Gaumenperforat. 
Ulcus cruris, frtiher beh. 
Tertiares Syphilid, frtiher 

[behandelt. 

Arthritis specifica. 

Nasenulcus, frtiher behand. 
Gumma des Schiidels. 
Periostitis luiea. 

Keratitis parenehym3tos". 
[Alte L. 

} Eheleute. Siehere Lues, 
frtiher behandelt. 

Iritis specifica. frtiher beh 

Hodengumma, friiher oft 
[behandelt. 

Siehere alte Lues + Ikterus 
Ulcus cruris sperificulIl. 

Alopecia + Leukoderma, 
[frtiher behandelt 

friiher W.R. +, behandelt. 
Hautsyphilid, friiher beh. 

Gaumenulcus, fri.iher beh. 

Alte Lues + frische Go 
[norrhoe 



Krankheit 

Aneurysma 
und Aorten­
insuffizienz; 

(auf sieher lu­
iseher Basis) 
Mesaortitis 

luica. 

Viscerale 
Lues 

(Leber, Niere, 
Darm usw.). 

Lues tertia­
ria latens mit 

stationaren 
oder inter­
kurrentcn 

Krankheitcn, 

490 J. Zadek: 

Sera 
----- --- -----,--

sue hung Zeit 
I. Unter- I II. Unter- I 

suehung 
Nr. Iw.R.1 H.P.R. Nr. !w.R.1 H.P.R. 

789 I - I -
813*1 + ! + n. 5 W. 920.H + I 
~~~ 1+ 1 + 
988*i - , -

I ! I 1 II - + 
12 - + 
18 - -

132 ! + + 
247*, + + 
251 1 - + 
296* - + 
313 - + 
321 + + 

~~r: tit 
388 1 - + 
437 .1 ++ + 
479 + 
514 - + 
5;)8 1 + + 
625 - + 
709 ! + + 
712 + I + 
732 + 1 + 
739 - + 
740 - -
753 +! + 
761 + i -

779 I + I, + 
805 I - + 
811 + I + 
852*1 + 1 + 
864 ; + i + 

1002 I + I + 

I I 
I 

I 
n. 6 W.I 556* -

, 
i 
i 

I 
n.4W.! 

I 
I 

801* + 

n.4 W.I 808 
n. 2W. i 770 

i 
, I 

n. 4 W.1879'I-
I I I 
[ I 
I I 

+ 

+ 

+ 

+ 

I 

Zeit I 

11 I + I + 
15 1 + I + 
30 i + i + 

[ I 

n.4W.iI21*r+ 

n. 16 w.1 78,) I -
n. 6 W.· 724*1 -

+ 
I 
In.7W. 

358 ,~. -
539 i + 
708 1-
753 + 
759 i + 
76il + 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

I 

794* + ,- n. 6 W. 
824 I - + n. 3 W. 
851 + + 
967 '[ + + 
979* + + 
98.5 I + I + 
141+1 + 
26*1 + i -
33 - I + 
45 + 1 + 
70 I - I -
75 1 - ! + 

I 

n.4w·t 
I 

928* -
879* -

106* -

+ n.4W. 

+ 

+ 

III. Unter­
suehung 

Nr. 'W.R.: H.P.R. 

[ I 
301*' + ! + 

I I 
818*1 - i + 

1 I 

! 

Bemerkungen 

Hodengumma. fruher beh. 

Vor 8 Jahren Lues, oft beh. 

Perforiertes Aneurysma. 
LuischeKinder. MannTabes 

[Nr.49 (cf.Nr.40 u. L. cong.). 
Sicbere alteLues + Opticus­

[atrophie. 

+ Tabes dorsalis incipiens. 

Sektion: Lues +. 

Fruher W.R. +. 

Fruher W.R. + und behan­
[delt. 

GroBes Aneurysma + Leu­
[koderma. 

[lyse: cf. N r. 772. 
GroBes Aneurysma; 9 Para· 
Exitus: Mesaortitis lui ca. 

I Sektion: Lues +. 

Fruher W.R. +. 

Leberlues + Ascites (II. Dn­
[tersuch. m.Ascitesfiussigk. 

Leberlues + Nierenlues; fro 
Rectale Lues, geheilt. [beh. 

[Hg-Kur. 
Larynxulcus, geheilt auf 
Leberlues + perniciOse An­

ramie. Exitus. 

Malaria. 
Asthma bronchiale. 
Prostituierte. 
Diabetes insipidus. 
Taenia. 
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Krankheit 

da,runter viele 
Prostituierte 

("P"). 

Sera 
------------;--------c----------

I. Untersuchung I Zeit 'Ii. II. un. tersuchung 
Nr. i W.E. In.p.R Nr. I W.E. !lI.P.R 

78 I + i + 

~~~ I == II', ~ 
167 I - - I 
20;) i - + 
2()x* - I + 
262 I - II + 
273 : - , + 
288 I + I + 
289*: + . + 
309 'I', - I + 
339 + + 
348 I - I + 
391 I - I -
402 I - I -
413 -'-

I I 
i 

I 
! 

n.4W. 387* 

n.6W. 485* + 

460 ill I + i 

4499, 91 =+ I' -+ : 
I n.6W.j 638* -

512 I I 

~~~ I == II t i 
639*1 + + I 
654 -II + + ,I 

687 - - • 
74fl I - - I 
771*1 + -
817 I - + II 

881 I - + 
846 ! + + II 
861 I _ + 
885\ - - : 
887 I - - I 
898 I - - n. 4 W.j 
901 I - -
902 I - i-I I 

1912 I - , - i 

989 

+ 

+ 

Bemerkungen. 

Graviditas, friiher Aborte. 
Viel behaudelt. 
Vor 20 Jahren Lues. 
Vor 21 Jahren I,ues. 
Ischias. 

"P". 
Influenza. 
Diabetes. 

"P". 
"P"', 
"PH. 

"P". 
Coxitis. 
Polyarthriti,_ 
Diabetes; frtiher Lues, beh. 

Prostatahypertrophie. 

"P". 
"p". 
"P". 
"P". 
"P". 
Icterns catarrhalis. 
"P". 
Draullen ebenfaUs behandelt. 
Facialisparese. 
+ Gonorrhoe. 

"p". 

Ischia •. 

+ Ulcns moUe. ~~i I t \1,'"+ n. 3 W.j 977* + II -

945 I - - I 
966 i + + ! 

~-~-T----~~--~--~------------------
42 I + I + I I I I Darunter ferner 

mit Tuberkulose. 57 I - I + ! 
668*: - III + I 'Ii II 

711 I - , - II 

758 - I -
------------.~;-

Darunter ferner \240 I 
mit Car{'inom. , 

448 I 
Leichenblut :)73 II + 

Syphilitischer. 
483

1 + 

+ 
+ 

6 Aborte. Affectio tbc. duplex. 
Ausgedehnte Tbk., Lues vor 4 J ahren. 
+ Diabetes, vor 6 J ahren Lues. 
Lungen- und Driisen-Tbk.; friiher W.E. +. 
Geringe Tbk., alte Lues, viel behandelt. 

!lIIastdarmcarcinom: Sektion: Pachyme­
ningitis. 

Magencarcinom: Sllktion: alte Lues. 

Stammt von Nr. 392 (Liquor Nr. 37) unter 
Paralyse. 

Stammt von Nr. ,189 (Liqnor Nr. 26) unter 
Tabes. 
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Sera Lumbalpunktatc 
Krank-

I. unter-I I II. unter-I I III. Unter- I. unter-I I II. Unter- Bemerkungen heit suchung Zeit suchung Zeit suchung suchung Zeit suchung 
Hr. IW.ID.P. Hr. I W·ID. P. Hr. IW.ID.P. Hr. I W.ID.P. Hr. I W·ID.P. 

De- 2 ++ 
I 

1 ++ 
mentia 21 ++ n.6W. 187* + - 7 ++ n.3W. 15 + + para- 23 - - 6 - - Exitus: Paralyse. 
lytica. 48 ++ 10 ++ 

109 ++ Paralysis incipiens. 
124 ++ 
148 ++ 
163 + - 22 +- n.6W. 63 + -
166 ++ 
186 ++ 
199 + - 31 ++ Taboparalyse. 
285 ++ 34 + + 
243 - + 39 ++ Friiher W. R. + im 
244 ++ [Serum. 

264 ++ 
392 - - n.4W. 475* - - n.6W. 655* - - 37 -+ n.4W. 50* - - Exitus: Paralyse. 
453 +- 43 - - Anamnese: Lues +. 
518 +1+ 

+1+ 566 +1+ 48 Siehere Paralyse. 
568 n.5W. 675* -+ 53 +1+ n.5W. 84* + -
572 - - 59 +1= Exitus: Paralyse +. 
599 + - 72 [Gumma des R.M. 

664 + + Paralysis ineipiens. 

678 1+ + 

!i= 935*i+ 
[durch Hg 

688 + + n.4W. 797* n.6W. - 75 + + n.4W. 132* - + Erheblich gebessert 
689 - n.12W. 904 I 74 i- - n.12W. 123 - - + Tabes. 
723 - + 73 + + Friiher W. R. -to 
742 + + 
745 + + + Schrumpfnieren. 
755 ++ 
769* - - 86* - - [739. 772 ++ n.10W. 981* - + 88 + + if Aneurysma, ef. ~ r. 
793 - + 91 + + + Lebereirrhose. 
796 - + 94 + + Anamnese: Lues +. 
809 - + 97 + + Exitus: Paralyse. 
875 ++ n.4W. 975* + + 100 + + n.2W. 108 ++ 
905 ++ 114 + + 
925 - - 136 - + Siehere Paralysis in-
926 +1+ n.2W. 961 + + n.2W. 999 + + [eipiens. 

939 -'+ 120 ++ + Diabetes. 
956 ++ 129 + + 
960 - -

1 

140 - + 

I 

Exitus: Paralyse. 
998 ++ 

1 1008 +,+ 138 1+ + 

Tabes I 
n.18w./484 -!- 21- n.6W. 40 Sichere Tabes. 31 1- - - - -

dOl'- 49 :+ + 9 -+ d. N r. 12 unter Aneu-
salis. 76 1+ + 

I I 
[rysma. 

94 1- + 11 - - n.3W. 19* - - [rum positiv. 
122 - + n.7W.281 1-' + n.6W. 436 - + 17 - - n.7W. 83 - - Friiher W.R. im Se-

151 1- + 29 ++ Opticnsatrophie. 
194 ,+ + 1 

279 i+ + 
299 1- - 8 - - + Aneurysma. 
374 1+ + + Niereucirrhose. 

393 1+ + n.6W. 502* + + n.5W. 632* + + 49 ++ n.6W. 80*1+ + 
400 i+ + 

n.4W. 501 I 14,+ + n.4W. 68 1+ + Siehere Tabes incip. 430 -i + .-1+ n.5W.,647 - + 
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Sera 

helt suchung Zeit, suchung 
Kra!1k- -I. unter-I 1 II. unter-I 

Nr. i IV. !H.P. 1 Nr. IlV.iH. P. 

Tabes 
dor­
salis. 

44.0 i_I + n.5 W. ,551 1-+
1 
~ 

467 i+' - n.8W. :683 

~89 :-1' - 1 ;)05 - - n.4 W. '573 1- -

523 + + 
614 ;+1 + 
635 :+1 + 
680+' + 
68~' i + 

n.4 W. :722* - + 

Zeit IIII. Unter­
suchung 
Nr. I W.IH. P. 

I I 
I 1 

1 I 
I 

684 '-1-

693* +:-
695 ,-1-
710 :+-
751 ,- + :.:::::': : nAWI"" + -

n.4W.'933*- - ! I 

Lues 
spi­

nalis. 

Lues 
cerebri 
(inklu-

sive 
Apople­
xie auf 
luischer 

Basis 
usw.). 

806 + + 
827 !- -
828 :- + 
867 '+ + 
992 '+ -

1010 :+ + 
1019 1+1 + 

110-1+ 
221 + i + 
803 -I + 
815* +, + 
819+1 + 
944

1
+: + 

947 -:-

3 +,+ 
9* -+ 

20 1+ -
38 ~+I + 

120 :- -
202 i- -
268*,+ -
272 '- -
294 '+ + 
322*,- + 
:369 i -

376*1- + 
386 +' + 
397 1-; + 
434*:+; -
450 1-1-
507 1+: + 
535 '+1 + 

n.5 W. 334*1_, + 

, 1 

n.6W.1973* +11 + 
n.3 W.1982* - + 
n.l W. i965 - -

1 I n.3 W.: 86* - + 
n.5 W. 1114*1- -

1 

n.4 W.\346* - -

n.4 W. 1367* + + 

I 
n.5 W. 521*1- + 
n.6 W. 570*1- -

I I 
! 1 

n.4 W. 1431 * -' + 

n.2W. 1000* - + 

n.5w·1213*i- + 

I I 
! 

1 
n.4W.482*:+ + 

I 
I 

: I 
! 

Lumbalpunktate 

1. unter-I i II. Unter-
suchung Zeit! suchung 
Nr. I W.IH.P. i Nr. r W. iH P. 

18 +1+n.5w. 701+1+ 

24 + + 1 I 
26 1 30 n.4 W. 71 -1-

76 + + n.4 W·II04*1 + I' + 
78 - - n.2W. 106* - -

1 

44 -I + n.4 W. 90*1-1 + 
51 1- n.6W. 81 :_1_ 
55* + - n.4 W. 99*'--
56 - - i 1 

60 1 - _ I ' 
61 1- + n.6W. 111*1-1 + 
621- n.14W.139 -:-
64 - n.4 W. 102*:-1-
93 - + ~ I 

109 1+ + ~ I 
126 + + ; i 

141 [+ + 

i , 

121*i+i + 
I i 
I ! 

130 i-I + 

41 - + 

1 
I , 

n.3W. 28* -' + I
' i 

I 
133*_!_ 

I 
I 

1 

I 1 

Bemerkungen 

Fortgeschrittene 
(T .. bes. 

Exitus: Tabes. 
Exitus: Tabes. 

Parasthesien auf Hg 
[stark gebessert. 

Alte Tabes. 
Tabes incipiens; site 

[Lues. 

Alte Lues, behandelt. 
Exitus: Tabes. 
Friiher behandelt. 

[friiher W. R. + 
BehandeltealteLu es 
+ Periostitis luica. 

Opticusatrophie. 

+ Paralysis '1 

Exitus: RM.·Lues. 

Friiher W. R. +. 

[myelitis 
Exitus: Querschnitts 

Gumma. 

Basale Lues. 
Apoplexia I. 
Apoplexia I. 
Geheilt. 
Exitus: Meningitis I 

Bassle Lues, drauBe n 
behandelt. 

+ RlI,L·Lues. 

66* - - Apoplexia I. Exitus. 

594 1- 1 + 597 +1 + 

I 
n.6W. 656*1+ -
n.l W. 598 - + n.13w.906*1- - 82 + + n.14 W. 134* - + Gumma. 

610 +1 + 
619 ,- -
727 1+' + 

1 99~ '-i-
i-I-

962 -1-

! 
1 

I 
n.5 W. 835*1+ + 

I 
I I 

[Lue •. 
Thromhose'? Alt 
Apoplexia I. 

Alte Lues. 

I Basale Lues. geheilt. 
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Ais besonderes Ergebnis dieser Versuchsreihen laBt sich einmal 
hervorheben, daB kaum je ein verschiedener Ausfall der H.-P. R. bei 
demselben Serum gefunden wurde, wenn keine Beeinflussung durch 
antiluische Kuren hervorgerufen wurde; weiterhin ist die in allen Stadien 
der Syphilis und ihrer Nachkrankheiten (am starksten bei der sekun­
daren Lues, am geringsten bei den metaluischen Krankheiten) zutage 
getretene Eigentiimlichkeit beachtenswert, daB die Ausflockung im Ver­
hiiltnis zur W. R. ungleich seltener und spii.ter durch therapeutische 
MaBnahmen beeinfluBt, d. h. negativ wurde; nach den obigen Unter­
suchungen trifft dies sowohl fiir das Serum wie fiir den Liquor cerebro­
spinalis zu. Ebenso findet die zweite der schon von anderer Seite 
mehrfach hervorgehobenen Tatsachen ihre Bestatigung, daB die Pra­
cipitation bei Initialsklerosen viel friiher nachweisbar wird als die Kom­
plementablenkung. Durch das Studium der oben (unter "Primaraffekte" 
und "Lues secundaria") angefiihrten Doppel- bzw. mehrfachen Unter­
suchungen treten diese Verhaltnisse klar zutage. Hierbei hat sich - wie 
iiberhaupt mehr oder weniger bei allen Ausflockungen - eine starkere 
oder feinere Pracipitation nicht in irgendwie quantitativer Weise, d. h. 
Deutung beziigIich der Schwere der luischen Infektion, verwerten lassen. 
Weisen schon diese beiden, praktisch eminent wichtigen Ergebnisse 
darauf hin, daB beide Reaktionen keineswegs in ihren Resultaten als 
durchaus gIeichsinnig und parallel gehend zu bezeichnen sind, so bildet 
diesbeziiglich eine weitere Stiitze die in obigen Untersuchungen aufs 
deutlichste in die Augen fallende Erscheinung der viel haufigeren posi­
tiven Ausflockung bei tertiiirer Lues und besonders latent Syphilitischen, 
auch bei der Tabes. Die hierin zum Ausdruck kommende weitgehende 
Konstanz der H.-P. R. wird weiterhin dadurch bewiesen, daB in den 
seltenen Fallen, in denen bei Vorliegen eines luischen Prozesses die 
Reaktion versagte, das Serum diese "negative Tendenz" oft hartnackig 
beibehielt (cf. z. B. Nr.642 unter Lues secundaria), ohne daB im Einzel­
fall eine Erklarung fiir dieses negative Verhalten gegeben werden kann. 
Ahnlich zu bewerten ist die auffallige Dbereinstimmung der positiven 
Ergebnisse der H.-P. R. im Liquor und Serum bei der Tabes und Para­
lyse in denjenigen Fallen, in denen die W. R. negativ ausfiel - daher 
praktisch besonders wertvoll (cf. z. B. unter Tabes Nr. 682 [Serum] und 
Nr.44 [Liquor]; Nr.828 [Serum] und Nr.93 [Liquor]; unter Paralyse 
Nr.243 [Serum] und Nr.39 [Liquor]; Nr. 793 [Serum] und Nr.91 [Li­
quor]; Nr. 796 [Serum] und Nr. 94 [Liquor]). Bei diesen beiden Krank­
heiten besteht ein gewisser Unterschied: Die Ausflockung verhaIt sich 
nur teilweise wie die W. R., indem sie, wie diese, bei der Paralyse im 
Liquor cerebrospinalis ungefahr ebenso haufig po~itiv ausfallt wie im 
Serum, bei der Tabes dagegen viel seltener, so daB bei der Tabes, zu­
mal da die Ausflockung im Serum auffallend oft positiv ausfallt, relativ 
haufig Differenzen in der Pracipitation zwischen Serum und Lumbal­
fliissigkeit auftreten, zuungunsten des Liquor (cf. unter Tabes Nr. 635 
und Nr.722 [Serum] und Nr.78 und Nr.l06 [Liquor]; Nr.806 [Serum] 
und Nr .. 62 :und Nr. 139 [Liquor]). Jedenfalls besteht also keine Dber-
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einstimmung der praktischen Endresultate zwischen beiden Reaktionen 
bei der Tabes und Paralyse; ob das an sich auffallige Versagen der 
H.-P. R im Liquor gegeniiber dem Serum mit dem Fehlen bestimmter, 
fiir die Reaktion maBgebender Stoffe in der Lumbalfliissigkeit zusammen­
hangt, wage ich bis jetzt nicht zu entscheiden. - Bemerkenswert sind 
u. a. die giinstigen Resultate bei der Lues conge nita. 

Dber die sonstigen Fragen sowie iiber die prozentualen Ergebnisse 
dieser wie der iibrigen luis chen Krankheiten orientiert die folgende 
tabellarische Zusammenstellung, in der die Summe der untersuchten 
FaIle, der prozentuale Anteil jeder der vier Moglichkeiten, die abfmlute 
Prozentzahl der positiven W. R wie der H.-P. R, schlieBlich die der 
.• Versager" beider angegeben ist. Fiir die letztgenannte Festlegung bin 
ich davon ausgegangen, daB notwendigerweise den Versagern nicht 
solche Falle angerechnet werden konnten, die in ihrem negativen Er­
gebnis von del' soeben stattgehabten therapeutischen MaBnahme be­
einfluBt worden waren; die betreffenden Zahlen stellen also die Versager 
fiir die W. R wie fiir die H.-P. R dar nach Abzug del' aus diesem 
Grunde fiir die Berechnung einzeln angegebenen, frisch behandelten 
Falle. Dariiber hinau~ ist zu beachten, daB die fiir beide Reaktionen 
erhaltenen Prozentzahlen nicht ohne weiteres - und etwa zu Vergleichs­
zwecken mit denen anderer Autoren - fiir die Bewertung des Gesamt­
prozentgehaltes del' bei Lues positiven Reaktionen verwertet werden 
diirfen; denn dann miiBten u. a. zunachst auch diejenigen zahlreichen 
Falle ausgeschaltet und nicht den Versagern angerechnet werden, deren 
serologisches Verhalten durch friihere antiluische Kuren bestimmt war. 
Diese Beriicksichtigung war aus auBeren Griinden, VOl' aHem wegen 
del' Inkonstanz und Unzulanglichkeit del' betreffenden subjektiven An­
gaben, nicht moglich. Es stell en also die gefundenen Zahlen nul' Ver­
gleichswerte im Rahmen del' hier iiberhaupt moglichen Kritik dar. 

Ganz allgemein geht aus diesem zusammenfassenden Ergebnis her­
VOl', daB die Ausflockungsreaktion in einem hohen. Prozentsatz bei 
luischen Krankheiten positiv ausfallt, del' in den einzelnen Stadien 
del' Syphilis und ihrer Nachkrankheiten niemals hinter dem 
mit del' W. R erzielten zuriickgeblieben ist*), diesen vielmehr 
fast durchweg iibertroffen hat. Am geringsten sind die Unter­
schiede bei der Paralyse, und zwar ebenso im Serum wie im Lumbal­
punktat, am starksten, entsprechend den oben gegebenen Erklarungen, 
bei den Primaraffekten. Dberall macht sich infolge del' Tatsache 
del' geringeren BeeinfluBbarkeit del' H.-P. R durch therapeutische MaB­
nahmen die hohe Zahl del' Rubrik "W. R -; H.-P. R +" bemerkbar. 
Dadurch erklaren sich zum guten Teil die prozentual hoheren Zahlen 
der Ausflockungsreaktion besonders bei del' Lues secundaria und 
tertiaria, entsprechend auch bei Lues latens. Daher kann es nicht 
wundernehmen, wenn del' Gesamtprozentsatz der "Versager" im Serum 

*) Es liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, iiber die erhaltenen Ergebnisse 
der W. R. Kritik zu halten. 
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luisch Kranker fiir die H.-P. R. um mehr als das Doppelte geringer 
ausfallt als fiir die W. R.; fiir den Liquor cerebrospinalis trifit dies bei 
weitem nicht zu: Wahrend sich der Prozentsatz der Versager bei der 
W. R. im Liquor nur um ein geringes hoher (entsprechend dem Ver­
sagen der W. R. bei Lues cerebrospinalis) ergibt als im Serum, steigt 
er bei der H.-P. R. fast um das Doppelte: es geht aufs deutlichste aus 
der Tabelle hervor, daB daran die Eigentiimlichkeit des Versagens der 
H.-P. R. im Liquor bei der Tabes die Schuld tragt. 

Sehr evident zeigt sich die tJberlegenheit der H.-P. R. im Serum 
beim Aneurysma und bei der Tabes dorsalis, im Liquor bei der 
Lues cerebrospinalis, hierbei um so auffalliger, als die meisten 
Autoren das entgegengesetzte Verhalten gefunden haben (cf. oben), und 
weil die Resultate der W. R. den bisherigen Erfahrungen durchaus ent­
sprechen, wonach bei der Paralyse und Tabes die Komplementablenkung 
relativ haufig, selten dagegen bei der Lues cerebrospinalis einsetzt. Be­
ziiglich dieser Eigentiimlichkeiten wie der speziellen Vergleiche zwischen 
Serum und Liquor ist oben bereits Erwahnung getan. Nochmals mochte 
ich der Vermutung Ausdruck geben, daB moglicherweise die Resultate 
der W. R. im Liquor durch Anderung der Mengenverhaltnisse verbessert 
werden konnten*). - Fiir die Diagnose der Tabes aus dem Serum, 
der Lues cerebrospinalis aus dem Liquor scheint jedenfalls die 
H.-P. R. ganz besonders geeignet und gewinnt fUr die organischen 
syphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems eine besondere 
Bedeutung, da deren serologische Diagnostik durch die W. R. bekanntlich 
meist versagt. Dabei hat sich gerade bei diesen beiden Krankheits­
prozessen des ofteren eine feinste AusBockung durch Kontrolle mit der 
Cholesterinverdiinnung 1: 29, wie oben angegeben, als positives Ergebnis 
verwerten lassen, ebenso wie bei der Lues congenita und der Lues latens. 
In diesen Stadien der Lues scheinen AusBockungen, die friiher wegen ihrer 
Feinheit als nicht verwendbar iibergangen wurden, haufiger vorzukommen. 

* * * 
In der folgenden Tabelle haben die zahlreichen Kon troll un ter­

suchungen der FaIle Platz gefunden, bei denen Lues mit Bestimmt­
heit ausgeschlossen werden konnte. Es wurde vornehmlich Wert darauf 
gelegt, besonders zahlreich solche Krankheitsgruppen heranzuziehen, die 
nach friiheren und eigenen Feststellungen zu nichtspezifischer, positiver 
AusBockung neigten oder difierentialdiagnostisch praktisch haufig in 
Frage kommen (organische Hirnkrankheiten; Scharlach; Carcinome; 
Tuberkulose; nicht-Iuische Haut- und Geschlechtskrankheiten usw.). 

Zur kritischen Analyse dieser Kontrolluntersuchungen ist nur wenig 
zu bemerken: Zunachst findet sich eine nich t ganz kleine Zahl 
positiver, d. h. also hier unspezifischer W. R.; die Mehrzahl der­
selben bezieht sich auf pathologische Prozesse, bei den en, nach den oben 
gegebenen AusfUhrungen, in einzelnen Fallen schon von friiheren Be­
obachtern dieselben Erfahrungen gemacht wurden (Scharlach, schwere 

*) cf. die Bemerkung auf Seite 495. 
Ergebnisse d. Med. XIV. 32 
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~ 

Krankheit 
I. untersuChungl 

Nr. IW.R.i H.P.R. 

N 32 i -i -icht-Iuische 
Geschlechts- 62

1 krankheiten 85, - -
Ulcus molle, 90 I - -
Gonorrhoe 921 - -

usw.). 99 I - -
105 - -
127 - -
161 - -
168 - I -
173 -

I 
-

181 I - -

207 - -
227 - -
237 - + 
257 + + 
260 - -
275 - -
306 - -
311 - -
324 - -
354 - -
362 - -
401 - -
403 - -
414 - I + 
435 -

i 
-

463 - ! -
488 - i + 
498 - -
519 - -
525 - -
569 - -
603 - -
633 - -

643 - -

671 - -
701 + -
707 + -
790 - -

792 - -
833 - -

838 + + 
842 - -
860 - -

882 - I -
883 - -
900 - -

909 - -
910 - -

952 - -

1005 - -

J. Zadek: 

Ta belle III. 

Nicht.luische Krankheiten. 
a) Einzelne Ergebnisse. 

.~--

Sera Liquor 

Zeit I U. Untersuchung 
Nr. IW.R.I H.P.R. Nr. Iw.R.1 H.P.R. 

I 
I I I 

I 
i 

n.3W.i 142 I - - i I 
i i 

i I 

n.2W. 183 - -

I 
n.1 W.i 259 - -
n.4W. i 356 - - 20 - -

I 

n.2W. 457 - i -

I 
n.4W. 577 - + I 

! 

I 

n.l W. 717 - - 42 - -

n.lW. 721 - - 52 - -

j 

I 

n.2W. 951 - -
n.3W. 990 - -

-----

Bemerkungen 

Luesverdach! ,nieht bestiltigt. 

Luesverdaeht,nicht besti!tigt. 

Ulcus molle. 
Gonorrhoe acuta. Lues aus-

[geschlossen. Keine Kur. 

Bubo. Lues ausgeschlossen. 

Ulcus molle; mit Arsen beh. 

Ulcus molle + Bubo. 

Gonorrhoe chronica.. 
Bubo. Prostatitis. 

Gonorrhoe acuta. Weitere 
[Untersuchungen unmoglich. 

Chronische GOllorrhoe. 
Gonorrhoe + Ekzern. 
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Krankheit 

Nicht-Iuiscne 
Hautkrank-

beiten. 

Atheroskle-
rose und 

Herzerkran-
ungen (inkl. k 

A 
z 
n 

orteninsuffi-
ienz usw. auf 
icht-luischer 

Basis). 

I 

Sera 
------~-----

1. untersuchung! Zeit I II. Untersuchung 
Nr. IW.R.! H.P.R. I Nr. Iw.R.1 H.P.R. 

25/- - I 52 - - I 

53 1 + - n.4W. 138 I - -
54 - -
681 - + n.4W. 165 - -
87[ - -

98 i - -
180 I - - n.2W. 229 - -
192 I - -
210 I - -
304

1 
- -

308 - -
330 ! - -
338 + + n.12W. 607 + -
351 - -
359 - -
406 - -
438 - -
451 ! - -
494 - -
541 - -
560 - -
567, - -

590 I - - n.2W. 608 - -
592 - -
691 - -
697 + - n.8W. 881 + -
734 - -
737 - -
834 -

I 

-

n.3W.! 
836 - + 
924

1 + - 974 - -
I 

161 -
I 

- I [ 

72 - - I 

177 - -
I 254 - -

314 - -

I 

364 - - n.4W. 454 - -
371 - -
390 - -
415 - -
459 - + n.4W. 553 - + 
469 - -
470 - -
474 - -
478 - -
520 - -
533 - -
534 - -
538 - -
563 - -
574 - - n.1 W. 579 - -
575 - - n.1 W. 600 - -
576 - -
627 - -

629 - - I 674 - I - 1 I 1 

Liquor 

Bemerkungen 

Iw.R.1 H.P.R. Nr. 

12 - - Psoriasis aeuta. II. Unter· 
[suchung nach Abheilung. 

Pityriasis rubra. II. Unter· 
[suchung nach Abheilung. 

Luesverdacht,nicht bestiitigt. 

27 - - Pityriasis rosea maligna. Lues 
[ausgeschlossen. III. Unter· 
suchnng negativ. nach Ab-
lanf der Erkrankung. 

Luesverdacht,nicht bestiitigt. 

47 - - Lichen Vidal chronicus. ~. 
[Lues ausgeschlossen. 

-I 
[Hant. 

Staphylococceninfektion der 

85 - Eczema gray. (Gewerbeecz.). 
[II. Untersuch. nach Abhei!. 

I I Aorteninsnffizienz. 

Aorteninsuffizienz. 
Myocarditis, Aorteudilt·aa 

[tion. 

79 - - Aorteninsnffizienz; Atiolog.; 
[Polyarthritis. + Stauungs-

leber. Keine Lues. 

Atherosklerosis permagna. 

}LUeSVerdacht, klinisch nicht 
bestiitigt; Eheleute. 

Aorteninsuffizienz. 

I 
I 

32* 



500 

Krankheit 
I. untersuChung\ 

Nr. IW.R.I H.P.R. 

749 
798 
825 
863 

Infektions- 77 
krankheiten. 216 

224 
250 
290 
297 
522 

601 
602 1 618 
631 
6H4 
837 
996 
999 

Darunter fer· 130 
ner Typhus. 295 

365 
630 
748 
857 
886 

I 994 
995 

Darunter fer· \ 2151 
ner Malaria. 756 

Darunter fer· 531 
ner Sepsis. 646 

726 
1004 

Darunter fer· 95 
ner Polyarth- 133 
ritis rheuma- 155 

tiea. 178 
242 
286 
320 
416 
562 
948 

Poliomyelitis 9i~ Darunt.ferner I I 
aenta. 

Darunt.ferner 277 
Seharlaeh. 292 

544 
545 

- -
- -
- -
- -

- -
- -
- -
- -
- -
- -
- -

- -
- -
- -
- -
- -
+ -
- -
- -

- -
- -
- -
- -
+ + 
- + 
- -
- -
- I -

- + - -
+ + - -
- -
- -
- -
- -
- + - -
- -
+ -
+ + 
- -

- + - -
- -
- -

Sera 

Zeit 

n.6W. 

n.4W. 

n.2W. 

n.3W. 
n.1 W. 

J. Zadek: 

1 II. Untersuchung 
Nr. Iw.R.1 H.P.R. 

916 - I -

963 -
1 

-

149 - -

559 - -
530 - -

1 

I 
, 

1 1 

1 

1 

Liquor 

IW.R.IH.P.R. 

Bemerkungen 

Nr. 

I 
1 

92 -

1 1 

87 -

1 

69 -I 

-

-

-

Aorteninsufllzienz. 

[nose, kongenital. 
Pulmonalinsufllzienz + Ste· 

Angina, nicht bestiitigt. Lues-
Masern. [verdacht. 

Diphtherie. 
Hodginsche Krankheit. 
Roteln. 
Plaut-Vinzentsche Angina. 
Diphtherie, nicht bestiitigter 

[Luesverdacht. 
Masern} . M Geschwlster. 

asem 
Pneumonle. 
Influenza. 
Keuchhusten. 
Tetanus; Exitus: keine Lues. 
Varicellen. 
Diphtherie. 

+ Diabetes; Exitus. 

Schwerer Typhus; Perfora-
[tionsperitonitis - Exitus. 

[Keine Lues. Kind. 

Schwerer Typhus; Darm-
[blutung. Exitus. 

Kryptogenetische Sepsis. 
[Exitus: keine Lues. cI' 

cI' 
Pneumokokkensepis. Exl 

[tus: keine Lues. 

+ Gonorrhoe. \;1 

[keine Lues. 
+ LungenabsceB. cI'. Exitus 
Sept. Polyarthritis. Endo 

[carditis acuta. Exitus. 
[Keine Lues. cI' 

- I Kind. \;1 
Kind. \;1 

Schwerer septiBcher Schar-
[lach. Exitus. 

} Geschwister: Exitus· 
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Sera Liquor 

Krankheit Bemerkungen 
I. untersuehungl Zeit 1 II. Untersuehung 

IW.R.\ H.P.R. Nr. jw.R.1 H.P.R. Nr. IW.R.! H.P.R. Nr. 

546 - -
547 - -
548 - -
549 - -
550 + - Sehwerer septiseher Schar-
584 - - [laeh. Exitus 

648 - -
735 - -
776 - -
839 - - Exitus. 
884 - -
903 1 - 1 -

1 1 

Ca.reinome 34\- - n.2W. 61 
1-

- Bronehialeareinom. Exitus 
(Sarkome). 117 - -

150 - -
1 176 - - + Tbe. pulm. 

218 - -
375 - + n.6W. 513 - + 36 - - Magencareinom. Exitus. 
445 - - Osteosarkom. 
461 - -
471 - -
511 - - + Tbe. pulm. et intest. 
552 - - + Gangraena pulmonum. 
554 - -
555 - - + Diabetes. 
616 - -
677 - -
690 - -
702 - + Osophaguseare!nom. Exitus. 
749 - - [metastasen. Exitus. 
754 - - n.6W. 897 - - Pleuracareinom mit Haut-
791 - - Beinsarkom. 
894 - -
932 - - n.3W. 971 - - Lippenkrebs. Nieht bestlitig-
980 - - [ter Luesverdacht. 

991 - -
997 - -

1003 - + n.lW. 1018 - - Mammacareinom. Exitus. 
1014 - I - I 1 1017 - -

Lungen- 4 - -
I 

Miliartuberkulose. 
tuberkulose 6 - - + Knoehentbk. 

(Dr iisentbk. ; 13 - + 5 - - Allgemeine Tbk. beirn Kind. 
Miliartbk. ; 22 - - [Exitus. 

Knoehentbk. 41 - -
usw.). ef.aueh 135 - I -

Tbe. peritonitis. Exitus. 
unter Birn- 175 - -
krankheiten 269 - -

(daselbst Me- 271 - -
ningitis tbe.) 347 - - [loid. Exitus 
[nur sehwere 385 - + n.3W. 422 - + 38 - - Sehwere Lungentbk.; Amy-

Fiille]. 473 + - n.4W. 564 - - 54 - - Hodentbk. II. Untersuchung 
[nach Heilung. 

486 + + n.3W. 583 + + 58 - - Chron. Miliartbk. Exitus; 
542 - - [keine Lues. 

606 - + n.4W. 706 - + 65 - - Drusentbk. Kind. Exitus. 

I 606 - + In.4W. 706 I - I + I 65 - - I Driisenthk. Kind. Exitus. 



502 J. Zadek: 

I 
Sera Liquor 

Krankheit .. - Bemerkungen 
I. untersuChungl Zeit II. Untersuchung I \ 

Nr. !W.R' H.P.R. Nr. !w.R.1 H.P.R. Nr. IW.B.! H.P.R. 
1 ' 

795 i I i Schwerste Lungentbk. + Ne· + + 105 I - -

810 - I - i I [phritis. Exitus. 
i 

814 - I -

I 
I 840 + 

I 
+ 113 - - Lungentbk.+Miliartbk. Exit. 

859 - -

I 

Coxitis tbc. 

896
1 

- -
911, -

I 
- 122 - - Miliartuberkulose. Kind. 

936 I - - I I 937 - - Knochentuberkulose. 

938 - I - I 
976 

I Larynx-Darmtbk. Exitus. - -
I 1006 - -

1009 - - i Ulcerase Lungentbk. 

1011 - -

I 
} Geschwister m.schwer.Tbk. 1012 - -

I I 1013 - - [ 

Leber- und 241 

n.2w.1 

I I i 

I 
- -

I 
I I [tus: keine Lues. 

Gallenkrank- 87 - + I Primarer Leberkrebs; Exi-

heiten. l~~ I -
- 190 -

I 
- i 

Cirrhose und Ascites. 

- - n.2W. 495 
I -

- I Icterus gravis. 

725 - I -
I 

Echinokokkus. 

728 - I -

I I 
Cholelithiasis. 

762 -

I 

- Icterus + Diabetes. 

821 - - I Hepatisehe Autointoxika-

854 i - - ! I Biliase Cirrhose. [tion. 

873
1 

- -
I I I 

Icterus. 
892 ' - - [heit ?) 

907/ - I - I n. 2W·1 943 i-I -
1 

Icterus (Weilsche Krank-
I 

Organ. Birn- 741 

I 

I I 
! 

- + n.2W.! 126 - I + 16 - - Multiple Sklerose. if 
und Rucken- 144 [ - -

n.2W.! I 
Tumor cerebri. [Kind. 

markskrank- 145 - - 223 - - 21 - - Meningitis tbc. + Miliartbk. 

heiten (auBer 191 ! - I - I 23 - - Pachymeningitis haemor-

Apoplexie 201 1 
I I 

I 

I 
Epilepsie. [rhagica. - -

I bzw.Hemiple- 212 i - - 32 - - Akromegalie. 

gie, inklusive 2461 - - 35 - I - Hydrocephalus (Meningitis 

Meningitis 1 

I 
I 

serosa) m. Stauungspapille. 

tuberculosa) ; 2741 - + n.2W. 318 - + 45 - - Multiple Ski erose. \;> 

Nerven- . 293 [ -
I 

- i Neuritis diphtherica. 

krankheiten. 328 - -

I 

57 - - Meningitis tbe. 

377 ' - I + n.lW. 394 - + 67 - - Meningitis tbc. (Erwachse-

3841 
[ner). Exitus. 

- - n.lW. 423 - - 77 - - Meningitis purulenta. 

420 I - - I 89 - - Gliomatosis cerebri. Exitus. 

4241 - - 1 Echinococcus cerebri et me~ 

I 

[dullae sp. 

429 i - + 95 - - Myelitis infeetiosa (Landry-

I 
[sehe Paralyse. 

432
1 

- - Neuritis diphtherica. 

442 - - i Tumor med. spin. (Fibrom). 

443 1 - - I 98 - I - Meningitis tbe. (Kind) + 
I I I [Darmtbk. 

452 1 + -
I 

101 - - Multiple Sklerose. 0. Keine 

468 i 
[Lues (Sektion). 

- -

I 
103 - - Spastisehe Spinal paralyse. 

4771 - - Deltoideu8-Liihmung. 

496
1 

- -
I 

I.ittlesche Krankheit. 

517 I - - 107 - - Meningitis tbc. (Erwaehse· 
: [ner) + Miliartbk. 
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Sera Liquor 

Krankheit Bemerkungen I. untersuchung! Zeit III. Untersuchung 
iw.R.1 H.P.R. Nr. IW.R.I H.P.R. Nr. jw.R.IH.P.R. Nr. 

, , 
I I 580 - i - i 110 - - Meningitis tbc. (Kind) + Lun-

I I [gentbk. 

582 - - n.4W. 692 - , - , 
I Tumor cerebri. 

624, - 1 - I 112 I - I - Progressive Muskelatrophie. 
i i ! 645 : -

I 
- I 115 - I - Epilepsie. 

670 I - - I i 
i 

Posttyphose Lahmung. 

699' - - Serratuslahmung. 

7291 - - n.4W. 816 - - 116 - - Meningitis purulenta. 

741 1 - - Epilepsie. 

768 - - 117 - - :lleningitis tbc. (Kind) + 

i 
[Bronchialdriisentbk. 

884 i - - I Carcinoma medullae spinalis 
i 

I I 
[+ Prostatacarc 

I 

119 Meningitis tbe. (Kind) + Mi-891 : - -
I 

- -
I 

I 

I 
[liartbk. 

899 i - - I I 124 - - Meningitis tbc.(Kind) + Bron 

9171 
I I [chialdriisentbk. 

-
I 

- I Multiple Sklerose + Tbc. 
I i 

[pulmon. 

929 ! - I - i 125 - - Meningitis tbc. (Kind) + Mi-

i 
[liartbk. 

930 1- - 127 - - Meningitis epidemica. 

964 - - n.3W. 993 i - - Cysticercus cerebri. 
I 

1015
1 + 

-
I 

133 -
I 

- Alte Depressionsnarbe (Li-
[poidabbau1). Exit. KeineL. 

1020 - -
I I 

Tbe. meningitis+ Lungentbk. 

Apoplexie 17 - -
bzw. 36 - -

Hemiplegie. 55 - -
56 - -

209 - -
370 - - n.2W. 426 - - Nicht bestlttigter Luesver-

dacht. 
503 - -
515 - -
659 - - n.1W. 660 - I -

I 
Nicht bestiitigter Luesver-

I 
dacht. 

667 - - Exitus. 

744 - I I 

I - ! 
780 - - : 
804 + -

, GroBe Blutung. Exitus. Keine 
! Lues. 

823 - - ! 
890 - - ! 
949 - - I i i Exitus. 

I n.1w.1 

I I 

Psychosen 19 I I - - ! 
(auf nicht- 39 - + 59 - + 46 I - , - Dementia praecox. Vater sy-

luischer I philitisch, sonst keineLues-
zeichen. 

Basis). 107 - - i 

I } Geschwister: Idiotie. 
108 - - I i 

280 - - , 
! i : 

303 - - I 
Delirium tremens. 

405 - -
n.1W. ! 

I 

651 - - 652 ! - - Dementia atherosclerotica. 

657 - - I I 

703 - - : 

743 1 -
I 

- I I Alkoholis. 

786 : 
I I - - i i 
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Krankheit 
1. untersuChungl 

Nr. IW.R.! H.P.R. 

7871-1 
876 -
931 -
957 -
984 -

NeuraIgien 29 -
(Ischias UBW.), 35 + 

Arthritis 37 -
urica (defor- 66 -
mans usw.). 67 -

Funktionelle 
Neurosen 

(Neurasthe­
nie, Unfall­

neurosen 
USW.). 

123 
217 
225 

~!:I' 720 

5 
51 
60 
62 
91 

164 
232 
233 
234 
249\ 
377 
407 
417 
455 
466 
472 

-
-
-
-
-
-

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
+ 

532 -
628 -
641 + 
676 -
802 -
983 -

I 

I 

Diabetes 
mellitus. 

7911 - ; 

363 1 I 
760 1= 
~~~ 1=-1 1001 

Dazu ferner I 419 1-1 
im Koma. . 955 -

Blutkrank- 58 -
heiten 118 -

(Anaemia 119 -
perniciosa; 

609 Leukamie -
usw.). 865 -

-
-
-
-
-
-
+ -
-
-
-
-
+ 
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

-
-
-
+ --

Sera 

Zeit 

n.1W. 

n.3W. 

n.1W. 

n.5W. 

J. Zadek: 

I II. Untersuchung 
, Nr. IW.R.: H.P.R. 

877 1- -

I I 

89 

238 - + 
, 

I 

I I 

1 
I 

I 

581 

I 

I 
I 

Liquor 

Nr. iW.R.1 H.P.R. 

: 

Bemerkungen 

Dementia senili •. 

Delirium tremens. 

I Ischias gravis. Keine Lues. 

Alkoholische Polyneuritis. 
Keine Lues. 

Basedow. 

Basedow. 

Traumatlsche N eurose nach 
RauchvergUtung. 

[Lues. 
Neurasthenia gravis. Keine 
Basedow. 
Hysteriagravis.~. KeineLues. 

+ Lebercirrhose. 
+ Icterus. 

+ Tbe. pulmon . 

.. _J_I_'---___ _ 
1131 \-1 - I !~:!::: 

I Anaemia perniciosa. Exitus 
Myelosis leucaemica. Exitus 
Anaemia pernic. Basedow. 

I 
Lymphadenosis leucaemica 

Exitus. Keine Lues. 
Pseudoieukllmie. 
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Sera Liquor 

Krankheit 
I. Untersuchung I 

1 W.R.IH.P.R. 

Bemerkungen 
i II. Untersuchung Zeit 

Nr. I W.R. [ H.P.R. I Nr. ~ W.R. IH.P.R. Nr. 

922 I 
I I I Bantische Krankheit. -

I 
-

I I 
950 - - Anaemia perniciosa. 
953 I + - Myelosis leucaemica. Exitus. 

Leichenblut. 71 
I Stammt von Nr.87 unter - - I Leberkrankheiten. 

111 - - I Stammt von Nr. 58 unter 
Blutkrankheiten. 

146 - - Stammt von Nr.204 unter 
Nephritis (UrAmie). 

506 - + Stammt von Nr. 222 unter 
Nephritis (Urlimie). 

593 - - Stammt von Nr. 452 unter 
organ. Hlrnkrankheiten. 

604 - - Stammt von Nr. 486 unter 

I I 

Lungentuberkulose. 
970 - - Stammt von Nr. 1015 unter 

organ. Hirnkrankhelten 
(Lipoid!). 

I Sera Liquor 
Krank-�------------.-----.-------------II------------.------~------------I 

heit I. untersuchung \ Zeit III. Untersuchung I. Untersuchung Zeit III.untersuchung 

Be­
merkungen 

Nephri­
tis. 

Nr. IW.R.[H.P.R. Nr. iW.R.IH.P.R. Nr. IW.R.IH.P.R. Nr. jW.R.IH.P.R. 

93 -
141 -
154 -
157 -
195 -
263 - n.2W. 287 
476 - - i 

N ach ScharJach . 
+ Basedow. 
Akute Nephritis. 
+ Chlorose. 

Schrumpfniere. 

Schrumpfnlere. 
N ach Scharlach. 
+ Lebercinhose. I H~l = = I I I j I - - --+----+--+----+-----1-----;.---;----+--\--';---- --- '-- ------';------c----7---------

Darunter 
ferner 

mit 
Uramie. 

Darunter 
ferner 

mit Ek· 
dampsie. 

:~: =: II I ii' ~: = : II II 

914 - -
958 - - I 69 1- - n.2W. 96 1-1-

Exitus. Keine 
Lues. 

Exitus. Kelne 
Lues. 

Exitus. 

679 1-1 + 
878 i-I -

118 

135 
n.l W. 125 Exitus. Reine 

Lues. 

Tuberkulose, multiple Sklerose usw.). Dazu kommen hier positive W. R. 
bei Sepsis, bei nicht-Iuischen Raut -- (6 FaIle!) -- und Geschlechts­
leiden, bei Polyarthritis rheumatica und einzelnen anderen Fallen. Ohne 
diese - manchem vielleicht iiberraschend zahlreich erscheinenden -
Befunde im einzelnen qeuten zu k6nnen, kann ich nur wiederholen, 
daB in dieser Tabelle nur FaIle Platz gefunden haben, die nach ge­
nauester Priifung in jeder Rinsicht als luesfrei zu bezeichnen sind. Auf 
der anderen Seite fand ich keine unspezifische W. R. bei Carcinom, 
Malaria, Diabetes, Pneumonie usw. 



506 J. Zadek: 

Interessant ist die positive W. R. bei einem FaIle (Nr. 1015 [Serum] und 
133 [Liquor] unter organisohen Hirnkrankheiten) von hochgradigem Substanzverlust 
des Cerebrum bei einer schweren Verletzung; es liegt die Annahme nahe, daB es 
sioh hier um eine duroh Lipoidabbau und Uberschwemmung des Serums in vivo 
hervorgerufene Komplementbindung handelt, wie sie anderwarts (of. oben) auoh 
Erwahnung gefunden hat; das Leichenserum desselben Falles (Nr. 970 unter 
Leiohenblut) reagierte negativ. 

Gerade dieser Fall mit der negativen Ausflockung zeigt, da.6 die 
beiden Reaktionen bei der Frage der nichtspezifischen Reaktionen nicht 
vollig gleichsinnig zu bewerten sind. Das lassen auch die Vergleiche 
in denjenigen Fallen erkennen, die unspezifische H.-P. R. aufweisen, 
indem nur selten bei beiden Methoden gleichma.6ig, meist einseitig posi­
tive Befunde erhoben wurden. Des ofteren zeigte bei vorhandener 
Komplementablenkung die zweite, nach einigen W ochen vorgenommene 
Untersuchung (ohne therapeutisch-spezifische Beeinflussung) ein umge­
kehrtes Verhalten (cf. z. B: Nr. 472 und Nr. 581 unter funktionellen 
Neurosen; Nr. 473 und Nr. 564 unter Lungentuberkulose), seltener 
schwankte diesbeziiglich die Auflockerungsreaktion (of. z. B. Nr. 338 
und Nr. 607 [nach 12 Wochen!] unter Hautkrankheiten). 

1m einzelnen sind beziiglich der Haufigkeit positiver, nicht­
spezifischer Pracipitationen hervorzuheben: besonders schwere 
FaIle von Tuberkulose (dagegen kaum die Meningitis tuber­
culosa), etwas weniger haufig Carcinome, Typhus- und Sepsis­
faIle, Ulcera non specifica und andere mehr vereinzeIte FaIle 
(darunter bemerkenswert der einzige untersuchte Tetanusfall). Es 
konnten also die oben niedergelegten friiheren Angaben nur teilweise 
bestatigt werden, indem unspezifische Pracipitationen, z. B. beim Dia­
betes, bei Malaria usw., durchaus nicht beobachtet wurden. Dagegen 
zeigten unter den zur Kontrolluntersuchung mit Absicht in gro.6erer 
Zahl herangezogenen, nicht-luischen organischen Hirn- und Nervenkrank­
heiten, auffallend haufig die Poliomyelitis acuta und die multiple 
Sklerose deutliche Ausflockung - letztere in teilweiser tlbereinstim­
mung mit den positiven Resultaten der W. R.; au.6erdem merkwiirdiger­
weise von den Sera bei Nephritis diejenigen, die klinisch als Uramie 
zu bezeichnen waren, entsprechend auch als Eklampsie. Diese Be­
funde erscheinen, abgesehen von den sich darankniipfenden Kombina­
tionen (Lipoidabbau 1) um so bedeutungsvoller, als dabei die Ausflockung 
auch im Liquor cerebrospinalis und (in einem FaIle: Nr.506) im 
Leichenblut auftrat, wa.hrend im iibrigen bei der Untersuchung dieser 
Substrate nirgends eine unspezifische positive H.-P. R. zu verzeichnen 
war. Es liegt nahe, die bei diesen pathologischen Zustanden im Orga­
nismus kreisenden und zuriickgehaltenen, abnormen Stoffe fiir die Pra­
cipitation verantwortlich zu machen; jedoch konnte ich bei mehrfachen, 
in dieser Richtung angestellten Versuchen zu keinem greifbaren Resul­
tate gelangen, das, iiber Vermutungen hinausgehend, irgendwelche Be­
weiskraft besa.6e. - Praktisch mu.6 bei der Anwendung der H.­
P. R. jedenfalls mit dieser Tatsache gerechnet und Vorsicht 
in der Bewertung positiver Ausflockungen bei diesen und 
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den oben angegebenen krankhaftenZustiinden geiibt werden.­
Dariiber hinaus jedoch beweisen die Kontrolluntersuchungen des Serums, 
wie die vorziiglich ausgefallenen des Liquor, einmal die Richtigkeit und 
ZweckmiiBigkeit der von mir gewiihlten Mengenverhiiltnisse der einzelnen 
Substrate, fernerhin die zum guten Teil dadurch bedingte praktische 
Brauchbarkeit der H.-P. R, besonders fUr die Diagnostik der organischen 
Hirn- und N ervenkrankheiten aus dem Liquor, zur Abgrenzung gegen die­
jenigen syphilitischen Ursprungs, wobei der, im Gegensatz zur W. R, 
hiiufig positive Ausfall der Ausflockung bei Lues cerebrospinalis be­
deutsam ins Gewicht fiillt. 

Diese Verhiiltnisse lassen sich noch deutlicher in folgender Tabelle 
iibersehen, in der, in Analogie der bei den luischen Krankheiten ge­
gebenen Daten, die einzelnen Krankheiten summarisch zusammengestellt 
sind. Unter der Rubrik der Versager sind hier natiirlich diejenigen 
Fiille verzeichnet, die eine positive Ausflockung bzw. Komplement­
ablenkung, ergeben haben. 

In dieser Zusammenstellung nicht-luischer Krankheiten sind wesent­
liche neue Momente nicht zutage getreten, die nicht schon in der Be­
sprechung der Einzelresultate dieser Kontrolluntersuchungen (vor der 
letzten Tabelle) Beriicksichtigung gefunden haben. Es bleibt noch iibrig, 
zu erwiihnen, daB auch hier wieder bei den die Priicipitation begiinsti­
genden, vor allem praktisch abzugrenzenden Krankheitszustiinden, die von 
mir gewiihlte, oben auseinandergesetzte Methode der Kontrolle mit der 
Verdiinnung der Cholesterinsuspension 1: 29 sich bestens bewiihrt hat, 
naturgemiiB hier in dem Sinne, daB das nicht selten beobachtete Klar­
bleiben des R6hrchens mit der Verdiinnung 1: 29, bei geringsten Aus­
flockungen des R6hrchens mit der Verdiinnung 1: 19, als negatives 
Endresultat verzeichnet und, ohne diese Kontrolle leicht als positiv zu 
bezeichnendes Ergebnis, gliicklich und zur Vermeidung unspezifischer 
Ausflockungen benutzt wurde. 

Der bei den einzelnen Krankheiten, insbesondere bei der Tuber­
kulose usw. (entsprechend den Ergebnissen der Einzeluntersuchungen), 
festgestellte h6here Prozentsatz der Versager der H.-P. R findet in dem 
Gesamtergebnis seine Bestiitigung in der Tatsache, daB die Ausflockungs­
reaktion bei den nichtsyphilitischen Krankheiten einen fast um das 
Doppelte hoheren Prozentsatz von Versagern aufweist als die Kom­
plementbindungsreaktion. DaB darin ein gewisser N ach teil der H.-P. R 
gegeniiber der W. R liegt, ist ohne weiteres zuzugeben; indessen ware 
es falsch, aus diesem Grunde die Brauchbarkeit der Reaktion strikte 
ablehnen zu wollen, vor allem weil das Material mit der ausdriicklichen 
Absicht ausgewiihlt worden ist, die die Priicipitation erfahrungsgemiiB 
begiinstigenden pathologischen Serum- bzw. Liquorzustiinde mit beson­
derer Vorliebe heranzuziehen (wobei solche die W. R in gleicher Weise 
beeinflussende Krankheiten, als nicht streng zum Thema gehorend, iiber­
gangen oder zum mindesten vernachliissigt wurden). DaB daraus ein 
hoherer Prozentsatz der Versager fiir die H.-P. R, ein niedrigerer fiir 
die W. R re·sultieren muBte, ist klar. Verstiirkt wird dieses Verhiiltnis, 
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Tabelle 
b) Zusammen 

Krankheit. I,ll W.R.+; Ij'w.R._;H._p.R._1 W.R.+; 
.;: H.-P. R. + H.-P. R. -

1. 
Nicht-Iuische Geschlechtskrankheiten 
Nicht-Iuische Hautkrankheiten 
Atherosklerose und Herzkrankheiten 

62 2= 3,2%' 
39 1= 2,6% 
35 

54= 87,10f0 
31= 79,5 % 

33= 94,3% 
17= 94,4% 

2= 3,2% 
5=12,8% 

Infektionskrankheiten 
darunter ferner Typhus 
darunter ferner Malaria • 
darunter ferner Sepsis. . 
darunter ferner Polyarthritis rho 
darunter ferner Polyomyelitis acuta 
darunter ferner Scharlach. • 

Carcinome 
Lungentuberkulose 

Leber- und Gallenkrankheiten .. .. 
Organische Him und Riickenmarkskrankh. 

Apoplexie • 
Psychosen ...... . 

Neuralgien und Arthritis urica . 
Funktionelle Neurosen. . . • . . . 

Diabetes mellitus (darunter 2 im Koma) 
Blutkrankheiten 

Leichenblut 
Nephritis. . 

darunter ferner Uriimie 
darunter ferner Eklampsie . 

Summa: 

Uriimie .....•....• 
Eklampsie .•......•• 

Kontrollfiille der iibrigen Krankheiten 

Summa: 

18 
9 1=11,1% 
2 
4 

10 
3 

16 
33 

1=250f0 I 
1=10% 

35 4=11,4% 
15 
49 
18 
20 
13 1= 7,7% 
25 1= 4,0% 
8 
8 
7 

11 
4 
2 

I 

7= 77,8% 
2=100% 
2= 50% 
7= 70% 
1= 33,3% 

14= 87,5% 
29= 87,9% 
25= 71,4% 
14= 93,3% 
40= 81,6% 
17= 94,4% 
18= 90% 
10= 76,9 % 

22= 88,0% 
8=100% 
6= 75% 
6= 85,7% 

11=100% 
2= 50% 
1= 50% 

377=8,1,,6% 

1= 5,6% 

1=10% 

1=6,25% 

1= 2,9% 

2= 4,1% 
1= 5,6% 

1= 40/0 

1= 12,50f0 

116=3,6% 

2. Lumbal 

3=100% = , 0 
1
2= 50%}5 7140/1 -_}-

48 = 100% 

1 53=96,4% I 

zu ungunsten der Ausflockungsreaktion, weiterhin dadurch, daB fast 
durchweg diejenigen Sera wiederholt untersucht worden sind, die eine 
unspezifische Ausflockung zeigten, wahrend eine unspezifische Kom­
plementablenkung (bei gleichzeitig negativer Pracipitation), meist als 
ejnzige Untersuchung vorgenommen, auch als solche nur einmal gebucht 
worden ist. Da jede dieser wiederholten bzw. doppelten unspezifischen 
Pracipitationen bei einem Serum notwendigerweise in der Statistik mit­
verwendet werden muBte, hat dieser Umstand wesentlich das Zahlen­
verhaltnis der Versager zuungunsten der H.-P. R. erhOht; dieselben Ge­
sichtspunkte sind ubrigens in entsprechend gleichem Sinne fur den 
Prozentsatz der Versager bei luischen Affektionen (TabeUen I und II) 
in Rechnung zu setzen. Mit anderen Worten: Da das Material allein 
fur die Brauchbarkeit der H.-P. R. - auf der einen Seite bezug­
lich der Haufigkeit positiver Ausflockungen bei syphilitischen Prozessen, 
auf der anderen bezuglich der Spezifitat - ausgewahlt und verwertet 
wurde, muBten die Fehler und Versager dieser Reaktion auch besonders 
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IV. 
fassung. 

W.R. -;H.-p.R.+1 
1m ganzen -: Versager fur: 

W.R. H.-P. R. W.R. H.-P. R. 

Sera. 
4= 6,5% 58= 93,5°/0 56= 90,3% 4= 6,5% 6= 9,7°10 
2= 5,10f0 33= 84,6% 36= 92,3% 6=15,4% 3= 7,7 Ofo 
2= 5,7% 35= 100% 33= 94,3% 0 2= 5,7% 

17= 94,4% 18=100% 1= 5,6% 0 
1=11,1 0 /0 8= 88,9% 7= 77,8% 1=11,1% 2=22,2% 

2=100% 2=100% 0 0 
1=25% 3= 75% 2= 500f0 1=250f0 2=500f0 
1=100f0 8= 800f0 8= 800f0 2=200f0 2=20% 
2=66,7% 3=100% 1= 33,3% 0 2=66,70f0 
1= 6,25% 15= 93,75% 15= 93,75% 1=6,25% 1= 6,25% 
4=12,10f0 33=100% 29= 87,9% 0 4=12,10f0 
5= 14,3% 30= 85,7% 26= 74,3% 5=14,3% 9=25,7% 
1= 6,70f0 15=100% 14= 93,30f0 0 1= 6,7% 
7=14,ilOfo 47= 95,9°/0 42= 85,7% 2= 4,10f0 7=14,3°10 

17= 94,4% 18=1000f0 1= 5,6% 0 
2=100f0 20=100°/0 18= 900f0 0 2=10% 
2=15,4% 12= 92,30f0 10= 76,9% 1= 7,7% 3=23,10f0 
1 = 4% 23= 92% 23= 92% 2= 8% 2= 8% 

8=1000f0 8= 100% 0 0 
1=12,5°/0 7= 87,50f0 7= 87,5°/0 1=12,5% 1=12,5% 
1=14,3% 7=1000f0 6= 85,7% 0 1=14,30f0 

11=100% 11= 100% 0 0 
2=50% 4=100% 2= 50% 0 2=500f0 
2=50% 2=100% 1= 50% 0 1=50% 

41=9,2% 418=93,8% 398=89,2% 128=6,3% I 53=11,9% 

punktate. 

2=50%}2-28601 \4=100%}7_1000, 12= 50 0f0}5-7140,\ _ -, ° 3=100% - ° 3=100% - , ° 
- 48 = 100% 48 = 100% 

1~=500f0~2=28,6% 

2=3,60f0 1 55=100% I 53=96,4% 1 o 1 2=3,6% 

hervortreten und bediirfen bei vergleichsweiser Betrachtung mit den 
Versagern der W. R gemaB den eben gegebenen Geaichtspunkten der 
Beriickaichtigung. Die trockenen Zahlen konnen also - wie schlieBlich 
in jeder, noch so sorgfiiltigen Statistik - nicht als absolute hingenommen 
und die Bewertung der H.-P. R gegeniiber der W. R darf nicht allein 
von diesen Ziffern abhiingig gemacht werden. 

In ahnlichem Sinne sind die bei den einzelnen, nicht-Iuischen Krank­
heiten verzeichneten Prozentzahlen der Versager der H.-P. R (wie auch 
der W. R) zum Teil zu bewerten, die hier lediglich der Vollstandigkeit 
halber angefiihrt worden sind. Denn es ist klar, daB die Angabe von 
50 Proz. unspezifischer Ausflockungen z. B. bei der Eklampsie und Ur­
iimie oder der Sepsis schon deswegen nicht als absolut feststehendes 
Ergebnis zu bezeichnen sind, weil in dem iiberwiegenden Teil dieser 
Fiille mehrfache Untersuchungen desselben Serums bzw. der Lumbal­
fliissigkeit mit den unspezifischen Ausflockungen statistisch verwertet 
werden muBten, ganz abgesehen davon, daB die geringe Zahl der zur 
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Untersuchung herangezogenen Faile dieser Krankheitsgruppen zu einem 
zahlenmaBig abschlieBenden Urteil nicht berechtigen. So wertvoll und 
praktisch wichtig diese Teilergebnisse an sich sind und daher auch von 
mir betont und beriicksichtigt wurden, ebenso relativ stellt sich der 
rein zahlenmaBige Wert dieser Beobachtungen dar. 

Diese Momente und Fehler der Statistik werden naturgemaB bei 
der Gesamtbetrachtung aller Ergebnisse mehr in den Hintergrund ge­
drangt; ordnet man die gewonnenen Resultate in die zusammenfassenden 
Gruppen der luischen und nicht-Iuischen Krankheiten, so ergibt sich 
folgendes Bild: 

Tabelle 
Zusammenfassende Ergebnisse bei luisehen 

S I w. R. +; I W. R. -; I W. R. +; I W. R. -; 
umma H.-P. R. + H.-P. R. - H.-P. R. - H.-P. R. + 

L . h{Sera·······1 574 1 253=44,1%1102= 17,8 0f0143 = 7,50/°1176=30,7% 
UISC Lumbalfiiissigkeiten 86 37=43,0%1 30=34,9% 5=5,80f0 14=16,3% 

Summa aller Luisehen.. 660 290=43,9%1132=20,0% 48 = 7,3 0f01
1

190=28,8% 

Nicht- {Sera. . . . . .• 446 12= 2,70f0377=84,6% 16=3,6% 41= 9,2% 
luisch Lumbalfiiissigkeiten 55 - 1 53=96,4% - 2= 3,6% 

Summa alIerNieht-luisehen 1 501 1 12= 2,4%1430= 85,80f0116= 3,2%1 43= 8,6% 

Es stehen sonach, rein zahlenmaBig als absolute Resultate (aIle 
Substrate zusammengenommen), bei luischen Affektionen aller 
Stadien und Manifestationen 51,2 Proz. positiven Komple­
mentablenkungen 72,7 Proz. positive Ausflockungen gegen­
iiber (unter Verwertung meiner Methode) oder - nach zahlenmaBigem 
Abzug der beide Reaktionen hemmenden Momente (Therapie usw.) -
32,9 Proz. Versagern bei der W. R 12,9 Proz. Versager bei der 
H.-P. R, d. h. die H.-P. R zeitigt bei der Syphilis um ca. 20 Proz. 
giinstigere Resultate als die W. R Bei den nicht-Iuischen 
Krankheiten - also gleichzeitig als Beantwortung der Frage nach 
der Spezifitat - sind 94,4 Proz. negative W. R und 89,0 Proz. 
negative H.-P. R, d. h. also 5,6 Proz. Versager fiir die Kom­
plementbindung und 11,0 Proz. Versager fiir die Ausflockung 
zu verzeichnen. Zwecks absoluter Vergleiche mit anderen Statistiken 
(beziiglich der W. R und H.-P. R) sei nochmals die Beriicksichtigung 
der im Text befindlichen Erlauterungen zu diesen Zahlen empfohlen. 

Tabelle 
Vbersieht fiber die Gesamtergebnisse der Unter-

I W.R. +; I W.R. -; I W.R. +; I W.R. -; 11m ganzen I H.-P. R. + i H.-P. R. - H.-P. R. - H.-P. R. + W. R. + 
1020 Sera (inkl. LeiChen-1 II I I I 

sera) ........ 265=26,0% 479=47,0 % 59=5,8% 1217=21,3% 324=31,8°/0 
141 Lumbalfiiissigkeiten. 37 = 26,2 %1 83 = 58,90f01 5= 3,6 Ofo 116 = 11,3% 42 = 29,8% 

Summa 1161 .... 1302 = 26,0%!562 = 48,-1-%; 6-1,=5,5% 1233=20,1 % 1366=31,5% 
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SchlieBlich noch eine Tabelle zur Betrachtung der Zahlenverhalt­
nisse und Ergebnisse der einzelnen Versuchssubstrate, sowie zum Ver­
gleich der DifIerenzen zwischen W. R. und H.-P. R. bei diesen (cf. die 
beiden letzten Rubriken): 

Auf Grund dieser zahlenma13igen Belege sowie der speziellen em­
zeIn en Erfahrungen, die sich aus der praktischen Bearbeitung von 
mehreren tausend Ausflockungsreaktionen ergeben haben, lassen sich 
folgende, die Ergebnisse zusammenfassenden Leitsatze aufstellen: 

1. Die Herman-Perutzsche Syphilisreaktion stellt eine 
relativ einfache und mit geringen Hilfsmitteln anzustellende, 

und nicbt-Iuischen Krankbeiten. 

1m ganzen I 1m ganzen i 1m ganz~n I. 1m ganzen" '\ Versager Versager 
W. R. + 1 H.-P. R. +: W. R. - i H.-P. R. - fUr W. R. fUr H.-P. R. 

296 = 51,6 % 1429 = 74,8% '1278 = 48,5 % 1145 = 25,3 % 1186 = 32,4 % I 86 = 15,0% 
42=48,8% I 51=59,3% 44=51,2% I 35=40,7% 31=36,1% I 2&=29,1% 

338=51,2% 1480=72,7% 1322=415,8% :180=27,3% 217=32,9% 1111=12,9% 

28 = 6,3% \1 53 = 11,9% 11418 = 93,8% i 393 = 88,2% 28 = 6,3% I' .53 = 11,9% 
- 2 = 3,6% 55 = 100% I 53 = 96,4°/0 - 2 = 3,6% 

VI. 

bei Anwendung der von mir geiibten Kontrollmethode (Chole­
sterinverdiinnung 1: 19 und 1: 29) keine Ablesungsschwierig­
keiten bietende, sowie bei Verwendung entsprechender Mengen­
verhaltnisse bei allen Substraten mit gleichem Erfolge anzu­
wendende Methode der Luesdiagnostik aller Stadien dar, die 
sich, mit hoher Wahrscheinlichkeit auf denselben theoretischen 
Grundlagen wie die W. R. beruhend und wie diese keine spe­
zifische Reaktion im strengen Sinne darstellend, in den End­
effekten mit der W. R. nicht v611ig deckt, indem bei einem 
groBen gemischten Krankheitsmaterial ca. 75 Proz. iiberein­
stimmende Resultate erzielt wurden. 

2. Diese Differenz findet ihre begriindete Unterlage ein­
mal in einer - erh6hten - Stabilitat der Ausflockung dem 
syphilitischen Substrat (sei es Serum, sei es Liquor cerebro­
spinalis) gegeniiber, so daB sich sowohl im Stadium des Primar­
affektes und bei latenter Lues, als auch nach erfolgter thera-

suchungen der Sera und Lumbalfiiissigkeiten. 

I~ ganzen [ 1m ganzen ,I. 1m ganzen I y. ersager r.,v ersager I ~Is~ iiber- I Also 
H.-P. R. +! W. R. - I H.-P. R. - fur W. R. 1 fur H.-P. R. emstlmmendl different 

I I I I I i 482=47,3% \696= 68,3%11538 =52,8% 214= 20,9%11139= 13,6% 744= 72,9%1:276 =27,1 % 
53=37,.5%' \19=70,2 % 88=62,&% 31=21,9%.27=18,4%120=85,1% 21=14,9% 

535 =46,1 % 1795 = 68,5 %1626 = 53,9 %12!5 = 21,1 Ofo'166 = H,3%1864 = 74,40/01297 = 25,6% 
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peutischer Beeinflussung (Hg, Salvarsan) mehr positive Re­
sultate ergeben als bei Anwendung der Komplementablen­
kungsmethode; im ganzen resultiert so fiir die Ausflockungs­
reaktion bei luis chen Krankheiten aller Stadien ein um ca. 
20 Proz. haufiger positives Ergebnis; von besonderer Be­
deutung sind dabei - im Vergleich zur W. R. - die giinstigen 
Resultate bei der Hirn- und N ervenlues, der Lues con­
genita usw. Bei keiner Affektion syphilitischen Ursprungs 
ist die H.-P. R. der W. R. unterlegen. Auf der anderen Seite 
kommt die Labilitat der Ausflockung, d. h. die verminderte 
Stabilitat der reagierenden Serumstoffe den Kolloiden gegen­
iiber, zum Ausdruck bei gewissen pathologischen Zustanden, 
besonders solchen mit erhohtem Gewebszerfall (Kachexien: 
Carcinom, Tuberkulose, Typhus, Sepsis) und bei t}berschwem­
mung des Organismus mit artfremden Substanzen (Uramie, 
Eklampsie). - 1m ganzen ergaben sich bei eigens darauf ge­
richteten Untersuchungen um ca. 5 Proz. haufiger positive, 
unspezifische Pracipitationen als Komplementablenkungen; 
dagegen gehoren unspezifische Ausflockungen im Liquor 
cerebrospinalis zu den gro13ten Seltenheiten. 

3. Ohne diesen gewissen Nachteil der Reaktion bei der 
Beurteilung im geringsten vernachlassigen zu wollen, ist 
doch hervorzuheben, da13, abgesehen von fremden und eigenen 
Feststellungen zahlreicher Beispiele unspezifischer Komple­
mentablenkungen, bei praktischer Anwendung der H.-P. R. 
viel seltener, als diesen Zahlenangaben entspricht, derartige 
unspezifische Ausflockungen auftreten und zu differential­
diagnostischen Schwierigkeiten Anla13 geben werden. Bei 
Innehalten der Kontrollrohrchen- und Kontroll untersuchungen 
im obigen Sinne, bei Kenntnis und Beriicksichtigung der nach 
unseren Ergebnissen die Pracipitation begiinstigenden und 
ihre Spezifitat eventuell gefahrdenden, krankhaften Zustande, 
ist die Brauchbarkeit und hinreichende Spezifitat der H.-P. R. 
bei klinischer Bewertung und Kontrolle, die letzten Endes keine 
Laboratoriumsarbeit ganz entbehren kann, gewahrleistet. 

4. Dariiber hinaus verdient die H.-P. R. allgemeine und 
verbreitete Anwendung in mindestens demselben Ma13e wie 
die W. R., vor allem weil sie dieser beziiglich der serologischen 
Diagnostik der Lues zweifellos ebenbiirtig und insofern iiber­
legen ist (entsprechend dem prozentual hoheren Zahlenver­
haltnis), als sie die Syphilis im friihen (Primaraffekt) wie im 
spatesten (Latenz-) Stadium aufdeckt und sich therapeutischen 
Ma13nahmen, wie iiberhaupt medikamentoser Beeinflussung 
gegeniiber, ungleich resistenter erweist als die Komplement­
bind ungsmethode. 

Die fundamentale Bedeutung dieser letzteren Tatsachen, die sich 
zum gro13ten Teil auch bei den friiheren Untersuchern der Methode 
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klar herausgestellt haben, wird man erst ermessen konnen, wenn die 
Ausflockungsreaktion allgemein praktische Verwendung gefunden und 
sich bei der Diagnostik und Therapie der Lues aller Stadien sowohl 
wie bei der atiologischen Forschung samtlicher, mit der Syphilis Be­
riihrungspunkte aufweisenden Disziplinen der Medizin segensreich er­
wiesen haben wird. J edenfalls liegt in diesen Momenten der Haupt­
wert der Methode gegeniiber der W. R, weniger in der, vielerorts be­
tonten, leichteren Ausfiihrbarkeit. Gibt schon an sich die mehr oder 
weniger groBe Schwierigkeit der Anstellung einer Reaktion bei der Be­
deutung und dem allgemeinen Interesse an einer exakten Erkennung 
und Abgrenzung einer der weitverbreitetsten Seuchen keinen MaBstab 
fiir ihren wissenschaftlichen und praktischen Wert ab, so ist meines 
Erachtens hier davor zu warnen, die Technik der H.-P. R in dieser 
Beziehung zu leicht zu nehmen; zuzugeben ist, daB die Methode, beim 
Auftreten der groben Flocken von imponierender Sinnfalligkeit, an sich 
leicht verstandlich erscheint; zur Vermeidung von Versagern und un­
spezifischen Reaktionen indes ist peinlichste Genauigkeit und Anwen­
dung aller jener Punkte, die oben breite Erwahnung gefunden haben, 
sowie schlieBlich groBe Erfahrung, unbedingt notwendig - Momente, 
die die Ausflockungsreaktion ebenso wie die W. R in das Laboratorium 
verlegt wissen wollen; dem beschaftigten praktischen Arzte werden 
beide Methoden vor der Hand unerreichbar bleiben. 

Die bei den luischen Krankheiten fiir die H.-P. R festgestellte Tat­
sache, daB die H.-P. R im Primaraffekt viel haufiger und friiher 
positiv ausfallt als die W. R, wirft auf die Pathologie der Initial­
sklerosen besonderes Licht und wird mit groBtem praktischen Nutzen 
und zum Heile des Patienten vor allem von den Syphilidologen ver­
wertet werden konnen, wie es kiirzlich von Andersen l ) beziiglich der 
serologischen Feststellung des Primaraffektes dargetan wurde. Ohne 
auf diese Dinge im einzelnen weiter eingehen zu wollen, habe ich noch 
einen Punkt herauszuheben, der, mit der positiven Ausflockung bei 
latenter Lues und nach intensiver spezifischer Therapie in Zusammen­
hang stehend, mehr wissenschaftliches Interesse darbietet. Man scheint 
heute der Annahme zuzuneigen, daB die positive W. R in Fallen von 
weit zuriickliegender Infektion eine noch aktive Lues anzeigt; die 
Minderzahl nimmt an, daB darin nur der Ausdruck dafiir gegeben ist, 
daB das Individuum noch Lues-Antistoffe produziert, nicht aber etwa 
noch Spirochatentrager ist; damit hangt die Frage eng zusammen, ob 
die positive W. R ohne weiteres mit vorhandener Infektionsmoglich­
keit verbunden und identisch ist oder nicht. Dementsprechend sind 
in der groBen Diskussion, die zu Anfang des Jahres 1914 in der 
Berliner medizinischen Gesellschaft iiber das Thema "Die Fort­
schritte der Syphilisbehandlung"*) stattfand und sich hauptsach­
lich mit der Bewertung des Salvarsans befaBte, die verschiedensten 
Ansichten iiber den Wert und die Bedeutung der W. R laut geworden, 

*) Referate in der Berliner klinischen Wochenschrift, 1914. 
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und wahrend von den meisten davor gewarnt wurde, die Komplement­
ablenkungsmethode als alleinigen Regulator der therapeutischen MaB­
nahmen zu betrachten, wurde andererseits, z. B. von Citron1S) der 
Standpunkt vertreten, daB unbedingt das Bestreben im Einzelfall auf 
die Erreichung einer negativen W. R. gerichtet sein miisse, da bei 
positiver Komplementablenkung die Aktivitat der Syphilis bewiesen 
sei. Nun haben wir in der H.-P. R. eine biologische Untersuchungs­
methode kennen gelernt, die ohne Frage mit einer gewissen, nicht ge­
ringen GleichmaBigkeit sich durch therapeutische Eingriffe viel weniger 
beeinflussen IaBt und demzufolge auch viel konstanter und auch im 
Latenzstadium positiv ausfallt, wenn die Komplementablenkung nicht 
mehr stattfindet. Ob nun diese "feinere" Reaktion von Citron u. a. 
nach seinem Wunsche in dem Sinne bewertet werden soll, daB sie, als 
noch feineres Reagens aktive Lues beweisend, ihrerseits zur Wieder­
aufnahme der Therapie bis zur nicht mehr einsetzenden Ausflockung 
des Serums bzw. Liquors (Paralyse!) verwendet werden soll, lasse ich 
ebenso dahingestellt, wie den Streit iiber die allgemeine Bedeutung 
dieser Reaktionen: mir scheinen allerdings die festgestellten Tatsachen 
vielmehr dafiir zu sprechen, daB wir es bei beiden Reaktionen mit 
AuBerungen des Serumzustandes bzw. Organismus zu tun haben, die, 
urspriinglich bedingt durch den luischen 1nfekt, dauernd bestehen 
bleiben - genau wie der Organismus nach dem 1nfekt sich dauernd 
anders verhii.lt als ein gesunder, auch wenn die Syphilis "ausheilt" -, 
in den einzelnen Stadien der Lues mehr oder weniger (abhangig von 
un!' nur zum Teil bekannten Momenten) sichtbar durch Komplement­
ablenkung bezw. Ausflockung zum Ausdruck kommen und durch thera­
pheutische MaBnahmen und andere "Eingriffe" mehr (W. R) oder 
weniger (H.-P. R) beeinfluBt werden. So wiirde die Ausflockungsreak­
tion als biologisches Reagens - als Erkennungsmittel eines luisch 1n­
fizierten, nichts mehr und nichts weniger - auBerordentlich an Wert 
gewinnen, aber noch weniger als die W. R zum Gradmesser der 
Therapie oder der Frage des Vorliegens einer aktiven oder inaktiven 
Lues gemacht werden diirfen. Ob diese Ansicht den tatsachlichen Ver­
haltnissen entspricht, wird die Zukunft lehren; ebenso kann die H.-P. R 
berufen sein, in der Frage iiber das post- oder metaluische Wesen der 
Tabes und Paralyse entscheidend mitzusprechen. 

Es bleibt mir noch iibrig, zur Vorbeugung von MiBverstandnissen 
zu betonen, daB keineswegs die H.-P. R absolut iiber die W. R ge­
stellt werden sollte: Die an den Versuchen erwiesene, wiederholt zum 
Ausdruck gebrachte und daher notwendige Vorsicht einzelnen Krank­
heitsgruppen nicht-Iuischen Ursprungs gegeniiber schiitzen vor dieser 
Auffassung und lassen der bewahrten W. R. nach wie vor ihre Be­
deutung, ebenso wie das Unvermogen einer quantitativ zu gestaltenden 
Ausflockungsreaktion. DaB man in dieser Beziehung weiterkommen 
wird, muB nach den bisherigen, in dieser Richtung wohl erschopfenden 
Versuchen ernstlich bezweifelt werden, so naheliegend auch der Ge­
danke jedem erscheint, der jemals die iiberraschenden Ausflockungen 



Klinische Bewertung und Bedeutung der Diagnostik der Syphilis usw. 515 

iiberhaupt gesehen hat. Dagegen scheint ein Fortschritt der H.-P. R. 
unter Heranziehung von Farbstoffreaktionen moglich zu sein, iiber 
welche Versuche spater berichtet werden solI. DaB wir es bei der 
H.-P. R. in ihrer jetzigen Gestalt, unter Anwendung der von mir ge­
gebenen Kautelen, mit einem biologischen Reagens zu tun haben, das, 
iiber wissenschaftliche Bedeutung hinausgehend, auBerordentliches prak­
tisches Interesse und, wegen ganz bestimmter Eigenschaften in der 
Serodiagnostik luischer Krankheitsprozesse, weitgehendste praktische 
Anwendung verdient, glaube ich in dieser Arbeit bewiesen zu haben. 
Die endgiiltige Klarstellung beider artverwandten und nur bis zu einem 
Gra.de "spezifisch" zu nennenden Reaktionen sowohl wie die gesamte 
Forschung iiber die Pathogenese und Therapie der Syphilis aller Stadien 
konnen dadurch nur fruchtbringend gefOrdert werden. In diesem Sinne 
soIl die H.-P. R. nicht als "Ersatz" [Bruckll)] der W. R., sondern als 
vollwertige, in bestimmter Hinsicht fiir die Serodiagnostik der Lues 
iiberlegene Methode aufgefaBt, bewertet und dementsprechend ver­
gleichend angewendet werden - um so mehr, als die Pramissen, unter 
denen die W. R. seinerzeit aufgestellt worden ist, heute in keiner 
Weise mehr aufrecht erhalten werden konnen. 

33* 
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1. Pathologie. 
Das essentielle (substantive oder substantielle, genuine, "idio­

pathische") alveolare Lungenemphysem besteht in einer dauernden Er­
weiterung der Lunge, bei der die Alveolen und die Infundibula ver­
groBert sind und das Lungengewebe teil weise atrophiert ist. Wir 
unterscheiden es von dem senilen und von dem vikariierenden (besser 
komplementar genannten), ebenfalls alveoIaren Emphysem, die uns beide 
hier nicht beschaftigen. 

Das Emphysem befallt nie gleichmaBig die Lungen in ihrer ganzen 
Ausdehnung. In der Regel sind die Spitzen und die vorderen Rander 
am starksten befallen. Aber auch die unteren Rander sind meistens 
stark aufgebIaht, die basale Flache zeigt oft deutliche Emphysembildung, 
die au8ere Flache kann in gro8er Ausdehnung Erweiterung der Lungen­
blaschen erkennen lassen. Dagegen sind die zentralen Partien und die 
innere Flache fast immer wenig befallen oder ganz frei. 

Die Erweiterung der einzelnen Lungenblaschen ist auch in den be­
fallenen Bezirken nie gleichmaBig stark, sondern groBere Hohlraume 
wechseln mit kleineren abo Manchmal entstehen bis taubeneigro8e Blasen 
(Emphysema bullosum), aus denen die Luft beim Anstechen bisweilen mit 
horbarem Zischen entweicht. Sie lassen sich selbst durch hohen Druck 
(bis zu 300 mm Hg, Bonniger) kaum verkleinern. Beneke lieB den 
Gasinhalt solcher Blasen untersuchen, wobei fast nur Stickstoff ge­
funden wurde. Freilich beweist das noch nicht, daB der Inhalt intra 
vitam gleich war und daB diese BIasen von der Ventilation vollkommen 
ausgeschlossen waren. 
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An dieser Stelle ist es nioht notwendig, auf histologisohe Einzel­
heiten einzugehen. Fiir neuere Arbeiten auf diesem Gebiet sei auf das 
Referat Eppingers hingewiesen. 

Von der Pathologie des Emphysems, iiber die wir duroh zahlreiohe 
neuere Forsohungen manohe wiohtige Aufldarung erhalten haben, ist 
hier zu bespreohen, was wir iiber den physikalisohen Zustand der 
emphysematosen Lunge, iiber ihre Elastizitat, und iiber die funktio­
nellen Storungen bei dieser Krankheit wissen. Da die Untersuohung 
mit Rontgenstrahlen uns viele Aufsohliisse gegeben hat, sollen die 
Resultate der rontgenologisohen Untersuohung im Zusammenhang dar­
gestellt werden. 

Gewohnlioh wird auoh angegeben, daB die Elastizitat der em· 
physematosen Lunge vermindert ist. Eine Elastizitatsabnahme ist 
naoh zwei Riohtungen moglioh. Einmal konnte das MaB der Elastizitat 
abnehmen, d. h. der Elastizitatsmodul kleiner werden. Das wiirde be­
deuten, daB die Lunge duroh den gleiohen Zug !mehr gedehnt wiirde 
als eine gesunde. (Meistens setzt man allerdings das Gegenteil vor­
aus, eine verminderte Naohgiebigkeit gegen Zug, also im physikalischen 
Sinne eine groBere Elastizitat.) Das wichtigere ist aber eine weniger 
vollkomme ne Elastizitat, d. h. eine unvollkommene Riickkehr auf 
das Ausgangsvolum nach dem Aufhoren der dehnenden Kraft. Fiir 
eine solohe unvoHkommene Elastizitat der emphysematosen Lunge gibt 
es einen einzigen Beweis, auf den sich auch Tendeloo stiitzt (Ergeb­
nisse der inn. Med. 6, S. 11), namlich die bekannte Tatsache, daB 
Fingereindriicke in ihr langer bestehen bleiben als in einem normalen 
Organ (Abwesenheit anderer pathologischer Veranderungen vorausgesetzt). 

Es ist deshalb begreiflich, daB viele Versuche angestellt wurden, 
um die Elastizitat der emphysematosen Lunge zu messen. Sie 
miissen zwar aHe als gescheitert betraohtet werden, sollen aber doch 
kurz erwahnt werden. 

Zunaohst ist zu betonen, daB es duroh Untersuohungen am leben­
den Menschen sohleohterdings unmoglich ist, ein UrteH iiber die Elasti­
zitat der Lunge zu gewinnen. Bittorf und Forschbach glauben eine 
Herabsetzung der Elastizitat zwar dadurch nachgewiesen zu haben, daB es 
ihnen gelang, zu zeigen, daB sich der Emphysematiker in bezug auf die 
Lungenfiillung bei Schmerz, Arbeit und Stenose der zufiihrenden Luftwege 
anders verhalt als der Gesunde. Er reagiert darauf entweder gar nicht 
oder nur mit geringer Erhohung (der Mittellage, und wenn eine Zunahme 
der Mittelkapazitat (vgl. unten) dabei eintritt, so kehrt sie viel lang­
samer zum urspriinglichen Zustande zuriiok ala beim Normalen. Bittorf 
und Forschbach erklaren sioh das dadurch, "daB der Bohon ausgedehnte 
Thorax der weiteren Ausdehnung gewisse Widerstande entgegensetzt, 
der Emphysematiker sich daher gegen jede :weitere Ausdehnung der 
Lunge wehrt. trberschreiten die Anforderungen ein gewisses MaB, so 
tritt· dooh noch nach verstarktem Inspirium durch Beeintrachtigung der 
Exspiration eine Volumenvermehrung ein, die nun infolge verminderter 
Elastizitat der Lunge langere Zeit anhalt und deren Folge die ob6n 
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festgestellte ErhOhung der Residualluft darstellt". Es ist aber durchaus 
nicht gesagt, daB die ErhOhung der Mittellage, sofem man sie iiberhaupt 
als be wiesen erachtet und nicht wegen der Fehler der Methode (siehe 
unten) als unsicher verwirft, wirklich auf mangelhafter Elastizitat der 
Lunge und nicht etwa auf Elastizitatsverlust des Thorax oder auf 
Hindemissen fiir die Ausatmung beruht. Seefeldt fand iibrigens bei 
genauen Untersuchungen mittels Orthodiagraphie, daB bei Kranken mit 
starkem Emphysem im Gegensatz zu den meisten Gesunden durch will­
kiirlich vertiefte Atmung der Zwerchfellstand am Ende der Exspiration 
nicht tiefer wurde, also keine ErhOhung der Mittellage eintrat. DaB 
die Elastizitat des Brustkorbes viel wichtiger fiir die Atmung ist als 
die Elastizitat der Lunge, geht daraus hervor, daB die elastischen Krafte 
des Brustkorbes unvergleichlich viel groBer sind als die der Lunge. 
Jaquet und Bernoulli haben denn auch die von ihnen gefundene 
Tatsache, daB in ihren Versuchen bei alteren Individuen eine viel 
groBere Druckanderung auf der AuBenfiache des Thorax notwendig war, 
um die Luftfiillung der Lungen zu verandern, auf verminderte Elastizi­
tat des Thorax und nicht etwa der Lungen zuriickgefiihrt. Die Ver­
suche von Volhard und Raither, aus denen hervorgeht, daB der 
Emphysematiker unfahig ist, rasch mit groBer Kraft Luft aus der 
Lunge auszupressen, konnen ebensogut durch ein exspiratorisches Hinder­
nis wie durch verminderte Elastizitat der Lunge oder des Brustkorbes 
erklart werden. 

Aber auch die Untersuchungen an der toten Lunge sind 
nicht beweisend. 

DaB die Elastizitat der emphysematosen Lunge verandert sein muB, 
scheint zwar schon aus der Tatsache hervorzugehen, daB sie beim Er­
ofinen des Thorax unvollkommen kollabiert. Das konnte aber auch 
darauf beruhen, daB ein Hindernis mechanischer Natur fiir die Ent­
leerung besteht, etwa ein ventilartiger VerschluB, ohne daB die Elasti­
zitat der Lunge gestort zu sein braucht. Perls hat den Dondersschen 
Druck bei einer Anzahl von Leichenlungen, darunter auch bei einigen 
Emphysemen gemessen und gibt an, abnorm niedrige Druckwerte beim 
Emphysem gefunden zu haben. Wenn man aber seine Zahlen durch­
sieht, so begegnet man einzelnen recht hohen Druckwerten in Fallen, 
in denen ein Emphysem vorzuliegen scheint (z. B. Fall 57). Auch seine 
Bemerkung iiber die Unvollkommenheit seiner Sektionsprotokolle (Seite 6, 
Anmerkung) laBt es nicht recht begreiflich erscheinen, daB die Arbeit 
von Perls in den Lehrbiichern als Beweis fiir die mangelhafte Ela~ti­
zitat jeder emphysematosen Lunge angefiihrt wird. Loeschcke hat in 
der Tat bei gleichen Versuchen neuerdings die Beobachtung gemacht, 
daB der Druck, mit dem sich die Lungen nach Eroffnung des Thorax 
zusammenziehen, auBerordentlich verschieden ist, daB aber zwischen 
emphysematosen und nicht emphysematosen Lungen kein Unterschied 
besteht. Wir miissen aber bedenken, wie schwierig einwandfreie Unter­
suchungen sind, weil nicht nur agonale und postmortale Veranderungen 
den Fliissigkeitsgehalt und die Elastizitat der Lungen verandern konnen, 
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sondern weil sogar die Messung der normalen Lungenelastizitat 
auf Schwierigkeiten stoBt. 

Liebermeister und Romanoff haben die Elastizitat von Katzen­
und Kalbslungen gem essen und sind zum Resultat gekommen, daB das 
Lungenvolumen bei Aufblahung der Lunge (durch Druckerniedrigung 
auf der Pleuraseite) bei geringen Druckwerten nur wenig zunimmt, bei 
mittleren starker und bei starken Druckdifferenzen wieder sehr wenig. 
Die Versuche wurden so angestellt, daB die Lungen in eine Glasglocke 
gebracht wurden, in der der Druck erniedrigt werden konnte. Wurde 
nun in den Versuchen von Romanoff z. B. der Druck in der Glas­
glocke vom Atmospharendruck auf - 100 mm Wasser erniedrigt, so 
nahm das Volumen der Kalbslunge nur urn 100 ccm zu, bei einer Druck­
erniedrigung von - 100 auf -150 dagegen urn 300 ccm, bei Ernie­
drigung von -150 auf 200 mm urn ca. 475 ccm, bei einer weiteren 
Erniedrigung von - 200 auf - 250 mm wiederum urn etwa 300 ccm 
und endlich bei der Herabsetzung des Druckes von - 250 auf - 300 mm 
nur noch urn 75 ccm. Die Kurve, die aus den Werten gewonnen ist, 
steigt bei niedrigen Druckwerten sehr langsam, dann sehr rasch und 
biegt bei etwa 250 mm wieder in einen flachen Verlauf urn. Ganz 
ahnlich verlauft die Kurve Liebermeisters fiir die Katzenlunge, doch 
ist hier der steilste Verlauf nicht zwischen - 150 und - 200 mm, 
sondern in der Nahe von - 100 mm. Liebermeister konnte auch 
den rechten Unterlappen eines hingerichteten Menschen untersuchen 
und erhielt dabei eine ahnliche Kurve mit dem steilsten Verlauf in der 
Nahe von -150 mm. Allen diesen Untersuchungen gegeniiber betont 
Cloetta, daB die Verhaltnisse bei der lebenden Lunge wesentlich anders 
sein konnten, und er hat deshalb an der lebenden Lunge von Katzen, 
Hunden, Kaninchen und Affen Versuche angestellt. Er erhielt dabei 
Kurven, die im Gegensatz zu den erwahnten Kurven als gerade Linien 
verliefen und er schlieBt daraus, "daB die Lunge innerhalb der fiir die 
Inspirationsdehnung in Betracht kommenden VolumvergroBerungen eine 
ideale Elastizitat besitzt". Der Unterschied der Cloettaschen Kurven 
gegeniiber denen der anderen Autoren ist sehr auffallend, man konnte 
aber den Einwand machen, daB die komplizierte Cloettasche Versuchs­
anordnung groBere Fehlerquellen ergeben kann als die einfache Technik 
der Untersuchung an der toten Lunge. Die Cloettaschen Kurven 
setzen sich aber aus so gut iibereinstimmenden Einzelwerten zusammen, 
daB dieser Einwand wohl fallen gelassen werden muB. Nun ist freilich 
zu beriicksichtigen, daB Cloetta sich auf niedrigere Druckwerte be­
schrankt hat als die anderen Untersucher. So horen seine Messungen 
bei Katzen gerade bei den Druckwerten von 110 bis 130 mm auf, bei 
denen die Kurve Liebermeisters die Knickung zeigt. Es ist ja auch 
ganz selbstverstandlich, daB diese Knickung bei einer sehr starken Aus­
dehnung erfolgen muB, es ist aber die Frage, ob dieser Wert wahrend 
des Lebens jemals erreicht wird. Der wichtigste Unterschied besteht 
aber im Anfangsteil der Kurve bei Druckwerten von 0 bis gegen 100 mm. 
Hier ist die VergroBerung der Lunge in den Leichenversuchen minimal, 
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bei Cloetta erfolgt sie im gleiehen Verhaltnis wie bei starkerer Druek­
verminderung. Die naehstliegende Erklarung ist die, daB die tote Lunge 
Hindernisse fUr die Entfaltung enthalt, die erst durch starkere Ansau­
gung iiberwunden werden konnen. Insbesondere ist an eine Leichen­
starre der Bronchiolenmuskulatur oder an einen mechanischen Kollaps der 
Bronchiolen zu denken, wie ihn schon Lichtheim in Anlehnung an 
altere Anschauungen von Bartels angenommen hatte, um das Aus­
bleiben der Atelektase bei der normalen Leichenlunge zu erklaren. 

Schon diese Differenzen zwischen den unter verschiedenen Be­
dingungen ausgefUhrten Messungen der normalen Lungenelastizitat 
miissen die Hoffnung auf brauchbare Messungen der Elastizitat an 
emphysematosen Lungen recht gering gestalten. Dazu kommt aber 
noeh die Schwierigkeit, daB wir nie wissen, ob nicht der mangelhafte 
Kollaps der emphysematosen Lunge durch ventilartige Verschliisse be­
dingt ist. Sieher gilt das fUr einzelne groBe Blasen, die bekanntlieh 
nicht selten gefunden werden. Es wurde schon erwahnt, daB die Luft 
daraus manchmal unter Zischen entweicht und daB Bonniger sie selbst 
durch Druck von 300 mm Hg nicht verkleinern konnte. Hier muB ein 
VerschluB vorhanden sein, der den exspiratorischen Luftstrom verhindert, 
und es ware wohl denk bar, daB ein ahnlicher ventilartiger VerschiuB 
das Kollabieren der ganzen emphysematosen Lunge nicht zustande 
kommen laBt. Bewiesen ist er aber nicht, und es erscheint viel ein­
facher, den mangelhaften Kollaps auf einen Elastizitatsverlust zuriick­
zufUhren. Namentlich beim komplementaren Emphysem wiirde die Er­
klarung eines ventilartigen Verschlusses Schwierigkeiten begegnen, und 
hier konnen wir wohl nur eine Herabsetzung der Elastizitat annehmen. 
Deshalb ist diese wohl auch beim substantiellen Emphysem vorauszu­
setzen, um so mehr, als ja die Dellen, die beim Eindriicken der ge­
blahten Lunge zuriickbleiben, kaum anders zu erklaren sind. 

Zahlreiche neuere Arbeiten haben sich mit den funktionellen 
Storungen beim Emphysem beschaJtigt. In erster Linie sind die 
Versuche zu erwahnen, die gemacht wurden, um die hauptsachlichste 
Veranderung beim Emphysem, die vermehrte Lungenfiillung, ge­
nauer festzustellen. Sie schlieBen an die Arbeit Bohrs an, in der dieser 
Physiologe auf die Bedeutung der funktionellen Mittellage der Lungen 
fUr die Pathologie hingewiesen und eine Methode zur Bestimmung der 
Residualluft angegeben hat. Mit der Methode von Bohr bzw. ihrer 
Modifikation durch Hasselbalch sind deshalb eine Reihe von Ver­
suchen ausgefiihrt worden, so von Bohr, Bruns, Siebeck, Strauch, 
Bittorf und Forschbach, Plesch u. a. 

Die einzelnen Komponenten der Lungenkapazitat und ihre Normal­
werte sind aus Abb. 1 ohne weiteres ersichtlich. Freilich ist zu bemerken, 
daB die hier dargestellten Werte von einem Individuum mit auBerordent­
lich groBer Kapazitat gewonnen sind. Die Figur illustriert auch deutlich, 
daB die GroBen nichts Konstantes sind, sondern unter dem EinfluB von 
Lageweehsel, Korperarbeit usw. in gewissen, allerdings bescheidenen 
Grenzen schwanken. Bohr nahm an, daB die Mittelkapazitat immer 
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erhoht ist, wenn Atmung und Kreislauf vermehrte Anspriiche stellen, 
und er hat darauf eine Theorie des Emphysems aufgebaut. Die Ein­
wande, die dagegen erhoben werden konnen, sollen bei der Besprechung 
der Pathogenese erwahnt werden, hier sind zunachst nur die Ergeb­
nisse zu beriicksichtigen, die die Anwendung der Methode fiir die Be­
stimmung der einzelnen Komponenten der Lungenfiillung 
beim Emphysem gezeitigt haben. 

Beim Emphysematiker, der mit inspiratorisch erweiterter Lunge 
atmet, ist zu erwarten, daB die Mittelkapazitat vermehrt und die 
Komplementarluft vermindert ist, vielleicht auch die Reserveluft ver-
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Abb. l. 
Der Luftgehalt cler menschlichen Lunge 

und seine Schwankungen. 
Die mit einem Atemzug geatmete Luftmenge ist 
schrafflert. Nach Hasselbalch und Siebeck. 
Aus S t a e h e Ii n, Erkrankungen der Lungen, in 
Mohr und Staehelin, Handbuch der inneren 

Medizin. 2. S. 210. 

kleinert. Daraus resultiert zu­
nachst eine Verminderung 
der Vitalkapazitat, die denn 
auch schon von Hutchinson 
und Wintrich nachgewiesen 
worden ist. Nach Wintrich 
betragt die Abnahme der Vi­
talkapazitat beim Emphyse­
matiker 20 bis 60 Proz. Zu 
erwarten ist ferner eine Ver­
mehrung der Residualluft . 
Sie wurde in einzelnen Fallen 
tatsachlich nachgewiesen, in 
anderen fand man dagegen 
keine oder nur eine sehr ge­
ringe Zunahme und eine nor­
male oder sogar auffallend 
geringe Mittelkapazitat. Es 
iiegt auf der Hand, daB diese 
Resultate falsch sein miissen. 
Bruns und Sie beck haben 
auf die Ursache der Fehl­
resultate hinge wiesen , die 
darin besteht, daB der Em­
physematiker ein ungiinstiges 
Objekt fiir die Anwendung 

der Methode darstellt. Die Methode besteht darin, daB eine gemessene 
Menge Sauerstoff ein- und ausgeatmet wird und aus der Verdiinnung 
dieses Sauerstoffs durch die Lungenluft der Luftgehalt der Lunge berechnet 
wird. Die Resultate konnen nur richtig ausfallen, wenn die Mischung 
des eingeatmeten Gases mit der Alveolenluft rasch und gleichmaBig vor 
sich geht. Beim Emphysem werden aber offenbar nicht aIle Teile der 
Lunge gleichmaBig ventiliert, weil die einzelnen Blaschen je nach ihrer 
GroBe verschieden stark entfaltet werden, sich gegenseitig behindern 
und infolge der oft vorhandenen Bronchitis teilweise zu wenig venti­
liert werden. Deshalb wird nur das Volumen der gut atmenden Teile 
berechnet, die Residualluft wird zu klein gefunden. Siebeck glaubte 
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durch Untersuchung der einzelnen Portionen der Exspirationsluft die 
Resultate verbessern zu konnen, ja er glaubte durch Berechnung des 
"Reduktionsvolumens" ein Urteil iiber die mangelhafte Ventilation der 
erweiterten Lunge zu gewinnen. Demgegeniiber betont Bruns mit 
Recht, daB es besser ist, eine Methode, die beim Emphysematiker so 
offenkundig falsche Resultate liefert, bei dieser Krankheit gar nicht 
anzuwenden, als durch subtile Berechnungen unsichere Werte zu ge­
winnen. 

Wenn die Methodik der Residualluftbestimmung unsicher ist, so 
faUt damit die Berechnung der Totalkapazitat und Mittelkapazitat dahin, 
ebenso natiirlich auch die Ermittelung der prozentischen Anteile der 
einzelnen Komponenten der Lungenfiillung. Der SchluB, den Siebeck 
aus seinen Untersuchungen gezogen hat (Deutsch. Arch. f. klin. Med. 100, 
S. 217), "daB aHem Anschein nach mindestens in einem Teil der FaIle 
von Emphysem keine oder keine erhebliche Vermehrung der Mittel­
kapazitat, d. h. also keine wirkliche ,Lungenblahung' besteht," steht so 
sehr im Widerspruch mit den einfachsten Beobachtungen der Klinik, 
daB er nur die Unbrauchbarkeit dieser Methodik fiir die Untersuchung 
des Lungenemphysems beweist. Auch die Verminderung der Residual­
luft, die Bi ttorf und Forsch bach in einem Fall gleichzeitig mit dem 
Riickgang der Bronchitis fanden, erscheint deshalb hochst unsicher, ob­
schon ein solches Vorkommnis durchaus moglich erscheint. 

Wichtigere Ergebnisse. brachten die Versuche, die Volhard be­
gonnen hat und durch seinen Schiiler Raither hat fortfiihren lassen. 
Die Bewegungen eines Spirometers, in das der Patient atmet, wurden 
graphisch registriert und namentIich bei moglichst tiefer 1n- und Ex­
spiration Kurven gewonnen. Dabei zeigte sich, daB der Emphysema­
tiker zwar fast so gut tief einatmen kann wie der Gesunde, daB es 
ihm aber unmoglich ist, ebenso rasch und tief zu exspirieren 
wie dieser. Wahrend beim Gesunden eine mogIichst tiefe 1n- und Ex­
spiration eine Kurve ergibt, die rasch ansteigt und ebenso rasch bis 
auf ihren tiefsten Punkt abfallt, urn nachher horizontal zu verlaufen 
(weil die Lunge rasch entleert worden ist), sinkt beim Emphysematiker 
der exspiratorische Schenkel der Kurve nur in seinem Anfangsteil rasch 
ab, wird bald Bacher und lauft langsam aus; ja es kann vorkommen, 
daB die Kurve anscheinend von der nachsten Einatmung unterbrochen 
wird, bevor sie einen annahernd horizontalen Verlauf nimmt. Volhard 
hat darauf hingewiesen, daB sich diese Erschwerung der Exspiration 
beim Emphysematiker .auch nachweis en laBt, wenn man ihn einfach 
gegen die Hand im Exspirium atmen laBt; man fuhlt dann den auf­
fallend schwachen Luftstrom. Ferner hat er darauf aufmerksam ge­
macht, daB manche Emphysematiker nicht imstande sind, nachts ihr 
Licht auszublasen. Ubrigens hat schon Waldenburg angegeben, daB 
der Emphysemkranke bei normalem 1nspirationsdruck einen vermin­
derten Exspirationsdruck aufweise. Volhard und Raither schlieBen 
aus ihren Versuchen, daB beim Emphysematiker ein exspiratorisches 
Hindernis vorhanden sein miisse. Darin ist ihnen unbedingt recht zu 
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geben, aber nicht ohne weiteres in der Folgerung, daB auch fiir die 
Entstehung des Emphysems ein exspiratorischer Widerstand not­
wendig sei (vgl. unten). Raither hat auch die Beobachtung gemacht, 
daB die Mittellage der Lunge beim Emphysematiker im Gegensatz zum 
Gesunden nach einem maximal tiefen Atemzug etwas erhoht bleibt. 
Das steht im Einklang mit der Annahme einer Exspirationserschwerung. 
aber in einem gewissen Gegensatz zu den Befunden von Bittorf und 
Forschbach, nach denen der Emphysematiker auf Schmerz, Arbeit 
und Stenose der zufiihrenden Luftwege entweder gar nicht oder nur 
mit geringer ErhOhung der Mittellage reagiert und sich dadurch wesent­
lich vom N ormalen unterscheidet. Freilich ist zu beriicksichtigen, was 
oben iiber die Methodik dieser Autoren gesagt wurde. 

Es muB aber betont werden, daB in den Kurven Raithers bei 
vertiefter Atmung auch die Ins p ira t ion nicht normal erscheint und 
in einzelnen Fallen Abweichungen zeigt, die ebenso stark sind wie die 
der Ausatmungskurve, und nur deshalb nicht so in die Augen fallen, 
weil der inspiratorische Kurvenschenkel auf einen engeren Raum zu­
sammengedriickt ist wie der exspiratorische. Aus Abb. 6 der Raither­
schen Arbeit (S. 159) laBt sich z. B. ebensogut auf ein inspiratorisches 
Hindernis schlieBen wie auf ein exspiratorisches. 

Raither hat auch die Beobachtung gemacht, daB nach Besserung 
der Beschwerden die Kurve bei tiefer Ausatmung der normalen viel 
ahnlicher wurde. Er schlleBt daraus, daB an der Atemstorung (und so­
mit auch an der Entstehung des Emphysems) ein riickbildungsfahiges 
Moment beteiligt sein miisse, und nimmt an, daB als solches nur eine 
Bronchiolitis in Frage komme. 

Stahelin und Schiitze haben mit dem von Gutzmann kon­
struierten Spirographen Untersuchungen angestellt, in denen sie bei 
Gesunden und Emphysematikern die Lungenventilation graphisch 
registriert und gleichzeitig auch Pneumographenkurven aufge­
nommen haben. Die Spirographenkurve erlaubte den Beginn jeder 
Atmungspha'Se genau zeitlich zu fixieren, so daB die Kurven der Er­
weiterung von Thorax und Abdomen genauer analysiert werden konnen *). 
Dabei stellte sich heraus, daB die Atmungskurven recht verschieden ver­
laufen konnen, daB die Inspiration und die Exspiration mit vorwiegen­
der Bewegung des Thorax oder des Abdomens beginnen und endigen 
konnen, daB durch starke Thoraxbewegung der Umfang des Abdomens 
im gegenteiligen Sinne verandert werden kann, daB sich aber aUe diese 
Typen nicht von dem unterscheiden, was man bei willkiirlicher ver­
tiefter Atmung eines Gesunden beobachten kann. Auch das Verhaltnis 
der Dauer von In- und Exspirium lieB keinen U nterschied gegeniiber 
dem Gesunden erkennen, gegeniiber den alten Angaben Riegels, die 
immer noch in den Lehrbiichern wiederholt werden. Dbrigens zeigt 

*) tiber die Schwierigkeit, Pneumographenkurven zu deuten, wenn der Be­
ginn der Inspiration und Exspiration nicht kontrolliert werden kann, vgl. auch 
de Vries-Reilingh. 
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auch die Betraehtung der Raithersehen Kurven, daB die Exspiration 
beim Emphysem durchaus nieht verlangert zu sein braueht. 

Ein weiteres Ergebnis der Untersuchungen von Stahelin und 
~{'h iitze besteht darin, daB die Ventilati.on der Lungen beim 
Emphysem vermehrt ist. Stahelin und Sehiitze fanden bei 
++ Emphysematikern im Durchsehnitt ein Atmungsvolumen von 10,1 Liter 
gegeniiber 7,2 Liter als Durehschnitt von 14 Gesunden. Reinhardt 
konnte diese Beobachtung bestatigen, im Durchsehnitt fand er 1 1,8 Liter 
bei Emphysematikern, 7,6 Liter bei Gesunden. Dagegen ist del' Gas­
weehsel beim Emphysem nicht oder nur wenig vermehrt. Nachdem 
friiher schon Speck und Geppert normale Werte fiir den Gasweehsel 
beim Emphysematiker gefunden hatten. stellte Reinhardt bei 6 Em­
physematikern im Durchschnitt eine Kohlensaureausscheidung von 360 ccm 
pro Minute fest (minimum 310, maximum 390), dagegen nur 280 ccm 
im Durchsehnitt von 8 Gesunden (minimum 220, maximum 380). Doch 
gibt Rei n h ar d t das Korpergewicht seiner Versuchsindividuen meistens 
nicht an, so daB man die Zahlen nicht ohne weiteres miteinander ver­
gleichen kann. Deshalb ist auch sein SehluB, daB der Gaswechsel des 
Emphysematikers durch die Atemarbeit vermehrt werde, durchaus nieht 
bindend. Vbrigens ware die Zunahme um 80 eem Sauerstoff fUr die 
vermehrte Atemarbeit sehr reiehlich. Man solIte fiir eine Vermehrung 
del' Lungenventilation um 4 Liter etwa 20 eem erwarten. 

Die vermehrte Lungenventilation wird nicht durch ein vermehrtes 
~auerstoffbediirfnis des Korpers erklart. Reinhardt fand trotz del' 
etwas vermehrten Kohlensaureaus8cheidung den prozentischen Kohlen­
sauregehalt der Exspirationsluft gegeniiber dem Gesunden stark herab­
gesetzt (2,82 Proz. gegeniiber 3,63 Proz.). Dieses Resultat stimmt mit 
den Versuchen Specks und Gepperts, dagegen nur teilweise mit denen 
Hoovers. 

Die Ursaehe der vermehrten Lungenventilation kann darin 
gesucht werden, daB die Verteilung del' Luft in den Alveolen nicht 
gleiehmaBig stattfindet und daher die Ventilation so stark vermehrt 
werden mull, daB auch in den schlechter atmenden Lungenblaschen eine 
normale Zusammensetzung del' Alveolarluft erreieht wird. 

Die Regulation del' Atmung konnte man dann sehr einfach er­
klaren: Die erweiterten Lungenblaschen konnen sieh nicht geniigend 
entleeren, werden also nieht geniigend geliiftet. Andere Alveolen wer­
den, da die Lungenblahung beim Emphysem nie gleichmaBig ist, durch 
Druck oder Zug der Nachbarschaft in ihren Bewegungen gehindert, 
ferner sind viele B~onchiolen und Alveolargange infolge des Umbaus 
der Lunge komprimiert, gezerrt oder geknickt, endlich sind feine Bron­
chialaste durch Katarrh verengert. In allen diesen Bezirken kann also 
die Alveolenluft nicht geniigend erneuert werden, die Kohlensaure hauft 
sieh darin an, und das Blut kann in den zugehorigen Kapillaren seine 
Kohlensaure nul' teilweise abgeben. Das kohlensaurereiche Blut mischt 
sich dem normalen Lungellblut bei, das Mischblut in del' Vena pulmo­
nalis und in den Korperarterien ist nicht geniigend arteriell und reizt 

Ergebnisse d. Med. XIV. 34 



530 R. Staehelin: 

durch seinen Kohlensauregehalt, bzw. durch die vermehrte Wasserstoff­
ionenkonzentration (vgl. Campbell, Douglas, Haldane und Hobson, 
Hasselbalch) das Atemzentrum, bis die durchschnittliche Tension der 
Kohlensaure in den Alveolen gesunken und dadurch der Kohlensaure­
gehalt (und die W asserstoffionenkonzentration) des Elutes wieder normal 
geworden ist. 

Es ist aber noch eine andere Erklarung moglich. Unter den ver­
schiedensten Bedingungen wird auch physiologischerweise die Atmung 
iiber das MaB hinaus gesteigert, das zur Erhaltung der normalen Sauer­
stoff- und Kohlensauretension in den Alveolen notig ist, so bei MuskeI­
arbeit, bei Stenosenatmung (besonders von Morawitz und Siebeck und 
von Si e be c k untersucht), bei der Warmetachypnoe. Bei der Arbeitsdyspnoe 
kann man die Vermehrung der Ventilation noch durch die "Neutrali­
sationsregulation" erklaren, bei der Stenosen- und Warmedyspnoe aber 
nicht. Hier muB sich die Erklarung an die Theorie der Selbststeuerung 
der Atmung anlehnen, bei der man eine nervos-reflektorische Regula­
tion annimmt, ausgelost durch die Spannung des Lungengewebes und 
den allgemeinen Gesetzen der Nervenfunktion unterworfen (Frohlich, 
Schulgin). Beim Emphysem konnen durch die anatomischen Ver­
anderungen und durch die Storungen der Spannung des Lungengewebes 
abnorme Reflexe ausgelOst werden, die die Atembewegungen vermehren. 
Dazu kommt vielleicht auch eine subjektiv·sensible Quote, die mit der 
ungiinstigen SteHung des Brustkorbs und mit der vermehrten An­
strengung der Muskulatur bei der Atmung verbunden ist. 

Hoover fand in Dbereinstimmung mit den alten Versuchen Gep­
perts, daB bei Besserung einer Bronchitis die Lungenventilation ge­
ringer wird. Das spricht weder fUr die eine noch fiir die andere Er­
klarung der Dberventilation, da die Bronchitis sowohl auf reflektori­
schem Wege die Lungenliiftung vermehren kann, als auch dadurch, 
daB der Luftzutritt zu einzelnen Alveolen erschwert ist. 1m ersten 
Falle hatte die Annahme abnormer Reflexe, die von der erkrankten 
Bronchialschleimhaut ausgelOst werden, durchaus keine Schwierigkeiten. 
1m zweiten Falle miiBte die Ventilation in der ganzen Lunge so stark 
vermehrt werden, daB auch in den schlechter geliifteten Teilen die 
Alveolarluft geniigend erneuert und eine Arterialisierung des Blutes 
gewahrleistet wird. JedenfaHs beweisen aber diese Beobachtungen, daB 
ein groBer Teil der Atmungsstorung beim Emphysem auf der 
begleitenden Bronchitis beruht. 

Nun besteht aber beim Emphysem auch eine Veranderung des 
Lungengewebes, der respirierenden Flache, und es ware denkbar, 
daB diese auch StOrungen des Gasaustausches zwischen Blut und Alveo­
larluft zur Folge hat. Wenn die Bohrsche Theorie von der aktiven 
Gassekretion in der Lunge richtig ware, so miiBten wir eine Storung 
dieser i'unktion beim Emphysem erwarten. Die Hypothese ist aber 
durchaus njcht bewiesen, sie steht mit vielen Beobachtungen im Wider­
spruch und hat sich fUr die Erklarung pathologischer Vorgange weder 
als fruchtbar noch als notwendig erwiesen. Sie ist auch ziemlich all-



Pathologie, Pathogenese und Therapie des Lungenemphysems. 531 

gemein verlassen, so daB kein Grund vorliegt, die Moglichkeit einer 
Storung der Gassekretion beim Emphysem zu besprechen. Dagegen 
haben wir auch bei der Annahme einer reinen Gasdifiusion in der 
Lunge beim Emphysem deshalb eine Storung des Gasaustausches zu 
erwarten, weil die respiratorische Oberfli.i.che verkleinert ist. 
Diese Verkleinerung unterscheidet sich von der Reduktion des atmen­
den Lungenparenchyms, die wir bei anderen Krankheiten, z. B. bei 
Pneumonie und Atelektase finden, dadurch, daB die Verminderung der 
Fli.i.che durch eine Atrophie bedingt ist, bei der auch die Capillaren 
zugrunde gehen. Es flieBt also nirgends Blut durch respirationsunfi.i.hige 
Lungenteile, und der Gasaustausch kann da, wo die Inspirationsluft 
hingelangt, ungehindert vor sich gehen. Die Reduktion der respirie­
renden Oberfli.i.che muB aber auch unter diesen Umsti.i.nden zu Storungen 
des Gaswechsels fiihren, wenn sie hochgradig genug ist. In der Ruhe 
wird sich diese StOrung beim Emphysem nie geltend machen, da die 
Verminderung der Atmungsfli.i.che kaum je die Grade erreicht, die fiir 
das Leben bedrohlich sind, gleichgiiltig, ob man mit Zuntz annimmt, 
daB die Lunge 21/2 mal groBer ist, als fiir den grollten Gaswechsel des 
Menschen notwendig wi.i.re, oder ob man mit Bernard, Le Play und 
Mantoux voraussetzt, dall 1/6 der Lungenkapaziti.i.t fiir das Leben 
geniigt. Bei erhohten Anforderungen Ii.i.Bt sioh aber beim sohweren 
Emphysem eine Atmungsinsuffizienz durch Verminderung der respirie­
renden Oberfli.i.ohe schon denken. 

Dall diese Storung der Atmung durch Verkleinerung der Atmungs­
fli.i.ohe beim Emphysem eine groBe Rolle spielt, ist aber nicht wahr­
scheinlich. Die Versuche, die fiir eine Bedeutung dieses Faktors spre­
chen konnten, lassen sich leichter anders erkli.i.ren. Freilich geht es 
nicht an, aus Untersuchungen der Alveolarluft (Hoover) etwas zu 
schlieBen, da diese Untersuchungen, wie erwi.i.hnt, beim Emphysema­
tiker immer unsiohere Werte ergeben. Der einzige Weg, die Insuffi­
zienz der Atmungsfli.i.ohe naohzuweisen, besteht in der Untersuohung 
bei erhohten Anspriiohen. Aber auch dabei erhi.i.lt man Resultate, die 
sich leicht anders deuten lassen. Deshalb hat Reinhardt mit Recht 
die Resultate seiner Untersuchungen nicht durch eine StOrung des Gas­
austausches in den Alveolen erkli.i.rt, sondern durch eine Storung der 
Kommunikation der Alveolen mit der Aullenluft und durch eine Er­
schwerung der Atmungsmechanik. 

Reinhardt untersuchte ni.i.mlich die Atmung Gesunder und Emphy­
semkranker bei Einatmung von Kohlensi.i.ure. Er fand, dall mit 
zunehmendem Gehalt der Inspirationsluft an Kohlensi.i.ure das Atmungs­
volumen, dall bei Einatmung atmosphi.i.rischer Luft beim Emphysema­
tiker groller war, bei diesem langsamer anstieg als beim Gesunden. 
Bei etwa 4 Proz. CO2 hatte ihn der Gesunde (im Durchschnitt) ein­
geholt, die Luftmenge pro Minute schwankte bei beiden urn 18 Liter, 
bei 51/2 Proz. CO2 vermehrten die Gesunden die Ventila.tion bis zu 
32 Liter pro Minute, wi.i.hrend die Emphysematiker selbst bei 7 Proz. 
CO2 nicht mehr als etwa 24 Liter pro Minute atmeten. Bei dieser 

34* 
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starken C09-Atmung waren die Emphysematiker nicht mehr imstande, 
die ganze eingeatmete Kohlensaure wieder auszuscheiden. Leider fehlen 
genugend Kontrollversuche mit diesen hohen Kohlensaureprozenten beim 
Gesunden. So viel lii.l3t sich aber jedenfalls aus diesen Versuchen 
schlieBen, daB der Emphysematiker nicht imstande ist, seine 
Lungenventilation so stark zu vermehren wie der Gesunde 
und daB sich seine Atmung bei hohen Anspruchen als in­
suffizient erweist. Dazu tragt aber die rein mechanische Erschwe­
rung (starrer Thorax usw.) schon einen Teil bei, und den Rest kann 
man ganz gut durch die Erschwerung des Luftzutritts zu den Alveolen 
erklaren. 

Aber auch wenn die Verkleinerung der respirierenden FIaehe eine 
Bedeutung fUr die Atemstorung beim Emphysematiker hat, so tritt sie 
doch ganz zuruck gegeniiber del' Storung der Blutzirkulation, die 
beim Emphysem eintritt. 

Uber die Blutzirkulation beim Emphysem konnen wir uns auf 
Grund zahlreicher neuerer Arbeiten ein ziemlich sicheres UrteH bilden, 
obwohl manche Fragen noch nicht geklart sind. DaB eine Hypertrophie 
und Degeneration des Herzens, besonders des rechten, beim Emphysem 
zustande kommt, ist langst bekannt, aber die Ursachen kennen wir 
jetzt besser. Wir mussen die StOrungen im Pulmonalkreislauf und iIll 
Korperkreislauf trennen. Fur die Storungen des Pulmonalkreislaufs 
konnen wir mit Frankel 4 Ursachen unterscheiden: 1. Vermehrte 
Inspirationsstellung der Lunge; 2. IntraalveoIare Drucksteigerung; 
H. Obliteration der Lungencapillaren; 4. Veranderung der Atmungll­
exkursionen. 

1. Vermehrte Inspirat ionsstellung der Lunge. Bis vor 
kurzer Zeit herrschte die Anschauung. daB durch die inspiratorisch 
geblahte Lunge mehr Blut ftieUe als durch die kollabierte, "daB 
es nunmehr wohl als endgultig festgestellt zu erachten ist, daB 
sich die Lungengefa.Be bei der naturlichen Inspiration erweitern 
und bei der naturlichen Exspiration verengern" (Tigersted t). 
Dieser Auffassung trat Sauerbruch entgegen, als er die Dyspnoe 
bei offenem Pneumothorax zu erklaren suchte. Er nahm an, 
daB durch die kollabierte Lunge mehr Blut ftieBe als durch die 
erweiterte. Seine BeweisfUhrung wurde von Brauer angegriffen, der 
die Dyspnoe beim offen en Pneumothorax auf die "Pendelluft" zuruck­
fUhrte. Bruns suchte dann zu beweisen, daB die kollabierte Lunge 
weniger Blut enthalt als die lufthaltige, und Lohmann und Muller 
kamen zum Resultat, daU die Lunge um so besser durchblutet ist, je 
weiter sie (durch Ansaugung von der Pleuraseite her) gedehnt ist. Bei 
der Arbeit von Lohmann und Muller fehlen aber Angaben liber den 
Grad der Lungendehnung. und es handelt sich um Versuche an heraus­
geschnittenen Lungen. Solchen Versuchen gegenuber betont Uloetta, 
daB eine Ubertragung der erhaltenen Resultate auf die Verhaltnisse 
des lebenden Organes nicht statthaft sei. Er hat deshalb eine Metho­
dik ausgearbeitet, um die Lungenzirkulation am lebenden Tier bei vel,· 
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schiedenen Dehnungszustanden zu untersuchen. 1911 kam er zum 
Schlull: "Auf Grund der plethysmographischen Pulsation en der Lunge, 
der Veranderungen des Carotisdruckes und der Ausschlage des rechten 
Ventrikels. der Ergebnisse der chemischen Untersuchung des Blutgehaltes 
und der Prufung der mikroskopischen BHder der geblahten und kolla­
bierten Lunge ergibt sich, daB die Durchblutung der Lunge im Exspi­
rationszustand eine bessere ist als bei der inspiratorischen Aufbliihung 
mit Luft." 1912 hat er dann die Frage nochmals gepruft und seine 
Ansicht insofern modifiziert, als er fUr den Beginn jeder Inspiration 
eine gute Durchblutung der Lungen annahm, aber fur die Hohe der 
Inspiration hat er die Annahme einer schlecht en Durchblutung bei­
behalten. Es mull aber betont werden, dall beim Emphysem die Ver­
hii.ltnisse fUr die Durchblutung anders liegen ala bei einer inspiratorisch 
gedehnten normalen Lunge. Bei dieser kommen fUr die Weite der 
Lungencapillaren zwei Faktoren in Betracht, namlich die starke Druck­
verminderung in der Pleuraspalte, von der man eine Erweiterung der 
Capillaren erwarten konnte (nach Cloetta freilich nur im Beginn der 
Inspiration zur Geltung kommend und nur gering). und die Dehnung 
des Lungengewebes, die zu einer Streckung (und dadurch vielleicht 
auch Verengerung) der Capillaren fUhrt. Beim Emphysem erreicht der 
negative Druck der Pleuraspalte jedenfalls keine grolleren Werte, nach 
der Ansicht mancher Autoren ist sogar die Druckdifferenz zwischen 
Pleuraspalte und Alveolarluft geringer als normal, deshalb kommt hier 
nur der die Capillaren verlangernde Faktor in Betracht. Schon fruher 
war Tendeloo auf Grund von physikalischen Versuchen zur Anschauung 
gekommen, daB eine ubermaBige Dehnung, wie sie beim Emphysem 
stattfindet, den Querschnitt der Capillaren verengert. Neuerdings ist 
Cloetta durch theoretische Vberlegungen und Modellversuche zur Vber­
zeugung gekommen, daB selbst bei der normalen Inspiration die Ver­
engerung der Capillaren infolge von deren Streckung den zirkulations­
erleichternden Faktor uberwiege, so daB wir beim Emphysem eine ent­
schiedene Erschwerung der Lungendurchblutung zu erwarten hatten. 
Wenn man auch annimmt, daB bei der normalen Lunge der Unter­
schied zwischen inspiratorischer und exspiratorischer BlutfUIlung, wie 
es den Anschein hat, nur gering ist, so mussen wir doch beim Emphy­
sem eine entschiedene Vermehrung des Widerstandes fUr den Blut­
strom infolge der Streckung der Capillaren annehmen, und auf keinen 
Fall k6nnen wir mit Bohr eine Erleichterung der Lungenzirkulation 
durch die Lungenblahung voraussetzen. 

2. Intraalveolare Drucksteigerung. Die Vorstellung, daB der 
Druck in den Alveolen beim Emphysem erhoht sei, ist naturlich nicht 
richtig. In den Alveolen herrscht annahernd Atmospharendruck. Bei 
der Inspiration kann der Druck hochstens vermindert werden, bei der 
Exspiration wird er nur dann erheblich erhoht, wenn ein starkes Hin­
dernis vorhanden ist, wie beim Asthma bronchiale und namentIich bei 
GlottisschluB. Nur in einzelnen abgeschlossenen groBeren Luftblasen, 
die man auf dem Sektionstisch bisweiIen zu sehen bekommt, kann man 
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sich wahrend der Ausatmung eine Druckvermehrung vorstellen. Diese 
einzelnen gro.llen Blasen spielen aber fiir die Zirkulation keine gro.lle 
Rolle. Freilich kann der H usten bei den Emphysematikern einen 
erheblichen Einflu.ll auf die Lungenzirkulation ausiiben, wie aus den 
Versuchen von Gerhardt, Romanoff, Cloetta, von Rohden usw. 
hervorgeht. Aber der Husten stellt kein Symptom des Emphysems 
dar, sondern nur eine Folge der gleichzeitig vorhandenen oder das 
Emphysem verursachenden Bronchitis, so da.ll ein Teil der Zirkulations­
storung beim Emphysematiker auf die Bronchitis zu beziehen ist, nicht 
auf das Emphysem. 

3. Obliteration der Lungencapillaren. Lange Zeit haben die 
Versuche von Lichtheim die Ansichten so vollkommen beherrscht, da.ll 
man der Obliteration von Lungencapillaren, die durch die emphyse­
matose Alveolaratrophie bedingt ist, keine gro.lle Bedeutung fiir die 
Lungenzirkulation beimaB. Lichtheim hatte gefunden, daB die Druck­
verhaltnisse im groBen und kleinen Kreislauf so gut wie keine Ver­
anderung erleiden, wenn man die eine Lungenarterie abklemmt, also die 
Halfte der Lungenblutbahn absperrt. Erst wenn diese auf ein Viertel 
verringert wird, machen sich deutliche Einfliisse auf den Kreislauf 
bemerkbar. Da nun kaum je 3/4 der Capillaren beim Emphysem zu­
grunde gehen, konnte man keinen Einflu.ll der Lungenatrophie auf die 
Zirkulation annehmen. Der Widerspruch, in dem diese Annahme zu 
der unmittelbaren klinischen und pathologisch-anatomischen Beobachtung 
nicht nur bei Emphysem, sondern auch bei anderen Lungenkrankheiten 
steht, hat zahlreiche Forscher veranla.llt, die Richtigkeit der Lichtheim­
schen Versuche anzuzweifeln. Aber aIle Einwande haben sich, wie 
Gerhardt betont, nicht als stichhaltig erwiesen. Dagegen ist darauf 
hinzuweisen, da.ll die Lichtheimschen Versuche nur bei Muskelruhe an­
gestellt sind und daB die Anforderungen an die Herzarbeit bei jeder 
korperlichen Arbeit steigen, oft auf das Vielfache der Leistung in 
der Ruhe. Deshalb suchte Gerhardt die Versuche dadurch den Ver­
haltnissen des sich bewegenden Menschen ahnlicher zu gestalten, da.ll 
er die Herzarbeit durch Digitalisdarreichung vermehrte. Dabei gelang 
es ihm in der Tat, eine Erschwerung des Kreislarifs durch die ein­
geengte Lungenbahn nachzuweisen. Damit ist erwiesen, da.ll eine solche 
Verengerung der Capillarbahn in der Lunge, wie sie durch die emphyse­
matose Atrophie zustande kommt, die Herzarbeit wesentlich erschweren 
kann. 

4. Veranderung der Atemexkursionen. Der EinfluB der Atem­
bewegungen auf dem Pulmonalkreislauf ist noch nicht vollstandig be­
kannt, gewohnlich nimmt man an, da.ll die Atmung wie eine Druck­
und Saugpumpe wirke und daB die Wirkung um so gro.ller sei, je aus­
giebiger die Atemexkursionen. Cloetta dagegen vertritt neuerdings die 
Auffassung, da.ll kleine Respirationsbewegungen die Zirkulation in der 
Lunge verbessern, groBe sie verschlechtern. Nun sind aber beim Emphysem 
die Atembewegungen in der Regel vertieft. Oben wurde erwli.hnt, daB 
die Lungenventilation vermehrt ist, und die tagliche klinische Be-
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obachtung zeigt, daB die Zahl der Respirationen nicht dementsprechend 
vermehrt ist, daB also die Atemziige vertieft sein miissen. Tatsachlich 
konnten auch sowohl Stahelin und Schiitze als auch Reinhardt bei 
den meisten Emphysematikem eine Vertiefung des einzelnem Atemzuges 
nachweisen. Also kann von einer Zirkulationsstorung durch ober­
flachliche Atmung keine Rede sein, sondem hochstens von einer 
Zirkulationsstorung vertiefter Atmung in Sinne Cloettas. 

Auch eine Storung des Korperkreislaufes durch das Emphysem 
laBt sich nachweisen, auch wenn man absieht von der sekundiiren Ver­
anderung in der peripheren Zirkulation, die die Folge der primaren 
Schadigung des Lungenkreislaufes bildet. Auf die Erschwerung der 
Herzarbeit infolge der Lageveranderung des Herzens soll hier nicht 
eingegangen werden, do. nur Hypothesen vorgebracht werden konnten. 
Dagegen sei auf die Bedeutung des Hustens hingewiesen, dessen Ein­
fluB auf die Zirkulation dank den neueren Untersuchungen iiber den 
Valsalvaschen Versuch (Gerhardt, Bruck usw.) ziemlich genau be­
kannt ist. Das wichtigste ist aber die Storung der Zwerchiellaktion. 

Die Rolle der Zwerchfelltatigkeit fur die Blutbeforderung 
ist durch neuere Untersuchungen, unter denen besonders die Arbeiten 
von Wenckebach und von Hasse zu erwahnen sind, dem Verstandnis 
naher geriickt wo;den. Durch die Contraction des Diaphragma wird ein 
Druck auf die Leber ausgeiibt: "Kann man die Leber mit einem Blut 
aufsaugenden Schwamm vergleichen, 80 ist das Zwerchfell die Hand, 
welche den Schwamm ausdriickt" (Wenckebach). Diese Auspressung 
wird, wie Hasse gezeigt hat, dadurch begiinstigt, daB die Lebervenen 
nicht unterhalb, sondem oberhalb des Diaphragma in die Vena cava 
miinden. Bei der Zwerchfellcontraction wird deshalb der im Brustraum 
liegende Teil der unteren Hohlvene mitsamt den Enden der Lebervenen 
durch die Druckemiedrigung erweitert und das Blut aus der Leber an­
gesogen. AuBerdem wird die Richtung des Blutstroms beim Ausdriicken 
der Leber noch dadurch bestimmt, daB die Vena portae, die von der Hinter­
flache des Pankreas zur Le berpforte einen geknickten VerIauf nimmt 
durch den Leberdruck noch mehr geknickt wird, so daB das Blut nicht 
durch die Pfortader zuriick entweichen kann. Endlich wird das Foramen 
quadrilaterum durch die Zwerchfellaktion erweitert, was nur deshalb 
flir die Blutzirkulation von Bedeutung ist, weil die Lebervenen neben 
der Vena cava durch das Foramen ziehen, da nur der BlutfiuB aus 
der Leber (nicht aus den untem Extremitaten!) in den Brustraum 
durch die Zwerchfellcontraction befordert wird. Hier haben wir also, 
wie beim Gebiet der oberen Hohlvene, eine inspiratorische Beforderung 
des Blutabflusses in den Vorhof. 

Auf den unteren Teil der Vena cava inferior iibt dagegen die 
Zwerchfellkontraktion gerade die umgekehrte Wirkung aus, so daB der 
AbHuB aus den Beinvenen wahrend der Inspiration gehemmt ist. Der 
vermehrte intraabdominale Druck komprimiert die diinnwandigen Venen 
und verhindert das EinflieBen des Blutes aus der unteren Extremitat. 
Dem entspricht die Beobachtung Ledderhoses, daB die Beinvenen, 
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im Gegensatz zu den Venen des Halses und des Armes, wahrend der 
Inspiration anschwellen und wahrend der Exspiration abschwellen. 

Beim Emphysem ist das Zwerchfell schon in der exspiratorischen 
Stellung zu tief und abgeflacht und kann deshalb bei der Inspiration 
nur wenig tiefer treten und nur wenig Wirkung auf das Abdomen und 
die Leber ausiiben. Ganz ausgeschaltet ist freilich die Zwerchfellwirkung 
auf die Zirkulation selbst bei vollkommenem dauerndem Tiefstand nicht. 
Dadurch, daB das Diaphragma wahrend der Hebung des Brustkorbs 
einen festen AbschluB schafit, verhindert es ein Ausweichen der Bauch­
eingeweide, die auch bei rein costaler Atmung durch eine Einziehung 
des Bauches komprimiert werden, so daB eine gewisse Steigerung des 
intraabdominales Druckes zustandekommen kann. Auch die Erweiterung 
des Foramen quadrilaterum mit ihren FoIgen fiir den BlutabfluB aus der 
Leber tritt ein. Aber diese Wirkungen sind im Verhaltnis zum normal 
stehenden Diaphragma recht gering. Das geht aus den Beobachtungen 
bei der Enteroptose hervor, bei der der EinfluB des Zwerchfelltiefstandes 
viel reiner zutage tritt. Hier konnen, wie Wenckebach gezeigt hat, 
die Folgen fUr die Zirkulation recht schwer sein, sie konnen aber auch 
durch die Applikation einer passenden Leibbinde bisweilen iiberraschend 
gut beseitigt werden. 

Die Folgen des Zwerchfelltiefstandes auf den BlutabfluB 
aus den Beinvenen konnten Eppinger und Hofbauer deutlich 
demonstrieren. Sie haben durch plethysmographische Untersuchung 
nachgewiesen, daB beim Emphysematiker die Volumschwankungen des 
Beines sehr gering sind oder ganz fehlen, daB aber bei Hochdrangung 
des Zwerchfells durch manuelles Eindriicken oder durch Contraction 
der Bauchmuskulatur eine plOtzliche starke Volumverminderung des 
Beins eintritt. Sie erklaren das folgendermaBen: Das Foramen quadri­
laterum wird durch die Sehnenbiindel des hinteren Zwerchfellschenkels 
direkt wie eine Klemme umspannt. Wenn das normal stehende Zwerch­
fell sich inspiratorisch contrahiert, so wird das Loch verengt und der 
BlutabfluB aus der unteren Hohlvene gehemmt. Bei der Exspiration wird 
das Loch erweitert und der Blutstrom wieder freigegeben. Steht aber 
das Zwerchfell stan dig tief wie beim Emphysem, so bleibt das Foramen 
quadrilaterum auch· wahrend der Exspiration eng und der BlutabfluB 
gehindert. Das steht freilich in Widerspruch mit Eppingers eigenen 
Angaben im N othnagelschen Handbuch, wo er in Dbereinstimmung 
mit Hasse eine Erweiterung des Foramen quadrilaterum durch die 
Zwerchfellcontraction annimmt. Es ist auch nicht einzusehen, weshalb 
die Anspannung der Muskelbiindel beim tiefstehenden und ausgespannten 
Diaphragma umgekehrt wirken sollten. Aber auch wenn man den von 
Eppinger und Hofbauer angenommenen Mechanismus nicht fUr be­
wiesen halt, so muB man der mangelhaften Zwerchfellaktion beim 
Emphysem eine groBe Bedeutung fUr die Zirkulationsstorung beimessen. 
Loschcke weist darauf hin, daB er in seinen Fallen von Kyphose mit 
Emphysem regelmaBig eine starke venose Stauung im Pfortadergebiet 
fand. 
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Die Rontgennntersnchnng des Emphysems ergibt manche Auf­
schliisse iiber die topographischen VerhiHtnisse des erweiterten Thorax­
raumes. iiber die Tiitigkeit des Zwerchfells und iiber die Form des Rerzens. 

Die Lunge ist durchsichtiger als normal, wenn nicht etwa eine 
Bronchitis eine Verdunkelung herbeifiihrt. Bei der Inspiration t,ritt 
keine Aufhellung der Lunge ein oder nur in viel geringerem MaIle als 
bei del' gesunden Lunge. 

Das Zwerchfell steht tief, die Rohe der Kuppe ist gegeniiber del' 
Wirbelsaule und gegeniiber dem hinteren Teil der Rippen verschoben. 
N ormalerweise steht die Zwerchfellkuppe meist rechts am unteren Rand 
der 9. Rippe, an deren Anheftung an den Wirbel odeI' auf der Rohe 
des oberen Randes des 10. Wirbelkorpers, links etwas tiefer. Beim 
Emphysem kann die 10. Rippe noch ein gutes Stiick weit odeI' in ihrem 
ganzen VerIauf oberhalb des Zwerchfells bleiben. Doch betriigt die 
Verschiebung bei Emphysemkranken ohne erhebliche Kyphose gewohn­
lich nur eine Wirbelhohe. Das erkliirt sich dadurch, daB del' erweiterte 
Thorax sich hebt und auch die Ansatzpunkte des Zwerchfells in die 
Rohe zieht. Nach J amin ist es hauptsachlich das durch die Brust­
korbstarre bedingte Emphysem, bei dem der relative Zwerchfellhochstand 
zu sehen ist. Umgekehrt betont Loschke, daB bei dem auf Kyphose 
beruhenden Emphysem das untere Ende des Sternums und damit aucll 
die Kuppel des Diaphragma in der Projektion auf die Wirbelkorper zu 
tief erscheint. Selbstveratandlich kann man die Rohe des Diaphragmas 
nur bei del' Orthodiagraphie oder etwa bei Aufnahmen auf groBe Distanz 
erkennen, ferner wenn man die Rohre auf die Rohe del' Zwerchfell­
kuppe einstellt. 

Die Form des Zwerchfells ist meistens abgeflacht, die Phreniko­
costalsinus schon bei del' Exspiration mehr oder weniger ausgefiillt. 
Doch kann die Form del' WOlbung recht verachieden sein. Steyrer 
vermutet, daB eine gute WOlbung bei den Individuen mit urspriinglich 
langem Thorax vorkommt. Die Thoraxstarre modifiziert ebenfalls die 
Gestalt des Zwerchfells. Kohler hat kinematographische Aufnahmen 
von einem Fall gezeigt, bei dem del' Thorax infolge primarer Rippen­
miBbildungen vollkommen starr war und bei dem das Zwerchfell bei 
jeder Inspiration die Form annahm, wie man sie sich in del' vor­
rontgenologischen Ara als Norm vorgestellt hatte, namlich zwei gerade, 
dachfirstartig zueinanderstehende Schenkel. Jam in hat die Bilder in 
del' eraten Auflage des Grodelschen Atlas reproduziert. In del' zweiten 
Auflage bringt er das Bild eines Patienten mit Bechterewscher Krank­
heit, bei dem das Diaphragma bei der Inspiration eine ahnliche Gestalt 
annimmt. Beim Emphysem mit starrem Brustkorb konnen ahnliche 
Verhii.ltnisse eintreten. Ein Bild von dachfirstformigem Diaphragma in 
Mittelstellung del' Lunge erhielt ich von einer Emphysematikerin mit 
beginnender Lungentuberkulose. 

Die Exkursionen des Zwerchfells bei del' Atmung sind gering, 
sie konnen ganz fehlen odeI' sogar bei del' Betrachtung VOl' dem Schirm 
paradox verlaufen. Das kommt dann zur Beobaohtung, wenn' die Re-
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bung des Brustkorbs iiberwiegt und das Diaphragma so stark mit 
sich in die Rohe zieht, daB die geringe Abwartsbewegung desselben 
verdeckt wird. Freilich fand Seefeldt bei allen Emphysematikern in 

) 

r 
Abb. 2. 

36 jiihr. Gesunder. 
Abb.3. 

40 jiihr. Gesunder. 

orthodiagraphischen genauen Untersuchungen durchweg eine gute Be­
weglichkeit des Zwerchfells. 

Die Gestalt und Bewegung des Zwerchfells kann also recht ver­
schieden ausfallen. Vielleicht kann das genauere Studium an zahl-

Abb. 4. Abb.5. 
Enteroptose. Emphysem. 

reichen Emphysematikern unsere Kenntnis verschiedener Formen dieser 
Krankheit wesentlich fordern. Ansatze zu einem solchen Studium sind 
in der Arbeit von Rolzknecht und Hofbauer bereits gemacht. 

Auch die Gestalt des Herzens kann verschieden sein. Gewohn­
lich wird angegeben, daB es nach abwarts gesunken, mehr steil gestellt 
und median geriickt erscheint. Loeschcke bestreitet das und gibt an, 
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man finde im Rontgenbild wie auch in der Leiche das Emphysemherz 
quer gelagert. In Wirklichkeit kommen verschiedene Formen der Herz­
silhouette vor, wie ich an Hand von Abb. 2 bis 7 mir kurz zu be­
sprechen erlaube. 

Die BiIder sind nach Teleaufnahmen (21/2 m Distanz) durchgepaust. 
Aile Aufnahmen wurden in Exspirations- oder hochstens Mittelstellung 
gemacht, die Platte durch Aufblasen eines Kissens gegen die Brust 
angedriickt. Als auBere Kontur wurde nicht die Innenseite der Brust­
korbwandung, der UmriB des "Lungenfeldes", aufgezeichnet, sondern 
der auBere UmriB des Brustkorbskelettes, weil die Begrenzung des 
Lungenfeldes auf einigen Platten wegen der Dberdeckung der absteigen­
den Rippen am Rand undeutlich war. 

Abb. 2 und 3 stellen normale Verhaltnisse dar. Sie zeigen, daB 
auch bei gesunder Lunge und gesundem Herzen die Abgrenzung des 

Abb. 6. Abb. 7. 
Emphysem. Emphysem mit Herzhypertrophie. 

Herzens gegeniiber dem Zwerchfell verschieden sein :kann. Bei gering­
gradigem Emphysem ist haufig der Herzschatten nur etwas starker 
vom Zwerchfellschatten abgehoben, und bei der ziemlich erheblichen 
Breite des normalen Verhaltens kann man natiirlich Bilder erhalten, 
die noch vollstandig im Bereich der Norm liegen. Bei schwereren 
Emphysemen macht sich der Zwerchfelltiefstand aber deutlich in der 
Form des Herzens bemerkbar. Doch bestehen gegeniiber anderen For­
men von Zwerchfelltiefstand entschieden Unterschiede. Abb. 4 stellt 
das typische Bild eines "Tropfenherzens" maBigen Grades bei En­
teroptose und etwas "birnformigem" Thorax dar. Hier springt die Steil­
und Medianstellung stark in die Augen. Abb. 5 stammt von einem 
Emphysem und steIIt einen der haufigeren Befunde dar. Hier hat 
man den Eindruck, daB das Herz weniger nach der Mitte zu verlagert 
ist als in Abb. 4, obschon die Distanz zwischen dem oberen Sternalrand 
und der Zwerchfellkuppe in beiden Fallen gleich ist. Dabei konnte 
die Rechtsdistanz auf dem Bild erst noch groBer sein, als in Wirklich-
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keit dem rechten Herzrand entspricht, weil der rechte Rand, wie so 
haufig beim Emphysem, durch den Begleitschatten verdeckt und unscharf 
ist, so daB der V orhofbogen nicht erkannt werden kann. Das Herz 
des Emphysematikers liegt entschieden mehr quer als das des Enter­
optotikers, wenn auch deutlich mehr langs gestellt als beim Menschen mit 
normalen Lungengrenzen. Vielleicht beruht dieser Unterschied damuf. 
daB beim Emphysem im Unterschied zur Enteroptose der Thorax in 
querer Richtung erweitert wird. so daB das Herz, das dem Zug des 
Zwerchfells folgt, sich in der Richtung lagert. in der am meisten Platz 
geschafIen wird, und deshalb quer zu liegen kommt. Eine Querlagerung 
bei Tiefstand kann aber nur eintreten. wenn entweder der obere Fix­
punkt, d. h. der Aortenbogen, mit heruntergezogen wird oder wenn sieh 
die dazwischenliegenden Teile strecken. Nun sehen wir beim Emphysem 
den Aortenbogen in der Regel nicht merklich nach unten verlagert, 
dagegen erscheint die Partie zwischen dem Aortenbogen und dem Bogen 
des linken Ventrikels, wo normalerweise der ,.mittlere Bogen" zu sehen 
ist, in die Lange gezogen. Das ist auf Abb. 5 deutlich im Vergleich 
mit Abb. 4, es ist aber auch auf Abb. 6 sehr auffallend, auf der eine 
durch Kriimmung der Wirbelsaule bedingte Linkslageruug vorhanden 
ist. Sehr schon sieht man die Verlangerung dieses Abschnittes auch 
bei ventrodorsalen Aufnahmen. 

In sehr vielen Fallen wird das Bild durch die Hypertrophie 
des Herzens verandert. Dann konnen Bilder zustande kommen, die 
auf den ersten Blick ziemlich normal erscheinen konnen. So macht 
Abb. 7 zunachst den Eindruck, als handle es sich um ein etwas groBes, 
aber normal gestelltes Herz. Wenn man es aber mit Abb. 3 genau ver­
gleicht, so sieht man, daB der Transversaldurchmesser bei beiden fast 
gleich ist (der Unterschied betragt nur 2 mm), daB dagegen der Langs­
durchmesser bei Abb. 7 erheblich groBer ist (16,5 gegeniiber 14,9 em) 
und daB der Langsdurchmesser mehr nach abwarts gerichtet ist. Ferner 
steht die Gegend des "mittleren Bogens", obschon dieser nicht deutlich 
gegeniiber dem Ventrikelbogen abgesetzt ist, mehr vor. Das Herz ist 
also vergroBert, mitral konfiguriert und steil gestellt. t)brigens ist in 
diesem Fall auch der Aortenbogen deutlich nach abwarts geriickt. 

Noch zahlreiche andere Modifikationen kommen vor, je nach dem 
Tiefstand des Zwerchfells, der Weite des Thorax und der GroBe und 
Gestalt des Herzens. J edenfalls gilt aber fiir die Mehrzahl der Falle, 
daB das Herz steiler gestellt ist als das normale. Doch ist Loeschcke 
insofern recht zu geben, daB das Herz nicht einfach um seinen Auf­
hangepunkt herumpendelt. sondern daB es querer gestellt ist, als es 
dabei der Fall sein miiBte. Nur ist das nicht nach Loeschcke so zu 
erklaren, daB einfach das Sternum mit den dahinter liegenden Gebilden 
nach abwarts sinkt, ohne daB deren gegenseitige SteHung verandert 
wird, sondern das Herz sinkt im Verhaltnis zum Sternum (wie das a,us 
der Lage des Herzschattens gegeniiber den Schliisselbeinen erkannt 
werden kann), nach abwarts, wobei der Aufhangepunkt (der Aorten­
bogen) seine Stellung zum Sternum verhiiltnismaBig gut beibehiilt und 
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die zwischen ihm und dem Ventrikel liegenden Teile ausgezogen werden. 
Vielleicht gelten die Angaben Loeschckes fur einen Teil der Emphyseme, 
eben die auf Wirbelsaulenkyphose beruhenden, doch schein en diese 
nicht. wie Loeschcke annimmt, die Mehrzahl zu bilden. 

Abb. 7 illustriert auch deutlich die Oberlegenheit del' Rontgen­
untersuchung gegenuber del' Perkussion fur die Erkennung del' Herz­
hypprtrophie beim Emphysem. Da wir mit Sicherheit nul' den Median­
abstand des Herzens nach links und rechts von del' Mittellinie perku­
torisch nachweisen konnen und in diesem Fall die Summe del' beiden 
Abstande normal ist, kann die Perkussion nur eine normale Herzbreite 
ergeben. Das Rontgenbild laBt abel' die mitrale Konfiguration des 
Herzens erkennen, und die Ausmessung ergibt die VergroBerung. Doch 
ist die Ausmessung haufig nicht gut moglich, weil der Vorhof-Cava­
Schatten oft nicht deutlich sichtbar ist. 

Endlich ware noch ein Rontgensympton des Emphysems zu er­
wahnen, das Holzknecht angegeben hat. Er berichtet, daB er beim 
Husten im Moment der Anspannung del' Bauchpresse ein Hohertreten 
des Zwerchfells beobachtet habe, verbunden mit einer durch die Kom­
pression bewirkten Verdunkelung der unteren Lungenpartien, wie er 
sie sonst in dem MaBe nie gesehen habe. 

2. Patho~enese. 

~achdem in Band I) del' Ergebnisse ein Artikel von Tendeloo 
iiber Lungendehnung und Lungenemphysem erschienen ist, in dem die 
Bedeutung del' Lungenelastizitat fiir die Entstehung des Emphysems 
klar auseinandergesetzt wurde. mochte es iiberfliissig erscheinen, etwas 
tiber die Entstehung dieser Krankheit zu sagen. Es ist abel' in den 
letzten Jahren eine Reihe von Arbeiten erschienen. die namentlich fur 
die Therapie eine groSe Wichtigkeit besitzen, so daB es angebracht 
sein durfte. von neuem auf die Pathogenese des Leidens einzutreten. 
Es wird dabei notwendig sein. etwas wei tel' zuruckzugreifen und aueh 
die friiheren Arbeiten Tendeloos mehr zu berucksichtigen, als es in 
jenem Artikel geschehen ist. Hingegen konnen wir uns insofern auf 
Tendeloos Artikel beziehen, als darin del' Beweis geleistet ist, daB 
die gleichen Ursachen, die eine akute Lungenblahung hervorrufen, hei 
wiederholter und dauernder Einwirkung ein Emphysem erzeugen konnen 
und daB eine Oberdehnung die Lunge, gJeichgiiltig welches ihre Ent­
stehungsweise sei, zu richtigem alveoIaren Emphysem fiihrt. 

Die Erklarung des Zustandekommens des Lungenemphysems kann 
entweder von del' LungenbIahung oder von der Atrophie ausgehen. 

Die Lehre von del' primaren Bedeutung del' Atrophie hat 
durch Bohrs Autoritat ziemliche Beachtung erlangt. Bohr halt die 
Atrophie fur das Primare und die vermehrte Aufblahung del' Lunge fiir 
einen zweckmaBigen Kompensationsvorgang. Er geht von seinen Unter­
suchungen aus, die ergeben haben, daB jede starkere Inanspruchnahme 
del' Atmung zu einer Vermehrung der Mittelkapazitat, d. h. zu einer 
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mehr inspiratorischen Mittelatellung der Lunge fiihre. Er schlieBt 
daraus, daB bei stiirkerer Entfaltung der Lunge die Respiration und 
die Zirkulation erleichtert werden, und er nimmt an, daB die Streckung 
der Capillaren, die bei der InspirationssteHung auf tritt, die Widerstande 
fiir den Blutstrom verringere. Es lag deshalb fiir ihn nahe, auch beim 
Lungenemphysem die inspiratorische SteHung als einen zweckma.Bigen 
Reflex zu deuten, der dazu dient, den FunktionsausfaH auszugleichen, 
der durch eine primare Atrophie, einen Verlust an Respirationsflache 
und an Capillaren herbeigefiihrt ist. 

Bei der Beurteilung dieses Erklarungsversuches muB vor aHem 
betont werden, daB der Praktiker jeder teleologischen Hypothese gegen­
iiber auBerste Zuriickhaltung bewahren muB. Das teleologische Denken 
kann fiir die wissenschaftliche Forschung auBerordentlich fruchtbringend 
und auch heuristisch wertvoll sein. Auf das arztliche Handeln wirkt 
es leicht lahmend; wenn man dazu kommt, aHe KrankheitsauBerungen 
a1s zweckmaBige Kompensationsvorgange aufzufassen, so wird man 
schlieBlich davor zuriickschrecken, z. B. bei einer Herzinsuffizienz durch 
die Darreichung von Digitalis mit grober Hand in das feine Spiel der 
Regulationsvorrichtungen einzugreifen. Der Arzt muB deshalb jede 
teleologische Hypothese mit groBtem MiBtraueu betrachten, und er darf 
sie erst dann annehmen, wenn ihre Grundlagen absolut gesichert er­
scheinen. Das ist aber bei der Bohrschen Hypothese absolut nicht 
der FaH. 

Schon der Ausgangspunkt der Bohrschen Hypothese ist durchaus 
nicht sicher fundiert. Namentlich Bittorf und Forschbach haben 
auf die Schwierigkeiten hinge wiesen, auf die man stoBt, wenn man im 
Sinne Bohrs die Erhohung der Mittellage unter verschiedenen Be­
dingungen yom einheitlichen Standpunkt einer kompensatorischen Lungen­
funktion erklaren wiH. Sodann ist es mehr als fraglich, ob die starkere 
Entfaltung der Lungen wirklich eine Verbesserung der Zirkulation zur 
Folge hat. Oben wurden die Ergebnisse der Arbeiten erwahnt, die uns 
veranlassen das Gegenteil anzunehmen. Namentlich die neuesten Ver­
suche von Tendeloo und Cloetta lassen es als wahrscheinlich.erscheinen, 
daB die Lungendehnung, wie wir sie beim Emphysem beobachten, die 
Zirkulation nicht begiinstigt, sondern erschwert. Ein Nutzen fiir den 
Gasaustausch durch Dehnung der respiratorischen Flache ist aber nicht 
anzunehmen, wenn nicht gleichzeitig die Blutstromung vermehrt wird, 
da ja fiir den normalen Blutstrom die Gasdiffusion vollkommen ge­
niigt. Endlich fehlen aber aHe Anhaltspunkte dafiir, daB die Atrophia 
des Lungengewebes den primaren Vorgang darsteHen konnte. Die Ver­
suche Isaaksohns, den Untergang von Capillaren als das Primare 
zu erweisen, diirfen als gescheitert betrachtet werden. 

Die Atrophie ·des Lungengewebes laBt sich viel leichter als sekun­
darer Vorgang, ala Folge der tJberdehnung erklaren. Wodurch 
kommt aber diese tJberdehnung zustande1 

Wie Tendeloo auseinandersetzt, sind zwei Erklarungen moglich. 
Entweder ist eine Schwache des elastischen Gewebes der Lunge oder 
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eine Storung der Atmungskrafte das Prim are. Die Schwache des 
Lungengewebes, die angeboren oder erworben sein kann, unter­
scheidet sich von der besprochenen Atrophie dadurch, daB nur die 
elastischen Fasern mangelhaft angelegt (oder degeneriert) sind, wahrend 
der Bau der Lunge im iibrigen normal sein kann. Wenn die Elastizi­
tat der Lunge zu gering ist, so wird das Organ dem inspiratorischen 
Zug des Thorax leichter nachgeben und sich bei der Exspiration weniger 
zusammenziehen. Der Grad der LungenfiilIung ist namlich einerseits 
abhangig von dem Zug, den der Thorax nach auBen ausiibt, anderer­
Baits von dem elastischen Zug der Lunge, der im Sinne einer Verklei­
nerung wirkt. Wenn man den Brustkorb einer Leiche eroffnet, so fallt 
bekanntlich die Lunge zusammen, und der Thorax dehnt sich um ein 
Geringes aus. Der Thorax wird also durch die elastische Kraft der 
Lunge um ein Geringes eingezogen, die Lunge durch den elastischen 
Zug des Thorax stark gedehnt. In jeder Stellung des Thorax ist die 
Lungenfiillung die Resultante dieser beiden entgegengesetzt wirkenden 
Krafte, einerseits des Zuges, den der Thorax (und mit ihm das Zwerch­
fell usw.) ausiibt, andererseits des elastischen Zuges der Lunge. Das 
wird von Tendeloo als das Gesetz der Verteilung der DehnungsgroBen 
bezeichnet. Wenn nun auch der elastische Zug der Lunge an GroBe 
den ihm entgegenstehenden Kraften bedeutend nachsteht, so macht .er 
sich doch geltend, und wenn er geringer wird, so miissen die anderen 
Kriifte iiberwiegen, und das Resultat wird eine vermehrte inspirato­
rische Stellung, eine Erweiterung des Thorax, ein Tiefstand des Zwerch­
fells usw. sein. Die Inspiration wird aus einer erweiterten RuhestelIung 
heraus erfolgen, deshalb eine vermehrte Kraft beanspruchen, die Lunge 
wird sich weniger retrahieren und die Erweiterung' des Thorax wird 
weiter zunehmen. 

Auf der and ern Seite muB, wie Tendeloo ausgefiihrt hat, eine 
vermehrte Beanspruchung der Lungenelastizitat durch Sto­
rungen der Atmungskriifte, gleichgiiltig ob die Atmungskriifte primiir 
veriindert sind oder infolge eines Atemwiderstandes versti.i.rkt werden 
miissen, zu einer Vberdehnung der Lunge und zur Volumenvermehrung 
fiihren. 

Beide Hypothesen, sowohl die eines primiiren Elastizitiitsver­
lustes als auch die einer vermehrten Beanspruchung durch die 
Atmung, erkliiren alIe Erscheinungen des Emphysems. Auch die Er­
klarung der ZirkulationsstOrungen beim Emphysem ist in beiden Fallen 
die gleiche. Es fragt sich also, was fiir tatsiichliche Grundlagen 
fiir die eine der beiden Hypothesen vorhanden sind. 

Bevor wir auf diese Frage eingehen, muB die Entstehung der 
Thoraxerweiterung besprochen werden. Der Thorax kann entweder 
primiir sich ausrlehnen und die Lunge der Erweiterung folgen, dann 
fallt der Entstehungsmechanismus unter den Begriff der primaren Sto­
rung der Atmungskriifte. Die Brustkorbdilatation kann aber auch Folge 
der Lungenblahung sein. Man muB sich aber immer vor Augen halten, 
daB die elastischen Kriifte der Thoraxwandung auBerordentlich viel 
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groBer sind als die der Lunge. Wahrend die elastische Kraft einer 
Leichenlunge etwa 40 bis 60 mm Wasser betragt und die Lunge nach 
Liebermeister bei starkster moglicher Dehnung noch nicht einen 
elastischen Druck von 200 mm Wasser aufweist, konnen beim Saugen 
Druckwerte von -100 mm Quecksilber, beim Pressen bis zu + 160 mm 
Quecksilber erreicht werden. Die elastischen und muskularen Krafte 
der Thoraxwandungen sind also mindestens 10 bis 15 mal groBer als 
die elastische Kraft der Lungan. Die Lunge kann deshalb niemals den 
Thorax auftreiben, ganz abgesehen davon. daB sie auch bei hochgradi­
gem Emphysem den Brustkorb nie ganz ausfiillt. Selbst in der Leiche, 
bei der der Thorax bekanntlich immer etwas kleiner ist als wahrend 
des Lebens, kollabieren beim Eroffnen der Pleurahohle die emphyse­
matosen Lungen immer noch etwas. Der Brustkorb muB also durch 
seine Erweiterung eine Blahung der Lunge erst moglich machen, und 
wenn die Lunge iiberdehnt wird, so ist immer zuerst eine Umfang­
vermehrung des Thorax vorausgegangen. Auch fiir den Fall, daB sich 
ein Lungenemphysem ohne Dilatation des Thorax nur durch Tiefer­
t,reten des Zwerchfells entwickelt, kann die Lunge nicht -das Zwerch­
fell nach abwarts drangen, sondern dieses muB die Ausdehnung der 
Lunge durch aktives Tiefertreten erst moglich machen. Wenn aber die 
Lunge iiberdehnt ist und sich durch ihre eigene Elastizitat nicht mehr 
auf das N ormalvolum zusammenziehen kann, so werden auch die ela­
stischen Krafte von Thorax und Abdomen nicht geniigen, um bei jeder 
Exspiration die Lunge auf die normale Exspirationsstellung zusammen­
zupressen, jede Inspiration wird von einem vermehrt inspiratorischen 
Zustand ausgehen, und die Brustwandungen werden dauernd in einer 
StelIung gehalten, die die Lunge iiber ihre (pathologische) Gleichgewichts­
lage hinaus in Spannung erhaIt. Wenn die Lunge bei jeder Exspiration 
auf ihr kleinstmogliches Volumen komprimiert wiirde. so ware eine 
vollstandigere Entleerung als beim gewohnlichen Atemzug nicht mog­
lich (die R.eserveluft wiirde ganz fehlen), und der Korper sucht das 
vielleicht zu vermeiden nnd halt die Lunge immer noch etwas aus­
gespannt. VielIeicht ist auch ein negativer Druck in der Pleurahohle 
fUr die Zirkulation notwendig. Der Thorax wachst dann in diese Stel­
lung hinein. Auf diese Weise kann man sich erklaren (wenn man nicht 
aIle Emphyseme als primare Thoraxanomalien auffassen will). daB die 
Emphysematikerlunge immer iiber ihr Gleichgewichtsvolum ausgespannt 
ist und immer ein gewisses MaB von R.eserveluft aufweist. 

Die primare Schwache des elastischen Gewebes der Lunge 
wurde schon von Virchow als Ursache des Emphysems angenommen. 
Er fiihrte verschiedene Beweise dafiir an. Schon die ungleichmaBige 
Verteilung der Erweiterung auf die einzelnen BIaschen sollte dafiir 
sprechen, daB Ernahrungsstorungen da.s Primare seien. Diese Tatsache 
laBt sich aber auf andere Weise ebenso gut erkIaren. 

Ais weiteres Argument wurde die Pigmentarmut der emphyse­
matosen Lunge angefiihrt. Soweit diese tatsachlich vorhanden und 
nicht etwa nur durch die Verteilung des Pigments auf eine groBere 
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Flache vorgetauscht ist, konnte sie, wie Tendeloo ausfiihrt, nur dann 
etwas fUr die Entstehung des Emphysems in friihester Jugend beweisen, 
wenn zuerst bewiesen ware, daB die emphysematOsen Lungenblaschen 
weder imstande sind, Pigment aufzunehmen, noch das Pigment, das 
sie friiher aufgenommen haben. wieder abzugeben. Die erste Annahme 
ist unbewiesen, die zweite hat Tendeloo direkt widerlegt, indem er 
darauf hinwies, daB beim vikariierenden Emphysem, das im spateren 
Leben entstanden ist, das Pigment· ebenfaJls vermindert ist. Man muB 
also annehmen, daB das emphysematose Lungengewebe sein Pigment 
abgibt, ohne neues Pigment in gleichem MaBe aufzunehmen, wie das 
gesunde Lungengewebe. Das erklart sich leicht dadurch, daB die em­
physematOsen Lungenpartien weniger atmen, wahrend die Abfuhr des 
. Pigments auf dem Lymphwege stattfindet. 

Ais weiterer Beweis fUr die prim are Bedeutung des Elastizitats­
verlustes wurde angefiihrt, daB die elastischen Fasern in der 
emphysematosen Lunge sparlicher seie·n als in der gesunden. 
Sudsuki und Tendeloo glauben diese Annahme widerlegt zu haben, 
und Tendeloo kommt zum Resultat, daB "das elastische Fasergeriist 
gleich groBer Lungenblaschen in bezug ·auf Starke und Reichlichkeit 
der Fasern Verschiedenheiten aufweist, welche durchaus regellos und un­
abhangig davon sind, ob diese Blaschen akut oder chronisch, substan­
tiell oder vikariierend oder seniI emphysematos, oder endlich absicht­
lich mehr oder weniger vergroBerte (aufgeblasene) normale Lungenblas­
chen sind". Demgegeniiber fand Orsos neuerdings in emphysematosen 
Lungen nicht nur Verschmalerung und Streckung der elastischen Fasern, 
sondern auch Degenerationserscheinungen derselben und N eubildungen 
sowohl des elastischen als auch kollagenen Gewebes. Je nach dem 
Auftreten von Neubildungsvorgangen unterscheidet er sogar das chro­
nisch idiopathische Emphysem yom senilen oder atrophischen, bei dem 
sie fehlen sollen, auch wenn dieses "senile" Emphysem schon in 
jiingeren Jahren auftritt. Bei Emphysem, das mit schwerer Bronchitis 
kompliziert war, konnte er ausgedehnte ZerreiBungen des elastischen 
Fasergeriistes nachweisen. Die Degenerationszeichen und N eubildungs­
vorgange brauchen aber durchaus nicht als primare Vorgange aufgefaBt 
zu werden, die UnregelmaBigkeit ihres Auftretens und die ZerreiBungen 
bei schwerer Bronchitis sprechen vielmehr dafUr, daB sie nur Folgen 
der Vberdehnung sind. 

Endlich ist behauptet worden, daB sich das Emphysem haufig an 
iiberstandene schwere Lungenkrankheiten anschlieBe, als ein­
ziger Beweis pflegt aber eine Beobachtung von Hertz angefUhrt zu 
werden, wonach ein Kornettblaser an einem schweren Emphysem er­
krankte, nachdem er eine Lungenentziindung iiberstanden und wieder 
sein Instrument zu spielen angefangen hatte. Nun ware es recht ein­
leuchtend, wenn eine Lunge, die infolge einer Pneumonie auffallend 
briichig geworden ist, spater emphysematos werden konnte, und Perls' 
fand die elastische Kraft der Lungen von Individuen, die an Typhus 
und akuter Phosphorvergiftung gestorben waren, abnorm gering. Wenn 
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das aber richtig ware, so wiirde das Emphysem nur in den erkrankten 
Lungenpartien auftreten, und wenn die erwahnte Beobachtung von 
Hertz anders zu erklaren ware als durch ein zufalliges Zusammen­
trefien, so miiBte man in den seither verflossenen 40 Jahren haufiger 
ahnliche Beobachtungen gemacht haben und namentlich auch Falle ent­
deckt haben, in denen sich ein Emphysem isoliert in einem friiher 
pneumonisch erkrankten Lungenlappen entwickelt hat. Das ist aber 
nicht der Fall. Auch die Grundlagen, auf denen Grawitz seine Theorie 
aufbaut, wonach ein vorausgegangenes 6dem oder eine vorausgegangene 
Entziindung einen Schwund von Alveolarsepten und Bindegewebe "unter 
dem Erwachen der Grundsubstanz zu zelligen Elementen" verursacht, 
geniigen in keiner Weise. Grawitz hat deshalb auch selbst noch eine 
Atrophie infolge von Ernahrungsstorung neben der entziindlichen Atio­
logie angenommen. Bonniger konnte in der Lunge eines 41 / 2 Monate 
alten Kindes durch Aufbliihung ein ausgesprochenes lokales Emphysem 
erzeugen, wahrend sich die andere Lunge durch besonders hohe Resi­
stenz auszeichnete. Er erklart das im Sinne der Virchowschen Theorie, 
obschon er im nachsten Satz mitteilt, daB es ihm weiterhin bei einer 
kindlichen Lunge gelungen sei, dieselbe durch Quetschung so zu scha­
digen, daB dann bei der Aufblahung ein lokales Emphysem entstand. 
Hier liegt doch die Erklarung viel naher, daB auch die erste Lunge 
durch Quetschung geschadigt war. Bonniger hat iibrigens ein Jahr 
spater die Entstehung des diffusen Emphysems durch Elastizitats­
verlust der Lunge als ganzlich unhaltbar abgelehnt. 

Es gibt eine Tatsache, die am ungezwungensten dadurch zu er­
klaren scheint, daB eine Schadigung des Lungengewebes zum Emphy­
sem fiihren kann. Wenn eine Lungentuberkulose ausheilt, so ent­
wickelt sich nicht selten in auffallend kurzer Zeit ein Emphysem. Da 
die tuberkulOse Infektion in allen moglichen Organen Degenerationen 
hervorrufen kann, konnte man auch an eine Schwachung des Lungen­
gewebes denken. Dem stehen aber anatomische Bedenken entgegen~ 

Es ist auch nicht schwierig, das tuberkulose Emphysem ohne die An­
nahme einer infektiosen Schwachung des Gewebes durch Husten, Dys­
pnoe usw. zu erklaren oder es auf eine Bronchitis zuriickzufiihren. 

Wenn nun aber auch alle Beweise dafiir fehlen, daB das Emphy­
sem durch eine angeborene Schwache des elastischen Gewebes zustande 
kommt, so miissen wir doch annehmen, daB die vollkommenere oder 
unvollkommenere Gewebsanlage oder eine erworbene Resistenzverminde­
rung eine groBe Rolle spielt. Nur so erklart es sich, weshalb der eine 
ein Emphysem bekommt und der andere, bei dem die Bedingungen 
in gleichem MaBe vorhanden zu sein scheinen, davon verschont bleibt. 
Fiir jede Krankheit gibt es zwei Ursachen, eine endogene und eine 
exogene. Fiir das Emphysem besteht die endogene Ursache oder das 
konstitutionelle Moment in der Schwache des elastischen Gewebes, die 
exogene Ursache in den Kraften, die auf die Elastizitat der Lunge 
schadigend einwirken (und die freilich auch ihrerseits von konstitutio­
nellen Momenten abhangig sein konnen). Nun sind aber die exogenen 
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Ursachen bei allen Krankheiten leichter zu erforschen als die endo­
genen (vgl. Martius), beim Emphysem scheinen sie aber tatsachlich 
auch eine besonders groBe Rolle zu spielen, da anscheinend in jeder 
Lunge eine geniigend wirkende Kraft ein Emphysem erzeugen kann, 
wie das Vorkommen der komplementaren Lungenerweiterung beweist. 

Die Storungen der Atmung, die zu einer Vberdehnung der 
Lunge fiihren konnen, beruhen, wie Tendeloo ausfiihrt, entweder auf 
einer primaren StOrung der Atmungskrafte oder auf einer primaren 
StOrung des Atmungswiderstandes. 

Eine primare Storung der Atmungskrafte, die zu Emphysem 
fiihrt, muB dadurch charakterisiert sein, daB die Inspiration iiberwiegt 
und die Lunge dauemd zu stark erweitert wird. Also kann es sich ent­
weder um eine Verminderung der exspiratorischen oder eine Steigerung 
der inspiratorischen Kraite handeln. 

Die Atmungskrafte konnen durch verschiedene Ursachen verandert 
werden. Fiir die Entstehung eines allgemeinen Emphysems kommt 
einerseits eine rein nervos-reflektorische Verstarkung der Inspirationen 
in Betracht, andererseits eine StOrung der Atmungskrafte infolgc krank­
haiter Veranderungen am Thorax. Doch licgen hier die VerhaltnisEc 
nicht ohne weiteres klar. Einfacher sind sie beim lokalen, komple­
mentaren Emphysem. Die Betrachtung desselben ist deshalb wichtig, 
weil sie uns tatsachlich zeigt, daB vcrminderte Exspirationsmoglichkeit 
und vermehrter Inspirationszug zu einem richtigen Emphysem fiihren 
konnen. Tendeloo hat das in seinen "Studien iiber die Ursachen der 
Lungenkrankheiten" eingehend dargetan. Er unterscheidet ein statisches 
und ein respiratorisches komplementares Emphysem. Das statische 
Emphysem kommt dadurch zustande, daB einzelne Lungenpartien vel'­
kleinert sind und daB die angrenzenden Lungenpartien den dadurch 
frei gewordenen Raum ausfiillen miissen. Sie konnen sich nicht auf 
ihr normales Volumen zusammenziehen, sondern werden durch den Zug 
des Thorax und der benachbarten Lungenteile in iibermaBiger Dehnung 
gehalten. Einen besonders instruktiven Fall fiihrt Tendeloo an, in 
dem der Thorax durch einen Ovarialtumor in seiner caudalen HaIfte 
stark erweitert war, wobei ein starkes Emphysem der unteren Lungen­
partien entstanden war. N eben diesem statischen komplementaren 
Emphysem unterscheidet Tendeloo ein respiratorisches komplemen­
tares Emphysem, zu dessen Entstehung vermehrte inspiratorische Be­
wegungen notwendig sind. Ais Beispiel eines solchen fiihrt er das 
Emphysem bei Pleuraverwachsungen an. Wenn die Lunge an der Stelle 
einer Pleuraverwachsung in Ruhe ware, so ware durchaus kein Grund 
vorhanden, daB die Alveolen ihre GroBe verandem miiBten. Tatsach­
lich sieht man aber ein Emphysem bei Pleuraverwachsungen, wenn sie 
sich in den Lungenteilen befinden, an denen die Lunge starke respira­
torische Verschiebungen erleidet, d. h. besonders in den caudalen late­
ralen Partien. Das Emphysem befindet sich stets an den Stellen, nach 
denen sich die Lunge bewegen sollte, wenn sie nicht fixiert ware, d. h. 
zwischen der Verwachsungsstelle und dem Zwerchfellansatz. Bei der 
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Inspiration kann der verwachsene Lungenteil nicht dahin gelangen, der 
peripherwarts gelegene Abschnitt muB daher den Raum erfiillen, der 
normalerweise durch die sich abwarts bewegenden Lungenblaschen bei 
der Inspiration eingenommen wiirde. Durch die iibermaBig inspiratorische 
Dehnung bei jedem Atemzug entsteht schlieBlich ein Emphysem. 

Durch diese Beobachtungen ist erwiesen, daB durch iibel"maBigen 
dauernden Zug und durch wiederholte iibermaBige inspiratorische Deh­
nung ein lokales Emphysem entstehen kann, das sich anatomisch von 
dem substantieHen aHgemeinen Emphysem in keiner Weise unterscheidet. 
Es ist deshalb wohl moglich, daB auch diese Krankheit durch einfach 
vermehrte Inspiratione~ oder durch dauernd vermehrten Zug von auBen 
mit Behinderung des exspiratorischen Kollapses zustande kommen konnte. 

Vermehrte inspiratorische Bewegungen werden am haufig­
sten durch korperliche Arbeit hervorgerufen. Tatsachlich ist nach­
gewiesen worden, daB nach Muskelanstrengung haufig eine Erweiterung 
der Lunge langere Zeit bestehen bleibt. Auf die Besprechung dieser 
Befunde kann hier verzichtet werden, da Tendeloo in den Ergebnissen 
(6. S. 23) sich ausfiihrlich damit beschaftigt und auf die Schwierig­
keiten hingewiesen hat, die dem einfachen Dbertragen dieser Resultate 
auf die Emphysemlehre entgegenstehen. Jedenfalls liegt die Versuchung 
sehr nahe, das Emphysem der schwer arbeitenden Menschen, der Sports­
leute usw., auf die Arbeitsdyspnoe zuriickzufiihren. Doch fehlen uns 
ane Beweise dafiir, daB tatsachlich Emphysem allein durch Arbeits­
dyspnoe zustande kommt. Hofbauer hat die Erklarung des Emphysems 
durch wiederholte iibermaBige Inspirationen auf aHe Arten dieser Er­
krankung ausgedehnt. Er geht davon aus, daB der Lufthunger das 
einzig Gemeinsame in der .Atiologie aner Emphyseme ist. Er glaubt 
nachgewiesen zu haben, daB jeder Lufthunger zu einer vermehrten 
Lungenfiillung fiihrt, und erklart das dadurch, daB eine willkiirliche 
Vertiefung der Atmung nur die inspiratorischen Krafte verstarken konne, 
wahrend die Exspiration durch die von der WiUkiir unabhii.ngige (etwas 
mystische) vitale Retractionskraft der Lunge erfolge. Die Untersuchungen 
anderer Forscher, z. B. Bittorf und Forschbach, haben aber ergeben, 
daB durchaus nicht jede willkiirliche Vertiefung der Atmung zu einer 
Lungenblahung fiihrt, und der Lufthunger ist nur den Fallen von hoch­
gradigem Emphysem gemeinsam, bei leichten Fallen kann er vollkommen 
fehlen. Es ist aber anzuerkennen und muB betont werden, daB das Gefiihl 
des Lufthungers die Lungenblii.hung vermehren kann, daB das Gefiihl der 
Atemnot bei vielen Emphysematikern die Atembewegungen unnotig steigert 
und daB die Beriicksichtigung dieser Tatsache therapeutisch wichtig ist. 

Beim Emphysem, das durch einfache Vertiefung der Inspiration 
zustande kommt, haben wir eine vorwiegende Beteiligung derjenigen 
Lungenteile an der Erweiterung zu erwarten, die die groBten Exkur­
sionen bei der Atmung auszufiihren befahigt sind und am unmittel­
barsten unter dem EinfluB der Einatmungskrafte stehen, das sind die 
caudalen (Basis, unterer Lungenrand) und sternal-parasternalen (vorderer 
Lungenrand) Abschnitte. 
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Eine Entstehung des Emphysems durch reine Verstarkung der In­
spiration nahm auch Gairdner an, dessen Theorie vor 50 Jahren viel 
diskutiert wurde und im Lichte neuerer Anschauungen wieder eine ge­
wisse Beachtung verdient. Gairdner nahm an, daB beim Bestehen 
einer Bronchitis der erkrankte Lungenteil zu wenig ventiliert werde 
und dafiir die iibrigen Lungenpartien zu stark atmeten und iiberdehnt 
wiirden. Wenn dann andere Stellen von der Bronchitis befallen wiir­
den, konnten auch die wieder bronchitisfrei gewordenen Lungenabschnitte 
durch kompensatorische Atmungsvertiefung emphysematos werden. Diese 
Theorie wiirde damit einen Spezialfall der Dyspnoetheorie darstellen, 
die Hofbauer ganz allgemein gefaBt hat, jedoch laBt sich die Ent­
stehung des Emphysems durch eineBronchitis auf einfachere Weise er­
kIaren (vgl. unten). 

Die erwahnten Moglichkeiten der Emphysementstehung durch ver­
tiefte Atmung haben das Gemeinsame, daB das tJberwiegen der In­
spiration iiber die Exspiration durch nervose Regulierung der 
A temmechanik zustande kommt. Eine gleichsinnige Veranderung der 
Respiration kann aber auch durch eine prim are Storung der Thorax­
bewegung hervorgerufen werden. 

W. A. Freund hat das schon vor mehr als 50 Jahren erkannt. Er 
ging von der Oberlegung aus, daB die Gestalt des Thorax nicht durch 
die Lunge bestimmt werde, sondern die Ausdehnung der Lunge durch 
den Erweiterungszustand des Thorax und daB deshalb primare Ver­
anderungen am Skelett des Brustkorbs Ausdehnung und Strnktur der 
Lunge verandern miiBten. Er untersuchte die pathologischen Verande­
rungen der Rippenknorpel und fand Triibung und Streifung, Zer­
faserung, Einschmelzung und Verknocherung als Ausdruck eines fort­
schreitenden degenerativen Prozesses. Diese Veranderung wird mit zu­
nehmendem Alter immer haufiger, Freund unterscheidet sie aber von 
den rein senilen Veranderungen, die ohne Zerfaserung verlaufen und 
nicht zu einer Auftreibung des Knorpels fiihren, dagegen oft mit Alters­
atrophie der Lunge verbunden sind. Trotzdem faBt Freund die von 
ihm studierten Veranderungen als pramaturen Senilismus auf. Ihr 
Verhii.ltnis zu den gewohnlichen Alterserscheinungen ist, wie auch 
von den Velden betont, noch nicht aufgeklart. 

In seiner ersten, 1858 erschienenen Monographie legte Freund die 
Ergebnisse seiner histologischen Untersuchungen nieder und fiigte als 
Anhang einige Thesen bei, in denen er seine Ansichten iiber die Be­
deutung der Knorpelverii.nderungen fiir die Entstehung von Lungen­
krankheiten andeutete. 1m folgenden J ahr veroffentlichte er ein~ zweite 
Monographie, in der er die Entstehung zweier Lungenkrankheiten, der 
Tuberkulose und des Emphysems, auf Veranderungen der Rippenknorpel 
mit konsekutiven Thoraxverii.nderungen zuriickfiihrte. Die Resultate 
dieser Arbeit werden hii.ufig falsch zitiert und durcheinander geworfen, 
deshalb sei hier betont, daB Freund als Ursache der beiden Krank­
heiten zwei grundverschiedene Prozesse bezeichnet, namlich als Ursache 
der Spitzentuberkulose ein Zuriickbleiben des ersten Rippenknorpels, 
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einen infantilistischen Zustand, der zu einer Verkiirzung der oberen 
Thoraxapertur fiihrt, als Ursache des Emphysems dagegen die gelbe 
Zerfaserung des Knorpels, die zu einer allgemeinen Auftreibung 
der Knorpel fiihrt. "Diese Anomalie tritt entweder beschrankt zunachst 
an dem zweiten und dritten Rippenknorpel, meistens der rechten Seite, 

Abb.8. 
Schematische Darstellung des norm alen (links vom Be­
schauer) und des starr dilatierten (rechts) Thorax mit 

stark aufgetriebenen und verlangerten Rippenknorpeln. 
Aus F r e u n d , Anatomisch begrilndete Konstitutionsanomalien, in M 0 h r 

und Staehelin , Handbuch der inneren Medizin. 4. S. 556. 

auf und ergreift allmahlich aIle iibrigen Rippenknorpel; oder sie tritt 
von vornherein gleichmaBig iiber aIle Rippenknorpel verbreitet auf. 
Merkwiirdigerweise wird der erste Rippenknorpel spater als die iibrigen 
ergrifien, so daB man an ihm die friiheren Stadien der Entartung be­
obachten kann, wahrend die iibrigen Knorpel schon bemerkenswert 
degen'eriert sind." 
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a b 
Abb.9. 

Sagittalschnitte von Gipsausgiissen des Thorax. 
a) normal, b) starre Dilation. 

Aus F r e u n d, Anatomisch begrilndete Konstitutionsanomalien, in 
Mohr und Staehelill, Handbuch der inneren Medizin. 4. S.557. 

Die Folgen dieser Veranderung des Rippenknorpels fUr 
die Konfiguration und die Mechanik des Brustkorbs hat Freund aus­
fiihrlich studiert (vgl. Abb. 8 bis 10). Normalerweise hat die Einschal­
tung der Rippenknorpel zwischen Rippe und Sternum zur Folge, daB 
jeder Rippenring eine hochgradige Elastizitat besitzt. In der Mittel­
stellung des Thorax sind die Rippenknorpel etwas torquiert, bei der 

a b 
Abb. 10. 

Normaler (a) und starr diJatierter (b) Thorax. 
Zeichnung nach Gipsabgilssen aus der v. Han s e m 8 n n scben 
Sammlung. Nach Garre, Ergebnisse der Chirurgle. 4. S.276. 
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inspiratorischen Hebung werden sie durch Drehung abgeflacht. Nul' 
del' erste Rippenknorpel macht eine Ausnahme, indem er inspiratorisch 
spiralig gestaltet wird. Bei del' Hebung del' Rippen werden kraftige 
elastische Widerstande del' Knorpel iiberwunden, besonders im ersten 
Rippenpaar, da hier eine Synchondrose besteht. Bei del' Exspiration 
federn die Rippenknorpel in ihre Gleichgewichtslage zuriick. Wenn 
sich nun del' Knorpel vergroBert, so drangt er die Knochenteile, mit 
denen er verbunden ist, auseinander. Die Rippen konnen nul' dadurch 
ausweichen, daB sie sich im Wirbelrippengelenk drehen und dabei 
heben. Das Sternum wird, wenn die Affektion einseitig ist, nach del' 
anderen Seite verschoben, wenn sie dagegen doppelseitig ist, nach vorne 
und oben gehoben. AuBerdem wolbt sich del' Knorpel nach auBen 
VOl'. "Je nach Starke und Ausdehnung des Prozesses auf einzelne 
Knorpel, auf eine oder beide Seiten des Brustkorbs, resultiert dann im 
ausgebildeten Zustand die bekannte Tonnenform des Thorax, wahrend 
sich in den Fallen partieller Knorpelveranderungen natiirlich nur die 
inspiratorische Stellung der zugehorigen Rippen zeigt" (von den Vel­
den). Die obere Apertur wird mit dem Sternum in der Regel ge­
hoben und verlauft mehr horizontal als normal. Doch kann je nach 
der Art und Ausdehnung des Prozesses auch eine andere Stellung re­
sultieren. Auch die untere Apertur kann eine verschiedene Konfigura­
tion aufweisen. Bei allgemeiner inspiratorischer Erweiterung nimmt ,sie 
an Ausdehnung zu, infolgedessen wird das Zwerchfell gedehnt. In 
schweren Fallen konnte Freund Degenerationen in diesem nachweisen. 

Del' Thorax befindet sich also in einem Zustand vermehrter In­
spiration, gleichzeitig wird er aber auch schwerer beweglich (starre 
Dilatation des Thorax). Schon die inspiratorische Ausgangsstellung 
erschwert die weitere Bewegung bei der Einatmung, der Zustand des 
Knorpels ist aber einer weiteren Torsion nicht giinstig. Noch schwerer 
wird das exspiratorische Zuriickfedern gestort, weil ja der veranderte 
Knorpel seine Elastizitat verloren hat. Es kommt deshalb zu einer 
Hypertrophie der Atmungsmuskulatur, und Freund konnte besonders 
nachweisen, daB der normalerweise nur schwach ausgebildete Musculus 
triangularis sterni, der mit seinen unteren Partien inspiratorisch, mit 
seinen oberen exspiratorisch wirkt, recht erheblich hypertrophiert. 

Auf diese Weise erweitert sich der Thoraxraum, und dieser Er­
weiterung muB die Lunge folgen. Auch fiir unsere modernen An­
schauungen erscheint es durchaus natiirlich, daB dabei schlieBlich eine 
Dberdehnung, eine Atrophie resultiert. 

Die Freundschen Untersuchungen sind vielfach nachgepriift wor­
den, aber erst in den letzten Jahren. Dber 40 Jahre lang haben sie 
fast keine Beachtung gefunden, bis Freund selbst seine Untersuchungen 
wieder aufnahm. Seine histologischen und anatomischen Untersuchungen 
wurden durchweg bestatigt, so namentlich von Ameuille, Sumita, 
Jungmann, Salis, Roubachow. Einzig Roubachow bestreitet die 
Verlangerung des degenerierten Rippenknorpels. R 0 u b a c how wies 
auch die verstarkte Neigung des Rippenknorpels gegeniiber dem Ster-
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num zahlenmaBig nacho Dagegen machte sich gegen die Erklarung 
des Emphysems durch die Veranderungen der Rippenknorpel Wider­
spruch geltend. Einzelne Autoren, wie Sumita und Roubachow, 
erklaren sie einfach als Altersveranderungen, die mit dem Emphysem 
nichts zu tun haben, andere erklaren die Thoraxanomalie und die 
Knorpeldegeneration nicht als Ursache, sondern als Folge des Emphysems. 

Ais Stiitze seiner Au££assung fiihrt Freund an: ,,1. Die Leichen­
experimente, welche zeigen, daB beim alveolaren Emphysem aus starrer 
Dilatation die emphysematosen Lungen beim Eroffnen des Thorax sich 
niemals hervordrangen, im Gegenteil sich bis zu gewissem Grade zuriick­
ziehen und daB nach Durchschneidung eines degenerierten Rippen­
knorpels die frei gewordene Rippe in eine der exspiratorischen nahe­
kommende SteHung zuriickspringt. 

2. Die Beobachtung, daB unmittelbar nach Excision eines keil­
formigen Stiickes aus dem degenerierten Rippenknorpel am lebenden 
Menschen die befreiten Rippen nach ab- und aufwarts in Exspirations­
steHung zuriicksinken und sich bei der Atmung in normaler Weise be­
wegen, was bei dem starren Verhalten der benachbarten, noch nicht 
operierten Rippenbogen im hochsten Grade auffallt und die hier wirk­
sam en mechanischen Verhaltnisse hell beleuchtet." 

Diese beiden Argumente beweisen, daB ein starr dilatierter Thorax 
durch die Starrheit der Rippenknorpel zustandekommen kann. An­
dererseits leuchtet es ein, daB eine starre Dilatation des Brustkorbs zu 
einem Emphysem fiihren m uB. Damit ist aber noch nicht bewiesen, 
daB die Degeneration der Rippenknorpel, die zur starren Dilatation 
fiihrt, Ursache und nicht etwa Folge des Emphysems ist. Wenn 
aus irgendeinem .andern Grunde die inspiratorischen Krafte iiber­
wiegen und zu vermehrter Blahung und zu Atrophie der Lunge fiihren, 
so ist das nur dadurch moglich, daB der Thorax bestandig in ver­
mehrter inspiratorischer SteHung gehalten wird. So gut aber die ver­
mehrte Beanspruchung der Lungenelastizitat zu einer Atrophie des 
Organs fiihren kann, muB auch die vermehrte Beanspruchung der 
Elastizitat der Rippenknorpel zu einer Degeneration derselben fiihren 
konnen. Man kann sich sogar vorstellen, daB die Rippenknorpel friiher 
unter der vermehrten Beanspruchung leiden als die Lunge selbst, daB 
also schon bei relativ geringfiigigem Emphysem ein starrer Thorax 
vorhanden sein konnte. Und wenn die Thoraxstarre auch Folge des 
Emphysems ist, so muB die Durchschneidung der Knorpel die Beweg­
lichkeit des Thorax und auch die Beschwerden der Emphysematiker 
bessern. Ferner ist klar, daB auch der emphysematose Thorax weiter 
sein muB als die Lunge, die sich in ihre elastische Gleichgewichtslage 
zuriickgezogen hat, denn auch beim Emphysematiker ist ein negativer 
Pleuradruck anzunehmen. Es ist deshalb nur natiirlich, daB sich beim 
Eroffnen des Thorax die emphysematosen Lungen niemals hervor­
drangen, sondern etwas kollabieren und daB nach der Resektion eines 
Knorpelstiickes die Rippen einsinken. Wenn aber der Lungenkollaps 
nach Eroffnung der Brusthohle verhaltnismaBig stark ist, und wenn 
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die durch Knorpelresektion befreite Rippe bedeutend einsinkt, so er­
scheint diese Erklarung gekiinstelt. 

Unberechtigt ist der Einwand Loeschckes: "Wohl konnte man 
sich vorstelIen, daB ein Knorpel infolge von Zug sich verlangerte; daB 
aber ein Degenerationsprozess imstande sein solIte, den Knorpel ent­
gegen samtlichen auf ihn einwirkenden Kraften zu verlangern und ihm 
gar bei dieser Verlangerung die Kraft zu verleihen. starke Widerstande 
zu iiberwinden, das ist eine Annahme, der wir wenig Wahrscheinlich­
keit zusprechen konnen." Es gibt doch genug pathologische Wachs­
tumsprozesse, die erhebliche Widerstande iiberwinden. 

Wilms sprach die Vermutung aus, die Ursache der starren Tho­
raxdilatation konne in einer Contraction der Muskulatur bestehen, 
und lieB durch Schenker Degenerationen in den Muskeln nachweisen. 
Es liegt aber viel naher, diese Muskeldegenerationen als sekundar auf­
zufassen, wie schon Freund die von ihm nachgewiesenen Degenerationen 
im Zwerchfell als Folge der Thoraxstarre gedeutet hatte. 

Man muB also anerkennen, daB ein Emphysem durch primare 
Knorpeldegeneration entstehen kann, und Freund hat immer betont, 
daB er nicht die Entstehung aller Emphyseme auf diese Weise er­
klaren wolle. In der Tat sieht man haufig Emphysemkranke mit gut 
beweglichem Brustkasten, dann aber manchmal auch solche mit auf­
fallend starrem Thorax, dessen Dilatation und Unbeweglichkeit in star­
kern Gegensatz zu der maBigen Ausbildung der Lungenerweiterung und 
zu der Geringfiigigkeit (eventuell vollkommenem Fehlen) der bronchi­
tischen Symptome steht. Es liegt sehr nahe, hier eine prim are Thorax­
starre anzunehmen, namentlich wenn auch noch die Rippenresektion 
ein gutes Resultat ergibt. Nach dem oben Gesagten ist auch Mohr 
beizustimmen, wenn er das auf starrer Dilatation beruhende Emphysem 
von dem andersartig entstandenen dadurch unterscheidet, daB bei jenem 
die Lunge stark kollabiert, bei diesem wenig. 

Damit ist aber nicht gesagt, daB jede Thoraxstarre zu Emphysem 
fiihren muB. Eimi Einschrankung der Elastizitat des Brustkorbes ist 
eine physiologische Alterserscheinung. Jaquet hat die vermin­
derte Elastizitat des Brustkorbs bei einem 43 jahrigen gegeniiber einem 
19jahrigen Gesunden mit Hilfe der Williams-Miescherschen Kam­
mer nachgewiesen und Bernoulli hat die Versuche mit ahnlichem 
Resultat erweitert. Dagegen erinnere ich mich nicht, einen ausge­
sprochen starr dilatierten Thorax ohne Emphysem gesehen zu haben. 

Eine Erweiterung haben die Untersuchungen Freunds durch die 
Untersuchungen der Rippenwirbelgelenke bei Emphysem durch 
v. Salis erfahren. Er fand an den Rippengelenken Knorpeldegenera­
tionen und chronische Arthritis, die mit den J ahren zunehmen und 
den Veranderungen an den Rippenknorpeln an die Seite zu stellen 
sind. Er ist geneigt, sie einfach als Alterserscheinungen aufzufassen, 
sagt aber am Schlusse seiner Arbeit doch: "AIs Stiitze fiir Freunds 
Theorie konnte die Thatsache dienen, daB in den ausgesprochenen 
Fallen von .starrem inspiratorischen Thorax mit exquisitem, substan-
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tiellem Lungenemphysem sich konstant schwere Veranderungen an den 
Rippenknorpeln und an den Rippengelenken nachweisen lieBen, selbst 
dann auch, wenn die Falle mehr jugendlichem Alter angehorten." 

Eine weitere wichtige Erganzung der Untersuchungen Freu nds 
iiber die Bedeutung primarer Thoraxanomalien fUr die Entstehung des 

Emphysems stellen die Untersuchungen Loeschckes dar. Loeschcke 
untersuchte die Thoraxform und die Wirbelsaule und fand, daB die 
Wirbelsaule bisweilen schon zwischen 20 und 30 Jahren, mit zunehmen­
dem Alter aber immer haufiger an Spondylarthritis deformans 
erkrankt und daB diese zu einer Kyphose fiihrt. "Bei dieser Ab­
knickung senkt sich die obere Thoraxhalfte als Ganzes vorniiber und 
driickt die unteren Rippen infolge der gemeinsamen Fixation am Ster-
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num in Exspirationsstellung, wahrend eine gleichzeitige kompensatori­
sche Rebung der Rippen des sich senkenden Thoraxabschnittes erfolgt." 
Die oberen Rippen werden also inspiratorisch fixiert, und bei ihrem 
Durchschneiden erwies sich der Thorax als mobilisierbar. Ihre Exspi­
rationsbewegung ist nicht gehemmt, kann aber nicht zur Geltung kom­
men, wei! die unteren Rippen umgekehrt nur eine Inspirationsbewegung 

Abb. 12a. 

ausfiihren konnen. Dadurch wird 
der Thorax in seiner Gesamtheit 
nnbeweglich, aber im Gegensatz zu 
dem Freundschen starr dilatierten 
Thorax ist die untere Apertur nicht 
erweitert (vgl. Abb. 11). Doch hat 
die kompensatorische Lordose zur 
Folge, daB der Rippenwinkel stark 

Abb.12b. 

Abb. 12 a-d. Zwerchfell und Lunge bei normaler Wirbelsaule und normalem 
Thorax. 

Nach Loeschcke, Verhandl. d. Dentschen Pathol. Ges., 16. Tagnng 1913, S. 439/43. 

Abb. 12a. 82jahrige Frau mit an­
nahernd normaler Kriimmung der 
Wirbelsaule und normalen Thorax-

proportionen. 
Der horizontale Zwerchfellschenkel steht in 
der Rohe des 10. Brustwirbels, der vertikale 

hat die Lllnge von 5 Brustwirbelhohen 

Abb. 12b. Mamillarer~ Sagittalschnitt 
durch denselben Korper wie a. 
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vorspringt. Das wichtigste Resultat besteht darin, daB die Sektion bei 
jeder kyphotisch fixierten Brustwirbelsaule einen starren Thorax und 
eine Lungenblahung ergab. Loeschcke kommt sogar zum SchluB: 
Lungenblahung und Emphysem sind meist eine Folge von Thoraxstarre. 
Die prim are Ursache fUr die Starre des Thorax liegt gewohnlich in 
einer Erkrankung der Wirbelsaule. 

Wenig befriedigend ist die Erklarung, die Loeschcke fiir die Ent­
stehung der Lungenblahung gibt. Es ist zwar ohne weiteres ver­
standlich, daB in den oberen inspiratorisch fixierten Teilen ein Emphysem 
entstehen muB. Dagegen ist es sicher nicht richtig, wenn er das Em-

Abb. 12c. 
Der seitliche Zwerchfellabschnitt aus 

demselben Kiirper wie a. 

Abb. 12d. 
Normale Lunge in situ gehartet, Ober­

und Unterlappen etwa gleich groB. 

physem der unteren Lungenpartien in der Weise erklart, daB das Zwerch­
fell infolge der Thoraxstarre die ganze Atmung iibernehmen miisse und 
nur eine inspiratorische Kraft entwickle, der gegeniiber der exspira­
torische Druck der Baucheingeweide zu klein sei, so daB durch das be­
standige Uberwiegen der Einatmung eine Erhohung der Residualluft 
und ein Emphysem resultiere. Das Zwerchfell hat bei jeder Contrac­
tion den Druck der Baucheingeweide (bzw. der Bauchmuskeln) und die 
elastische Kraft der Lunge zu iiberwinden, und beim Erschlaffen des 
Bauchfelles sind diese Krafte gleich stark wie sie vor der Inspiration 
waren, und bringen deshalb das Zwerchfell wieder in seine urspriingliche 
Lage zuriick. Dagegen ist es wohl moglich, daB die Dyspnoe, die durch 
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die Thoraxstarre bedingt ist, zu einer vertieften Atmung und dadurch 
zu einer erhohten Mittellage und zu Emphysem fiihrt. 

In einer spateren Arbeit hat Loeschcke seine Untersuchungen er­
weitert. Er weist zunachst darauf hin, daB beim Emphysem im Gegen­
satz zu Zwerchfelltiefstand aus anderer Ursache (Habitus phthisicus, 

Abb. 13a. 

Enteroptose) das He rz nicht median 
und langs gestellt sei, sondern quer 
liege (vgl. oben bei der Besprechung 
der Rontgenuntersuchung des Em-

Abb. 13b. 

Abb. 13a-c. Zwerchfell und Lunge beim Kyphosenthorax. 
Aus Loeschcke, Verhandl. der Dentschen Pathol. Ges., 16. Tagnng1913, S.441. 

Abb. 13a. Starke Kyphose. Starke 
Vermehrung des Tiefendurchmessers. 
Der horizontale Zwerchfellschenkel steht in 
der Rohe des 1. Lendenwirbels; der verti· 

kale Schenkel fehlt fast vollstlindig. 

Abb. 13b. MammilHirer Sagittalschnitt 
durch denselben Korper wie a. 

Sehr flaches Zwerchfell , dessen ventraler nnd 
dorsaler Ansatzpunkt einanrler horizontal gegen· 

iiberstehen. 

physems). Er erklart das dadurch, daB infolge Kyphose der untere 
Teil des Sternums tiefer zu liegen kommt. Projiziert man im normal 
gebauten Thorax den unteren Pol des Sternums horizontal auf die 
Wirbelsaule, so trifft man den 10. Brustwirbel. Beim Kyphotiker liegt 
dagegen der untere Sternalpol in der Hohe des 1. oder 2. Lenden­
wirbels. Diese Verschiebung hat aber nicht nur einen Tiefstand 
des Herzens in seiner Lage zur Wirbelsaule zur Folge, sondern auch 
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einen horizontalen Verlauf des Zwerchfells. Wahrend beim Normalen 
per vertikale Zwerchfellschenkel vom 3. Lendenwirbel bis in die Rohe 
des 10. Brustwirbels aufsteigt (Abb. 12), wird er beim Kyphotiker viel 
kurzer, das Zwerchfell biegt schon in der halben Rohe in den horizon­
talen Verlauf um und kann bei hochgradigen Kyphosen sogar einen 
vertikalen Schenkel ganz vermissen lassen und vollkommen horizontal 
verlaufen (Abb. 13). 1m Zwerchfellmuskel glaubt Loeschcke bei maBigen 
Graden der Kyphose Zeichen von Rypertrophie gefunden zu haben, die 
er als Kompensation deutet, bei sehr schweren Fallen atrophische Pro­
zesse. Die Verlangerung der Rippenknorpel, die Loeschcke in Vber­
einstimmung mit F r e u n d 
konstatieren konnte, erklart 
er dadurch, daB sich die Rip­
pen infolge der V ordrangung 
des Sternums strecken mussen, 
was teils durch Knorpelver­
langerung, teils durch ge­
streckteren Verlauf und seit­
liche Abftachung erreicht wird. 

In seiner neueren Arbeit 
spricht L 0 esc h c k e nicht 
mehr vom Emphysem der 
unteren Lungenpartien, son­
dern er weist darauf hin, 
daB nur die oberen Thorax­
abschnitte erweitert werden, 
und er bildet Lungen ab, die 
nur im Oberlappen (und teil­
weise auch im angrenzenden 
Teil des Unterlappens) em­
physematos sind (Abb. 13). 

Die beigegebenenAbbildun­
gen 11-13 erlautern die von 
Loeschcke studierten Ver­
anderungen des Brustraumes 
ohne weiteres. Aus einem 

Abb. 13c. 
Emphysemlunge aus demselben K6rper wie a. 

Der Oberlappen sehr groB, gedehnt, emphysematos, 
der Unterlappen auffaHend klein 

Vergleich von Abb. 10 und 11 geht aber hervor, daB nicht aIle FaIle 
von starr dilatiertem Thorax sich in der von Loeschcke angegebenen 
Art erklaren lassen. Auf dem Loeschckeschen Bild (Abb. 11 b) sind die 
unteren Intercostalraume verschmalert, am Freundschen GipsausguB 
(Abb. lOb) sind sie erweitert. Vberhaupt haben wir bei einem kypho­
tischen Thorax im wesentlichen keine Zunahme des gesamten Brust­
korbvolumens anzunehmen, wie es beim starr dilatierten Thorax Freunds 
der Fall ist, sondern nur eine Erweiterung der von den oberen Rippen 
bedeckten Partien auf Kosten der iibrigen. Es ist deshalb sehr wohl 
moglich, daB wir es mit zwei Formen von Thoraxanomalien zu tun 
haben, die zu Emphysem fiihren, und die klinische Beobachtung scheint 
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mir dafiir zu sprechen, daB beides vorkommt. lch glaube mich zu 
erinnern, daB die ausgesprochensten Falle von starr dilatiertem Thorax, 
die ich gesehen kabe, nur eine geringe Kyphose aufwiesen. Jedenfalls 
deuten die Untersuchungen Loeschckes darauf hin, daB die Bedeutung 
von Thoraxveranderungen fiir die Entstehung des Emphysems bisher 
viel zu wenig gewiirdigt worden ist. Wie haufig aber die Emphyseme 
sind, die einer Brustkorbveranderung ihre Entstehung verdanken, und wie 
weit es moglich ist, sie klinisch von den Formen zu unterscheiden, bei 
denen eine Erkrankung der Respirationsorgane das Primare ist, wissen 
wir noch nicht. 

Eine Kompensation der Storung der Zwerchfelltatigkeit· ist nach 
Loeschcke dadurch moglich, daB die Lendenwirbelsaule eine starkere 
lordotische Kriimmung annimmt, wie Loeschcke das bei jugendlichen 
lndividuen beobachtet hat. Dadurch wird der sternale Zwerchfellansatz 
wieder gehoben. Bei alteren lndividuen beobachtete Loeschcke einen 
Umbau in den Rippenwirbelgelenken, wodurch eine Hebung des Thorax 
in toto, freilich ohne seitliche Exkursionen moglich wird. 

Diese verschiedenen Untersuchungen lassen es als wohl moglich 
erscheinen, daB das Lungenemphysem durch verschiedene Erkrankungen 
des Thorax zustande kommt. Wie haufig das aber der Fall ist, wissen 
wir noch nicht, ebensowenig, ob es moglich ist, die verschiedenen Formen 
klinisch zu unterscheiden. 

N och viele anatomische und klinische Untersuchungen sind not­
wendig, bis die Frage der Abhangigkeit des Emphysems vpn Verande­
rungen am Thorax geklart sein wird. Zunachst wird es not wen dig sein, 
die Form des Brustkorbs bei allen Fallen von Emphysem genauer 
zu studieren. Die Beschreibungen des emphysematosen Thorax in den 
Lehrbiichern sind hochst mangelhaft und zeigen, wie wenig bisher auf 
Einzelheiten geachtet worden ist. Oder es wurde nur eine bestimmte 
Veranderung untersucht, z. B. der Sternalwinkel von Rothschild, nicht 
alle Momente beriicksichtigt. DaB der Thorax nicht immer "faBformig" 
ist, wird von allen Autoren betont. Sahli unterscheidet einen faB­
formigen und einen einfach inspiratorisch erweiterten Thorax und nimmt 
an, daB die FaBform durch den Druck der Exspirationsmuskulatur in 
den Fallen zustande komme, in denen vermehrter Ausatmungsdruck, 
also namentlich der Husten, die Ursache der Lungenerweiterung dar­
stellt. Nach Freund und von den Velden ist die verschiedene 
Ausbildung der Knorpeldegeneration fiir die FaBform verantwortlich 
zu machen, vielleicht kommt auch der Zug des Zwerchfells in Frage. 
Leu be sagt, daB die Ausbildung der FaBform dann unterbleibe, wenn 
das Emphysem erst in einem Alter entstehe, in dem der Brustkorb 
schon verknochert sei. Auch Hoffmann gibt an, daB der klassische, 
faBfOrmige Thorax sich besonders in den dreiBiger und vierziger J ahren 
ausbildet. Das in der Jugend entstandene Emphysem soll sich nach 
Hoffmann dagegen dadurch auszeichnen, daB eine sehr ausgesprochene 
"peripneumonische" Furche am Thorax langs dem Zwerchfellansatz zu 
sehen ist. Die Wichtigkeit des Lebensalters, in dem das Emphysem 
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entsteht. fur die GeEtalt des Brustkorbs ist schon von Sib son aus­
fiihrlich erortert worden. Es ware aber doch wohl moglich, daB die 
genauere U ntersuchung des knochernen Skelettes unter dem Gesichte­
punkte der Einteilung des Emphysems in atiologisch verschiedene Formen 
weiterfiihren konnte. Doch braucht die Tatsache, daB die meisten 
EmphYl'ematiker eine mehr odeI' weniger ausgesprochene Kyphose haben, 
durchaus nicht im Sinne Loeschckes zu sprechen. Die Verkiirzung des 
Sternocleidomastoideus, die fast bei jedem Emphysematiker in die Augen 
falIt, hat nicht nur zur FoIge, daB die obere Thornxapertur gehoben 
wird. sondern auch daB der Kopf nach vorne gezogen wird. Schon 
dadurch kann eine Kyphose der oberen Brustwirbeisaule erzeugt werden. 
Auch andere Erklarungsmoglickkeiten fUr die Entstehung einer sekundaren 
kyphotischen Haltung sind moglich. 

Einfacher gestaltet sich die Erklarung des Emphysems, wenn wir 
nicht eine Veranderung der Atmungskrafte, sondeI'll eine primare 
Storung des Atmungswidel'standes annehmen. Eine Vermehrung 
des Atmungswiderstandes liegt schon deshalb sehr nahe, weil sie bei 
der chronischen Bronchitis vorhanden ist, die in der Anamnese der 
Emphysematiker fast ausnahmslos vorkommt und deshalb schon von 
Laennec, dem Entdecker des Emphysems, als Ursache dieser Krank­
heit angesehen wurde. Bevor wir aber die Rolle der Bronchitis betrachten, 
muH die l<"'rage erortert werden, was fiir Folgen ein vermehrter Atmungs­
,viderstand fiir die LungenfiilIung hat. Ein solches Hindernis, eine Verenge­
rung der zufiihrenden Luftwege, kann wahrend der Inspiration, wahrend 
del' Exspiration oder in beiden A tmungsphasen wirksam sein. 

Ein exspiratorisches Atmungshindernis muB zu LungenbIahung 
fiihren. Wenn die Luft gut eingeatmet, dagegen schlecht ausgeatmet 
werden kann, so bleibt sie einfach in der Lunge zuriick. Die Lunge 
flilIt sich aber dabei nicht gleichmaHig, weil die Exspiration und die 
Inspiration in den verschiedenen Teilen des Organes nicht durch gleich 
starke Krafte bewirkt werden. Bei der Inspiration werden die caudalen 
und parasternalen Teile der Lungen am meisten erweitert. Bei der 
normal en Exspiration verkleinern sich diese, wenn kein Hindernis VOl'­

liegt. ebenfalls am meisten. 1st dagegen der Austritt der Luft aus der Lunge 
nur unvollkommen moglich, so kommt es natiirlich auf den Sitz des 
Hindernisses an. Sitzt dieses in kleineren und kleinsten Bronchial­
asten gleichmaBig in der ganzen Lunge verteilt, wie beim Asthma 
bronchiale, so werden zwar aIle Alveolen mehr oder weniger stark auf­
getrieben, am meisten aber die, die der groBten inspiratorischen Er­
weiterung fahig sind, namlich die caudalen und lateralen. Denn damit 
bei einem solchen HindeI'llis, auch wenn es nur wahrend der Exspiration 
wirksam ist, in den kleinsten Luftwegen eine Erweiterung der Lungen­
blaschen zustande kommen kann, muH zuerst eine vermehrte Fiillung 
eingetreten sein (daher wurde diese Theorie von jeher inspiratorisch 
genannt), und dabei ist eine besonders starke Beteiligung del' Alveolen 
in, den caudalen und lateralen Abschnitten anzunehmen, die schon 
normalerweise die groBten Exkursionen beschreiben. 

~Ergehni""~ tI. Med. XIV. 36 
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Anders liegt die Sache, wenn das Hindernis in den obersten 
Luftwegen sitzt. Fiir die Entstehung des Emphysems kommt hier 
nur der GlottisschluB in Betracht. Bei diesem braucht gar keine vertiefte 
Inspiration vorauszugehen, sondern die angestrengte Exspiration kann 
allein die Blahung einzelner Lungenteile erzeugen (exspiratorische Theorie). 
Der vermehrte Ausatmungsdruck bewirkt, daB die Luft aus den Teilen, 
die unter dem direkten EinfiuB kraftiger Exspirationsmuskeln stehen 
und von unnachgiebigen Korperteilen umgeben sind, in die Lungenteile 
hineingedriickt wird, die weder von Exspirationsmuskeln bedeckt werden. 
noch von festen Teilen umgeben sind. Am schonsten sieht man die 
Vorwolbung der nachgiebigen Teile durch den Husten bei Lungen­
hernien. Bei intakter Brustwand miissen in erster Linie die Lungen­
spitzen aufgeblaht werden. In der Tat kann man diese Fiillung der 
Lungenspitzen durch den Husten manchmal bei Emphysematikern be­
obachten, bei denen die Spitzen als luftkissenartige Vorwolbungen sicht­
bar sind und durch HustenstoBe noch starker hervortreten. Auch vor 
dem Rontgenschirm kann man die Aufhellung und VergroBerung der 
Spitzengegend beim Husten und Pressen erkennen (Kreuzfuchssches 
Phii.nomen, von Holst genauer studiert). Aber auch die an das Herz 
und die groBen GefaBe augrenzenden Alveolen konnen bei geniigendem 
Druck ihre Nachbarschaft eindriicken und deshalb aufgeblasen werden. 
Der vordere Lungenrand kann auch dadurch aufgeblaht werden, daB 
das Sternum sich hebt, was schon aus den Beobachtungen von Henle 
und Hutchinson hervorgeht. Die unteren Teile des Thorax werden 
namlich durch die Hustenbewegung, wie diese Autoren gezeigt haban, 
vorwiegend von den Seiten her zusammengedriickt. Dagegen werden 
die an das Zwerchfell und die unteren Lungenrander angrenzenden 
Lungenpartien ·am meisten komprimiert, weil das Diaphragma in die 
Hohe gedrangt und der untere Thoraxumfang verkleinert wird. Eine 
Aufblahung dieser Lungenpartien durch den Husten, wie sie Plesch 
annimmt, ist ausgeschlossen, wie aus der Betrachtung der bei der Husten­
bewegung wirksamen Krafte hervorgeht. 

Durch eine Exspiration gegen ein Hindernis wird also die Luft 
namentlich aus den unteren und seitlichen Lungenpartien gegen die 
Lungenspitzen und die vorderen oberen Lungenrander gepreBt. Wir 
haben also bei einem Emphysem, das durch ein exspiratorisches Hinder­
nis in den oberen Luftwegen hervorgerufen ist, eine vorwiegende Be­
teiligung der Lungenspitzen und der vorderen Lungenrander zu 
erwarten, ferner eine Erweiterung des Thorax in den oberen Partien 
mit Verengerung der unteren Apertur, d. h. einen faBformigen Brustkorb. 

Ein solches Hindernis fiir die Exspiration ist beim B 1 a sen und 
beim Pressen (Valsalvascher Versuch, Husten) gegeben. Die An­
strengung beim Blasen ist hauptsachlich zum Spiel mancher Musik­
instrumente notwendig (n:amentlich die Hoboe mit ihrem engen 
Mundstiick); deshalb hat schon Laennec angenommen, daB das Spiel en 
von Blasinstrumenten Emphysem erzeugen konne, und seither blieb 
diese Annahme bis vor wenigen Jahren unbestritten. Die gegenteilige 
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Behauptung Forlaninis wurde dadurch erklart, daB dieser Autor nur 
junge Militarmusiker untersucht hatte, bei denen das Emphysem noch 
nicht Zeit gehabt hatte sich auszubilden. Von den Glasblasern wurde 
das gleiche behauptet. Erst 1902 hat Fischer angegeben, daB die 
Berufsmusiker durchaus nicht haufiger an Lungenerweiterung Ieiden 
als andere Menschen, und 1904 haben Prettin und Leibkind die 
gieiche Beobachtung bei Glasblasern gemacht. Seither haben Lommel 
bei GJasbiasern, Bruns und Becker bei Berufsmusikern die verschie­
denen Komponenten der Lungenfiillung, Residualluft, Reserveluft und 
Komplementarluft gemessen und sind zu den gleichen Resultaten ge­
kommen. Bei jiingeren Individuen finden sich haufig ahnIiche Ver­
haltnisse, wie sie Bohr bei Sportsleuten gefunden hatte, namlich eine 
relativ geringe Mittelkapazitat und eine geringe Residualluft, d. h. von 
einer niedrigen Mittellage aus kann viel Luft eingesogen, die Lunge 
aber auch vollkommen entleert werden, also eine vorziigliche Anpassung 
an die Anforderungen und das Gegenteil eines Emphysems. Bei 
alteren Leuten dagegen war haufig die Mittellage erhoht und die 
Residualluft vermehrt. Hier hatte also die Anstrengung mit der Zeit 
zu einer Veranderung im Sinne des Emphysems gefiihrt, doch bestan­
den keinerlei Beschwerden, so daB man nicht von einer Krankheit 
sprechen kann. Wir hatten es dann mit einem Zustand zu tun, den 
man in seltenen Fallen auch ohne ersichtliche Ursache bei Menschen 
finden kann, die den Eindruck erwecken, eine abnorm groBe Lunge zu 
besitzen (Pulmo excessivus, Leube), ohne daB irgendwelche Beschwer­
den auf Emphysem deuten. AhnIiche Verhaltnisse fand Bohr auch 
bei Sportsleuten. Es hat also nicht den Anschein, als ob ein Emphy­
sem durch haufiges Blasen zustande komme, aber die Moglichkeit !aBt 
sich nicht bestreiten, daB wir es mit den Anfangen dieser Krankheit 
zu tun haben und daB eine derartige Dehnung der Lunge schlieBlich 
zu Atrophie fUhrt. Auch gibt Tendeloo an, daB er einen besonders 
schOnen faBformigen Thorax bei Glasblasern gesehen habe. 

Beim H usten kommt es in der zweiten Phase, d. h. nach einer 
vertieften Inspiration wahrend des Stimmritzenschlusses, zu einer starken 
Druckvermehrung im Thoraxraum. Deshalb ist bei chronischen Krank­
heiten, die mit haufigem Husten verbunden sind, ein Emphysem vor­
zugsweise der kranialen und sternoperasternalen Lungenabschnitte zu 
erwarten. Auch bei manchen korperlichen Anstrengungen, namentlich 
beim Heben schwerer Lasten, kommt es haufig zum Pressen bei 
geschlossener Stimmritze entsprechend dem Vals al v aschen Versuch. Auch 
hier ist deshalb die Entstehung eines gleichen Emphysems denkbar. 

Aber auch bei einem rein inspiratorischen Hindernis kann 
eine Lungenblahung zustande kommen. Auf den eraten Blick erscheint 
das zwar recht unwahrscheinlich, da ja die Lunge sich voIlstandig ent­
leeren kann. Es wurde aber schon oben erwahnt, daB jeder Lufthunger 
zu einer vermehrten Lungenfiillung fiihren kann. Ob jedoch tatsachlich 
ein rein inspiratorisches Hindernis fUr die Genese des Lungenemphysems 
in Betracht kommt, erscheint sehr fraglich. Experimentell ist es mog-

36* 
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Hch, durch eine einseitige Behinderung del' Einatmung eine Lungen­
erweiterung zu erzeugen. Kuhn lieB einen Hund etwa ein halbes Jahr 
lang taglich mehrere Stunden lang durch seine Saugmaske atmen und 
erzeugte dadurch eine Erweiterung des Brustkorbs, die beim Vergleich 
mit dem gleichaltrigen Bruder des Hundes sehr deutlich in die Augen 
sprang. Auch bei jugendlichen Menschen erzielte er durch den Ge­
brauch der Saugmaske eine Erweiterung des Brustkorbs. K u h n selbst 
glaubt zwar nicht, daB dabei ein Emphysem entstanden sei, und e1' 
beruft sich auf die Versuche von Schall und von Priese, denen es 
nicht gelang, durch inspiratorisehe Dyspnoe eine Lungenerweiterung 
hervorzurufen. Aber Prieses Versuche fallen ohne weiteres auBer Be­
tracht, da sie zu kurz dauerten, und auch Schall hat offenbar. obsehon 
er seinen Hund 9 Monate lang durch die Maske atmen lieB, den Ver­
such zu friih abgebrochen, denn auch durch exspiratorische Dyspnoe, 
die doch sicher ein Emphysem hervorrufen muB, gelang es ihm in 
gleich langen Versuchen nicht, ein solches nachzuweisen. Wenn wir 
mit Tendeloo annehmen, daU eine dauernde Vberdehnung schlieBIich 
zu Emphysem fiihrt, so konnen wir uns eine bleibende Dilatation des 
Brustkorbs ohne Lungenerweiterung nicht vorstellen. 

Beim Emphysem, das durch ein inspiratorisches Hindernis erzeugt 
wird, mussen diejenigen Lungenpartien am meisten erweitert sein, die 
an sich die starksten Volumschwankungen ausfiihren und die den Ein­
atmungskrii.ften am direktesten ausgesetzt sind. Das sind namentlich 
die Caudal en, lateral en und die sternoparasternalen Alveolen. 
Diese saugen die Luft aus den Lungenblaschen, die durch die Inspira­
tionsmuskeln weniger stark ausgespannt werden, an und vergroBern 
sich auf deren Kosten. Daraus resultiert der gleiche Zustand wie beim 
Ertrunkenen, bei dem die erwii.hnten Lungenteile erweitert, die kra­
nialen, paravertebralen und angrenzenden zentralen Alveolen dagegen 
bis zur Atelektase verkleinert sind. 

Eine dauernde in- und exspirat'orische Stenose muB nach 
dem Erwii.hnten natiirIich ebenfalls zu einer LungenbHihung fiihren 
kOllllen. Schon in kurz dauernden Versuchen gelingt es bei Stenosen­
atmung, regelmii.Big eine erhohte Mittellage der Lunge nachzuweisen. 
(Hofbauer, Siebeck, Bruns, Bittorf und Forschbach, Bonni­
ger usw.). Einthoven fand bei plotzlicher Verengerung del' Atmungs­
wege eine akute Lungenbla.hung. Lie bermeister wies bei diphtheritischer 
Kehlkopfstenose durch Rontgenbeobachtung und Perkussion eine akute 
Lungenblahung nach, Kohler, Hirtz und Cervello konnten schon VOl' 
langer Zeit durch Ligatur del' Trachea bei Tieren Emphysem hervorrufen. 
Die Form der emphysematosen Lunge, die man dabei erwarten solIte, 
mull wohl die Charakteristika del' Erweiterungen, die durch inspiratorische 
und durch exspiratorische Widerstande bedingt sind, in sich vereinigen. 

Wir haben also folgende mogliche Ursachen del' Lungenblahung: 
I. Primare Veranderung del' Atmungskrii.fte: 

L nervos-reflektorisch vertiefteAtmung: vorwiegende Erweiterung 
del' caudal-lateral en und sterno-parasternalen Lungenblaschen; 
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2. primare Erkrankungen des Brustkorbs: 
a) Freundscher starr dilatierter Thorax: ziemlich gleich­

maBig verbreitetes allgemeines Emphysem mit starkerer 
Beteiligung einzelner Partien je nach der Verteilung der 
Knorpelveranderung und der Form des Thorax, 

b) Loeschckescher Kyphosenthorax: Erweiterung der kra­
nialen Lungenpartien, meist ungefahr dem Oberlappen 
entsprechend, je nach dem Sitz des Kyphosengipfels, 
caudale Lungenpartien klein. 

II. Primare Vermehrung des Atmungswiderstandes: 
1. exspiratorisches Hindemis 

a) in den kleinsten Luftwegen: vorwiegende Erweiterung der 
caudal-Iateralen und sterno-parastemalen Lungenblaschen, 

b) in den obersten Luftwegen: vorwiegende Erweiterung der 
kranialen und stemo-parastemalen Lungenblaschen; 

2. inspiratorisches Hindernis: vorwiegende Erweiterung der 
caudal-Iateralen und stemo-parastemalen Lungenblaschen; 

3. in- und exspiratorisches Hindemis: Kombination von 1 und 2. 
Es bleibt nun noch iibrig, die Bedeutung der Bronchitis fiir die 

Entstehung des Emphysems zu besprechen. Schon Laennec hatte er­
kannt, daB sich die Lungenerweiterung meistens im AnschluB an inten­
sive Bronchialkatarrhe, und zwar namentlich von trockenem Charakter, 
entwickelt, und hatte die Entstehung des Emphysems auf diese Ursache 
zuriickgefiihrt. Bis auf den heutigen Tag hat die Erfahrung immer 
wieder bestatigt, daB die Emphysematiker sehr selten sind, bei denen 
die Anamnese nichts von friiher vorhandener Bronchitis ergibt. Laennec 
nahm an, daB infolge der Schwellung der Bronchialschleimhaut oder 
der Obstruktion des Lumens durch zahes Sekret ein Hindernis fiir den 
Luftstrom geschaffen wird, das durch die starkeren inspiratorischen 
Krafte leichter iiberwunden wird als durch die schwachen exspirato­
rischen. AuBerdem schrieb er der Erwarmung der Luft wahrend ihres 
Aufenthaltes in den Alveolen eine erweiternde Bedeutung zu. Wahrend 
die Erwarmung der Luft bald aus der Diskussion verschwand, hat im 
iibrigen die Theorie Laennecs bis heute ihre Bedeutung beibehalten. 
Louis hat zwar schon sehr bald den Einwand gemacht, daB das Em­
physem auch an Stellen vorkomme, die von Bronchitis frei seien, es 
ist aber ganz natiirlich, daB bei einem Widerstand in den Bronchien 
eines Lungenabschnittes auch die iibrigen Partien erweitert werden. 
Wenn in einem beschrankten Bezirk der Lunge die Ventilation er­
schwert ist, so werden die Atembewegungen vertieft, aber nicht nur 
iiber dem erkrankten Teil der Lunge, sondern im ganzen Thoraxraum, 
wie oben bei der Besprechung des Gaswechsels beim Emphysem aus­
einandergesetzt wurde. AuBerdem ist der Katarrh der Emphysematiker 
in den friiheren Stamen der Krankheit meistens ziemlich diffus. Ob 
man einen Katarrh der feineren oder der groberen Bronchien annimmt, 
ist fiir das Wesentliche der Theorie ziemlich gleichgiiltig. Freilich wird 
eine Verengerung der feinsten Bronchien verhaltnismiiBig viel starker 
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die Exspiration behindern, weil der Exspirationsdruck die ieinsten Luft­
rohrenastchen komprimiert, andererseits wird ein Katarrh der groberen 
Aste wiihrend der In- und Exspiration ein viel gleichmaBigeres Hindernis 
darstellen, das zwar die Atmung nie so stark erschwert wie eine Bron­
chiolitis, aber doch bei langer Dauer ein Emphysem herbeizufiihren 
geeignet erscheint. Das Wichtigste ist aber, daB in beiden Fallen die 
vertiefte Inspiration die Lungenblaschen ausdehnt, und deshalb ist diese 
Theorie von jeher als inspiratorische bezeichnet worden. Ihr hat schon 
1845 Mendelsohn eine exspiratorische Theorie gegeniibergestellt, die 
dann 1857 durch Jenner und 1858 durch Ziemssen mit Erfolg ver­
teidigt worden ist. Sie nimmt an, daB die Lunge durch erhohten 
Exspirationsdruck erweitert werde, und schon Mendelsohn hat darauf 
hingewiesen, daB der Husten dabei weitaus die wichtigste Rolle spiele. 
Entscheidend fiir die Frage, ob die inspiratorische oder die exspira­
torische Theorie richtig sei, ist die Beriicksichtigung der Lokalisation 
des Emphysems. In den meisten Fallen sehen wir die Blahung am 
stiirksten an den Spitzen, an den vordern und untern Randern und 
an der Basis. Das spricht dafiir, daB keine der beiden Theorien allein 
geniigt, sondern daB beide zusammen giiltig sind. Der Husten erklart 
die fast regelmaBig vorhandene starke Beteiligung der Lungenspitzen, 
worauf schon Mendelsohn hingewiesen hat. Die Beteiligung der 
Lungenbasis dagegen beweist, daB auch ein vermehrter inspiratorischer 
Zug an der Entstehung des Leidens beteiligt sein muB. Wir konnen 
uns diesen entweder im Laennecschen Sinne durch den Widerstand in 
den Bronchien oder mehr als nervos regulatorischen Vorgang, als Ver­
tiefung der Atmung mit Erhohung der Mittellage infolge der Dyspnoe 
erkHi.ren. 

Die Bedeutung der Bronchitis geht auch daraus hervor, daB man 
nicht selten die Erscheinungen des Emphysems zuriickgehen sieht. 
Schon die klinische Beobachtung Hi.Bt bisweilen einen Riickgang der 
Lungengrenzen erkennen, Raither beobachtete eine Besserung der von 
ihm gefundenen spezifischenAtmungsstorungen, Bittorf und Forschbach 
glauben eine Verminderung der Mittellage nachgewiesen zu haben. Es ist 
ausgeschlossen, daB die anatomische Veranderung der Lunge dabei rUck­
gangig gemacht worden ist; das einzige, was sich dabei geandert haben 
kann, ist die Bronchitis und die durch sie bedingte funktionelle Ande­
rung der Lungenfiillung. Wenn also eine Bronchitis eine Verschlimme­
rung des emphysematosen Zustandes hervorrufen kann, so muB sie 
auch ein Emphysem erzeugen konnen. 

Damit ist aber nicht gesagt, daB die Bronchitis die einzige Ursache 
des Emphysems darstellen muB. Die Vberdehnung der Lunge kann 
auch auf anderem Wege zustande kommen, sei es durch Exspirations­
druck wie beim Glasbliiser, Musiker und Lasttrager, sei es durch Thorax­
starre infolge primarer Erkrankungen der Rippenknorpel (Freund) 
oder der Wirbelsaule (Loeschcke) oder endlich durch einfach verstarkte 
oder vertiefte Atmung infolge irgendwelcher Dyspnoe, z. B. bei schwerer 
Muskelarbeit. 
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3. Therapie. 
Eine Verkleinerung der emphysematosen Lunge konnen wir nicht 

herbeifiihren. Dagegen spricht vieles dafiir, daB ein Teil der Lungen­
blahung nicht durch anatomische Veranderungen bedingt, sondern 
funktioneller Natur ist, wie oben erwahnt wurde. Soweit es sich 
um eine Lungenblahung infolge von Bronchitis oder durch cardiale 
Dyspnoe handelt, wird sie durch Behandlung des Katarrhs oder der 
H erzsch wach e beseitigt. Es ist aber sehr wohl moglich, daB die 
Lungenblahung durch eine rein subjektives Gefiihl von Dyspnoe, 
durch die vermehrte Anstrengung der Atmungsmuskulatur infolge der 
Thoraxstarre oder infolge der ungiinstigen Bedingungen fUr die Atem­
bewegung vermehrt wird. Wenn die Lunge unelastischer geworden ist 
und der Dehnung einen groBeren Widerstand entgegensetzt, wenn der 
Thorax primiir starr oder sekundar fix'iert ist, so ist eine starkere An­
strengung notwendig. Aber selbst wenn die Lungenelastizitat nicht 
verandert sein soUte und wenn der Brustkorb gut beweglich ist, 80 

arbeiten aIle Atmungsmuskeln unter ungiinstigeren Bedingungen. Das 
horizontal ausgespannte ZwerchfeIl kann den Bauchinhalt nicht nach 
abwarts pressen, die Insertionen aller Thoraxmuskeln sind infolge der 
Erweiterung des Brustkorbs verschoben, und schon die Betrachtung der 
hypertrophischen ~uskulatur beweist die vermehrte Anstrengung bei der 
Respiration. Nun wurde oben erwahnt, daB jede Dyspnoe zu einer 
vermehrten inspiratorischen Stellung der Lungen fiihren kaIID. Wenn 
auch diese Wirkung durchaus nicht bei aUen Menschen eintritt, so haben 
wir doch wenigstens bei einem Teil der Emphysematiker eine Ver­
mehrung der Lungenblahung infolge der Dyspnoe zu erwarten, die der 
Riickbildung fahig ist. Diese rein funktionell bedingte Vermehrung der 
Lungenblahung verschlimmert aber, man mochte sagen unnotigerweise, 
die Beschwerden der Patienten, sie kann sogar dadurch, daB die iiber­
dehnte Lunge nicht mehr auf das friihere V olumen zuriickkehrt, das 
Emphysem selbst steigern. Vbrigens sei erwahnt, daB v. Hansemann 
das Emphysem fiir riickbildungsfahig halt. 

Deshalb ist die Beseitigung dieses funktionellen Anteiles 
erwiinscht. Hierfiir erscheinen einige schon langst bekanute Methoden 
geeignet, namlich der RoBbachsche Atmungsstuhl und die manuelle 
Kompression des Brustkorbs und des Abdomens, wie sie besonders 
in der schwedischen Gymnastik ausgebildet ist. Doch gehort zur An­
wendung dieser Methode Vbung und Erfahrung, wahrend der RoB bach­
sl·he Atmungsstuhl leicht zu handhaben ist, wie auch die Boghean­
sche Atmungsmaschine. In neuerer Zeit sind zwei andere Apparate 
dazugekommen. 

Der Brunssche Atmungsapparat besteht in einer Saugpumpe, 
die einen verminderten Luftdruck herstellt. Durch ein Mundstiick 
atmet der Kranke gegen diesen verminderten Druck ein und aus. Des­
halb kommt eine Ansaugung der Lunge bzw. der Thoraxwandungen 
von der Bronchialseite her zustande, die vielleicht zu einer Verkleine-
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rung fiihren kann. Wichtiger ist wohl aber der EinfluB des Apparates 
auf die Lungenzirkulation. Die Versuche von Gerhardt, Romanoff, 
Cloetta u. a. haben bewiesen, daB eine Verminderung des intratrachealen 
Druckes durch Erweiterung der CapilIaren die Lungenzirkulation ver­
bessert, und oben wurde auseinandergesetzt, daB die Verschlechterung 
der Lungenzirkulation infolge der Streckung der Capillaren und Ob­
literation von GefaBbahnen beim Emphysem eine groBe Bedeutung hat. 

Die Kuhnsche Lungensaugmaske erreicht in auBerordentlich 
einfacher Weise eine Erschwerung der Inspiration bei ungehinderter 
Exspiration. Die Maske, die sehr einfach konstruiert und leicht an­
zulegen ist, besitzt fiir Mund- und Nasenatmung je ein Venti I, das sich 
bei der Einatmung schlieBt und bei der Ausatmung ofinet. Dic Ein­
atmung erfolgt nur durch einen Schlitz. der so gestellt werden kann, 
daB der Luftstrom mehr oder weniger stark gehindert ist. Durch die 
Erschwerung der Inspiration konnte man sich eine Entleerung der 
Lunge denken. Nach den Tatsachen aber, die bei der Besprechung 
der Pathogenese des Emphysems angefiihrt wurden, diirfen wir nicht 
erwarten, daB die Lungenblahung dadurch vermindert wiirde, sondern 
wir konnten im Gegenteil eher eine Vermehrung der Blahung erwarten, 
und in der Tat hat Kuhn durch ihre Anwendung Erweiterung des 
Thorax beobachtet (vgl. oben). Trotzdem sieht man, wie ich bestatigen 
kann, bei Emphysematikern nach der Anwendung der Maske haufig 
eine dauernde Erleichterung. Das wirksame Prinzip ist hier wohl wie 
beim Brunsschen Atmungsapparat eine Verbesserung der Zirkulation. 
Nur unterscheidet sich diese von der durch den Brunsschen Apparat 
bewirkten dadurch, daB die Luftdruckverminderung nur wahrend der 
Inspiration zustande kommt. Die Erweiterung der Lungencapillaren 
tritt also nur periodisch ein, dafiir wird aber die inspiratorische Saug­
wirkung im Thoraxraum verstarkt, so daB ein wichtiger Faktor des 
Kreislaufs eine Steigerung erfahrt. Wir konnen also auch einen Ein­
fluB auf den Korperkreislauf erwarten. 

Hofbauer legt besonderes Gewicht auf die Erziehung zu einer 
physiologischeren Exspiration, zu einer Verlangerung der Exspirations­
zeit und einer besseren Empordrangung des Zwerchfells am Ende der 
Ausatmung. Er hat zu diesem Zweck einen "Exspirator" konstruiert, 
an dem die Patienten atmen miissen. Dieser Exspirator gibt durch 
Licht- und Horsignale den Rhythmus der Atmung an. Zuerst wird 
der Apparat so eingestellt, daB das Verhaltnis von In- und Exspiration 
so ist, wie es der Patient bei unbeeinfluBter Atmung innehalt. Der 
Kranke muB die Exspiration summend ausfiihren, was nach Hofbauer 
eine gleichmaBige langsame Entleerung der Lunge bedingt und gleich­
zeitig zur Nasenatmung zwingt. Allmahlich wird die Exspiration ver­
langert und der Patient angewiesen, seine Atmung immer in der ge­
lernten Art zu regulieren. Wenn er das gelernt hat, so wird eine 
andere Einrichtung des "Exspirators" in Funktion gesetzt, namlich das 
"Kompressorium". Dieses besteht aus einem Luftkissen, das jedesmal 
am Ende der Exspiration aufgeblasen wird und die Bauchwand ein-
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driickt. Wie Hofbauer angibt, merken die Patienten bald, daB die 
auf diese Weise bewirkte Empordrangung des Zwerchfells ihre Atmung 
erleichtert, und lernen die gleiche Wirkung durch Anspannung der 
Bauchpresse herbeifiihren. 

1m iibrigen besteht die Hauptsache bei der Behandlung des Em­
physems heute so gut wie friiher in der Behandlung der Bronchitis 
und der Herzinsuffizienz, sowie in den notwendigen hygienischen 
und prophylaktischen Anordnungen zur Verhiitung dieser Komplikationen 
(Schutz vor Erkaltungen, vor Staubinhalation, Regulierung der Muskel­
arbeit). Auf diese Dinge ist hier nicht einzugehen, es sei nur angefiihrt, 
daB von den Velden fiir die Behandlung der Herzinsuffizienz der 
Emphysematiker das Abbinden der Glieder empfiehlt. Dann muB er­
wiihnt werden, daB die neueren pharmakologischen Forschungen 
einige Hinweise geben, die vielleicht bei der Behandlung des Emphysems 
von Wichtigkeit sind. Es ist jetzt erwiesen, daB es Mittel gibt, die 
die Bronchien erweitern, sei es durch Lii.hmung der verengenden 
Vagusfasern(Atropin), sei es durch Reizung des erweiternden Sympathicus 
(Adrenalin) (vgl. Januschke und Pollak, Cloetta, Weber, Baehr 
und Pick). Nun ist sehr wohl moglich, daB bei der emphysematOsen 
Bronchitis, auch wenn keine typischen Asthmaanfalle vorhanden sind, 
der Bronchialmuskelkrampf gelegentlich auftritt und die Beschwerden 
verschlimmert. Deshalb diirfte manchmal ein Versuch mit einem Asthma­
mittel angezeigt sein. Freilich habe ich bisher von Atropin keine groBen 
Erfolge gesehen, auch nicht bei der nachtlichen Dyspnoe, iiber die 
manche Emphysemkranke klagen. Auch die neueren Untersuchungen 
iiber die Pharmakologie der LungengefaBe eroffnen eine Perspek­
tive auf die Moglichkeit, das Zirkulationshindernis in den Lungen zu 
beeinflussen. Es scheint jetzt sicher zu sein, daB die Lungen Vaso­
motoren besitzen (Weber, Cloetta und Anderes). Nach Liebmann 
ist der Campher ein Mittel, das diese Vasomotoren lii.hmt und die 
LungengefaBe erweitert. 

Das Kapitel der Emphysemtherapie, das gegenwartig am meisten 
diskutiert wird, ist die Freundsche Operation. Freund hat schon 
1859 den Vorschlag gemacht, bei der FQrm des Emphysems, die die 
Folge des starr dilatierten Thorax ist, keilformige Stiicke aus den 
degenerierten Knorpeln der 2. bis 6. Rippe herauszuschneiden. Erst 
47 Jahre spater, 1906, konnte er iiber den ersten Fall berichten, den 
Hildebrand auf seine Veranlassung hin operiert hatte. 1910 konnte 
Zesas 25 FaIle aus der Literatur sammeln, 1913 Roubachow 80. 
Seither sind noch mehr FaIle dazugekommen, so mehrere Falle von 
Bircher, je 1 Fall von Plesch, von Lanz, von Jessen usw. lch 
selbst habe bisher nur einen Fall beobachtet, der in Kiirze hier mit­
geteilt werden solI. 

45jii.hr. Schuster. Ais Kind Rachitis, lernte erst mit 6 Jahren gehen. Vor 
25 Jahren Husten. Damals wurde Lungentuberkulose vermutet. Seit dieser Zeit 
immer Rusten und Auswurf, Patient konnte aber immer arbeiten und fiihlte sich 
Bonst wohl. Letztes Jahr wegen Lungenkatarrh 4 Wochen arbeitsunfii.hig. Seither ist 
der Rusten viel heftiger, fast jeden Morgen war dem Auswurf etwas Blut beigemischt. 
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In letzter Zeit Stechen auf der rechten Brustseite, Engigkeit, leichte Ermiid­
barkeit, Mattigkeit. Vom 26. J anuar 1913 an arbeitsunfahig. Das Stechen nahm zu. 

26. Febr. 1913 Aufnahme auf die medizinische Klinik. Status: Kraf­
tiger Korperbau. Leichte Kyphose der Brustwirbelsaule. Thorax im Verhaltnis zu 
den Extremitaten kriiftig gebaut, stark gewiilbt, faBformig, hebt sich ganz wenig bei 
der Atmung. Lungengrenze vorn rechts am oberen Rand der 7. Rippe, hinten 
beiderseits am 11. Dorsalfortsatz. Atemgerausch leise, Exspirium verlangert. Hinten 
unten links und rechts feuchtes, nicht klingendes Rasseln. Rechts unten etwas 
Reiben. Absolute Herzdampfung fehlt. Herz nicht vergroBert, Herztone rein. 
4. Marz 1913 beschwerdefI:ei entlassen, aber immer noch sparliche Rasselgerausche 
zu horen. 

Schon 2 Tage nach der Entlassung traten wieder Husten und Atemnot auf. 
Patient arbeitete trotzdem weiter, muBte aber nach 4 Tagen wegen zunehmenden 
Hustens die Arbeit aufgeben und siGh am 28. Marz zu Bette legen. 

3l. Marz 1913 Aufnahme auf die medizinische Klinik. Dber beiden 
Lungen zahlreiche trockene und feuchte Gerausche. Temperaturen etwas unregel­
maBig, bisweilen subfebril. Am 15. April begann starkerer Rusten mit steigender 
Temperatur, im Verlauf einiger Tage entwickelte sich rechts hinten unten eine 
Bronchopneumonie mit Fieber bis 38,9, die aber bald heilte. Auch die Bronchitis 
bildete sich zuriick und verschwand fast vollkommen. Dagegen blieb Patient 
kurzatmig. Der Umfang des Brustkorbs iiber der Mammillarlinie erweiterte siGh 
bei tiefster Inspiration gegeniiber der tiefsten Exspiration nicht ganz um 1 cm. 
Das Rontgenbild lieB Verknocherung der Rippenknorpel erkennen, ergab aber sonst 
niehts Abnormes. Wegen der Thoraxstarre wurde zu einer Chondrektomie geraten. 

14. Mai 1913 Verlegung auf die chirurgische Klinik*). 18. Mai Opera­
tion (Prof. de Quervain): Nach Infiltrationsaniisthesie und Pantoponinjektion 
werden auf der rechten Seite von der 6. bis zur 2. Rippe Stiicke von 2 bis 4 cm 
Lange an der Knorpelknochengrenze mitsamt dem Periost reseziert. Man be­
achtet, daB nun die Respiration besser vor sich geht, daB die Pleura bei der In­
spiration siGh im Resektionsgebiet bis in das Niveau der Vorderflache der Rippen 
vordrangt. Die Anasthesie wirkte gut, aber als man mit dem Zunahen von unten 
her bis zur Halfte der Operationswunde vorgedrungen war, platzte infolge eines 
plotzlich eingetretenen sehr heftigen HustenstoBes die bisher unverletzte Pleura 
parietalis im Bereich der Operationswunde mit Detonation, und die Lunge pro­
labierte. Diese wurde Bofort reponiert und mit Darmtuch in die Pleurahohle 
zuriickgedrangt. Die schon gelegten Haut-Fettnahte im Gebiet der unteren Ope­
rationswunde wurden rasch gelOst und die Wunde in der Weise geschlossen, daB 
Muskel und Fett zunachst vereinigt wurden und unter Luftabsaugung aus der 
Pleurahohle mittels der Wasserstrahl-Luftpumpe die Haut durch eng nebeneinander­
liegende Nahte adaptiert und verschlossen wurde. Mastisol-Barchentverba.nd. 
Poisterkompressionsverband. 

An den folgenden Tagen zeitweise Dyspnoe und reichlicher Auswurf. Am 
6. Tage Entfernung des Verbandes. Operationswunde bis auf eine kleine Stelle 
geschlossen. Am 28. Mai wurde rechts ein Pleuraexsudat gefunden und am 30. Mai 
fast 1 Liter serose Fliissigkeit durch Punktion entleert. Am 14. Juni konnte 
Patient entlassen werden und fiihlte sieh bedeutend wohler als vor der Operation. 

Bald nachher bemerkte Patient, daB bei starkem Husten eine Vorwolbung 
an der Operationsstelle auftrat. Gleichzeitig stellten sich Schmerzen auf der 
rechten Brustseite ein, sowie vermehrte Engigkeit. 

2. Juli 1913. Aufnahme auf die chirurgische Klinik. Dampfung, 
abgeschwachter Stimmfremitus und pleuritisches Reiben hinten unten rechts. Am 
12. Juli geheilt entlassen. Der Thorax erweiterte sich bei tiefster Inspiration nur 
um 0,8 cm. 

*) Fiir die Oberlassung der Krankengeschichte der chirurgischen Klinik 
~preche ich Herrn Kollegen de Quervain auch an dieser Stelle Meinen besten 
Dank aUB. 
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13. Oktober 1913. Aufnahme auf die chirurgisohe Klinik. Patient 
hatte eine ziemlich starke Lungenblutung und leidet an heftigem Husten und 
hohem Fieber. An der Stelle der alten Operationswunde besteht eine groBe 
Thoraxhemie, die sich beim Husten stark vorwOlbt und Patient starken Husten­
reiz verursacht. Sie wird durch eine Gazepelotte provisorisch zuriickgehalten. 
Reichliche Rasselgeriiusche. In den niichsten Tagen Temperatur nur noch zwiscben 
37 und 38, bald normal. Bronchitis geht zuriick. Patient wird mit einer vom 
Bandagisten angefertigten Pelotte nach Hause entlassen. 

1m September 1914 wieder stiirkerer Husten, Schmerzen auf der reehten 
Seite. Blut nur bei starkem Husten im Auswurf. 

24. September 1914. Aufnahme auf die medizinisehe Klinik. Diimpfung 
hinten unten rechts mit verstarktem Stimmfremitus, daselbst Reiben und Knistern. 
Sonst iiberall hinten reichliche, nicht klingende Rasselgeriiusche. Temperatur 
um :~8. Am 27. September steigt das Fieber bis 40, dann sinkt es rasch unter 
38. vom 5. Oktober an ist die Temperatur meistens normal und steigt nur bis­
weilen auf 37,5 bis 37,8. Linke Thoraxhiilfte erweitert sich bei tiefster Inspiration 
nur um 0,4 cm, reehte um ca. 1 cm. Husten und reichliches Sputum bleibt bestehen. 

27. Oktober 1914. Verlegung auf die chirurgisehe Klinik. 28. Oktober 
Operation (prof. de Quervain): In Athernarkose Resektion von PIg cm langen 
Knorpelstiicken der 2. bis 6. Rippe auf der linken Seite ohne Eroffnung der 
Pleura. In den folgenden Tagen starke Bronchitis und Bronchopneumonie, nach 
wenigen Tagen geheilt. Es bleibt nur eine geringe Bronchitis zuriick. 20. No­
vember Thoraxumfang bei tiefster Inspiration 3 cm weiter ala bei tiefster 
Exspiration. 

4. Dezember 1914. Operation (Prof. de Quervain): In Athemarkose 
Fascientransplantation aus dem rechten Oberschenkel auf die rechtsseitige Lungen­
hernie. 

17. Dezember 1914. Beschwerdefrei entlassen. 
Miirz 1915. N aeh un tersueh ung. Die reehtsseitige Thoraxhernie ist wieder 

aufgetreten und wOlbt sieh beim Husten vor. Patient verspiirt dabei Schmerzen 
fiihlt sich aber sonst wohler alg friiher und atmet freier. Der Thoraxumfang ist 
hei tiefster Inspiration 3 em weiter alg bei tiefster Exspiration. Dagegen ist die 
Vitalkapazitiit gegeniiber der Zeit vor der eraten Operation gleieh geblieben und 
schwankt immer noeh um 1500 ecm. Die Pulsfrequenz betrug nach wie vor 80 
bi~ 90, die Atmungsfrequenz 24-30 pro Minute. 

Patient konnte seither nieht mehr untersueht werden, da er nach Deutsch­
land zum Kriegsdienst einriicken mullte. 

Was an diesem Fall besonders auffallt, ist der gute Erfolg der 
Operation in bezug auf die subjektiven Beschwerden bei relativ ge .. 
ringer Wirkung auf die objektiv nachweisbaren FunktionsstOrungen. 
DaB Patient eine bedeutende Erleichterung verspiirte, geht schon daraus 
hervor. daB er die Operation auch auf der anderen Seite ausfiihren 
lieB, obschon er die Folgen der ersten Resektion teilweise als sehr un­
angenehm empfunden hatte. Der RiB in der Pleura, die Tage nach 
der Operation mit der Entwicklung einer Pleuritis, die Lungenhernie 
die bei jedem HustenstoB schmerzte. endlich die Hamoptoe, die der 
Patient auf die AnspieBung der Lunge an den Rippenkanten zuriick­
fiihrte, alles das waren Dinge, die eine zweite Operation nicht einladend 
erscheinen lieBen. Trotzdem wiinschte er diese, weil er schon von der 
einseitigen Chondrektomie eine bedeutende Erleichterung der Atmung 
verspiirte. Objektiv lieB sich aber durchaus kein so groBer Erfolg nach­
weisen, wie wir ihn entsprechend dieser subjektiven Besserung hatten 
erwarten sollen. Die Vitalkapazitat nahm nicht zu und die Beweglich-
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keit des Thorax wurde nur wenig gebessert, indem die respiratorischen 
Umfangsschwankungen von 1 em auf 3 em stiegen. Offenbar geniigt 
schon diese Vermehrung der Exkursionen um 2 em, um das Gefiihl 
der Anstrengung bei der Atmung erheblich zu vermindern. Unter den 
bisher veroffentliehten Fallen befinden sieh mehrere, bei denen in abn­
licher Weise die subjektive Besserung im Vordergrund steht, bei anderen 
konnten dagegen aueh durch die objektive Untersuchung auffallend 
giinstige Wirkungen auf dem Atmungsmeehanismus, auf die Zirkulatioll 
und auf die iibrigell Folgeerscheillungell des Emphysems nachgewiesen 
werden. 

Wenn der Erfolg der Operation vollkommen ist, so fiihlen die 
Patienten nieht nur eine Erleichterung der Atmung, sondern man findet 
eine bessere Erweiterung des Thorax, so daB die Exkursionsbreite von 
1 bis 2 em auf 5 em (nach Roubaehows Statistik im Mittel um 3 cm) 
anwaehsen kann, eine bessere Verschieblichkeit der Lungengrenzen, eine 
Verlangsamung und Vertiefung der Atemziige und eine Zunahme der 
Vitalkapazitat. In dem Falle von Frangenheim stieg die Vitalkapazi­
tat von 400 auf 2000 ccm. Auch die Herzbeschwerden pflegen rasch 
zuriickzugehen und die Zirkulation sieh zu bessern. 

In sehr vielen Fallen wird berichtet, daB die Patienten· nach der 
Operation weniger haufiger an Bronehitiden litten und daB diese weniger 
schwer verliefen. In den meisten Fallen konnten die Kranken korper­
liche Arbeit viel besser verrichten, und verschiedene Autoren berichten 
von Individuen, die vor der Operation vollstandig arbeitsunfahig und 
pflegebediirftig gewesen waren und nachher wieder ihren Beruf als 
Schlosser, Zementarbeiter usw. uneingesehrankt ausiiben konnten. 

In einzelnen Fallen konnte im Lauf einiger Jahre eine weitere 
Zunahme der Beweglichkeit des Thorax nachgewiesen werden (Seidel), 
in anderen stellte sich der Erfolg iiberhaupt erst einige Monate nach 
der Operation ein. 

Fast in allen Fallen ist der unmittelbare Operationserfolg 
sehr auffallend. Naeh der Durehsehneidung der Rippenknorpel sinken 
die Rippen ein und bewegen sich bei der Atmung. Die operierte Seite 
senkt sich etwa 1 cm unterhalb des Niveaus der anderen Thoraxhalfte. 
Auch bei einseitiger Operation erklaren die Patienten schon am folgen­
den Tage, sich viel wohler zu fiihlen und trotz dem Wundschmerz viel 
besser atmen zu konnen als friiher. 

Nach der Statistik von Roubachow gestalten sich die Operations-
resultate folgendermaBen: 

Todesfalle . 9 
Gar kein Erfolg . 6 
Erst naehtragliche Besserung 4 
Nur voriibergehende Besserung . 6 
Dauererfolg mit Beobachtungszeit von weniger als 1 Jahr 26 

" " " " mehr als 1 Jahr 25 
Zu dieser Sta.tistik ist aber zu bemerken, da.B sich viele Falle 

darunter .befinden, bei denen die Technik nieht einwandfrei war, ferner 
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solche, die mit hochgradiger Bronchitis oder schwerer Herzinsuffizienz 
zur Operation kamen, vielleicht auch solche, die iiberhaupt nicht an 
Emphysem mit starr dilatiertem Thorax litten. Die neueren Falle 
zeigen deshalb auch meistens ein gutes Resultat. Unter den Todes­
fimen, die der Operation zur Last fallen (Roubachow konnie auBer 
diesen 9 Fallen noch ebenso viele finden, die aber erst spat erfolgten 
und mit der Operation nichts zu tun haben), sind 3 durch Herzschwache, 
3 durch Pneumonie erfolgt, wahrend bei 3 die Todesursache unklar 
ist. 6 von diesen 9 Todesfallen traten nach Anwendung einer Allgemein­
narkose ein, nur 3 nach Lokalanasthesie. 

Die Technik der Operation ist hier nicht zu besprechen. Nur 
so viel sei erwahnt, daB die hauptsachlichste Schwierigkeit darin be­
steht, die Regeneration und Ankylosierung der Rippen zu verhiiten, und 
daB verschiedene Verfahren zu diesem Zwecke von Seidel, Hoffmann, 
Axhausen, Bircher, Klapp und von Goldel angegeben worden sind. 

DagegenmuB die Indikationsstellung zur Operation besprochen 
werden. Zunachst muB festgesteUt werden, daB es sich wirklich um 
einen starr dilatierten Thorax handelt. Bei Thoraxstarre ohne Erwei­
terung ist die Operation zwecklos, ebenso natiirlich auch bei beweglichem 
Brustkorb. Es handelt sich also darum, die Kennzeichen der Thorax­
starre gegeniiber dem Emphysem ohne solche festzustellen. Geringe 
Vitalkapazitat, tiefstehende, unbewegliche Lungengrenzen, Dyspnoe, FaB­
form des Thorax usw. sind einfache Kennzeichen des Emphysems, be­
dingen also durchaus nicht eine Indikation zur Operation. Das Ent­
scheidende ist der Nachweis der Unbeweglichkeit des Brustkorbs bei 
der Atmung. Diese laBt sich am besten durch das BandmaB feststellen, 
aber auch ganz gut durch die einfache Inspektion und Palpation. Nur 
muB man sich hiiten, einen Thorax fiir beweglich zu halten, der bei 
der Atmung einfach durch Streckung der Wirbelsaule, bzw. durch ver­
mehrte Lordose der Lendenwirbelsaule gehoben wird. Besonders wichtig 
ist es, wenn man die vorspringenden und unregelmaBig verdickten Rippen­
knorpel abtasten kann. Sie fiihlen sich hart an und sind nicht selten 
druckempfindlich und sogar spontan schmerzhaft (Freund, Mohr). Es 
soIl iibrigens erwahnt werden, daB Bayer bei einem jungen Madchen 
ohne Emphysem wegen Schmerzen an den Knorpeln mit gutem Erfolg die 
Chondrektomie ausgefiihrt hat. Am sichersten la3t sich die Verkalkung 
der Rippenknorpel mit Hilfe einer Rontgenaufnahme nachweisen. Diese 
schiitzt aueh vor der Verwechslung mit der auf tonischer Starre be­
ruhenden Thoraxdilatation, die durch abnorme Anspannung der In­
spirationsmuskeln zustande kommt. Mohr warnt davor, bei der mus­
kularen Thoraxstarre die Operation auszufiihren. obschon sie bisher 
dabei noch keinen Schaden gestiftet hat. 

Freund hat die Indikation zur Operation ausdriickli'ch auf die 
f;'alle von Emphysem beschrankt, bei denen die Thoraxstarre das Pri­
mare ist. Es ist aber auBerordentlich schwierig, im einzelnen Fall 
festzustellen, ob die Thoraxstarre primarer oder sekundarer Natur ist. 
Es ist aber auch, wie bei der Besprechung der Freundschen Arbeiten 
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im Abschnitt iiber Pathogenese erwiihnt wurde, sehr wohl moglich, ja 
sogar wahrscheinlich, daB auch bei einer sekundar entstandenen starren 
Dilatation die Operation einen Erfolg zeigt. Deshalb erscheint es vom 
praktischen Standpunkt aus ziemlich gleichgiiltig, ob man den primaren 
starr dilatierten Thorax iiberhaupt nachweisen kann. Voraussetzung 
der Operation ist nur, daB Starre und Dilatation wirklich vorhanden 
sind. Wir diirfen aber wohl annehmen, daB bei einem Emphysem, das 
infolge von Bronchitis entstanden ist, die sekundare Starre im Krank­
heitsbild eine relativ geringe Rolle spielt und die Bronchitis auch fUr 
die Indikation unserer Therapie im V ordergrund steht, und wir werden 
deshalb die Chondrektomie auf die Falle beschranken, bei denen eine 
starre Dilatation mit Emphysem ohne erhebliche Bronchitis besteht, 
d. h. auf die Falle, bei denen wir Grund zur Annahme einer primaren 
Brustkorberkrankung haben. 

Bei der Form des Emphysems, die von Loeschcke auf eine 
Kyphose der Dorsalwirbelsaule zuriickgefUhrt wird, kann man von der 
Chondrektomie ebenfalls einen Erfolg erwarten. Nur muB man nach 
Loeschcke die Knorpel aller Rippen resezieren, die in inspiratorischer 
Stellung fixiert sind. Loeschcke empfiehlt deshalb diejenigen Rippen­
ringe zu operieren, die oberhalb des Kulminationspunktes der Kyphose 
liegen. Wenn diese bei der Einatmung wieder einsinken konnen, so 
stellt sich die Beweglichkeit des Thorax wieder her, weil ja die unteren 
Rippen in ihren exspiratorischen Exkursionen nicht beschrankt sind. 

Wenn man sich auf die Falle beschrankt, in denen eine amlge­
sprochene starre Dilatation mit Emphysem ohne erhebliche Bronchitis 
vorhanden ist, so ist die Indikation zur Freundschen Operation nicht 
sehr haufig gegeben. Ich habe in den letzten 4 J ahren gegen 200 
Emphysemkranke gesehen und kaum mehr als ein halbes Dutzend ge­
funden, bei denen ich mich veranlaBt fUhlte, zur Operation zu raten. 
Nur einer davon hat meinen Rat befolgt. Andere Arzte scheinen die 
Indikation weiter zu stellen, und Gottstein regt die Ausdehnung der 
Operation . auf alle Falle von Emphysem an. In diesem Sinne konnte 
auch die Beobachtung von Brauer und Friedrich verwertet werden, 
daB bei Patienten, bei denen nach der Ausfiihrung der Operation wie­
der eine Ankylose eingetreten ist, trotzdem die Besserung bestehen 
bleibt. Man konnte das dadurch erklaren, daB die Verkleinerung des 
Thorax das Wirksame ist und nicht die Herstellung seiner Beweglich­
keit, und man miiBte daraus den SchluB ziehen, daB die Knorpel­
resektion bei jedem Fall von Emphysem Erfolg verspricht. Es ist 
aber auch moglich, daB wahrend der Zeit der besseren Lungenbewegung 
der vordem nicht zu bessernde Katarrh des Kranken ausheilen konnte 
(Brauer) oder daB durch den Eingriff die Ventilation anders auf die 
einzelnen Lungenabschnitte verteilt wird (PaBler). Jedenfalls empfiehlt 
es sich aber, einstweilen die Indikation moglichst eng zu fassen, bis 
ausgiebigere Erfahrungen vorliegen. 

Als Kontraindikationen sind in erster Linie erhebliche Herz­
insuffizienz und schwere Arteriosklerose zu betrachten. Bronchitis kann 
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deshalb nicht allgemein als Kontraindikation geIten, weil man kaum 
je einen Emphysematiker sieht, der nicht an dieser Komplikation leidet. 
Garre betrachtet deshalb nur "die schwere fieberhafte Bronchitis oder 
Bronchorrhoe oder bronchopneumonische Prozesse, sowie Bronchiektasen 
von erheblicher Ausdehnung" als Kontraindikation. Es diirfte sich aber 
doch empfehlen, die Operation auf die FaIle zu beschranken, bei denen 
keine erhebliche Bronchitis vorhanden ist, namentlich keine feuchte 
Bronchitis der abhangigen Partien, weil hier die Knorpelresektion 
wenig Erfolg gegen die Beschwerden der Patienten verspricht und weil 
die Gefahr einer postoperativen Pneumonie hier besonders groB ist. 

Asthma bronchiale bildet an sich keine Kontraindikation. N atiir­
lich wird man nicht wegen eines durch den Anfall inspiratorisch fixierten 
Thorax operieren, man wird auch keine Heilung der N eurose erwarten, 
wenn aber die Patienten einen knochem fixierten dilatierten Brustkorb 
besitzen, so wird man durch die Operation ihren Zustand in den Zeiten 
zwischen den Anfallen bessem konnen. 

Dber den Zeitpunkt der Operation sind aIle Autoren der 
gleichen Meinung wie Freund, daB man damit nicht zu lange warten 
solle, weil sonst die gefahrlichen Folgen des Emphysems, die Bronchitis 
und die Herzschwache, schon eingetreten sind. Freilich schlieBt das in 
sich, daB man auch Falle operieren solI, bei denen der Thorax noch 
nicht absolut starr geworden ist, sondem noch eine gewisse Beweglich­
keit besitzt, und dann kommt man leicht in Gefahr, Patient en dem 
Eingriff zu unterwerfen, von denen man nicht weiB, ob sie spater 
iiberhaupt schwere Folgen von ihrem Leiden <?hne die Operation zu 
spiiren bekommen hatten. Es wird deshalb gut sein, wenn man 
sich wenigstens einstweilen noch in der Auswahl der FaIle zuriickhalt 
und nur diejenigen der Operation unterwirft, bei denen der Thorax 
wirklich starr ist und sich bei der Inspiration nicht um mehr als 
hochstens 2 bis 3 cm erweitert. 

Fiir den Erfolg der Operation ist, wie von den Velden ausge­
fiihrt hat, von groBer Wichtigkeit, daB eine sorgfaltige Nachbehand­
lung durch Turnen, Atemiibungen usw. stattfindet und daB die Pa­
tienten zu einem ration ellen Atemtypus mit richtiger Betatigung des 
Zwerchfells erzogen werden. 

Mit der Zeit werden die Erfolge der Operation durch zunehmende 
Erfahrung noch besser werden, man kann !Iober jetzt schon sagen, daB 
die Freundsche Chondrektomie wenigstens fiir einen Teil der Emphy­
semfalle einen entschiedenen Fortschritt in der Therapie darstellt. 
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Abdominallymphdriisen, ka- Alypinanasthesierungder Na- Aortensuffizienz und -stenose 
sige Tuberkulose ders. im sen-, Tracheal- und Bron- nach Gelenkrheumatis· 
Sauglingsalter 135, 136. chialschleimhautbeiAsth- mus, Kardiogramme und 

Abdominaltyphus (s.· a. Ty- rna 261, 262. Herztonkurven 453. 
phus), Pockenimpfschutz Amara, Wirkung 33. AortenklappenschluB, vorzei-
und 317, 318. Amylnitrit bei Bronchial- tiger, Kardiogramm bei 

Abfiihrend wirkende Speisen asthma 264. dems. 460. 
und Getranke 42, 43. Amylorrhexis 27. Apoplexie, Herman-Perutz-

Abmagerung, tl'berernah- Anaemia perniciosa, Herman- sche Luesreaktion bei 
rungsdiat bei 67. Perutsche Luesreacktion 493, 503. 

Abort, artefizieller, nach Ex- bei 504. Appendicitis, Wasserdiat bei 
stirpation einer tuber- Anasthesierung der Nasen-, 52. 

kul6sen Niere 224. Tracheal- und Bronchial- Appetit, Magensekretion und 
_ bei Schwangeren mit schleimhaut bei Asthma 35. 

Tuberkulose 202, 212, 261, 262. Arbeit nach dem Essen 36. 
226. Anaciditat, Breikost bei 56. Arbeiterkost 9. 

spontaner, bei Schwan- Aneurysma, Herman-Perutz- Arterienkurve bei Mitral- und 
gerschaft mit Tuber- sche Luesreaktion bei 490, Aortenfehlern 435, 444, 
kulose 212. 496. 447. 

Abscesse, tuberkul6se, in der WassermannscheundHer- Arterienpuls, Aufnahme nach 
Malleolargegend bei pla- man -Perutzsche Lues- Frank 362. 
centarer Infektion 151. reaktion bei 474. Doppelwelle in der An-

Acetonausscheidung in der Angina, Pockenimpfschutz u. spannungszeitdess.401. 
Schwangerschaft 198. 317. zentraler, bei Aorteninsuf-

Achylia gastrica, Kohlenhy- Anspannungszeit im Kardio- fizienz und -stenose nach 
dratdiat bei 56. gramm 363. Gelenkrheumatismus 

_ vegetabilische Kost AI- Dauer ders. unter norma-I 458. 
bus bei 67. len und pathologischen ,Arthritiden, Herman-Perutz 

~\dalin bei Bronchialasthma Verhaltnissen 461. l sche Luesreaktion bei 
262. verdoppelte 460. nicht syphilitischen 504. 

AdrenaJin beim akuten Asth- I Antikonzeptionelle Mittel, I Arzneiwirkung in der Asth-
maanfall 277. . Empfehlung ders. bei tu- I. matherapie 268. 

_ bei Bronchialasthma 265, berkul6sen Ehegatten 225. : - Angriffspunkte 268. 
275. Aortenfehler, Mitral- und, 1- Dosierung 268. . 

_ -Novocain-Anasthesierung , Kurvenserie 447. pharma~odynamls~he, 
der Tracheal- und i Aortengerausche, Schwin- FunktlOns-All~rgle 269. 
Bronchialschleimhaut gungszahlen der 461. i Umkehr ders. bel Erfolgen 
bei Asthma 262. : Aorteninsuffizienz Herman-' und Versagern 267. 

Alkohol bei Bronchialasthma i Perutzsche L~esreaktion i Asino-Vaccine 305. 
264. : bei 490 496 499. Assimilationsreizeinder Asth-

AlkohoJica, Wert und Wir- i - kompensi~rte, Herzton- u. mabehandlung 256. 
kung 34. I Venenkurve 450. i Asthma bronchiale (s. a. 

Alkoh?liker, Ekel vor Milch I - PulmonalklappenschluB,' Bronchialasth~a) 23L 
belm 17. . vorzeitiger, bei 460. ohne Bronchlalkrampf 

Alkoholische Pseudotabes, Pulskurve, zentrale, der. bei Alveolarhyperamie 
Wassermannsche Lues- 407. und dessenBekampfung 
reaktion bei ders. 470. Radialpulskurve der 406. 274, 275. 

Alveolarhyperamie, Asthma Schwingungen des Ra- verminosum 260. 
bei, und deren Bekamp- dial- und Carotistons Asthmaanfall (akuter) Adre-
fung 274, 275. bei 461. nalin bei dems. 277. 
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Asthmaanfall (akuter) Do- ; Augenaffektion bei Siiuglings- Brompriiparate bei Bronchial-
sierung 278. tuberkulose 134. asthma 262. 

- Einverleibungspforte 277. i Ausflockungsreaktionen,Was- - bei Erythema infectiosum 
- Ersatzmittel 280. sermannsche Syphilisre- 98. 
- Atropin beim 281, 282. aktion und 466. Bronchiala~thma (s. a. Asth-
- Coffein beim 280. AU8tern 21. maanfall) 231. 
- diagnostischeAuswahlder Autointoxikation, Darm-, bei - Adalin bei 262. 

Asthmamittel 277. FleischgenuB 45. - Adrenalin bei 265. 
- Diuretin beim 281. - Alkohol bei 264. 

Einverleibung und Do- Baden nach dem Essen 36. - Amylnitrit bei 264. 
sierung der Arzneien Bahnungsprinzip Exners und - anaphylaktischer Chok 
277. i Bronchialasthma 245. I' und 244. 

Kochsalzliisung, hyper-, Bakterien (s. a. Darmflora). - AniisthesierungdcrNasen-, 
tonische 283. ,- bei derGemiiseverdauung! Tracheal- und Bron-

Papaverin beim 283. 29. chialschleimhaut bei 
- Pituitrin beim 281. LichtwirkuDg auf 342. 261, 262. 
- Schilddriisentabletten - saccharolytische und pro- AnfiiJle (s. a. Asthmaan-

280. ,teolitische im Darm 45. fall), erkennbare Einzel-
- Singersche Durstkur 283. I Bananen, Niihrwert der 31. I ursachen der 260. 
- Theobromin 281. ' Basiskardiogramme 387, 389, I - - bei Tieren erzeugte 

therapeutischeAuswahld.! 390,396,401, 402,403,i 239. 
Asthmamittel 276. • 415. ' - Arzneiwirkung bei, An-

- therapeutische Technik j - Variationen ~der 403. i griffspunkte ders. 268. 
275. Basisvolumkurve bei Nephri-i - - Dosierung 268. 

- Urethan 282. I tis chronica 434. ~ - - Umkehrders.beithera-
- Zwisch~nfiil~e J;>ei Adre- i Beckeneingeweide, Schwan-I peutischen Versagern 

nahn-InJektlOnen 279. gerschaftskongestion derl und Erfolgen 267. 
Asthmakrystalle 237. ; 207. - Assimilationsreize in der 
Atelektasen bei Bronchial- i Beschneidung, rituelle, und Behandlung von 256. 

asthma 250. ,Tuberkulose 1G2. 1- Asthmatheorien 238. 
Atembehinderungen in deri Bier, diiitetische Wirkung 35. - asthmatische Zustiinde 

Schwangerschaft, Tuber- Bindegewebe, Verdauung ohue Bronchialkriimpfe 
kulose und 108. .. dess. ~O... . i bei Alveolarh~periimie 

Atemnot beiBronchialasthma Blasse bel Saughngstuberku- und deren Bekampfung 
und ihre Ursachen 250. lose 120, 127, 151. 274, 275. 

- Nervenzentren und 253. Blut, Tuberkuloseausbreitung - Atelektasen bei 250. 
Atemiibungen bei Bronchial- in der Schwangerschaft - Atemnot bei, und ihre 

asthma 262. - und 199, 200, 207. Ursachen 251. 
Atmung bei Lungenemphy-I Blutbild bei Sii.uglingstuber- - 4temiibungen bei 259,262. 

sem 527. I kulose im Inkubations- - Ather bei 264. 
Atmungsapparat, Brunsscher I stadium 116. - Atropin bei 263. 

beiLungenemphysem567. - - im Primii.raffektssta- - Atropin-Urethan bei 264. 
AtmungsexkursionenbeiLun- dium 120. - Bahnungsprinzip Exners 

genemphysem und Pulmo- Blutkrankheiten Herman- , und 245. 
nalkreislauf 534. Perutzsche Luesreaktion: - Behandlung des Grund-

Atmungskrii.fte, Storungen bei 504. : leidens 253. 
ders. bei Lungenemphy- Blutliiftung, mangelhafte, bei: - - organotrope: des aku-
sem 543, 547. Bronchialasthma 250. I ten Bronchlalkrampfs 

Atmungsmaschine Bogheans Blutviscositiit bei Bronchial-! und ihre funktionellen 
beiLungenemphysem 567. asthma 250. 'Grundlagen 260. 

Atmungsstuhl RoBbachs bei Blutzirkulation bei Lungen- - mit sensiblen Reizen 
Lungen~mphr.sem 5?7. emphysem 532. '25~: 

Atmungswlderstande bel Ent- Bogenlicht,elektrisches,Haut-' Blut~uftung, mangelhafte, 
stehung des Lungenem- wirkung dess. 338. bel 250. 

.. physems 561. Bogheans Atmungsmaschine: - Blutviscositiit bei 250. 
Ather bei Bronchialasthma bei Lungenemphyse1ll567. ,_ Bromprii.parate bei 262. 

264. Bouillon 21. , - bronchialkrampferregen-
Atherosklerose, Herman-Pe- Breidiii.t 13 47 54. de Wirkung von Koh-

rutzsche Luesreaktion bei _ nach Co~b~ bei Dyspep-, lendioxyd, EiweiBspalt-
499. sien und DiarrhOen 55.! produkten und Hypo-

Atropin beilll akuten Asthma- - nach Ehrmann bei Anaci- I physensubstanzen 243, 
anfall 281. ditii.t 56. ' 1 244. 

- bei Bronchialasthma 263. Indikation und Speise: Bronchialmuskelkriimpfe 
- -Urethan beiAsthma264. zettel 54. -1- und 245, 299. 
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Bronchialasthma, Bronchial- Bronchialasthma, pharmako- Bronchialdriisentuberkulose 
stenose und 237, 299. dynamische Funktions- Trommelschlagelfinger 

Bronchienverstopfung Allergie in derTherapie bei 132. 
durch Driisensekret bei dess. 269. Venenstauungen bei 131. 
Asthmaanfall 274. - Pharmakologie der Vaso- Zusammenfassung 133. 

Bronchokonstriktoren- motoren 275. Bronchialkrampfund Asthma 
zentrum und 240. I - pharmakologische Analy- 237. 

- Calciumionen und 246. se der Schwachezu- - Atemnot und 251. 
Calciumsalze bei 284. stande bei der Behand- - Disposition zu 245. 
Chloralhydrat bei 262, I lung dess. 258. - Folge- und Begleitvor-

263. : - physikalische Therapie gangeders. im Atmungs-
Chloroform bei 264. bei 256, 265. apparat 248. 
Codein bei 285. psychische Einfliisse in bei Herzkrankheiten 252. 
Coffein bei 265. der Behandlung 254. organotrope Behandlung, 
Darmwiirmer und 260. Reflexreize der physikali- dess. und ihre funktio-
Disposition, individuelle, schen Therapie bei 265. nellen Grundlagen 260. 

bei 245. Schildriisentablctten bei Bronchialmuskulatur, Inner-
Eisbeutel urn den Hals 265. vation der 239. 

bei 265. I - Schleimhautschwellungen Bronchialschleimhaut, An-
Eosinophilie und 247. durch Exsudation und asthesierung ders. bei 

- Eurespirintabletten bei : Hyperamie beim An- Asthma 262. 
263. . fall 270, 271. - Asthma bei syphilitischer 

Exsudationshemmung : - somatische Faktoren in Infiltration ders. 260. 
und Resorptionsbefor- i der Behandlung dess. Bronchiogene Sauglingstuber-
derung durch Asthma- ~ 254. kulose (s. a. Sauglings-
mittel,Tierversuche272. : - Serumtherapie bei 260, tuberkulose) 102. 

exsudative Diathese und' 262. i Bronchiolitis, Lungenemphy-
247. Symptome, klinische 236. sem und ,528, 530, 565. 

Hand- und FuBbader, bei syphilitischell Infiltra- Bronchiotetanie derSauglinge 
heiBe, bei 266, 275. tion der Bronchial- 250. 

Heil3luftinhalationen bei' schleimhaut 260. Brot, Magendarmkanal u. 27. 
266. Theobromin bei 265. - Verdaulichkeit 27. 

Inhaltsiibersicht 231. therapeutische Technik - Zusammensetzung 27. 
Innervation der Bronchial- ' beim akuten Asthma- Brotsorten, Ausnutzbarkeit 

muskulatur 239. anfall 275. . einzelner 28. 
Jodnatrium bei 264, 267. i - Thyreoidintabletten bei Brotsuppe 29. 
Jodothyrintabletten bei I .265. Brunsscher Atmungsapparat 

265. i - Uberempfindlichkeit und beiLungenemphysem 567. 
Kochsalzinjektionen, hy- I 246.. Brustkorbkardiogrammauf-

pertonische, bei 267. Urethan bCl 263.. nahme an der linken 
Kriiftigungsreize in der - Vagus und SympathICus AuBenseite mit der gro-

Behandlung von 256. ?ei 240, 242, 243. Ben Pelotte 386, 391. 
Literatur 231. bel Vaguszerrung durch. - von der Riickseite 394, 
Lobelin bei 263. . Hal~tumoren 260.. 395, 396. 
L f h I h VlbratlOnsnfassagebe1266 .. Brustkorbkompression, ma-

u twec se, verme rter. V llb··d b ·266 II b· L 
u. verringerter, bei 249. I - °275a er, warme, e1 , nue e, Cl ungenem­

physem 567. 
Lungenblutung und -bla- I _ Wick~l, heiBe, bei 266. Butter, Verdaulichkeit 24. 

hung 248, 262. Bronchialdriisentuberkulose Buttermilch 17. 
Lungenstarre und 237. 130 
Lungenzirkulation bei 250. : _ Ausc~ltation und Perkus- Calciumdarreichung bei Bron-
Milieuwechsel bei 258. sion 131. chialasthma 284. 

- Morphium bei 262, 284. Gesichtsodeme bei 131 - bei Jodismus 284. 
Narcotica bei 262· Husten 131. . Calciumionen und Bronchial-
Nan'otica der Fettreihe in I - intumescierende 130 asthma 246. 

Ko.mbination mit Mor-· - Keuchen, exspiratori~ches ' Carotiskurve nachFrank 384. 
phlUm 285. . : 131. ! Carotiston, Schwingtingen 

NasenkrankhClt und 260 .. - latente und manifeste, dess. in der Sekunde bei 
Nikotin bei 264. Form 130. Aorteninsuffizienz 461. 
Nitrite bei 264. - Lebensalter und 132. I Cellulosediat 48. 
Org~naffin~tat gewisser - Lungenbliihung bei 132. : - nach Ewald 65. 

G1fte bCl 245. - pathologisch -anatomische I - Indikationen 65. 
Papaverin bei 266. Verhaltnisse 130. I Charcot-Leydensche Kry-
pathologische Physiologie - Rontgenuntersuchung132. • stalle bei Bronchialasth-

236. - Symptome 131. rna 237. 
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Chloralhydrat bei Bronchial- Darmkrankheiten, fieberhaf- Diatformen, EiweiB-Fettdiat 
asthma 262, 263. te, Milchdiat bei dens. salzarme (Ehrmann) 64 

Chloroform hei Bronchial- 53. - eiweiBreiche 48, 61. 
asthma 264. i - funktionelle, Kohlen- - fettreiche 48, 59. 

Cholesterin bei der Herman- : hydrat-Fleischdiat bei - fleischreiche 48, 61. 
Perutzschen Luesreaktion 57. I - fliissige 48, 52. 
472, 47fl, 479, 483. Gewiirze hei 33. '- Gruppierung der 46. 

Cholesterinester im Schwan- Kohlenhydratdiat(Probe- ' - Kohlenhydrat-Fettdiat5tl. 
gerenblut u. Tuherkulose kost) nach Rosenfeld kohlenhydratreiche 48,54. 
199. und Ewald bei 57. lactovegetabilisehe 65,66. 

Chondrektomie (s. a. Freund- Darmneurosen, Cellulosediat Mastkuren 48. 
sehe Operation) bei Lun- bei 65. Mehldiat 59. 
genemphysem 569. _ tTberernahrungskur bei67. Milchdiat 52. 

Circumcisionstuberku- Milch -EiweiB -Wasserdilit 
lose 162. ,Darmperistaltik, Speisen in 53. 

Codein bei Bronchialasthma ihrem EinfluB auf die Normalkost 48. 
285. 41, 4:!. Probemahlzeiten (s. u. 

Coffein beim akuten Asthma- Darmresorption, Alkoholica diese) 57. 
anfall 2ilO. und 34. Schonungsdiat 52, 54, 58. 

- bei Bronchialasthma 265. - derwichtigstenSpeisen42. Suppenkur 53. 
- bei vasomotorischen Asth- Darmsekretion auBer der Ver- Trockendiat 64. 

maformen 275. dauung 38. Uberernahrungsdiat 48. 
Cor bovinum decompensa- - Gewiirze und 33. vegetabilische Kost 67. 

saturn, Kardiogramme. Darmtractus, Tatigkeit dess. , Wasserdiat 48. 52. 
- juvenile, Pulmonalklap-' auBer d.Verdauung 37, 38. Zuckerdiat 57. 

penschluB, vorzeitiger,' Darmtuberkulose, prim are Diathese, exsudative, und 
bei 460. 158. I Bronchialasthma 247. 

Colitis mucosa, Cellulosediat Darmwiirmer, Asthma u. 260. 'Dickdarmbewegung, Kaffec 
hei 65. Dementia paralitica, s. Para- und 34. 

Coqueluchoide bei Bronchial- lysis progressiva. Dissoziation der Aktion bci-
driisentuberkulose 131. Diabetes mellitus, Herman- der Herzhalften, Darstel-

Curschmannsche Spiralen hei Perutzsche Luesreaktion lung durch den Frank-
Bronchialasthma 237. bei 504. schenHerztonapparat460. 

Porgessche Luesreaktion Diuretin bei akutem Asthma-
Darm, Ausnutzung der Nah- bei 469. anfall 281. 

rungsmitteI im 41. Wassermannsche Lues- ~ Doppelt6ne am Herzen und 
- Fiillungszustand dess. u. reaktion bei 470. i ihre Entstehung 460. 

Magenentleerung 41. ' Ib h dl d P k Diarrhoe, akute. Wasserdiat Dunke e an ung er 0-
Darmatonie mit Obstipation, hei ders. 52. ken 331. 

Cellulosediat bei ders. 65. Breikost hei 55. 'Duodenalgeschwiir, OIiven6l 
Darmautointoxikationen b . 59 dyspeptische, Kohlen- e1. 

durch FleischgenuB 45. hydrat-Fleischdiat bei - Wasserdiat bei 52. 
Darmbewegungen,Fetteu.23. ders. 57. Duodenalkrankheiten, OIi-

Kaffee und 34. fliissige Kost bei 53. ven6l bei 59. 
- Obst und 31. Milch-Erdbeerkur bei 31. Durstkur, Singersche, beim 
- Olivcn61 und 25. Diiit, blande und grobe, Ein- akuten' Asthmaanfall 283. - R6stwcizen und 28. 
__ Zuckerarten und 32. fluB ders. auf die Darm- Dysenterie, Bananen bei 31. 

peristaltik 43, 44. Dyspepsia acuta, Wasserdiat 
Darmflora, Bedeutung der 44. fliissige 48. : bei 52. 

bei Amylazeenkost 59. vegetarische, Unzweck- '1- Breikost bei 55. 
- Gewiirze und 33. maBigkeit ders. 26. , _ Kaffee bei 33. 
- bei Wasserdiiit 52. Diatetik, allgemeine, der Ma- ! - nervosa, Eierverbot bei 56. 
Darmgarung, purtide, Amyl- gen- und Darmkrank-' - Zuckerresorption bei 32. 

aceenkost bei ders. und heiten, Einleitung 8. 1 Dyspnoetheorie des Lungen-
ihre Gefahren 59. Calorienbedarf und 10. I emphysems 549. 

Darmgeschwiire, tuberkul6se, Energetik und 10. , 
im Siiuglingsalter 136, 158. individuelle Anpassung: Ehe Tuberkulose und 22.S. 

Darmkatarrh, Vaccineemp-' der Kostformen 14. ' Eier' 19. 
fanglichkeit bei 318. Inhaltsiibersicht 1. - bei Dyspepsia nervosa 56. 

Darmkrankheiten,allgemelne Kostform und 12. I EiereiweiB 20. 
Diatetik der 1. ,- KostmaBederGeSUnden9.

1

, Eigelb 20. 
Einleitung 8. Diiitformen, Allgemeines 35. Einthovens 3. Herzton 460. 
Inhaltsiibersicht 1. , - breiige 54. Eisbeutel urn den Hals bei 
Literatur 1. " - Cellulosediat 48. Bronchialasthma 266. 
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Eisenaufspeicherung in miit­
terliehen Organen wah­
rend der Sehwangerschaft 
200. 

Entleerungskardiogramm 
379. 

bei angeborenem Herz­
fehler 439. 

Erythema infectiosum. 
gyrierte Formen 85. 
Herpes labialis und nasalis 

Ei weiB , animalisches, und 
Sterbliehkeit. 

- in der Ernahrung 11. 
- Kohlenhydraterzeugung 

im Korper aus 45. 
EiweiBabbauendesFermentin 

der Schwangersehaft 198. 
EiweiBansatz bei animaIi­

sch(;r und vegetabilischer 
Xahrung 25. 

EiweiBbedarf (-Minimum) des 
Organismus 45. 

EiweiBfettdiat, Indikationen 
63. 

Individualisierung bei 65. 
salzarme, naeh Ehrmann 

64. 
bei Hypersekretion 64. 

EiweiB-Milch -Wasserdiat 53. 
EiweiBreiche Diat 48. 
- Indikationen 61. 
EiweiBstoffweehsel in der 

Sehwangerschaft 198. 
EiweiBwasser bei Verdau­

ungskranken 53. 
EiweiBzufuhr bei Arbeits­

leistungen 12. 
- und experimentelle Tu­

berkulose 13. 

bci kompensierter Mitral­
stenose 421. 

bei Vitium cordis con-' 
genitum 441. ! 

Entspannungszeit, Dauer 
ders. bei normalen und pa­
thologischen Herzen 46l. 

EosinophIlie und Bronchial-
asthma 237, 247. 

Equine 305. 
Erdbeerkuren 3l. 
Ernahrung bei Sauglings­

tuberkulose 149. 
im Inkubationsstadium 

115, 116. 
im Primaraffektstadium 

119. 

'-

Ernahrungsfehler, Verdau- I 

ungsstOrungen dureh, Be- ! -

handlung und Kranken- ,­
gesehichten 49. -

Ernahrungskuren (s. a. tJber­
ernahrungsdiat) 67. 

Ernahrungsvorgang, Stoff­
wechsel und 10, 11. 

Erstimpfungen, MiBerfolge 
bei den 300. 

Erythema infectiosum 70. 

Eklampsie, Herman-Perutz- i -

sche Luesreaktion bei:­
·~05. 

Abschuppung 84. 
Allgemeinbefinden 89. 
Alter der Erkrankten 93, ' ---

94. 
Wassermannsche Lues­

reaktion bei 470. 
Eklamptische Anfalle bei. 

Sauglingstuberkulose 121. I -
EEzem, Herman-Perutzsche: 

Luesreaktion bei 475. . 
- Porgessche Luesreaktion 

bei 469. 
ElastischeFasern bei Lungen­

emphysem und in der ge­
sunden Lunge 545. 

Elektrisches Bogenlicht, 
Hautwirkung dess. 338. 1-

Emphysema pulmonum (s. a. ! -

Lungenemphysem) 516. I -
- bullosum 521. 

Altersbeziehungen der : 
verschiedenen Formen· 
85. 

Armausschlag 79. 
Ausbreitung 9l. 
Breslauer Epidemie 1913 

bis 1914 71. 
Conjunctivalinjektion 90. 
Cutis marmorata und Ab- , 

blassen des Exanthems 
83. 

Cystitis nach 90. 
Dauer 86. 
Differentialdiagnose 96. 
Disposition 93. 

89. 
Historisches 72. 
Ikterus nach 90. 
Immunitat 87. 
Inkubationszeit 95. 
Juckreiz 89. 
katarrhalische Erschei-

nungen an der Schleim­
haut 90. 

Komplikationen 90. 
Kontagiositat 95. 
Korpertemperatur 89. 
Literatur 70. 
Lokalisation 75. 
Lymphadenitis angularis 

90. 
bei Madehen und Knaben 

94. 
l\'hsern und 96. 
Milztumor 90. 
Morbilloid und 85. 
Nachkrankheiten 90. 
Nasenkatarrh 90. 
Nephritis nach 90. 
nosologische Stellung 96. 
Odeme bei 79. 
Patellarballotement 90. 
Petechien derSchleimhaut 

90. 
Pigmentierung 84. 
polymorphe cxsudative 

Erytheme toxischer 
bzw. infektioser Genese 
und 97. 

Polymorphie und Varia-
tionen 74, 76, 85. 

Prodrome 73. 
Prognose 91. 
Rachenerscheinungen 89, 

90. 
Rezidive 87. 
Roteln und 96. 
Riickbildungsvorgange 

81, 83. 
Rumpf 84. 
Scarlatinoid und 85. 
Scharlach und 97. 
Schleimhaute 90. 

Energetik, Diatetik und 10 .. -
Energiepotential der Nah-:-

Einleitung 70. 
Entwicklungsstadien 74. 
Epidemiologie 91. 

-- Streckseiten der Extremi-

rungsmittel 10. . 
Energieverbrauch, Gesetze 

dess. in der Praxis 10. 
Enteritis chronica, Breikost 

bei 54. 
mucomembranacea und 

Milchdiat 56. 
Vaccineempfanglichkeit 

und 318. 
Enteroptose, tJberernah­

rungsdiat bei 67. 

bei Erwachsenen 94. 
Erythema exsudativum 

multiforme Hebrae und 
97. 

Exanthem 74. 
Fieber 89. 
Figurenbildung 81, 82. 
Gelenkschmerzen bei 90. 
Gesichtslokalisationen 76, I --

79. 

taten bei 80, 81. 
Subjektive Symptome R7. 
Symptomatologie 73. 
Therapie 98. 
Todesfalle 91. 
Tonsillarbelage 90. 
Tracheobronchitis 90. 
Unterextremitaten hei 

83, 84. 
Untergruppen 85. 
Grticaria und 97. 

GIutaealexanthem 84. . -- urticariaahnliche Form 8.5. 
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Erythema infectiosum. 
Verlaufsbesonderheiten 

86. 
Wangenerythem 76. 
Wiederaufflammen des 

Exanthems 76, 83. 
zeitliches Auftreten 93. 
zyanotische Farbung del' 

befallenen Region nach 
Abblassen des Exan­
thems 83. 

Erytheme. exsudative, und 
Erythema infectiosum 97. 

Esellymphe 305, 307. 
Essen, Verhalten bei und 

nach dem 36. 
Eurespirintabletten bei Bron­

chialasthma 263. 
Ewald-Rosenfeldsche Probe­

kost bei Darmkrankheiten 
57. 

Exners Bahnungsprinzip und 
Bronchialasthma 245. 

Exspiration, Lungenemphy­
sem und 527, 561. 

Exspirator Hofbauers hei 
Lungenemphysem 568. 

Exsudative Diathese und 
Bronchialasthma 247. 

Sachregister. 

Finsenbehandlung bei Pok- Framboesie,Wassermannsche 
ken 326. Reaktion bei 470. 

biologischeGrundlage 333. Frankscher Apparat, Unter-
Finsens Versuche iiber suchung der Bewegungen 

Strahlenwirkung 340. des normalen und patho-
Geschichtliches 329. logischen Herzens sowie 
Installation des roten der zcntralen GefaBe mit 

Zimmers 344. dems. 359. 
Leistungsfahigkeit und Franksche Incisur 363. 

Resultate ders. 349. - verdoppelte 460. 
Literatur 326. Freundsche Operation bei 
Reaktion der Patienten Lungenemphysem und 

und des Personals gegen ihre Erfolge 569. 
rotes Licht 348. Kontraindikationen 574. 

Technik 344. Nachbehandlung 575. 
Fische 21. Technik und Indikations-
Fleisch 20. . stellung 573. 

Verdauung anderer Nah-I- Zeitpunkt der Operation 
rung bei Zufuhr von I 575. 
22, 23. I Froschschenkel, diatetischer 

Fleischbriihe 21. Wert der 21. . 
_ Wirkung 33. Frucht, Tuberkulose III der 
Fleischdiat 48. Schwangerschaft und 212. 
Fleischextrakt, Verdauung Fru.?htwasser, Tuberkulose-

Bonstiger, besonders Pflan- i u~ertr~gung durch Ba-
zennahrung bei Zufuhr; Clllen 1m 150. 
yon 26.' I Friihgeburt, spontane, bei Tu-

Fleischextraktivstoffe 22. ~ berkulose in der Schwan-
_ in der Kohlenhydratdiat I ge~schaft I 2!2. 

~ 6 FunktlOns-Allergle, pharma-
Faulnisbakterien, klinische Fl' ~ K II h d td·"t"~ kodynamische, in der 

Bedeutung der 45. e~sc - Olen y ra Ia i) I. I Asthmatherapie 269. 
Fermente, eiweiBabbauende, . Flelsc~~ah~~n;.' ~a~~~uto-I FuBbader, heiBe, bei asthma-

in der Schwangerschaft. III OXI a 1O~ el. tischer Hyperamie der 
198. Darm~ora bel. 44. Lungenalveolen 275. 

im Magensaft, EinfluB der = ~~g~rrot;;.tlal der 10. bei Bronchialasthma 266. 
Emahrung auf den 
Reichtum ders. 40. Fleischreiche Diatformen 61. I Gallenkrankheiten, Herman-

in Obstarten 31. Gefahren ders. 61. . Perutzsche Luesreaktion 
- Indikationen 61. 

- in Vegetabilien 26. _ Kontraindikation 62. bei 502. 
Fettdiarrhiien, fliissige Kost Fleischsaft bei Fettdiarrhiien I Gallensekretion auBer der 

bei 53. Verdauung 38. 
"'ette 23. und Starkeinsuffizienz 53. G 1 t t d' t I' 10 a oppon, pro 0 las 0 1-
- in der Emahrung 11. Fleischsorten 20, 21. scher, auf der Basisvolum-
- Vertretbarkeit durch Fleischspeisen, Ausnutzung kurve bei Nephritis chro-

Kohlenhydrate 45. 22. nica 434, 460. 
FetteiweiBdiat,salzarme,Ehr- Verdaulichkeit 22. Garungsdiarrhoen bei Mehl-

mann 64. - VerweiJdauer im Magen diat 59. 
Fett-Kohlenhydratdiat 58. 22. Gasaustausch in der Lunge 
Fettreiche Diatformen 48, 59. - Zusammensetzung 20. bei Lungenemphysem 530, 
_ Indikationen 59. Fletscherianer 36. 531. 
Fettresorption 23; 24. Fliissige Diat 48. : Gastrektasie, s.Magenektasie. 
_ inderSchwangerschaft198. - nach Fleiner 53. : Gastro-Enterostomien, Koh-
- Senfol und 33. - Formen ders. 52. lenhydrat-Fettdiat nach 
- Starke und 27. 1- Indikationen .52. 58. 
Fettsucht, Milchdiat bei 53. - Nachteil ders. 54. Gastroptose, Uberemah-
Fettzufuhr bei miiBiger Ar- . - nach v. Noorden 53. . rungsdiat bei 67. 

beit I 12. - nach Riegel 54. Gaumentonsille, Tuberkulose 
Fettzunahme im Blut bei Formveranderungskardio- ders.im Siiuglingsalter133. 

Schwangeren und Tuber- gramm, positives 441. GebiB, schlechtes, bei Magen-
kulose 199. ; Fortpflanzung, Tuberkulose darmbeschwerden 49. 

FiebernachFischgerichten 21. I und 195, 212. Geburt, Schadigungen des 
- nach Zuckerzufuhr 32. ' - Literatur 19.5. Organismus durch die 
Fieberkrankheiten, Milchdiat . Fortpflanzungsgeschwindig- 200. 

hei 53. keit der Pulswelle 461. ! - Tuberkulose und 200,202. 



Sachregister. 589 

Geburt, Tuberkulose, mani- Gummi scrofulosum im Saug- Herman-Perutzsche Luesre-
feste (aktive) und 205. lingsalter 139. aktion bei nichtsyphi-

GefaBe, zentrale, Unter- litischen Prozessen, Ta-
suchung ders. mit dem Hackfleisch 22. bellen 497, 49Ilff., 508. 
Frankschen Apparat (s. Hafersuppen 28. - - Zusammenfassung497, 
auch Herzbewegungen) Halseisbeutel bei Bronchial- 505ft 
359. asthma 266. quantitative Gestaltung 

Gefliigel, Verdaulichkeit 22. Halslymphdriisen, Tuberku- (Ausflockungsversuche) 
Gehirnkrankheiten, Herman- lose ders. im Sauglings- dera. 476, 478. 

Perutzsche Luesreaktion alter 134. Reagensbehandlung und 
bei 502. Halsvagus, Bronchialasthma -herstellung 479. 483. 

- Porgessche Reaktion bei infolge von Zerrung dess. - SchluBwort 512. 
nichtsyphilitischen 469. durch Tumoren 260. - Serum, aktives und in-

Gehirntuberkel, solitarer, im Haltung wahrend des Essens aktiviertes bei ders.476, 
Sauglingsalter 139. 37. 478. 

Gelenktuberkulose bei i Handbader, heiBe, bei Bron- - Spezifitat ders. 475. 
Schwangeren, Behand- i chialasthma 266. - bei syphilitischen Pro-
lung 224. ! - bei asthmatischer Hyper- zessen, Tabellen 486, 

Gemiise, Wert und Bedeu-I amie der Lungenalveo- , 496. 
tung der 29. : len 275. - Zusammenfassung495. 

Gemiiseextrakte 26. II Hamorrhoiden, Celluloscdiat 1_ Technik 473, 475-478 If. 
Genitalien,Schwangerschafts- bei 65. I - therapcutische MaBnah-

kongestion der 207. I Haut, elektrisches Bogenlicht ! men in ihrer Wirkung 
Genitaltuberkulose bei I in seiner Wirkung auf die! auf dies. 474. 

Schwangeren 225. 338. ' - Vergleich mit auderen 
GenuBmittel 32. - Schwangerschaftskon- serologischenMethoden 
Gerstensuppe 28. gestion der 207. ' 47a, 474. • 
Geschlechtskrankheiten,Her- - Wirkung violetter Strah-I- Wassermannsche Syphi-

man-Perutzsche Lues- len auf die 336, 340, 342.1 lisreaktion und 465, 
reaktion bei nichtsyphi- Hautkrankheiten, Lichtwir-' 466, 474, 484, 486, 
litischen 498. kung bei 336, 343. ' 496-498 If. 

Gesichtsodeme bei Bronchial-I- Herman-Perutzsche Lues- , - Zadeksche Modifikation 
driisentuberkulose 131., reaktion bei nichtsyphi- I 483. 

Getranke, abfiihrend wir- 1 litischen 499. , - Zusammenfassung der Er-
kende 42! 43. , Hautpigment, Schutzwirkung i gebnisse und Leitsatze 

- alkoholhaltIge 34. dess. 340. 510, 511. 
- bei Magenektasie und Hauttuberkulose im Saug- i Herz Formveranderungen 

-atonie 16. lingsalter 137, 139. ' 'dess. 377. 
- wahrend der Mahlzeiten - bei Schwangeren, Behand- ! - - in Systole und Dia-

36. lung 224. I stole 460 461 
obstipierend wirkende 42, Hebamme, Tuberk~loseiibe~- I - bei Lunge~emphysem, 

43. tragung durch eme phthl- Rontgenuntersuchun-
Sekretionserreger,. starke: .sische. 191.. .' gen 538, 539. 

und schwache 39, 40. i HelBe WICkel bel Bronchlal- Volum-undFormverande-
- Temperatur der 36. : asthma 266. rungen dess. in Systole 
- V~rdauung und 33. ! HeiBluftin~alationen bei und Diastole 460, 461. 
Getreldearten 26. Bronchlalasthma 266. V I h k 362 
Ge" b . K hI h d t-I HI' th d A th 260: - 0 umsc wan ungen . wurze el 0 en y ra e mm en un s rna . : 377 

diat 56. ! Hemiplegie, Herman-Perutz- .. 
- bei Magendarmkrankhei-: scheLuesreaktion bei 503.1 Herzbasl~ Herztonkurven an 

ten 33. I Herman-Perutzsche Luesre- der 3 6. 
- Sekretionserreger, starke I aktion, Ergebnisse 473. Herzbewegungen und .Bewe-

und schwache 39, 40. ,_ Ergebnisse der Unter- ~ngen der zentralen Ge-
- Wert und Wirkung 32, 33. I suchungen Zadeks in ta- faBe unt~r normalen ~.nd 
Gicht, Zitronenkur bei 31.: bellarischer Zusammen- pathologlschen Verhalt-
Gifte mit bestimmter Organ- ! , stellung 484-486 If. ni~sen,Untersuchungders. 

affinitat und Bronchial- - Grundziige ders. 472. nnt dem Frankschen Ap-
asthma 246. - klinische Bewertung und parat 359. 

Gonorrhoe, Herman-Perutz- Bedeutung ders. 462. ,- Anspannungszeit, verdop-
sche Luesreaktion bei - Modifikationen 476-478, I pelte 460. 

498. 483. I - Aorteninsuffizienz, Puls-
- eines Jugendlichen, Herz- - Nachuntersuchungen und I kurve, zentrale 407. 

aufnahme 414, 415. ihreErgebnisse474,478. : - - Radialpulskurve 406. 
Grippe, Pockenimpfschutz - bei nichtsyphilitischen i - AortenklappenschluB,vor-

nnd 317. Prozessen 475, 478. I zeitiger 460. 
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Herzbewegungen und Bewe­
gungen der zentralen Ge­
fiiBe unter normalen und 
pathologischen Verhalt­
nissen, U ntersuchung ders. 
mit dem Frankschen Ap-

parat. 
Arterienpuls, Doppelwelle 

in der Anspannungszeit 

flachregister. 

Herzbewegungen und Bewe- Herzbewegungen und Bewe-
gungen der zentralen Ge- gungen der zentralen Ge-
faBe unter normalen und faBe unter normalen und 
pathologischen Verhalt- pathologischen Verhalt-
nissen, U ntersuchung ders. nissen, U ntersuchung ders. 
mit dem Frankschen Ap- mit dem Frankschen Ap-

parat. parat. 
Herztonkurven 412. Kurven, venose 366, 369, 
- anSpitze undBasis 396. 373, 374, 376, 380, 

401. i --
- zentraler, bei Aorten- I 

insuffizienz und -stenose 
nach Gelenkrheumatis­
mus 458. 

-- nach sportlicher und' 399, 401, 413. 
sexueller Dberanstren- -- venosenachsportlicher 

Aufnahme derKurven 359. 
- Apparate 362. 
-- Technik 359. 
- Versuchspersonen3i>9, 

360. 
Basiskardiogramme 387, 

389, 390, 396, 401, 402, 
415. 

Basisvolumkurve bei Ne­
phritis chronica 434. 

Begleitwort von Otto 
Frank-Miinchen 359. 

Brustkorbkardiogramm, 
an der linkenA uBenseite 
mit der groBen Pelotte 
geschrieben 386, 391. 

- an der Riickseite auf­
genommen 394~396. 

Dissoziation der Aktion 
beider Herzhillften 460. 

-- Doppeipulsationen 412, 
413. 

-- Doppeltone und ihre Ent­
stehung 460. 

Eigenschwingung der 
locker aufliegenden Pho­
nendoskopplatte 400. 

Entleerungskardiogramm 
379. 

gung 402. und sexueller Dber-
Incisur, verdoppelte 460. anstrengung 402. 

-- isometrische Perioden 363, Wachstumshypertro-
459. phie desjugendlichen 

Kardiogramme 378, 386, Herzens 376. 
393, 414. -- Pulskurvenaufnahme ar-

-- Bemerkungen zum Ver- terieller und venoser 
standnis ders. 377. Pulse 362. 

-- Charakterisierung der- - an der Fossa supra· 
selben 459. clavicularis 368, 37\!. 

Kardiogrammaufnahme -- an der HalsauBenseite 
362. 373. 

- - mit verschieden. Phon- , -- -- in der Halsmitte 368. 
endoskopen 384. am Herzen mit einer 

- Kurven, Abkiirzungen fiir Pelotte 376. 
die regelmaBig wie- I -- an der Herzspitze mit 
derkehrenden Wellen I offenem Phonendo-
363. skop 376. 

Aurteninsuffizienz in I -- an der Riickseite des 
Kompensation 450. . Brustkorbs394--396. 

Aorteninsuffizienz und : -- PulmonalklappenschluB, 
-stenose nachGelenk- • vorzeitiger 460. 
rheumatismus 453. -- Pulswelle,Fortpflanzungs-

-- arterielle 373, 380, 396. geschwindigkeit 461. 
- arterieller u. gemisch- -- Radialpulskurven394,403. 

ter Typus 366. -- SchluBbemerkungen 459. 
-- -- Carotiskurve 384. -- Schwingungen der Herz-

-- Cor bovinum decom- tOne 459-461. 
pensatum 430. - SpaltungderHerztone460. 

-- Herzfehler, angebore- Spitzenkardiogramm 386, 
ner 438. 387, 389, 390, 396, 399, 

-- Herzton, dritter 369. 400, 403. 
-- bei Vitium cordis con- ~ -­

genitum 441. 
- Herztone 366, 369, - undzentralerPuls401. 

371, 376, 382, 394. SpitzenstoB 378. 
-- Formveranderungen 377. 
-- Formveranderungskardio-

gramm, positives 441. 
-- Galoppton bei Nephritis 

chronica 434. 
Herzaufnahme bei Gonor­

rhoe eines J ugendlichen ! 
415. . 

-- - Jugularvene 364. - Tachogrammdarstellung 
-- -- Mitral- und Aorten- 362, 371, 376. 

fehler 447. -- Tonplethysmokardio-
-- -- Mitralinsuffizienz 404, gramm 413. 

442. -- bei Herzinsuffizienz 
- Mitralstenose mit In- 445. 

suffizienz 434. Tontachogramm 412. 
-- -- dekompensierte421. -- -- bei Mitralinsuffizienz 

Herzhalften, ungleichzei-· - -- -- kompensierte 417. 446. 
-- Nephritischronica431, -- Venenpuls, zentraler, bei tige Zusammenziehung 1 -

beider 415. ' 
Herzhypertrophie eines j --

Jugendlichen 409. 
Herzsystole und Radial­

pulssystole 409. 
Herztonbasiskurve beiNe­

phritis chronica 434. 
Herztone, Entstehung der 

384. 

4a2. Aorteninsuffizienz und 
Pericarditis tubercu: ~ -stenose nach Gelenk-
losa und Pleuraexsu- I rheumatismus 458. 
dat. 427. , __ Volumschwankungen des 

plethysmogramm· I Herzens 362, 377. 
artige 377. . -- Volum- und Formveran-

-- Spaltung der Herztone derungen des Herzens 
bei Mitralinsuffizienz in Systole und Diastole 
446. unter normalen und 

-- -- Spaltung (beginnende) 
ders. 401. 

- ---. Subclaviapuls, zentra- pathologischen Verhalt-
ler arterieller 363. nissen 460, 46]. 
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Herzfehler,angeborener, Kur- Herztonkurven, an der Spitze ! Impfschutz (s. a. Immunitat), 
venaufnahme nach Frank und Basis 396. ' Dauer dess. 312. 

4R8 nach sportlicher und sexu- I - des Heeres 299. 
- - Aortenklappen- eller Dberanstrengung I - Infektionskrankheiten u. 

schluB, vorzeitiger, 402. 317. 
bei dems. 460. bei Vitium cordis con- i - Pustelzahl und 313. 

Herzgerausche, Schwingungs-I genitum 440. unvollstandiger, im An-
zahlen der 461. I HirngenuBmittel 33. fang des 19. Jahrhun-

Herzhalften, Dissoziation der Hodentuberkulose im Saug- derts 291. 
Aktion beider,Darstellung lingsalter 139. Virulenz der Lymphe und 
durch den Frankschen Hofbauers Exspirator bei! 313. 
Herztonapparat 460. Lungenemphysem 568. der Zivilbeviilkerung 299. 

Herzhypertrophie eines Ju- Hiihenklima bei Bronchial- Incisur, Franksche 363. 
gendlichen, Kurven nach asthma 256.' - verdoppelte 460. 

Frank 403. : Hormone, placentare, in der I Infektionskrankheiten, Her-
bei Lungenemphysem,! Schwangerschaft 198. man-Perutzsche Luesreak-

Riintgenuntersuchun- : Hiilsenfriichte 30. tion bei 500. 
gen 540, 541. I Hummern 21. Pockenimpfschutz und 

Herzkrankheiten, Atemnot Hungerschmerzen (-contrac-! 317. 
bei 252. tionen) 37. ! - PorgeEsche Syphilisreak-

Herman·Perutzsche Lues- Hungerzustand, Magenbewe- tion bei 469. 
reaktion bei nichtsyphi- ' gungen und -sekretion im ; - Vaccineempfanglichkeit 
tischen 499. 37. und 318. 

Karellkur bei 53. Husten bei Bronchialdriisen- i Initialsklerose s. a. Primar-
Herzspitze, Herztonkurven' tuberkulose 131. ' affekt. 

an der 396. : - bei Sauglingstuberkulose Herman-Perutzsche Lues-
- Kardiogramme der (s. a. 120, 126. reaktion bei 474. 

Spitzenkardiogramm) 386, Hyperamie, asthmatische, der Porgessche und Wasser-
387, ;)89, 390,396,399. Lungena1veolenundderen mannsche Reaktion bei 

Herzsystole und Radialis- Bekampfung 274, 275. 469. 
pulssystole 409. Hyperaciditat, Kohlenhy- Inspiration und Lungen-

Herzton, erster normaler, dratdiat bei 56. emphysem 527, 528, 548, 
Schwingungen dess. in _ Oliveniil bei 24 59. 563. 

der Sekunde 461. Hyperchlorhydrie, 'Brotver- Inspirationsstellung,verJ?1ehr-
dritter, Einthovens 460. daulichkeit bei 27. te, und Pulmonalkrelslauf 

Herztonapparat von O.Frank, _ Milch _ EiweiB _ Wasserdiat bei Lungenemphysem 532. 
Untersuchung der Bewe- bei 53. Inulin in Gemiisen 30. 
gungen des normalen und _ Wasser (kaltes) bei 16. Ischias, HerJ:?an -P~r~tzsche 
pathologischen Herzens, _ Zucker bei 32. LuesreaktlOn bel iJ04. 
sowie der zentralen Ge- Hyperemeris gravidarum, ,Isometrische Perioden der 
faBe mit dem 359. Wasserdiat bei 52. Herzbewegung, Demon-

Herztonbasiskurve beiMitral- stration mittels Frank-Hypersekretion, alimeniare, 
und Aortenfehler 448. EiweiB-Fettdiat bei ders. schen Herztonapparat 

- bei Nephritis chronica 434. 63 363, 459. 
Herztiine,Entstehungder384. Ehr~anns salzarme Ei-

Kurven der 394. weiB-Fettdiat bei 64. 
Schwingungen der 459- Fettdiat bei 61. 

461. fleischreiche Diat bei 61. 
Spaltung der 401, 460. 
_ b.Mitralinsuffizienz446. Kaffee bei 34. 

Herztonkurven 412. kontinuierliche, EiweiB-
nach Frank s. a. Herz- Fettdiat bei ders. 63. 

Pflanzenmilch bei 18. bewegungen. 
beiAorteninsuffizienz und 

-stenose nach Gelenk­
rheumatismus 453. 

Darstellung der 362. 
bei Mitralinsuffizienz 444, 

445. 
bei Mitralstenose mit De-

kompensation 421,427. 
- mit Insuffizienz 435. 
beiNephritis chronica431. 
bei Pleuritis und Peri-

carditis tuberculosa ex­
sudativa 422, 428. 

Idiosynkrasie gegen Eier 19. 
- gegen Fischgerichte 2l. 
- gegen Zucker 32. 
Immunitat (s. a. Impfschutz, 

Vaccineimmunitat) der 
Erstimpflinge 300. 

Impfbefreiung durch arzt­
liches Zeugnis 300. 

Impfgeschiift, Fehler bei Aus­
iibung dess. 30l. 

Impfpusteln, Anzahl der, und 
Impfschutz 313. 

Jodismus Behandlung 284. 
Jodnatrium bei Bronchial­

asthma 267, 284. 
J odothyrintabletten bei Bron­

chialasthma 265. 
Jugularvene, Kurve ders. 

nach Frank 364. 

Kachexien, Herman-Perutz­
sche Luesreaktion bei 473. 

- Porgessche Luesreaktion 
bei 469. 

Kaffee, Verdauung und 33. 
Kaiserschnitt mit Tuben­

resektion behufs Sterili­
sation von tuberkuliisen 
Schwangeren 227. 

Kakao und Verdauung 34. 
Kalkstoffwechsel in der 

Schwangerschaft 199. 
- im Wochenbett 201. 
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Kalorienbedarf, Diatetik und Kochsalzinjektionen, hyper-, Krautgemiise 30. 
10. tonische, beim akuten I Kreislaufsstorungen bei Lun-

Kaloriengehalt der Kost bei Asthmaanfall 283. . genemphysem 532. 
maBiger Arbeit 12. - bei Bronchialasthma II Kuhnsche Lungensaugmaske 

Kampfer bei Lungenemphy- 267. I beiLungenemphysem568. 
sem 569. . Kohlarten 30. . Kuhpockenlymphe, rein ani-

Kaninchenlymphe 305. : Kohlenhydratdiat, Darmflora male 303. 
Kardiogramme 378,393,414. ' bei 44. . Kutanreaktion s. a. Pirquet-
- bei Aorteninsuffizienz in - Gewiirze und Fleisch-, sche Reaktion, Tuber-

Kompensation 452.: extraktivstoffeinder56. . kulinreaktion. 
- und -stenose nach Ge- , Kohlenhydrate,Bildungders. bei bronchogener Saug-

lenkrheumatismus 453. : aus EiweiB 45, 46. lingstuberkulose 107. 
-- Aufnahme 362. in der Ernahrung 11. Kyphose bei Lungenemphy-
- Bemerkungen zum Ver-' VertretbarkeitdurchFette' sem M5, 561. 

standnis ders. 377. 45. 
- von Cor bovinum decom- Kohlenhydrat-Fettdiat 58. Lage nach dem Essen hei 

pensatum 431. Kohlenhydrat-Fleischdiat57. Magenkranken 37. 
des Frankschen Herzton- . Kohlenhydratreiche Diat 48, 'Laktovegetabilische Diat 

apparats,Charakterisie- 54. nach Ewald 65. 
rung dera. 459. - Indikationen 54. - nach Rumpf u. Schumann 

Grundform ders. 377. - Vertraglichkeit ders. 56. 66. 
- der Herzspitze 386. Kohlenhydratzufuhr bei ma- , Lapine 305. 
- bei Mitralinsuffizienz 444, Biger Arbeit 12. Larynxtuberkulose, Beein-

445. Kohlensaure Wasser und Ver- flussung durch Schwanger-
- bei Mitralstenose mit De- I dauung 15. schaft und Wochenbett 

kompensation 423. Kokainanasthesierung der 223. 
- - mit Insuffizienz 437. Nasenschleimhaut bei - bei Sauglingen 133. 
- mit Phonendoskopen auf- Bronchialasthma 261. Lebererkrankungen,Herman-

genommene 384. Koma, Herman-Perutzsche Perutzsche Luesreaktion 
Karellkur bei Herzkrank- Luesreaktion im 504. bei 502. 

heiten 53. I Kongestion der Organe in '1- kasige, im Sauglingsalter 
Kartoffeln Zubereitung fiir I der Schwangerschaft und 139. 

Krank~ 30. . Tuberkulose 207. - beifotalerTuberkulosel52. 
Karzinom Herman-Perutz- I Koronararterienkrampf, sub- . Leberzirrhose, Herman-Pe-

sehe L~esreaktion bei 475 I jektive Empfindungen bei rutzsche Luesreaktion bei 
501 ' I 252. 475. 

__ bei Syphilitikern mit I Korpertempe~atur . bei Ery- Leichenblut, Herm~n-Pe~utz-
491 496 thema mfeetlOsum 89. scheLuesreaktlOnbel505. 

_ Porge~che' Luesreaktion - bei placentarer Sauglings- - Syphilitischer, Herm~n-
bei 469 tuberkulose 151. Perutzsche ReaktlOn 

_ Wasserm~nnsche Lues. - bei Sauglingstuberkulose, bei dems. 491, 496. 
reaktion bei 470. I im Inkubationsstadium Leichenserum, Wassermann-, 

Kase 19. 1~4. Porgessche und Herm~n-
Kastanien, Nahrwert der 31. I - - ~m Primaraffektsta- :"'erutzsche LuesreaktlOn 
Kauen Magensekretion und dlUm 119. 1m 477. 

40 Korpusamputation, vaginale, Leimhaltige Nahrungsmittel 
_ der Speisen 36 behufs Sterilisierung tu- 21. 
Kefir 18.' berkuloser Schwangerer Lenhartz-~ur bei Magen-
Keuohen, exspiratorisohes, 229.. . geschwur 63. 

beiBronchialdriisentuher- KorpusexclslonderPlaeentar- Lepra, Wassermannsche Re-
kulose 131 stellepervaginambeituber- aktion bei 470. 

Kle'd "h' d d E ku16ser Sohwangeren 229. Leukamie, Herman-Perutz-
~7 ung wa ren es ssens Kost s. a. Diat, N ormalkost, sohe Luesreaktion bei 504. 

Knooh S h h ft Speisen,Nahrung(smittel). Lichtbehandlung der Pocken 
ko en, t' e wdange2rOs7° a s- - gemischte, Verdaulichkeit (s. a. Finsenbehandlung) 

nges IOn er '. ders. 41. 43. 326. 
Knochentuberkulose .bel pla- _ sohlaokenreiche, Indika- Liohtwirkung bei Hautkrank-

. oe~~art;r InfektlOn 151. tionen 65. heiten 336, 343. 
- 1m. Sauglmgsalter 136. Kostformen, Breidiat 47. - auf Bakterien 342. 
- bel Sohwangeren, Behand- _ Diatetik und 12. Lipolytische Kraft d. Schwan-

.. lung 224: . _ Trockendiat 47. gerenserums und Tuber-
Knotohenentwloklung bel der Kostmasse beiErwaohsenen 9. kulose 199. 

Revacoination und ihre Kriiftigungsreize in der Asth- Liquor cerebrospinalis, s. 
Bedeutung 321. mabehandlung 256. Zerebrospinalfliissigkeit. 

Kochen, Veranderung der Kraftwechsel, Nahrungs- Lobelin bei Bronchialasthma 
Speisen duroh 35. bedarf und 10, 11. 263. 
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Lues (s. a. Syphilis) cerebri, : Lungenemphysem, Atmungs- Lungenemphysem, Lufthun-
Herman -Perutzsche Re- krafte und primare Sto- ger und 548. 

aktion bei 493, 496. rungen ders. bei 543, - Lungenkrankheiten son-
congenita, Herman-Pe-, 547. stiger Art und 545. 

rutzsche Reaktion bei·' - Atmungsregulation bei - Lungentuberkulose und 
486, 496. 529. 546. 

latens, Herman-Perutz-; - Atmungswiderstande bei -- Muskelanstrengung und 
sche Reaktion bei 474. , Entstehung dess. 561. 548, 563, 

secundaria, Herman-Pe- - Atrophie des Lungenge- - pharmakologische Medi-
rutzsche Luesreaktion webes bei 541. kamente bei 569. 
bei 474, 487, 496. atrophisches 545. - Pathogenese 541. 

spinalis, Herman-Perutz-, bei Blasinstrumentenspie- - Pathologie 521. 
sche Reaktion bei 493, lcrn und Glasbliisern Pathologie, Pathogenese 
496. 5fl2, 563. und Therapie 516. 

tertiaria latens, Herman , - Blutzirkulation bei 532. Pigmentarmut der Lunge 
Perutzsche Reaktion i Bogheans Atmungsma- bei 544. 
bei 490, 496. schine bei 567. - pneumographische Unter-

tertiaria manifesta, Her- Bronchiolitis und 528. suchungen bei 528. 
man-Perutzsche Reak- Bronchitis und 565. : -- Pneumonie und 545. 
tion bei 489, 496. undLungenventiIation I _ Pulmonalkreislaufbei532. 

- visceralis,Herman-Perutz- . bei 530. ! - Residualluft bei 526 527. 
sche Reaktion bei 490, : Bronchitisbehandlung bei I' - respiratorisches E~tste-
496. 569. . hung 547. ' 

Luesreaktion, Herman-Pe- Brunsscher ~tmungs- 1 _ Rippenknorpelveriinde-
rutzsche (s. a. Herman- apparat bel 567.. rungen bei 549. 
Perutzsche), Literatur BrustkorbkompresslOn R' . b I I . 

462. (manueJle) bei 567. - l~g;nWlr e ge enke bel 
klinische Bewertung Dyspnoetheorie dess. 548, .. t' I . hUt 

549 ron geno oglse e n er-
und Bedeutung ders. • h b' 522 
462. - elasti;che Fasern in der' suc ungserge msse ., 

Wassermannsche und erkrankten und gesun- 537. 
465, 466. den Lunge 545. RObB?a~~7s Atmungsstuhl 

Porgessche (s. a. Porges- Elastizitat der Lunge und el .J" . 
sche) 468. 522, 543, 544. - seniles 545. 

- Wassermannsehe (s. Was- endogene Ursaehen 546. - spirographisehe Unter-
sermannsehe). exspiratorische Atmungs- suehungen bei 528. 

['ufthunger, Lungenemphy- widerstiindebei527,561. : - Spondylarthritis defor-
sem und 548. I - Freundsche Operation mans und 555. 

[,ungenalveolen, asthmati-: (s. a. dies e) und ihre - statisehes, Entstehung 
sehe Hyperamie der, und Erfolge bei 569. dess. 547. 
deren Bekiimpfung 274, - funktioneIIe Storungen: - Stenosenatmung und 564. 

275. bei 525. , - Therapie 567. 
Drucksteigerung in dens. ' Gasaustausch in derLunge ' - Thoraxbewegung und 549. 

bei Lungenemphysem' bei ,S30, 531. : - Thoraxdilatation, starre, 
und Pulmonalkreislauf, Gasinhalt der Blasen 521. bei 542. 
533. - Herzinsuffizienzbehand- ' - tlberdehnung der Lunge 

,ungenatrophie und Lungen­
emphysem 541. 

,ungenblahung (s, a. Lungen­
emphysem), Bronchial­

asthma und 248, 262. 
- bei Bronehialdriisentuber-

kulose 132. 
- Therapie der 260, 
- Ursachen der 557, 564, 565. 
ungenclastizitat u. Lungen­

emphysem 522, 543, 544. 
- bei Typhus abdominalis 

und akuter Phosphor­
vergiftung 545. 

ungenempliysem, allgemei-
nes, Entstehung dess. 

547. 
- Atmung bei 527. 

Ergebnisse d . .\{ed. XIV. 

lung bei 569. bei ,'>42. 
- Hofbauers Exspirator bei ' _ Ursaehen 564, 565. 

'd·568, h' h 54" - Ventilation der Lunge hoi 
- ~ lOI?at IS? es. i), ' 528. 
- msplratorlSche Atmungs- V't lk T't b . 526 

widerstande bei 527, 528, - ZI a haPf a1zltl .. at · kee!t . d 
548 563 - were e a Ig I un 

K 'f b" 569 Korperkreislaufbei535. 
, - amp er el. L k . .. b . E h 

Kapazitat der Lunge bei ungen apazltat el mp y-
525. serna pUlmonum 525. 

komplementiires, Entste- Lungenkapillaron, Oblitera-
hung dess. 547, tion ders, bei Lungen-

konstitutionelles Moment emphysem undPulmonal-
bei 546. kreislauf 534. 

Korperkreislauf bei 535. Lungenkavernen bei Siiug-
Kuhns Lungensaugmaske lingstuberkulose 123. 

bei 568. I Lungenkongestion b. Sehwan-
Kyphose bei 555, 561. , geren und Tuberkulose 

- Literatur 516. 197, 208. 
38 
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Lungenkrankheiten, Lungen- ; Magendarmkrankheiten bei Magenkrankheiten, Gewiirze 
emphysem und sonstige: gemiise- und fleischloser bei S3. 
545. Kost, Behandlung 37. - LalZe nach dem Essen bei 

Lungensaugmaske Kuhns bei i - individuelle Anpassung 37. 
Lungenemphysem 568.' der Kostformen 14. - OlivenOl bei 59. 

Lungentuberkulose s. a. Tu- I Kaffee bei 33, 34. Magenkrebs, Fleischdiat bei 
berkulose. Mehlabkochungen bei 53. 64. 

fOtale 152. - bei Mund-, Nasen- und; Magenmotilitat, Eier und 20. 
Herman-Perutzsche Lues- , Speiserohrenaffektionen - Fette und 23. 

reaktion bei 501. und deren Behandlung - OlivenOl und 24. 
- Lungenemphysem und 49. - Verdaulichkeit und 39. 

546. Reisabkochungen bei 53. Magenmotilitatsstorungen, 
- Rippenknorpelveriinde- Zuckerlosungen bei 53. (jlkur bei 59. 

rungen hei 549. Milch und 16. Magenncurosen, Uberernah-
- des Sauglings (s. a. Saug- ,Magendarmtractus bei Saug- rungskur bei 67. 

lingstuberkulose) 102. lingstuberkulose im In- Magensaft, faulniswidrige 
- der Schwangeren (s. a. kubationsstadium 115. Wirkung dess. 45. 

Schwangerschaft),Kom- - Speisen und 14. ; MagensaftfiuB, Milchdiat bei 
plikationen ders. und - Wasser und 14, 15. 53. 
ihreBeeinfiussung durch - Wasserdiat und 52. Magensekretion, Alkoholica 
die Fortpfianzungsvor- Magenektasie, Breikost bei 64. und 34. 
gange 223. - fliissige Kost bei 53, 64. - Appetit und 35. 

Lungeniiberdehnung und - gemischte Kost bei 64. Eigelb und 20. 
Lungenemphysem 542. - Getranke bei 16. nach EiweiB- undFleisch-

Lungenventilation bei Em- - Trockendiat bei 64. speisen 21, 22. 
physema pulmonum und - Wegeles Diat bei 63. Erregung ders. durch ein-
UrsacheihrerVermehrung Magenentleerung nach dem zelne Speisen und Ge-
528, 529. Essen 37. tranke 39, 40. 

Lungenzirkulation bei Bron- - Fiillungszustand des - Fette und 23. 
chialasthma 250. Darms und 4l. - Gewiirze und 32, 33. 

Lymphdriisen im Abdomen, - Kaffee und 33. . - H~ngerzustand und 38. 
kiisige Tuberkulose ders. Magenfundus, Verdauung 1m - Kase und 19. 
im Sauglingsalter 13!), 38. - Kakao und 34. 

136. . Magengeschwiir, Kohlenhy- - Kauen und 40. 
_ bei stomatogener Tuber- dratdiiit nach Loeper bei - Leim und 21. . 

kulose 161. ;)7. Nahrungszerklemerung 
Lymphdriisentuberkulose, - Koh~enhydrat - Fettdiat ~nd .. 40. 

abdominelle (kasige), im J;>el 59:. Ohvenol u~d 24. 
Sii,uglingsalter 135, 136. - Lelmspelsen bel ?1., Pfianzenmllch und 18. 

_ bei bronchiogener Saug- - L~nhar~~-Ku~ bel 63. Tee un~ 34 .. 
lingstuberkulose 108. - Mi.lch~~at b~l 53. . - Verdauhchkmt un? ?9. 

_ bpi placentarer Infektion - Obvenol .. ?el 5~. , Magenverdauung, zelthcher 
151 - Wasserdlat bel 52. Verlauf der 38, 39. 

L h' V' 1 d d - Zucker bei 32. Mahlzeiten bei Breikost 54. 
ymp e, lru ~nz er, un ! Magenhypotonie, Mahlzeiten, , _ Getranke wahrend der 36. 

Impfschutz 313. : Grose und Zahl bei 39. I - GroBe undZahlder 37, 39. 
Lymphstr?m, . Tuberkulose- , Mageninhalt, Schichtung und 1- korperliches Verhalten 

ausbreltun~mderSchwan- I Mischung dess. 38. . nach den 36. 
gerschaft(lmWochenbett) I Mageninsuffizienz, motori- _ bei Normalkost 46. 
und 208, 209. I sche, Fettdiat bei ders. Mais 28. 

61. Malaria, Herman-Perutzsche 
Magenatonie, Breikost bei 64. : _ EiweiB-Fettdiat bei ders. Luesreaktion bei 475, 
- fliissige Diat bei 53, 64. ! 63. 500. 

MGethrlan~e bei GI6.: ,Kohlenhydrat - Fettdiiit : - Pockenimpfschutz und 
- a zelten, roBe und· bei ders. 58. 317. 

Zahl bei 39. 'Magenkapazitat, freiwillige - Wassermannsche Lues-
- Wegeles Diat bei 63. 39. . reaktion bei 470. 
Magenbeschwerden nach . MagenkrampfenachEiern 19. Malleolarabscesse, tuberku-

Biergenu6 35. Magenkrankheiten, Diatetik, lose, bei placentarer In-
Magenbewegungen 37. allgemeine, bei 1. fektion 151. 
Magendarmkrankheiten, Ei- - - Einleitung 8. Malzkaffee nnd Salzsaure-

weiBwasser bei 53. ' - - Inhaltsiibersicht und produktion 34. 
- nach Erniihrungsfehlern,' Literatur 1. Margarine, Verdaulichkeit 24. 

Behandlung und Kran- ! - fieberhafte, Milchdiiit bei Masern, Erythema infectio-
kengeschichten 49-51. ~ dens. 53. sum und 96. 
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Masern, Pockenimpfschutz: Mitralgerausche, Schwin- Nebenhodentuberkulose im 
und 317. gungszahlen der 461. Sauglingsalter 139. 

Mastkur 48. . Mitralinsuffizienz, Kurven Nephritis chronica, Galopp-
!\lehlabkochungen bei Fett- 404, 442. ton bei 434. 

diarrhiien und Starkein-. - Pulmonalklappenschlul3, - Herztonkurven und Spit-
suffizienz 53. . vorzeitiger, bei 460. zenkardiogramm 431, 

- bei Magendarmkrank- Mitralstenose, Aortenklap- 432. 
heiten 53. penschluB. vorzeitiger, bei - Herman-Perutzsche Lues-

Mehldiat 59. 460. reaktion bei 475, 505. 
- Garungsdiarrhoen bei 59. mit Dekompensation, - Milchdiat bei 53. 
Mehlspeisen 28. Kurven 421. Nervenkrankheiten, Herman-
Meningitis purulenta, Her- - mit Insuffizienz, Herzton- Perutzsche Luesreaktion 

man - Perutzsche Lues- I und arterielle Kurve bei 502. 
reaktion bei 475. . 435. - Porgessche SyphiIisreak-

- tuberculosa, Herman- i -. kompensierte,Kurven417. tion bei nichtsyphili-
Perutzsche Luesreak- I Mlttagsruhe 36. tischen 469. 
tion bei 475. ' Molke 17. N ervensystem, Getranke und 

- im Sauglingsalter 127'1' Morphium hei Bronchial- 33. 
- - bei bronchogener asthma ~62, 284. Gewiirze und 33. 

Infektion, Kranken- - in Kombination mit Nar- Tuberkuloseausbreitung 
geschichten 191. cotica der Fettreihe bei in der Schwangerschaft 

- nach Entbindung' Bronchialasthma 285. und 207. 
durch eine phthi-, Muskelanstrengung, Lungen- Neuralgien, Herman-Perutz-
sischeHebamme191. : emphysem und 548, !'ifi)!. scheLuesreaktion bei504. 

Mentholspiritus beiErythema i Neuritis, Herman-Perutzsche 
infectiosum 98. Nahrstoffe, vegetabilische 25. Luesreaktion bei 475,504. 

Mesaortitis syphilitica, Her- - Wert und Bedeutung 26. Neurosen, funktionelle, Her-
man - Perutzsche Lues· Nahrung, gemischte, Verdau- man-PerutzscheLuesreak· 
reaktion bei 490. lichkeit ders. 41. tion bei dens .. 504. 

Metasyphilis, Wassermann-, Nahrungsbedarf, Kraftwech- Nierenexstirpation, Abortus 
sche und Herman-Perutz- . sel und 10. arteficialis nach 224. 
sche Luesreaktion bei 474. , Nahrungsmittel, s. a. Speisen. Nierentuberkulose im Saug-

Meteorismus nach Biergenul3 i Kost. lingsalter 139. 
35. : - antiputride 4.5. - bei Schwangeren, Be-

_ bei fiitaler Tuberkulose : - Darmausniitzung der 41. handlung 224. 
152. I - diatetische und chemische Nikotin bei Bronchialasthma 

Miliartuberkulose, broncho-I Unterschiede roher und 264. 
gene Sauglingstuberku- gekochter 14. Nitrite bei Bronchialasthma 

lose und 108, 127. , - Kochen und sein EinfluB 264. 
- im Sauglingsalter, Dia- I .auf 3~. - bei vasomotorischen 

gnostisches 146 147. - lelmhaltlge 21. . Asthmaformen 275. 
__ Symptome 140. ' . - Energiepotential ~er 10. I Normalkost, Indikationen 48, 
Milch BeschwerdcnundEkel ~ Nahrungsschcma be! Ruhe 49. 

bei GenuB von 17. i und bei maBiger Arbeit 12.j- Mahlzeiten bei 46. 
- Magendarmkanal und 16. : Nahrungszer~leinerung, Ma-, - in ~e~ Ruhe ,nnd bei 
_ vegetabilische 18. gensekretlOn und 40. I maJllger ArbeIt 12. 
Milchdiat 52. . Narcotica bei Bronchial- : - Tagesvolumen und -ge-
- Indikationen 52 .53. . asthma 262. 'wicht der 12. 
Milch-EiweiB-Wass~rdiat 53. - der Fettreihe in Kombi-: - Variationen, regionale 10, 
Milch-Erdbeerkur bei Diar- I nation mit Morphin bei I 13. 

rMen 31. I Bronchialasthma 285. -- Wassergehalt der 12. 
Milchprodukte 17-19. Nasenkrankheiten,Bronchial-, Normal~ost~.atze ~. 
Milchzusatze 17. asthma und 260. : Novokamanastheslerung ~er 
Milzerkrankungen, kasige, im 

Sauglingsalter 139. 
Milztumor bei fotaler Tuber­

kulose 152. 
Mineralstoffwechsel in der 

Schwangerschaft und Tu­
berkulose 199. 

Nasenmuscheln, Schwanger-. Tracheal- und Bronchlal-
schaftskongestion der207. I schleimhaut bei Asthma 

Nasenrachenraum, Schwan- 262. 
gerschaftskongestion im. 
207. i Obesitas, Traubenkur bei 31. 

Nasenschleimhaut, Anasthe- 'I Obst 31. 
sierung dera. bei Bron- Obstipation, Cellulosediat bei 
chialasthma 261. : 65. 

Mineralwasser bei Magen- Natrium glycocholicum bei - infolgeDarmatonie, Cellu-
ektasie und -atonie 16. I der Herman-Perutzschen losediat bei ders. 65, 66. 

Mitralfehler, Aorten­
Kurvenserie 447. 

und, : Syphilisreaktion 472, 473, - Schonungsdiii.t nach Ehr-
I 479, 481. mann bei 58. 

38* 
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Obstipation, spastische, Fett-I Physikalische Therapie bei Poliomyelitis acuta, Herman~ 
diat bei ders. 61. . asthmatischer Hyperamie Perutzsche Luesreaktion 

- Traubenkur bei 31. ! derLungenalveolen275. bei 500. 
- Virulenz proteolytischer I - bei Bronchialasthma 265. I Polyarthritis rheumatica. 

Darmmikroben bei 45. i Pigment der Haut, Schutz- i Herman-Perutzsche Lues-
Obstipierend wirkende Spei- wirkung dess. 340. . reaktion bei 500. 

sen und Getranke 42. i - der Lunge bei Lungen-! Polyneuritis. Herman-Perutz-
Obstkuren 31. i emphysem 544. I sche Luesreaktion bei 504. 
OlivenOl bei Magen- und Duo- i Pirquetsche R:eaktion, s. a. I Porgessche Luesreaktion 468. 

denalkrankheiten 59. i CutanreaktlOn, Tuberku- I - Herman-PerutzscheReak-
_ schmerzstillende Wirkung linreaktion. I tion und 473. 

dess. 25. I - bei Sauglingstuberkulose! - Liquoruntersuchungen 
_ Verdaulichkeit 24. 101. mit ders. 472. 
Otitis bei Sauglingstuber- I Pituitrin beim akuten Asth- - Nachuntersuchungen und 

kulose im Inkubations- maanfall 281.. Bewertung ders. 468. 
stadium 117 134 Placentare Hormone III der . 469. 

o M 'd'b Schwangerschaft 198. - bei nichtsyphilitischen 
zaenha, d ager: .ar:; e- . Placentarinfektion bei Tuber- . Krankheiten 469. 

sc wer en el. kulose in der Schwanger-: - Versagenders.beisicheren 
Pankreassekretion, Brot und schaft 212, 213. Syphilisfallen 472. 

27. PlethysmogrammartigeHerz- ,- Wassermannsche Syphi-
_ Starke und 27. kurve 376, 377. . lisreaktion und 467, 

I Pleuraexsudat und Pericar-: 469, 471, 477. 
- auBer der Verdauung 38. ditis tuberculosa, Herz-: Pressionsmethode Pescatores 
Papaverin beim akuten ton-undGefaBkurven427. i bei Volumen pulmonum 

Asthmaanfall 283. 
_ bei Bronchialasthma 266. Pleuratuberkulose des Saug- i auctum 260. 

. . lings (s. Sauglingstuber- i PrieBnitzumschlage beiBron. 
ParalYSIS progresslva, Her-. kulose) 128. ~ chialasthma 266. 

man-Pe~utzsch.e Lues- - pathologisch-anatomische! Primaraffekt, syphilitischer 
reaktlOn bel 492, 496. • Form 129 I ( I 't' I kl ) H . . s. a. m la s erose, er-

- Porgessche und wasaer-I- Symptome 130. man-Perutzsche Luesre-
mannsche Luesreaktion - Zusammenfassung 130. I aktion bei delIla. 474 486 
bei 469. I Pleuritis tuberculosa mit: 496 " 

- Wassermannsche u. Her- ; Schwangers~~aft,Behand-l_ Porge~sche und Wasser-
man-Perutzache Lues- I lungsgrundsatze 224. I mannache Reaktion bei 
reaktion bei 474. I Pneumographische Unter-I dems. 469. 

Pericarditis tuberculoaa und suchungen bei Lungen- I - tuberkuloser bei bronchi-
~leuraexsudat (rechtssei- . emph~sem 528.: ...' gener Sa~glingstuber-
tlges), Herzton und GefaB- Pneumome, lobulare kaslge, kuloae 106 107. 
kurven bei 427. I bei Sauglingstuberkulose - bei Zirk~mzisionstu-

Peritonitis tuberculoaa im I 124. berkuloae 162. 
Sauglingsalter 136. : - Lungenemphysem u. 5~5. Probemahlzeiten, Kohlen-

Pferdelymphe 305, 307. - Porg~asche LuesreaktlOn hydratdiat nach Rosen-
Pflanzenfette, Verdauliohkeit bel 469. feld und Ewald bei Darm-

24. - Wasser~anns~he Lues- krankheiten 57. 
Pflanzenmilch 18. reaktl(~n bel 470. _ Schmidtsohe Probekost 
Pfianzennahrung, Energie- Pocken, ~maenbehandlung b. Darmkrankheiten 57. 

potential der 10. (a. 3~6 Fmsenbehandlung) PulmonalklappenschluB, vor-
- Nachteile ausschlieBlicher _ D k 'lb h dl 331 zeitiger 460. 

13 un e e an ung . P I lk' I f b . L . . _ Rotbehandlung der 331. u mona rels au el un-
Pharmakodynamlsche Funk- P k 'd' E t r genemphysem 532 

. tions-Allergie in der OCta~n:r~e:,n:::~h d:!nW:I~~ PuIs, arterieller, Dop~elwelle 
Asthmabehandlung 269. k' 299 in der Anspannungszeit 

Ph 't' b' M d I rleg . aryngI IS el agen arm- Pockenfestigkeit der Militar- dess. 401. 
beschwerden 49. I bevolkerung in und vor zentraler, der Aorten-

Pha~ynxtuberkulosebeiSaug- dem Kriege 1870/71 unter insuffizie~z 407. . 
hngen 133. EinfiuB der Revaccina- - und SpltzenkardlO-

Phonendoskopplatte, Kurve tion 292. gramm 401. 
der Eigenschwingungen _ Vaccination und, des Pulsbewegungen der zentra-
der . looker dem Thorax deutschen Volkes (s. a. len GefaBe (s. a. Herzbe-
aufhegenden 400. Vaccination) 287. wegungen) 359, 361, 460. 

Phosphorvergiftung, akute, - derZivilbevolkerungnach Pulskurven (s. a. Herzbewe-
Lungenelastizitat bei ders. Einfiihrung des Reichs- gungen) bei Aorteninsuffi-
545. impfgesetzes 297. zienz 406. 



Pulskurven, arterieIIe und 
venose, Aufnahme ders. 

nach Frank 362. 
- bei Mitralinsuffizienz 404. 
- bei Pleuritis und Pericar-

ditis tuberculosa exsu­
dativa 428. 

PulsweIIe, Fortpflanzungsge­
schwindigkeit der 461. 

Pseudotabes alcoholica, Was­
sermannsche Luesreak­
tion bei 470. 

Psyche, Krankenkost und 35. 
Psychosen, Herman-Perutz­

sche Luesreaktion bei 503. 
Pylorus, motorischeFunktion 

des 38. 
Pylorusstenose, fliissige Kost 

bei 53. 
- OlivenO} bei 59. 
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Revaccinationslymphe, tJ'ber- '. Sauermilch 18. 
tragbarkeit der 320. i Sauerstoffverbrauch, Milch 

Rheumatismus, Zitronenkur, und 16, 17. 
bei 31. ! SaugIinge,Bronchotetanie dcr 

Rhinitis chronica bei Magen- 250. 
darmbeschwerden 49. Siiuglingstuberkulose 99. 

Rippenknorpelexcision (s. a. - Ausgang 143. 
Freundsche Operation) bei Sauglingstuberkulose, bron-
Lungenemphysem 569. chogene 102. 

Rippenknorpelveranderun- - 4bmagerung l'n 
gen beiLungenemphysem - AtiologieundPathogenese 
und Lungentuberkulose 102, 105. 
549. - Augenaffektion bei 134. 

Rippenwirbelgelmke beiLun- - Ausbreitung auf dem Blut-
genemphysem 554. wege 136. 

Roggenbrot 27. - in den Bronchialdrii-
Rohrzucker, Magendarmka- sen (s. a. Bronchialdrii-

nal und 31, 32. sentuberkulose) 130. 
Rohrzuckerlosungen beiFett- - in der Lunge 122,124, 

diarrhOen und Starke- 128. 
insuffizienz 53. - lymphogene in der 

Radfahren bei Verdauungs- Rontgenuntersuchungen bei Pleura 128. 
kranken 36. Bronchialdriisentuberku- - retrograde, in den At-

Radialpulskurven 394, 403. lose 132. mungswegen 133, 134. 
- beiAorteninsuffizienz406. beiLungenemphysem537 - in den Verdauungs-
l~adialpulssystole. Herzsy- bei Sauglingstuberkulose wegen 135. 

stole und 409. ,imPrimaraffektstadium - in den iibrigen Orga-
Radialton, Schwingungen in I 121. i nen 139. 

der Sekunde bei Aorten- ! Rosenfeld-Ewaldsche Probe- 1-- Ausgang und Todes-
insuffizienz 461. kostbeiDarmkrankheiten! ursachen 143, 144. 

Rahm 18. i 57. , Bazillenaspiration aus 
Rauchen, Verdauung und 33. i RoBbachscher Atmungsstuhl idem Fruchtwasser 150. 
Reflexreize der physika-; bei Lungenemphysem 567 .. - Blasse 127. 

lischen Therapie bei Bron-I Rostweizen 28. I' - Darmgeschwiire und ka-
chialasthma 265. Rotbehandlung der Pocken sige Prozesse. im Bauch-

Reichmannsche Krankheit 331. raum 135, 1:36. 
Fettdiat bei ders. 61. ' Roteln, Erythema infectio- - DiagnoseundDifferential-

Reichsimpfgesetz u. Pocken­
festigkeit der Zivilb.evol­
kerung 297. 

Reis 28. 
Reisabkochungen bei Ver­

dauungskranken I 53. 
Reisschleim 28, 29. 
Rekonvaleszenten, Eierkog­

nac fiir 20. 
- Fleischnahrung bei 26. 
- tJ'berernahrungskur bei 

67. 
Residualluft bei Lungen­

emphysem 526, 527. 
ResorptionsgroBe der wich­

tigsten Speisen 42. 
Respiration bei Lungen-

emphysem 527. 
Retroequination 307. 
Retrovaccination 304. 
Revaccination s. a. Wieder-

impfung. 
- in der Militarbevolkerung, 

Einfiihrung dera. 292. 
Revaccinationserfolge bei un­

sem zwolfjahrigen Schul­
kindern 319. 

sum und 96. diagnose 145-148. 
- Pockenimpfschutz und Ernahrung 115, 116. 

317. - und Lebensdauer 104. 
Rotes Zimmer Finsens, Be- Gaumentonsillenerkran-

finden der Patienten und kung 133. 
des Personals in dems. Gehirntuberkel, soIitiirer 

348. 139. 
- bei Pocken 344. Gummi scrophulosum 139. 
Rotweine, Wirkung 35. - Halslymphdriisentuber-
Riickenmarckskrankheiten, kulose bei 134. 

Herman-Perutzsche Lues- - Hauttuberkulose 137,139. 
reaktion bei 502. - Hodentuberkulose 139. 

RiickfaIIfieber, Wassermann- - Husten 126. 
ache Luesreaktion bei 470. - Infektionseintritt und 

Ruhr, Pockenimpfschutz und -fortschritt 106. 
317. - InfektioDsquelle 102, 103. 

Sagosuppe 29. 
Sahne 18. 
Salze, in der Emahrung 11, 13. 
- in Gemiisen und ihre Be-

deutung 30. 
Salzsaureproduktion, Alko­

holica und 34. 
- Kaffee und 33. 
Sarkom, Herman-Perutzsche 

Luesreaktion bei 501. 
Sattigungsgefiihl 46. 

- - und Lebensdauer 103. 
- Inkubationsstadium 112, 

117. 
- Blutbild 116. 
- Korpertemperatur114. 
- Magendarmtractus 

115. 
- Sektionsbefunde 11 7. 
- Zusammenfassung117. 

- Inkubationszeit 106, 107. 
- J ahreszeit in ihrer Be-

deutung fiir die 105. 
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Sauglingstuberkulose, bron-, Sauglingstuberkulose, bron-I Scharlach, Herman-Perutz-
chogene,Kaseherde 124. ! chogene, und Tuberkulide . sche Luesreaktion bci 

- Kavernenbildung 123. 137, 141. 500. 
Knochentuberkulose 136. Tuberkulinreaktion 112,' Pockenimpfschutz und 

- Komplikationen 126,127. 113. 318. 
- Korpertemperatur 126. - Verlauf der Krankheit im • Wassermannsche Lues-

Larynxaffektion 133. Organism us 106. reaktion bei 470. 
Leberaffektionen. kasige, Sauglingstuberkulose, derma- Schilddriise, Schwanger-

bei 13\!. togene 162. schaftskongestionder207. 
lokalisierte und miliare Sauglingstuberkulose, Dia- Schilddriisentabletten beim 

Tuberkulose 108, 112. gncse 145. akuten Asthmaanfall 
Lungenherd,primarerl08. Differentialdiagnose 146. 280. 
- Entwicklung, Aushei- Differentialdiagnose zwi- - bei Bronchialasthma 26;,. 

lung, Lage, Ausbrei- schen bronchogenerund Schlaf nach dem Essen 3(;. 
tung 109ff., 122. plazentogenerInfektion Schlafkrankheit, Wasser-

Lymphdriisentuberkulose 155. mannsche Luesreaktion 
bei 108, 111. enterogene 158. bei 470. 

- lymphogene Ausbreitung Einleitung 101. Schleimhautinfektionen bei 
111. Erstinfektion, Sitz ders. Sauglingstuberkulose 124. 

Meningitis tuberculosa 101. Schleimproduktion, Alkoholi-
127, 142. germinative und plazen- ca und 35. 

- Krankengeschichten tare Infektion 150. Schleimsuppen 28. 
191. Inhaltsiibersicht 99. Schneckenfleisch 2l. 

miJiare Prozesse in der kongenitale 150. Schokolade und Verdauung 
Lunge, akute und sub- Krankengeschichten 190, 34. 
akute 122. 164, 190, 191. Schonungsdiat 52, 54. 

Miliartuberkulose 127, Literatur 99. - nach Ehrmann 58. 
140. Meningitis bei broncho- - - bei Obstipation 58. 

Milzaffektionen, kasige, gener Infektion, Kran-' Schrotbrot 28. 
bei 139. kengeschichten 191. Schutzpockenimpfstoffe 302. 

- Nebenhodentuberkulose PirquetscheReaktion 101. Schwachezustande, nervose, 
139. Sauglingstuberkulose,plazen- pharmakologischeAnalyse 

- Nierentuberkel in der togene 149. ders. in der Asthmathera-
Rinde 139. - .Atiologie 150. pie 257. 

- Otitis tuberculosa bei 134. - - Bauchorgane 152. Schwangerenblut, Choleste-
Peritonitis tuberculosa bei - - Diagnose 152. rinester im, und Tuber-

136. . - - Infektionswege 154. kulose 199. 
Pharynxaffektion 133. ! - - Knochen und Gelenke Schwangerenserum, lipolyti-

- physikalische Unter- I 151. sche Kraft dess. und Tu-
suchungsbefunde 123ff. ! - - Kreislaufsorgane 151. l:ierkulose 199. 

- Pirquetsche Reaktion bei - Leberschwellung 152. Schwangerschaft, Tuberku-
107. , - - Lungen 152. lose in der 196, 202 .. 

- Pneumonien, lobulare, - - Lymphdriisen 151. - Abort,spontaner, bei ders. 
kasige 124. -. - Meteorismus 152. 212, 213. 

- Primaraffekt 106, 107. - - Milztumor 152. ' - Aborteinleitung bei ders. 
- Primaraffektstadium 118. - - Prognose 152. 202, 212, 226. 

Blutbild 120. - - Sektionsbefund 153. - Atembehinderung und 
- Ernahrung 119. - - Symptomatologie 150. ihre Einwirkung 198. 
- Rontgenuntersuchung Temperatur 151. , - Behandlungsgrundsatze 

121. Tuberkulide 151, 153. beiKomplikationen der 
Symptome 120. Tuberkulinreaktion Lungenerkrankung 223, 

- Temperatur 119. 153. 224. 
- Tuberkulinreaktion Venenerweiterungen Behandlungsgrundsatze 

118. 152. bei Lungentuberkulosc 
- Zusammenfassung 121. - - Zusammenfassung155. im I. Stadium 217. 

- Prognose 145. - Prognose 145. - - im II. und III. Sta-
Schleimhautinfektionen - stomatogene 160. dium :!22. 

124. - Therapie 149. - Blut in seiner Bedeutung 
skrofulose Erscheinungen - Todesursachen 143. fUr die 200, 206, 207. 

bei 134, 139. - trbertragung durch eine und Cholesterinester des 
Symptomato1ogie 112. phthisische Hebamme Blutes 199. 

- Therapie 149. 191. Diagnose (Prognose) des 
- Todesalter der infizierten Schabefleisch 22. Lungenzustandes und 

Kinder 103. Scharlach, Erythema infec- I ihre praktischen Kon-
- Todesursachen 127. tiosum und 97. I sequenzen 210-214. 
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Schwangerschaft, Tuberkulo- Spazierengehen nach dem 
se in der, Fettgehalt des Essen 36. 

Blutes und 199. Speck, Resorption von 24. 
- Fotus und 212. Speichelsekretion, Gewiirze 

Friihperiode der Schwan- und 33. 
gerschaft in ihrem Ein- Speisens. a. Nahrung(smittel), 
fluB auf die Erkrankung Kost. 
206. abfiihrend wirkende 42. 

Kongestion der Organe globale, Verdaulichkeit 
und 207. ders. im Magen 4l. 

- Kriterien des Fortschrei- - Kauen der 36. 
tens der Krankheit 218. - Magendarmkanal und 14. 

Kritische Besprechung - obstipierend wirkende 42. 
neuerer Arbeiten 214, ResorptionsgroBe der 
215. wichtigsten 42. 

- latentes (inaktives) Sta- Sattigungsgefiihl bei ver-
dium 203. schiedenen 46. 

- lipolytische Kraft des Sekretionserreger, starke 
Blutserums und 199. und schwache 39, 40. 

Lungenkongestion und Tagesmenge 11, 12, 37. 
197, 208. - tischfertige, Analysen 

Lymphstromund208,209. ' ders. 14. 
manifestes (aktives) Sta- 'I' - Temperatur der 36. 

dium 205. - Verdaulichkeit einzelner 
- Nervensystem und 207.! 39. 
- Prophylaktisches 219,225. I - Verweildauer der, im Ma-

Schwangerschaftsunter-: gen 40, 4l. 
bre;;hung, Indikation I Speiserohrenerkrankung, Ma­
und Bewertung ders.! gendarmstOrungen bei 49. 
219-222. Spirographische Untersuch-

Sterilisierun~ 221. 225 ungen bci Lungenemphy-
bis 227. sem 528. 

Stoffwechsel und 198, 199. Spitzenkardiogramme 400, 
Zirkulationsapparat und 403. 

207. - bei Mitralstenose im Zu-
Zwerchfellshochstand und stande der Kompension 

196, 1!J7. 420. 
Schwangerschaftskongestion - bei Nephritis chronica432. 

der Organe und Tuberku- - Variationen 403. 
lose 207. - Venenpulskurve und 399. 

Schwangerschaftsunterbre- - zentraler PuIs und 40l. 
chung, kiinstliche, bei SpitzenstoB,Analysedess.378. 
Tuberkulose 219. Spitzentuberkulose, Rippen-

Sch wingungszahlen von Herz- knorpelveranderungen bei 
tonen, -gerauschen und 549. 
GefaBtonen 461. Spondylarthritis deformans 

Schwitzen bei Sauglings- undLungenemphysem555. 
tuberkulose im Primar- Spruekrankheit. Erdbeerkur 
affektstadium 120. bei 31. 

Senfo!, Wirkung dess. auf die Sputum bei Bronchialasthma 
Verdauung 33. 237. 

Sepsis, Herman -Perutzsche Starke, Magendarmkanal und 
Lucsreaktion bei 500. 27. 

Singersche Durstkur beim Starkeinsuffizienz, fliissige 
akuten Asthmaanfall 283. Diat bei 53. 

Sklerosis multiplex, Herman- StenosenatmungundLungen-
Perutzsche Luesreaktion emphysem 564. 

bei 475. Sterblichkeit, EiweiBnahrung 
- Wassermannsche Lues- und 13. 

reaktion bei- 470. Steri1isierung von Schwange-
Skrofulose, SiiiIgfingstuber- ren mit Tuberkulose 221, 

kulose und 134, 139. 225-227. 
Solitartuberkel des Gehims Stickstoffansatz bei animali-

im Sauglingsalter 139. scher. und vegetabilischer 
Sonnenerythem 334. Nahrung 25. 
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Stoffwechsel, Ernahrungs-
vorgang und I 11. 

- intermediarer, und Ge­
wiirze 33. 

- in der Schwangerschaft 
und Tuberkulose 198. 

Stomachica, Wirkung 33. 
Strahlen, violette, Haut­

wirkungders. 336, 340,342. 
Strychnin bei vasomotori­

schen Asthmaformen 275. 
Subaciditat, Cellulosediat bei 

65. 
- Kohlenhydratdiat bei 56. 
Subclaviapuls, zentraler, ar­

terieller,Kurvenaufnahme 
nach Frank 363. 

Summtherapie bei Bronchial­
asthma 262. 

- bei Volumen pulmonum 
auctum 260. 

Superaciditat,Fettdiat bei60. 
Suppen 28. 
Suppenkur 53. 
Syphilis s. a. Lues. 
Syphilitische Infiltration der 

Bronchialschleimhaut, 
Bronchialasthma bei ders. 
260. 

Tabakrauchen, Verdauung 
und 98. 

Tabes, Herman -Perutzsche 
Luesreaktion bei 492, 493, 

496. 
Porgessche und Wasser­

mannsche Luesreaktion 
bei 469. 

- Wassermannsche und Her­
mann - Perutzsche Re­
aktion bei 474. 

Tachogrammaufnahme 362, 
H71, 376. 

Tapiokasuppe 29. 
Tee und Verdauung 34. 
Temperatur s. a. Korper-

temperatur. 
- der Speisen und Getranke 

36. 
Theobromin beim akuten 

Asthmaanfall 281. 
- bei Bronchialasthma 265. 
Thoraxbewegung, Lungen­

emphysem und 549. 
Thoraxerweiterung bei Lun­

genemphysem 544. 
Thoraxstarre bei LungeIi­

emphysem 552. 
Thyreoidintabletten beiBron­

chialasthma 265. 
Tonp1ethysmokardiogramm 

413. 
- bei Mitralinsuffizienz 445. 
Tontachogramm bei Herzin­

suffizienz 446. 
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Tontachokardiogramm 412. Tuberkulose in der Schwan- ; Tumoren, Porgessche Lues-
Trachealschleimhaut, An- gerschaft, Atembehinde- reaktion bei 469. 

asthesierung ders. bei , rung und ihre Einwirkung - Wassermannscho Lues-
Asthma 262. 198. reaktion boi 470. 

Traubenkuren 31. Behandlungsgrundsatze Typhusabdominalis,Herman-
Traubenzucker, Magendarm- bei Komplikationen der Perutzsche Luesreaktion 

kanal und 32. Lungenerkrankung 223, ' bei 475, 500. 
Trookendiat 47, 64. :124. Lungenelastizitatund545. 
- Indikation 64. - beiLungentuberkulose ' Porgessche Luesreaktion 
Trommelsohlagelfinger hei im I. Stadium 217. hi 469. 

Bronchialdriisentuberku- - im II. und III. Sta- Wassermannsche Lues-
lose 132. dium 222. reaktion hei 470. 

Tropendiarrh6en,Erdbeerkur Blut in seiner Bedeutung 
bei 31. fiir die 200, 206, 207. Ulcus molle, Hennan-Perutz-

T b k . K Cholesterinester des BIu- scho Luesreaktion bei 
u enrese tIOn, aiser- tes und 199. 

schnitt mit, behufs Steri- 498. 
lisation von tuherkul6sen Diagnose (Prognose) des Wassermannsche Lues-
S h 227 Lungenzustandes und reaktion bei 470. 

o wangeren' . ihre praktisohen Kon-
Tuherkulide im Sauglings- 2 0 214 Ulcus ventriculi, s. Magen-

alter 137, 141. sequenzen 1 -. geschwiir. 
Fettgehalt des BIutes und I U.. . 

- bei Sauglingstuberkulose 199. ramIC, Herman-Perutzsche 
151, 153. Frucht und 212. Luesreaktion bei 475, 

Tuberkulinreaktion, s. a. Ku- i - Friihperiode der Sohwan- 505. 
tenreaktion, Pirquetsche! gerschaft in ihrem Ein- Porgess~he Luesreaktion 

Reaktion. fluB auf dies. 206. bei 469. 
bei F6taltuherkulose 153. Kongestion der Organe Urethan beim akutenAsthma-
hei Sauglingstuberkulose, und 207. 'anfall 282. 

bronchogener 107. Kriterien des Fortschrei- I - bei Bronchialasthma 263. 
_ im Inkuhationssta- tens der Krankheit 218. ' Urethan-Atropin bei Asthma 

dium 112, 113. kritische Besprochung' 264. 
_ im Primaraffektsta- neuerer Arbeiten 214, Urogenitaltuberkulose bei 

dium 118. 215. Schwangeren,Behandlung 
Tuherkulose, s. a. L ,latentes (inaktives) Sta- 224. 

Urticaria nach Eiern 19. tuberkulose. ungen- I dl'um 203. 
lipolytisohe Kraft des _ Erythemainfectiosum und 

Ehe und 225. Schwangerenserums \)7. 
experimentelle, und Ei-; und 199. : _ nach Fischgerichten 21. 

weiBzufuhr 13. Lungenkongestion und 
Fortpflanzung und 195, 197, 208. Uberempfindlichkeit, Bron-

212. Lymphstrom und 208" chialasthma und 246. 
- Literatur 195. 209. -Hb h M'l hd' b' : u ererna rung, I c lat el 
fiitale (kongenitale) 149 ff. manifestes (aktives) Sta-

Krankengeschichten dium 205. 53. 
190. Nervensystem und 207. Uherernahrungsdiat 48. 

Seltenheit ders. 213. Prophylaktisches 219, nach Ewald 68. 
Fehler bei 67. 

Geburt und 200, 202,205. 225. Indikationen 67. 
Herman-Perutzsche Lues- Schwangerschaftsunter-

reaktion bei 475, 501. brechung, Indikation Individualisierung bei 69. 
Lenhartzsches Schema der - _ bei Syphilitikern und Bewertung ders. 

mit 491, 496. 219-222. 67. Weir Mitchells 
Porgessche Luesreaktion: Sterilisation hei 221,225 satze der 67. 

Grund-

bei 469. his 227. 
Sa"ugll'ngs- (s. a. Sa"ugll'ngs- Stoffwechsel und 198, 199. 

Z· kIt' t d : Vaccination und Pocken-tuberkulose) 99. Ir u a IOnsappara un 207. festigkeit des deutschen 
- ·l.,bertragung durch Zwerchfellhochstand und Volkes 287. 

eine phthisische Heb- 9 
191 196, 1 7. 

amme . . Tuberkulose, Wassermann-
Tuherkulose In der Schwan- ; sche Luesreaktion hei I -

gerschaft 196, 202. ' 470. 
Abort,spontaner, heiders. Wochenbettund 200, 205. 

212, 213. Tumoren Herman-Perutz-
Aborteinleitung bei ders. sche' Luesreaktion hei 

202, 212, 226. 475. 

Asino-Vaccine 305. 
Einleitung 290. 
Equine 305. 
Lapine 305. 
Immunitat und Anzahl 

der Impfpusteln 313. 
pnmare, der Impf­
linge 30-1. 
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Vaccination und Pocken- Vegetabilische N ahrung, : Wasser, kohlensaure, und 
festigkeit des deutschen WertundBedeutung26. . Verdauung 15. 

Volkes. - Ausnutzung 26. ' Wasserdiat 48, 52. 
Immunitiit und Virulenz Vegetarismus 10. - Indikationen 52. 

der Lymphe 313. Vegetarische Diat, Unzweck- Wasser-EiweiB-Milchdiiit 53. 
Immunitatsdauer 312. maBigkeit ders. 26. Wassergehalt der Normal-
Immunitiitsveranderun- V k 2 enenerweiterungen an der, ost 1 . 

gen durch interkurrente Bauch- und Brusthaut: Wasserkakao bei Fettdiar-
Infektionskrankheiten 
317 bei fotaler Tuberkulose I rhoen und Stiirkeinsuffi-

. 152. I zienz 53. 
Impfbefreiung durch arzt- , 

liches Zeugnis 300. - beiBronchialdriisentuber- : Wassermannsche Syphilis-
Impfgeschiift und Fehler kulose 131. reaktion, Ausflockungs-

bei Ausiibung dess. 301. Venenpuls, zentraler, bei reaktionen und 446. 
_ Impfschutz desHeeres 299. Aorteninsuffizienz und Herman-Perutzsche Lues-

_, unvollstiindiger, im -stenose nach Gelenk- reaktion und 465, 466, 
Anfang des 19. Jahr- rheumatism us 458 474, 477,484,486, 496 
hunderts 291. Venenpulsaufnahme nach bis 498ft. 

der ZivilbevOlkerung Frank 362. Liquoruntersuchungen 
299. Venenpulskurve bei angebo. mit ders. 472. 

Knotchenentwicklung bei renem Herzfehler 438. - bei. nichtsyphilitischen 
Revaccination und ihre - bei Mitralinsuffizienz 443, Krankheiten 470, 497, 
Bedeutung 321. 444. 498 ft. 

Kuhpockenlymphe, rein - Spitzenkardiogramm und - Porgessche Luesreaktion 
animale 302. 399. und 467, 469, 471. 

- Literatur 287. Verdaulichkeit gemischter Wasserstoftwechsel 15. 
-- MiBerfolge bei den Erst- Kost 41, 43. Wein, Verdauung und 34, 

impfungen und ihre Ur- relative 44. . 35. 
sachen 300, 301. der Speisen und Ge- Weizenbrot 27. 

- Reichsimpfgesetz und triinke 3\1. Wickel, heiBe, bei Bronchial-
Pockenfestigkeit der h 266 Verdauung,Darmflora und 44. ast ma . Zivilbevolkerung 297. 

_ Retrovaccination 304. - Getranke und 33. Wiederimpflinge, Vaccineim-
__ Revaccination u. Pocken- - Kase und 19. 'I' munitiit der 12jahrigen 

festigkeit der Militiir- - kohlensaure Wasser und 319. 
bevOlkerung in und vor 15. Wiederimpfung (s. a. Revac-
dem Kriege1870(71 292. - labile, nach Gastroen- cination), Knotchenent-

SchluB 324. terostomien usw., Koh- wicklung bei der, und ihre 
Schutzpockenimpfstoft lenhydrat-FettDiat hei ' Bedeutung 321. 

302. ders. 58. - in der MilitarbevOlkerung, 
Vaccinationsimmunitat Verweildauer der Speisen im Einfiihrung undErfolge 

der 12jahrigen Wieder- Magen 40, 41. ders. 292. 
impflinge 319. Vibrationsmassage bei Bron- Wiederimpfungstermin, Er-

Variola-Vaccine 308. chialasthma 266. wagungen iiber friihere 
Weltkrieg und Eventuali- I Violette Strahlen, Hautwir- Ansetzung dess. 317, 324. 

tiit einer Pockenepi-, kung ders. 336. Wirbelsaulenerkrankung bei 
demie 299. I Vitalkapazitat bei Lungcn- Lungenemphysem 555. 

Wiederimpfungstermin ! emphysem 526. Wochenbett, Kalkstoftwech-
und seme Festsetzung: Vollbader, warme, bei asth- sel im 201. 

_ .31.9, 324.. ... : matischer Hyperamie der Komplikationen der Lun-
':lCCmelmmumtat bel Infek- , Lungenalveolcn 275 gentuberkuloseundihre 

~\o:skrankheiten 317, __ bei Bronchialasthma 266. Beeinflussungdurchdas 

d '''If'''h . w· d I Volumen pulmonum auctum, 223. 
- e: zwo. Ja ngen Ie er-! Therapie bei 260. Lymphstrom und Tuber-

Impflmge 319. I VI" d kul b't . VaccinE>zwischenwirte 305., 0 umveran erungen des oseaus rei ung 1m 
308. - r Herzens, Darstellung ders. : 208. 

Vaguszerrung durch Hals-, . 362. Schiidigungen des Orga-
tumoren und Bronchial-' - m Systole und Diastole' nismus durch das 201. 
asthma 260. i 460, 461. 1_ Tuberkuloseund 202, 205. 

V Itriola -Vaccine 308. ' . 
Vcgetabilische Nahrung 25. I Wasser, kaltes, bei Magen- Yogurt 18. 

nach Albu bei Achylia I storungen 16. 
gastrica 67. Magendarmkanal und 14, Zahne, schlechte, bei Magen-

- Fermente in ders. 26. 15. darmbeschwerden 49. 
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Zerebrospinalfliissigkeit, Her- I kuloseausbreitung in der 
man-Perutzsche Luesre-I Schwangerschaftund 207. 
aktion der 474, 477, 481, Zirkulationsstorungen (s. a. 

492ft, 498ft'., 510. . Pulmonalkreislauf und 
- serologische Syphilisreak- Korperkreislauf) bei Lun-

tionen der 472. genemphysem 532. 
Zimmer, rotes, Befinden der 

Patienten und des Per­
sonals in dems. 348. 

Zirkumzisionstuberkulose 
162. 

Zitronenkur 31. 
Zucker, Magendarmkanal 

Installation dess. bei und 31, 32. 
Pocken 344. Zuckerassimilation in der 

Zirkulationsapparat, Tuber- Schwangerschaft 198. 

Zuckerdiat bei Magenge­
schwiir 57. 

Zuckerlosungen bei Verdau­
ungskranken 53. 

Zwerchfell bei Emphysem der 
Lunge, Rontgenuntersu­
chungen 537, .';41. 

Zwerchfellhochstand bei 
Schwangeren und Tuber­
kulose 196. 

Zwerchfelltatigkeit und Kor­
perkreislauf bei Lungen­
emphysem 535. 
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