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I. Atiologie.

Gegenstand der Betrachtung in dieser Abhandlung soll lediglich diejenige
Pleuritis sein, die als Krankheit sui generis — als primire oder initiale Pleuritis --
imponiert. Alle Pleuraergiisse, die als Begleitpleuritiden einer bekannten Grund-
krankheit, wie manifeste destruktive aktive Lungentuberkulose, Lues, Pneumo-
nie, Lungenabcel, Grippe, Typhus, Nephritis, paranephritischer oder sub-
phrenischer Abscefl, Appendicitis, Cholecystitis, Polyathritis, Tumor, Infarkt,
Aktinomykose, Masern, Scharlach, Sepsis, Herzleiden, Trauma usw. in Er-
scheinung treten, sollen aus der Besprechung ausgeschlossen werden.

Seit etwa 150 Jahren beschiftigt sich die Wissenschaft mit der Atiologie
der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica™. Diese wurde frither ganz allgemein und
wird heute noch vielfach als , Pleuritis rheumatica®, ,,Erkiltungspleuritis” oder
,,Pleuritis a frigore” aufgefaBt. Der Zusammenhang zwischen dieser Pleuritis
und der Tuberkulose wird seit langem erortert. Als erster hat Conradi die Wahr-
scheinlichkeit eines Zusammenhanges zwischen Pleuritis exsudativa ,,idio-
pathica® und Tuberkulose ausgesprochen. Laennec behauptete, dafi die Pleuritis
exsudativa ,,idiopathica™ die erste Manifestation einer Tuberkulose sein kann.
Nach dem Einfithren der Probepunktionsspritze in den sechziger Jahren des
vorigen Jahrhunderts in die allgemeine Praxis und nach Aufblithen der bakterio-
logischen Aera erregte die Pleuritis exsudativa ,idiopathica™ lebhaftes Interesse.
Durch mikroskopische Untersuchungen, Kulturbefunde, Tierimpfungen und
Tuberkulinreaktionen hat man zu entscheiden versucht, ob ein Exsudat von
Tuberkelbacillen abhiingig ist oder nicht. Damals herrschten unter den Klinikern
in diesem Punkte sehr verschiedene Ansichten. Die einen teilten mehr den Stand-
punkt von Landouzy, Netter, Kelsch und Vaillard, daB ndmlich jede Pleuritis
exsudativa ,,idiopathica™ tuberkuléser Natur bzw. ein Frithsymptom der
Tuberkulose sei. Die anderen neigten mehr dazu, der Pleuritis exsudativa a
frigore oder von anderen unbekannten Ursachen herrithrend einen gréferen
Platz neben der Tuberkulose einzuriumen. Nach ihnen trite die Tuberkulose
sekundér zur Pleuritis hinzu. Die Pleuritis selbst jedoch sei eine Erkiltungs-
krankheit. Nach Wintrich werden die sich bildenden pleuralen Pseudomem-
branen sekundir tuberkulds infiziert. Unwvericht, Rosenbach u.a. waren der
Ansicht, daBl durch eine vorausgegangene Pleuritis einer Infektion der Lungen
Vorschub geleistet wird, da sie durch das Exsudat zusammengedriickt wird, die
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Adhiisionen der Pleuralblitter eine schlechte Ventilation bewirken und so der
Boden fiir die Ansiedlung und Entwicklung der Tuberkelbacillen geschaffen wird.

Heute sind fast simtliche Kliniker und Tuberkuloseforscher auf Grund
mannigfacher Beobachtungen und Untersuchungsergebnisse der Ansicht, daf
die sog. idiopathische oder primére exsudative Pleuritis tuberkuloser Natur ist.
Ich nenne nur Akerrén, Alexander, Arborelius, Assmann, Bruns und Ewig, Chitt-
ka, Cobet, Gsell, Hiutemann, Hegler, Koester, Liebermeister, Loben, May, Mumme,
Nyiri, Oeffner, Oestreich, Orosz, Peizold, Reye, Schottmiiller, Steinert, Strafinie,
Ulrici, Walter, Zekert u.a. Nobel, Steinebach, Morquio, Kleinschmidt, Knauer,
Schiefer aus der Degkwitzschen Klinik u. a. halten fast alle Pleuritiden der Kinder,
bei denen mit Sicherheit eine andere Entstehungsursache nicht angenommen
werden kann, fiir tuberkulosen Ursprungs. Wihrend Neuland und Baginsky
der Auffassung sind, daB nicht bei jeder Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘
der auslésende Faktor eine Tuberkulose sei. Huber und einige andere halten die
Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ fiir eine allergische Reaktion, bei der neben
toxischen Einflissen von spezifischen Herden auch unspezifische Reize eine
Rolle spielen. :

Auf verschiedenen Wegen sind wir zu der Erkenntnis gelangt, dafl diese Pleu-
ritis exsudativa ,,idiopathica’ eine tuberkuldse Genese hat:

1. Einmal dadurch, daB die Vorgeschichte der Lungentuberkuldsen auf eine
vorhergegangene Pleuritis exsudativa untersucht wurde. So fand Landouzy
eine solche in 609, Chauvet in 189, Coustan in 669, Grober unter 1000 Kran-
ken der Jenenser Klinik in 8,89, Eckerstrom in 119  Frederiksen unter 2380
Kranken in 99, Jakob- Pannwitz unter 3295 Kranken in 109, Schrdder in 28,59,
Koester in 8,19, Silberschmidt in 8,39, Steinmeyer unter 2300 Kranken in 27,49,
Alexander und Petzold unter 1746 Kranken in 9,39, Sylla unter 1250 Kranken
in 8,89, Carellas im Tuberkulose-Krankenhaus von Ulrici unter 11115 Kranken
in etwa 69,. Qunnar Berg unter 6000 Tuberkulosekranken der Stadt Gotenburg
in 10,79, usw. Ich selber fand unter 1200 Kranken, die in der weiblichen Tuber-
kulosestation der Reyeschen Klinik behandelt wurden, in 12,59 eine Pleuritis
exsudativa.

Der grofle Unterschied dieser Untersuchungsergebnisse, bei denen man nur
auf die liickenhaften und ungenauen Angaben der Kranken angewiesen ist, be-
weist am besten die Unzulinglichkeit und Unzuverlissigkeit dieser Methode.
Ein groBer Teil der Kranken kann nicht angeben, ob er eine feuchte oder trockene
Rippenfellentziindung durchgemacht hat. Viele werden nicht spontan in der
Vorgeschichte eine Pleuritis erwihnen, und wenn beim Erheben der Anamnese
es unterlassen wird, direkt nach einer durchgemachten Pleuritis zu fragen, wird
dieselbe in der Vorgeschichte unnotiert bleiben. Es wird daher die Zahl der
Pleuritiden bei Phthisikern sicherlich grofer sein, als es aus den Krankenge-
schichten nachtriglich ersichtlich ist. In anderen Fillen wird in der Anamnese
von einer Pleuritis exsudativa ,,idiopathica® die Rede sein, obgleich dieselbe
in Wirklichkeit eine Begleitpleuritis bei einer bereits bestehenden offenen Lungen-
tuberkulose darstellte. Aus derartigen anamnestischen Ergebnissen kénnen also

- keine zuverlidssigen Riickschliisse gezogen werden. In Erkenntnis dieser Tat-
saciie, dall sich viele Patienten nicht mehr an eine durchgemachte Pleuritis
exsudativa ,idiopathica’ erinnern und somit die Zahl der initialen Pleuritiden
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grofer sein diirfte, als aus den Krankengeschichten ersichtlich ist, hat Carellas
versucht, nach dem Rontgenbild eine abgelaufene Pleuritis exsudativa fest-
zustellen. Er hat aus 10500 Filmen 344 Filme gefunden. bei denen Merkmale
eines durchgemachten Exsudates sichtbar waren, aber anamnestisch keine
Pleuritis exsudativa angegeben wurde.

2. wurde durch Nachuntersuchungen festgestellt, wieviel Kranke, die einmal
eine Pleuritis exsudativa ,,idiopathica™ durchgemacht hatten, spdter an einer
extrapleuralen Tuberkulose erkrankten.

Koniger fand dieses in 709, John-H. Korns in 489, Allard in 509%,, Ko-
ster in 47,79, Bratt in 749}, Borellius in 39,89%,. Allard, der seine Kranken 15 bis
20 Jahre verfolgt hat, kam zu der Erkenntnis, dall wir der Ansicht Landou-
zys: beinahe jede Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’™ sei tuberkuléser Natur,
vielleicht doch nitherstehen, als man frither anzuerkennen neigte. Koster fand
von 514 Kranken, die eine serise Pleuritis unbekannter Atiologie gehabt
haben, daB 245 eine Tuberkulose irgendwelcher Art bekamen; dagegen bei
62 Kranken, bei denen die Pleuritis exsudativa in einem Zusammenhang mit
einer anderen bestimmten Erkrankung wie Gelenkrheumatismus, Nephritis,
Typhus u. dgl. aufgetreten war, trat Tuberkulose nur in 3 Fillen, also nur aus-
nahmsweise, auf. Nach den Untersuchungen von Kdster, Allard u. a. tritt nach
einer Pleuritis exsudativa unbestimmter Atiologie die tuberkulose Affekticn
in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Fille in den ersten 5 Jahren auf.
Dieses relativ frithzeitige Auftreten der Tuberkulose nach einer Pleuritis schien
Koster zur Auffassung herechtigt, dafl der grofite Teil der Pleuritis exsudativa
,,idiopathica‘‘ bereits Ausdruck einer tuberkuldsen Infektion ist, auch wenn man
noch keine sicheren Anzeichen solcher Art in den Lungen oder anderen Organen
nachweisen kann und auch falls das Exsudat bei bakteriologischen Untersu-
chungen steril sein scllte. In letzterer Hinsicht erinnert Kdster an die Unter-
suchungen von Thue, der bei 15 Kranken das Exsudat steril fand, aber dessen-
ungeachtet bei spiiteren Untersuchungen bei 6 Kranken eine Tuberkulose fest-
stellte. Nach den Forschungen von Gsell, Otto Lassen, Kjaergaard, Scheel, Foien,
Eckerstrom, Carellas u. a. tritt die der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ nach-
folgende extrapleurale Tuberkulose in den ersten 3 Jahren auf. Nach Gsell fallen
zwei Drittel der Erkrankungen bereits in das 1. Jahr. Sie sind héufiger bei groem
Exsudat und lang dauerndem Fieber. Die Erkrankungszahl steigt um ein Viertel
um das 20. Jahr, auf zwei Drittel der IFille um das 60. Jahr an, Nach Allard,
Koster u. a. ist die Prozentzahl der spiiter an Tuberkulose Erkrankten zwischen
dem 15. und 35. Lebensjahr besonders hoch. Kinder dagegen unter 15 Jahren
sollen nur in etwa 309 innerhalb der ersten 5 Jahre tuberkulds werden. Nach
Alexander und Peizold wird die Tuberkulose in ungefihr einem Drittel der Fille
im 1. Jahr, zu drei Viertel in den ersten 5 Jahren nach der Pleuritis exsudativa
,,idiopathica® manifest.

Ich selber habe derartige Nachuntersuchungen mit folgendem Ergebnis an-
gestellt:

Von 216 Kranken, die an der Reyeschen Klinik des Eppendorfer Kranken-
hauses Hamburg in den 10 Jahren 1921--1931 wegen Pleuritis exsudativa ,,idio-
pathica* behandelt wurden, konnte ich bei 194 das weitere Schicksal verfolgen.
Dieses giinstige Ergebnis von 909 lieB sich allerdings nur mit sehr viel Geduld,
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Zeitaufwand und Miihe erreichen, wobei mich die Gesundheits- und Polizei-
behorde der Hansestadt Hamburg in dankenswerter Weise unterstiitzte. Die
meisten Kranken mufiten mehrfach zum Erscheinen bzw. zur Berichterstattung
aufgefordert werden, zumal wenn sie ihren Wohnort oder ihre Wohnung ge-
wechselt hatten. Eine Reihe von Kranken habe ich personlich aufgesucht.

Von 194 Kranken wurden von mir auf diese Weise 121 physikalisch und
réntgenologisch nachuntersucht. 45 Kranke hatten folgenden Fragebogen ge-
wissenhaft beantwortet:

1. HabenSie heute noch Beschwerden, die Sie auf die Brustfellentziindung vom . ..19 . ..
zuriickfithren ?

Wenn ja, welcher Art?

2. Haben Sie seit ... 19 ... eine Lungen-, Brustfell-, Gelenk- oder Knochenerkrankung
durchgemacht ?

3. Wenn ja, sind Sie wegen derselben in einem Krankenhaus oder einer Heilstatte bzw.
in einem Genesungsheim behandelt worden ?

Wenn ja, wann und wo?

4. Wenn nicht, sind Sie sonst wegen einer Lungen-, Gelenk- oder Knochenerkrankung
arztlich behandelt worden ?

Wenn ja, wird um Angabe des Namens und der Anschrift des behandelnden Arztes gebeten.

5. Fiihlen Sie sich jetzt ganz gesund ?

Wenn nicht, was haben Sie fiir Beschwerden, die Sie unter 1 nicht genannt haben ?

Uber 28 Kranke erhielt ich durch Arztbriefe, Heilstdttenberichte, Kranken-
geschichten und Sektionsprotokolle zuverlissigen AufschluB.

Tabelle 1.

Schicksal von 194 Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘.
Von 216 Pl exs. ,,i“ . . . . . . . . . .. .. ... .. Aufschl. iiber 194 (909)
Von 194 . . . . . . oL e gd. 134
Von 194 . . . . . . . . .. ... .o (110 J.69%; i 1.—4. -J. 92%) Tb 60 (31%)
Thb. Caries a. Stern. . . . . . . . . . . ...

Geschl. Lg-Tbe. . . . . . . . . . . . ... 15
Offene Lg.-The. . . . . . . . . . . . . . o 18
An Lg.-The. . . . . . . . . . .o e T 15
An Miliar-The. . . . . . . . . ... T 7
An Polyseros. the. . . . . . . ... .00 Lo T 1
An Embolie mit Pl. exs. u. fr. verkds. Reinfekt . . . . . . . . . . . . T 1
An Sepsis mit Peritoneal.-Tbe. . . . . . . . . . . . ... ... ... T 1
An Senium Pl tbe. . . . . . . ... T 1

Wie Tabelle 1 zeigt, blieben von 194 Pleuritiskranken 134 véllig gesund und

arbeitsfihig. 60 Kranke — das sind also 319, — erhielten eine extrapleurale

behandlungsbediirftige Tuberkulose bzw. starben an einer solchen, und zwar 699
von diesen im ersten Jahr, 769, in den ersten beiden, 869, in den ersten 3 und 929,
in den ersten 4 Jahren nach der iiberstandenen Pleuritis, was sich mit den Nach-
untersuchungsergebnissen anderer Autoren (Gsell, Silberschmidt, Hdutemann,
Alexander u. a.) im wesentlichen deckt. Hierbei ist zu beriicksichtigen, daB bei
einem Teil der von mir Nachuntersuchten die Pleuritis noch keine 4 Jahre zu-
riicklag; also der Hundertsatz der spiiter tuberkulés Erkrankten sicherlich noch
hoher werden diirfte.

Von den 60 Kranken, die eine extrapleurale Tuberkulose erhielten, erkrankten:

1 an einer tuberkuldsen Caries am Sternum,
15 an einer geschlossenen Lungentuberkulose,
18 an einer offenen Lungentuberkulose.
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Es starben an offener Lungentuberkulose 15 Kranke, an Miliartuberkulose
7 Kranke, an Polyserositis tuberculosa 1 Kranker, an Embolie mit Pleuritis
exsudativa und frischem verkistem Reinfekt 1 Kranker, an Sepsis mit Peritoneal-
tuberkulose 1 Kranker, an Senium mit Pleuritis tuberculosa 1 Kranker.

Bei den Kranken, die nach der Pleuritis eine Lungentuberkulose erhielten,
trat die Tuberkulose bei 569, nur bzw. vorwiegend auf der Pleuritisseite auf;
auf der entgegengesetzten Seite dagegen nur in 169,. Bei 289, lag eine doppel-
seitige Lungentuberkulose vor ohne Unterschied zwischen rechts und links.

Von den 194 nachuntersuchten Kranken war bei 49 Kranken eine Réntgen-
untersuchung nicht ausgefiihrt worden, als sie ihre Pleuritis durchmachten. Von
diesen blieben 33 gesund und 16, das sind 339, erhielten eine postpleuritische
Tuberkulose.

145 waren wihrend ihrer Pleuritis geréntgt worden. 56 von diesen hatten
neben dem Exsudat noch Lungenherde, davon blieben 31 gesund, und 25 erhielten
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Abb. 1. Schicksal von 145 Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘, die gerdntgt waren.

eine postpleuritische Tuberkulose — das sind 459, Bei 19 Kranken bestand
neben dem Exsudat eine Hilusdriisenaffektion, von diesen blieben 16 gesund,
und 3 bekamen eine postpleuritische Tuberkulose. Bei 70 Kranken bestand
wihrend der Pleuritis rontgenologisch lediglich ein Exsudat; Lungeninfiltrate
oder eine vermehrte Hilusdriisenzeichnung liefen sich rdntgenologisch nicht
feststellen. Von diesen blieben 54 gesund. und 16 erhielten eine postpleuritische
Tuberkulose, d. h. also noch 239 (s. Abb. 1).

Von 194 Kranken war bei 59, die auch alle rontgenkontrolliert waren, mit
dem Exsudat ein Tierversuch und eine Eiernihrbodenkultur angesetzt worden
(s. Abb. 2). Hiervon hatten 23 neben dem Exsudat noch Lungeninfiltrate, von
diesen fiel der Tierversuch bzw. die Eiernihrbodenkultur 11 mal positiv und
12mal negativ aus. Von den 11 positiv ausgefallenen Fillen blieben 6 Kranke
gesund, und 5 Kranke erlitten eine Tuberkulose. Von den 12 Kranken mit ne-
gativem Ausfall des Tierversuches und der Eiernihrbodenkultur erkrankten
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trotzdem noch 7 — d. h. 589, — an einer Tuberkulose, und nur 5 blieben gesund.
Von 8 Kranken mit Exsudat und vermehrter Hilusdriisenzeichnung fiel der
Tierversuch bzw. die Eierndhrbodenkultur 3mal positiv und 5mal negativ aus,
alle 8 Kranken blieben gesund.

Bei 28 Kranken bestand réntgenologisch nur ein Exsudat, also keine Lungen-
infiltrate und Driisenaffektionen. Von diesen hatte der Tierversuch bzw. die
Eierndhrbodenkultur 10mal ein positives und 18mal ein negatives Ergebnis.
Von den 10 mit positivem Resultat blieben 9 (!) gesund und nur 1 erkrankte
an Tuberkulose. Dieses Ergebnis ist von praktischer Bedeutung, denn es zeigt
uns erneut, dall der positive Tierversuch im Exsudat bei negalivem riontgenologischem
Lungenbefund beziiglich der Vorhersage hinsichtlich einer nachfolgenden extra-
pleuralen Tuberkulose keinen Anhalt bietet.

Von den 18 mit negativem Ergebnis erkrankten trotzdem 5 — das sind 289, —
an einer Tuberkulose. Dieses bestiitigt in aller Deutlichkeit wiederum, da8 ein
negatives Rontgenbild und ein negatives Ergebnis des Trierversuches bezw. der Eier-

194
|
59 T, u, E.
|
Exs. u. L.H. Exs. u. H.D.Z. Nur Exs.
23 8 28
] ] ]
+ 11 — 12 + 3 —35 +10 —18
| | I I
I I I I | I | |
6gd. 5Tb. 5gd. 7Th. 3 gd. 5gd. 9gd.! 1Tb. 13gd. 5Th.
| |
58 289,

Abb. 2. Schicksal von 59 Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘, bei denen mit dem Exsudat ein
Tierversuch (T.) und eine Eiernidbrbodenkultur angesetzt waren (E.).

ndhrbodenkultur auf keinen Fall gegen die tuberkuldse Atiologie eines Exsudates
sprechen. Diese Tatsache kann nicht scharf und oft genug betont werden, denn
sie ist leider noch nicht hinreichend bekannt. Doch ist sie fiir die Beurteilung
einer exsudativen Pleuritis auch bei drztlichen Begutachtungen beziiglich Dienst-
beschidigungen usw. von ausschlaggebender Bedeutung. Zu leicht kann hier
infolge Unkenntnis bei Beurteilung von berechtigten Dienstbeschddigungs-
anspriichen ein Fehlurteil gefallt werden.

Wenn es sich auch bei meinen nachuntersuchten Kranken nur um eine ge-
ringe Anzahl handelt, so ist hierbei zu beriicksichtigen, daB lediglich die sorg-
faltig- ausgewiihlte Gruppe der tatsichlich als ,,idiopathische* oder ,,initiale*
Pleuritis imponierenden Fiille herangezogen wurde. Wenn trotzdem unter diesen
noch mindestens 319, in den ersten 4 Jahren nach der iiberstandenen Pleuritis
an einer extrapleuralen Tuberkulose erkrankten bzw. an ihr zugrunde gingen,
so beweist dieses doch wohl eindeutig ihre tuberkulése Genese, zumal bei Be-
riicksichtigung aller anderen hierfiir sprechenden Anzeichen.

3. konnten durch mikroskopische, kulturelle und vor allem tierexperimentelle
Untersuchungen des Exsudates die tuberkulése Ursache der scheinbar idio-



Die sogenannte Pleuritis exsudativa idiopathica. 13

pathischen Pleuritis in sehr vielen Fillen sichergestellt werden. Diese Tatsache
haben besonders franzésische Autoren mit Nachdruck betont. Landouzy glaubte,
daBl 989, aller ,idiopathischen* Pleuritiden tuberkuldser Natur seien, und be-
trachtete sie als sicheres Frithsymptom einer Tuberkulose, gleichbedeutend mit
einer initialen Hémoptoe. Von deutschen Autoren ist besonders Aschoff auf
Grund seiner Impfversuche nachdriicklich fiir die tuberkul6se Genese der Pleuritis
exsudativa ,,idiopathica’ eingetreten. Bruns und Fwig erkennen auch die Tuber-
kulose als den weitaus wichtigsten dtiologischen Faktor bei der Pleuritis ex-
sudativa ,,idiopathica® an, halten sich jedoch nicht fiir berechtigt, ihn in so
schroffer Form zu betonen. Denn als weitere Ursache mancher scheinbar idio-
pathischen Pleuritiden kommen nach ihrer Ansicht auch kleine, klinisch nicht
diagnostizierbare bronchopneumonische Herde in Betracht; ja schon ohne diese
kann sich eine Pleuritis an eine einfache akute Bronchitis anschliefen. Bruns
und Ewig betonen, daf} auch ein kleiner kryptogener primirer Infektionsherd
in den oberen Luftwegen, besonders in den Tonsillen, in dem lymphatischen
Rachenring oder sonst woher in die Blut- und Lymphbahnen geratene Erreger
eine Pleuritis verursachen kénne. Nach ihnen wird dann in allen diesen Fillen
die primiire Pleuritis nur der alleinige Ausdruck einer nicht weiter aufgeklirten
Infektion sein. Iis ist verstindlich, da sich die Pathogenese der Pleuritis, be-
sonders der leichten Form, sehr schwer aufkliren lit. Denn es gelingt keineswegs
immer, in den serdsen Ergiissen, kulturell oder durch Tierimpfung den pathogenen
Erreger nachzuweisen. Dieses gilt ganz besonders fiir die tuberkulésen Exsadate.
So fand Ehrlich von 9 sicher tuberkulésen Pleuritiden nur in 2 Iillen mikro-
skopisch Tuberkelbacillen. Huber fand in der Punktionsfliissigkeit in 27.69
Tuberkelbacillen, Schiefer konnte in der Degkwitzschen Klinik in Hamburg
in 26,39, aus dem Punktat Tuberkelbacillen ziichten.

Nicht selten kann man. wenn alle Kulturen steril bleiben, durch den Tier-
versuch die tuberkulsse Atiologie beweisen. .1schoff konnte in 759, aller ,,idio-
pathischen Pleuritiden, deren klinische Diagnose unter strengem Ausschlufl
aller anderen itiologischen Faktoren gestellt war, in einem einmaligen Tier-
versuch die tuberkulgse Grundlage nachweisen. Eichhorst gelang dieser Nach-
weis in 659, Gombault und Chaufjard in 50°,, Bacmeister in 509, Goldmann
in 73,79, Netter in 70--809,, Froin in 889%,, Ramond in 88°). Brown und Heise
in 909, Silberschmidt von 1043 serdsen Pleuritiden in 509, Gsell in 50°, Landau
in 549, den japanischen Bakteriologen Oshima, R. Suzuki und K. Suzuki in 80°;
Vosio-Tomita hatte unter 347 Kranken mit primédrer Pleuritis 284mal, d. h. in
81,89, positive Resultate.

Bei 61 Kranken der Reyeschen Klinik wurde versucht, durch Tierimpfung
bzw. durch die Eiernihrbodenkultur die tuberkuldse Atiologie der Pleuritis
exsudativa ,idiopathica’* sicherzustellen. Bei den Kulturen wurde sich der von
Hohn angegebenen und von Matthies modifizierten Eiernihrbodenkultur be-
dient. Im allgemeinen wurden gleichzeitig ein Tierversuch und mehrere Kiernihr-
bodenkulturen angesetzt. Wenn auch zuzugeben ist, dal der Tierversuch von
beiden das zuverlissigere Verfahren ist, so sind doch Fille vorgekommen, bei
denen die Tiere an irgendwelchen interkurrenten Erkrankungen zu {rith zugrunde
gingen oder aus anderen Griinden nicht zu verwerten waren und mo dann die
Eiernihrbodenkultur zur Sicherstellung der Diagnose verholfen hat. Auch konnten
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in einigen Fillen trotz negativen Tierversuches aus demselben Material auf Eier-
nihrbodenkulturen Tuberkelbacillen geziichtet werden. Es kommt jedoch bei
den Kulturverfahren alles darauf an, daB die Néhrboden aus ganz frischem
Material und mit peinlichster Sorgfalt hergestellt werden. Dieses ist jedoch
nicht immer durchfithrbar, wobei dann gelegentliche MiBlerfolge im kulturellen
Nachweis der Tuberkelbacillen eine natiirliche Erscheinung sind. Es empfiehlt
sich daher stets, den Tierversuch und die Eiernihrbodenkultur gleichzeitig an-
zustellen.

Tabelle 2. Ergebnisse der Tierversuche und Eiernidhrbodenkulturen aus
dem Exsudat von 61 Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘.

Exsudat Exsudat mit hrt T ="Ti 1
mit, Llfrfge:herden f[[islgsgrig;nzve?;?ﬁu;; i Nur Exsudat E= Eliiﬁ?}?;lﬁz;denkultur
T+ : T—: T+ : T—: T+ : T—: T'{+4
2 1 1 0 1 5 ‘1—6
E +: E—: E +: E—: E+: E—: E_{+3
1 1 0 0 2 2 1—3
Tu.E+: |Tu.E—:|Tu.E+:|Tu.E—:|Tu.E+4:|[Tu. E—: Tu E: {—l— 7
3 10 2 5 2 12 Tl —27
T+ E—:|T— E+:|T4+ E—:|T+ E—:|T+ E—:(T— E+: T4+ E—: 8
4 1 0 0 4 2 T—E+:3
11 + 12— 3+ 5+ 11 + 19 —
+ 47,89 —52,29% + 37,69 —62,5% + 86,69 — 63,49,
+- 45,19% — 54,99,
+ 41,79 — 58,39,

Wie Tabelle 2 zeigt. konnten von 61 Kranken bei 25 Tuberkelbacillen nach-
gewiesen werden. Von den 61 Kranken fanden sich réntgenologisch bei 23 Kranken
Lungenherde neben dem Exsudatschatten, bei 8 Kranken eine Hilusdriisen-
affektion. Bei den Kranken mit Lungenherden fiel der Tierversuch in 47,8%,
positiv, in 52,29, negativ aus. Bei den Kranken mit vermehrter Hilusdriisen-
zeichnung fiel der Tierversuch in 37,59, positiv, in 62,59, negativ aus. Bei den
Kranken, bei denen sonst klinisch und rontgenologisch gar kein Anhalt fiir Tuber-
kulose bestand, war der Tierversuch und die Eiernihrbodenkultur in 36,69
positiv und in 63,49, negativ. Es gelang also, bei 41,79 der Gesamtkranken
durch den Tierversuch oder die Eiernihrbodenkultur bzw. durch beides die
tuberkuldse Atiologie der Pleuritis exsudativa ,;idiopathica‘“ sicherzustellen; und.
zwar war bei den Kranken, bei denen lediglich eine Kultur angesetzt war, dieselbe
3mal positiv und 3mal negativ. Bei den Kranken, bei denen lediglich ein Tier
geimpft wurde, fiel der Versuch 4mal positiv und 6mal negativ aus. Die Eier-
nahrbodenkultur und der Tierversuch wurden gleichzeitig 45mal vorgenommen,
davon waren Tmal beides positiv, 27mal beides negativ. 8mal konnten auf
der Eiernihrbodenkultur trotz positiven Tierversuches keine Tuberkelbacillen
aus dem Exsudat geziichtet werden, dagegen war 3mal trotz negativen Tier-
versuches die Eierniahrbodenkultur positiv. Bei den meisten Kranken wurde
der Tierversuch und die Eiernihrbodenkultur nur 1mal vorgenommen. Es hat
sich jedoch gezeigt, daB bei Wiederholung der Verfahren ein mitunter erst nega-
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tives Ergebnis spidter doch positiv ausfiel. Es sollen daher alle diese Unter-
suchungen, wenn irgend mdglich, in kurzen Absténden 1—2mal wiederholt werden.

Der negative Ausfall des Tierversuches selbst nach mehrmaligen Impfungen
berechtigt auf keinen Fall zur Ablehnung einer tuberkulosen Atiologie der Pleuritis
exsudativa ,,idiopathica’*.

Hat doch u. a. Aschoff gezeigt, daB auch bei Impfungen mit sicher tuber-
kulésem Exsudat nur 689, der Fille ein positives Impfresultat hatten, wihrend
er bei der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’, wie erwihnt, 759 positive Er-
gebnisse fand. Ob an solchen negativen Resultaten die geringe Zahl der Tuberkel-
bacillen schuld ist oder ob die im Exsudat noch vorhandenen Bacillen durch
bactericide Eigenschaften des Ergusses und durch den EntziindungsprozeB so
stark an Virulenz herabgesetzt sind, dal} sie das Tier nicht mehr krank machen
konnen oder gar die Bacillen im Exsudat aufgelost bzw. zerstort werden oder,
wie Ehrlich meint, mit dem Fibrin gefillt und in den Schwarten der Exsudat-
wand niedergeschlagen seien, bleibe dahingestellt. Vielleicht sind auch, wie
Eichhorst, Matthes, Silberschmidt, Grober, Gsell u. a. annehmen, zu kleine Men-
gen von Exsudat injiziert worden. Diese schlagen daher vor, um giinstigere
Impfresultate zu erzielen, groflere Quantititen — etwa 10—15 cem - Exsudat
den Tieren einzuimpfen. Grrober meint, dal durch die Lision des Peritoneums
sowie durch den chemischen Reiz des artfremden Serums in der Bauchhohle
des Meerschweinchens fiir die Tuberkelbacillen die giinstigsten Bedingungen zur
Festsetzung und Ausbreitung geschaffen werden. Nach Thonis u. a. ist allerdings
zur tuberkuldsen Erkrankung der Impftiere nur eine minimale Zahl von Tuberkel-
bacillen erforderlich. Gsell und Sylla betonen, daB bei der Pleurapunktion auf die
natiirliche Sedimentierung der Bacillen im ErguBraum Riicksicht zu nehmen
sei. Neben moglichst tiefem Eingehen zur Punktion werden Schiittelbewegungen
bzw. langsames Beugen mit dem Kranken unmittelbar vor dem Einstich emp-
fohlen. Im Gegensatz zu dieser Auffassung konnte Difmann auf Grund von
cytologischen und bakteriologischen Untersuchungen bei 23 Pleuraexsudaten
zeigen, dafl Leukocyten und Tuberkelbacillen die Neigung haben, sich in den
apikalen Fliissigkeitsschichten anzusammeln, da sie im Exsudat nicht unter-
sinken, sondern obenauf schwimmen, was er auf eine erhohte Viscositit der
Exsudatfliissigkeit und deren innere Reibung urséchlich zuriickfithrt. Diffmann
konnte durch Probepunktionen in verschiedenen Hohen beim gleichen Kranken
eine Zunahme von Zellen und Tuberkelbacillen von basal nach apikal feststellen,
was mafigebend fiir die Gewinnung positiver Resultate war. Er weist auf die
diagnostische Bedeutung dieses Umstandes hin. Es herrscht also iiber die re-
gionale Verteilung der Tuberkelbacillen in Pleuraexsudaten noch keine Einigkeit.

Nach Tendeloo, Koniger, Bruns-Fwig, v. Muralt, Wallgren, Orosz u. a. braucht
jedoch eine tuberkulése Pleuritis nicht unbedingt bakterieller Natur zu sein,
sondern stellt oft nur das Produkt einer tuberkulotoxischen Reizung dar. Heute
wissen wir durch die grundlegenden Untersuchungen von Réflle, Klinge, Berger,
Hansen und eine Reihe anderer Allergieforscher, daBl die Pleuritis exsudativa
,,idiopathica® oft eine allergische Reaktion eines irgendwo im Korper sitzenden
tuberkulosen Herdes darstellen kann, ebenso wie wir es von den Gelenkergiissen
her kennen. Die negativen Tierversuche und Kulturbefunde koénnen also hierin
allein schon ihre Erklirung finden.
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4. Ein vierter Weg zur Klirung der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ ist
die Rontgenuntersuchunyg.

Ich konnte an der Reyeschen Klinik bei 50,39 der Kranken durch den rént-
genologischen Nachweis von Lungenherden oder vermehrter Hilusdriisen-
zeichnung die tuberkulose Genese einer scheinbar idiopathischen Pleuritis er-
hirten. Sylla konnte unter 90 Kranken 83,39 als sichere oder wahrscheinliche
Tuberkulose rontgenologisch feststellen.

Von meinen 216 Kranken, die vor ihrer Einlieferung ins Krankenhaus nie
lungenkrank waren und von einer Erkrankung ihrer Lungen oder Pleura nichts
gewuBt hatten, sondern lediglich akut von einer Pleuritis befallen waren, wurden
bei 61 derselben, von denen 49 in den Jahren 1921 —1924 im Krankenhaus lagen,
eine Rontgenuntersuchung nicht vorgenommen. Dieses ist ein Zeichen dafiir,
daBl man noch vor etwa 20 Jahren der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘“ nicht
die Bedeutung beigemessen hat, die ihr in Wirklichkeit zukommt und von der
heute jeder Kliniker iiberzeugt ist. Von den restlichen 155 Kranken konnten bei
59 rontgenologisch Lungenherde nachgewiesen werden. Bei 19 fanden sich
réntgenologisch auBler dem ErguB zwar keine Lungenherde, jedoch eine stark
vermehrte Hilusdriisenzeichnung bzw. Kalkschatten. Bei 77 Kranken sind im
Rontgenbefunde weder Lungenherde noch Hilusdriisenschatten beschrieben
worden.

Es muB also jeder Kranke mit einer Pleuritis exsudativa oder auch nur sicca
sofort bei ihrer Entstehung, moglichst noch vor der Exsudatbildung bzw. bevor
der Ergufl angestiegen ist, geréntgt und vor allem auch im weiteren Verlaufe
der Krankheit rontgenologisch kontrolliert werden. Denn man erlebt nicht selten,
dalB} bei einer Rontgenuntersuchung, die vorgenommen wurde, solange das Ex-
sudat nur eine geringe Ausdehnung hatte, sich Lungeninfiltrate fanden, die
mit Ansteigen des Ergusses vom Schatten desselben verdeckt wurden und nach
Verschwinden der Fliissigkeit ebenfalls nicht mehr rontgenologisch darstellbar
waren, sei es, daf} sie resorbiert, sei es, daBl sie hinter Pleuraschwarten verborgen
waren. Andererseits konnen auch Lungeninfiltrate nach Riickgang von Brust-
fellergiissen in Erscheinung treten, die vorher nicht erkennbar waren. Mitunter
lassen sich pleuranahe Lungenherde, die sich im dorso-ventralen Strahlengang
nicht erfassen lassen, bei der Rontgendurchleuchtung und -aufnahme in tangen-
tialer Richtung zum Brustkorb doch noch nachweisen (Kuhklmann, Cobet).

Ein negativer Rontgenbefund spricht natiirlich nie gegen die tuberkulise Atiologie
des Ergusses.

Von den 78 Kranken mit rontgenologisch nachgewiesenen Lungenherden bzw.
vermehrter Hilusdriisenzeichnung hatten 71 eine einseitige und 7 eine doppel-
seitige exsudative Pleuritis ,,idiopathica‘‘. Bei den 71 Kranken mit einem ein-
seitigen Ergul} fanden sich 18 mal beiderseits Lungenherde, davon hatten 3 Kranke
neben élteren Herden in beiden Lungen je einen frischen Herd auf der Exsudat-
seite mit einer gleichzeitigen vermehrten Hilusdriisenzeichnung auf der gesunden
Seite, 3mal eine Hilusdriisenzeichnung und 25mal Lungenherde nur auf der
Exsudatseite, 4mal Hilusdriisenzeichnung und 9mal Lungenherde nur auf der
gesunden Seite. Von den 7 Kranken mit doppelseitiger Pleuritis exsudativa
hatten 3 beiderseits Hilusdriisenzeichnung und 4 beiderseits Lungenherde. Es
zeigte sich also, dal bei 41 Kranken mit nur einseitigen intrathorakalen Herden
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in den Lungen bzw. in den Hilusdriisen dieselben 28 mal auf der Pleuritisseite
und 13 mal auf der entgegengesetzten gesunden Seite rontgenologisch nachweisbar
waren. Es ist somit anzunehmen, dal die homolateralen intrathorakalen Herde
sicherlich viel hiufiger vorhanden sind, als sie festellbar sind, nur daB dieselben
aus den eben geschilderten Griinden sich nicht rontgenologisch darstellen lassen.
Es erscheint daher berechtigt, denselben bei der Entstehung der Pleuritis ex-
sudativa ,,idiopathica’* der Erwachsenen eine wesentliche Rolle zuzuschreiben.
Allerdings mochte ich ihnen noch nicht die gleiche wichtige Bedeutung beimessen,
wie es Wallgren fiir die Pleuritis exsudativa des Kindesalters tut, der unter
49 Pleuritiskranken von mit Tuberkulose infizierten Kindern, die er vor dem
Pleuritisstadium untersuchen konnte, derartige homolaterale Verinderungen in
47 Fillen fand. Orosz fand unter 34 Kindern mit tuberkulésen Beschwerden,
die er einige Monate vor Ausbruch der Pleuritis untersucht hatte, bei 19 homo-
laterale pulmonale Herde und betont daher ebenfalls ihre groe pathogenetische
Rolle bei der Entstehung der Pleuritis im Kindesalter. Leider war es nicht mog-
lich, meine Kranken noch vor Auftreten des Exsudates rontgenologisch zu unter-
suchen, so daB ich dieselben nur bis zu einem gewissen Grade mit denen von
Wallgren und Orof3 vergleichen darf. Nach Sylla spricht man der Verbreiterung
und Verdichtung der Lungenwurzel unter der rontgenologisch nachweisbaren
Verénderung bei Pleuritis exsudativa ,,idiopathica” die Hauptrolle zu, wobei
die weichen, schlecht abgegrenzten Fleckschatten, namentlich wenn sie sich
um einen dichten Kern herum ausbreiten, den Hilus verdichtig machen. Er
warnt vor der Verwechslung mit der ,,arteriellen Stauung, die infolge Druckes
auf die Lungen und der dadurch behinderten Blutstrémung zustande kommt
sowie sehr dichte Schatten und in der Umgebung des Hilus strahlig verlaufende
Streifen macht. Die Hilusdriisenschatten pflegen gleichmiBiger und schérfer
begrenzt zu sein.

Auf jeden Tall geht auch aus den geschilderten Ergebnissen die unbedingte
Notwendigkeit einer mehrmaligen Rontgenuntersuchung bei jeder Pleuritis
exsudativa ,,idiopathica’* eindeutig hervor.

5. Ferner wissen wir, dal Beziehungen der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘
zum Erythema nodosum (Wallgren, Wiborg, Hochstetter, G. Berg u. a.) bestehen.
Es sollte daher bei jedem Kranken mit Erythema nodosum eine Rotgenunter-
suchung der Brustorgane vorgenommen werden. Einmal um eine gleichzeitige,
klinisch noch nicht erkennbare Pleuritis und evtl. durch den Nachweis von
Lungenherden bzw. einer Hilusdriisenaffektion auch ihre Genese frithzeitig
zu erfassen, andererseits um die tuberkulése Atiologie des Erythema nodo-
sum zu sichern oder auszuschlieBen; denn es ist ja bekanntlich keineswegs jedes
Erythema nodosum tuberkuldser Natur. Das Erythema nodosum bedeutet
nur eine allergische Reaktion, wobei Tuberkulose, aber auch andere Infekte
bzw. Noxen, auslosend in Frage kommen. G. Berg hat erst jiingst mit Recht
betont, dal das Erythema nodosum keine itiologische Einheit darstellt, wenn
auch die Tuberkulose die haufigste Ursache dieser allergischen Manifestation
ist. Wiborg hat bei einer Epidemie mit 26 Kranken mit Erythema nodosum
bei einer hohen Zahl von exsudativer Pleuritis und akutem Rheumatismus
20 Kranke nach 6 Jahren ermittelt, davon waren 10 in der Zwischenzeit tuberkulos
erkrankt.

Ergebnisse d. inn. Medizin. 64. 2
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6. Bei Kindern hat meist eine positive Tuberkulinprobe Aufschlufl iiber die
tuberkulose Art der Pleuritis gegeben (Hamburger, Huber, Neuland, Klein-
schmadt, Schiefer u. a.). So stellte Huber in 92,89, der untersuchten Fille einen
positiven Ausfall der Tuberkulinreaktion fest, wihrend Hamburger nur 1, Neu-
land 3 und Kleinschmidt ebenfalls 3 negative Ausfille der Reaktion fanden.
Schiefer fand unter 47 Fiallen nur 1 Fall negativ, was aber nach seiner Ansicht
auch nicht unbedingt gegen die tuberkulose Atiologie sprach, da bei diesem
Kinde nur 1 mal eine Cutanreaktion nach Pirquet ausgefithrt wurde. Nach diesen
Ergebnissen tritt auch die Degkwitzsche Klinik fiir die tuberkulése Genese der
kindlichen Pleuritis ein.

7. In einigen wenigen Féllen kann der Beweis fir die tuberkulése Pathogenese
der akuten Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘* durch die Sektion erbracht werden.

So fand sich bei einem meiner Kranken, der an einer Embolie starb, neben
der Embolie ein frischer verkéisender subpleural gelegener Reinfekt in der rechten
Spitze und eine Pleuritis tuberculosa rechts mit ausgedehntem Ergull und Atelek-
tase der rechten Lunge. Die Pleurablitter waren iiberall verdickt und dicht
iibersiit mit kleinen miliaren weillichen, durch die histologische Untersuchung
als tuberkults sichergestellten Knotchen. Gsell hat in 17 Fillen von Pleuritis
exsudativa pathologisch-anatomisch stets eine Pleuratuberkulose festgestellt,
obgleich der Tierversuch 10mal negativ ausfiel. Sylla berichtet iiber eine Frau
mit Pleuritis exsudativa, bei der nichts fiir Tuberkulose sprach. Gleichzeitig
bestehende Gelenkbeschwerden, negativer Befund des Exsudates deuteten auf
eine rheumatische Erkrankung hin. Der Kranke starb unerwartet an Lungen-
embolie. Zur Uberraschung zeigte die Obduktion auf der erkrankten Pleuraseite
eine ausgedehnte Lymphangitis tuberculosa. Sylla konnte &hnliche Erfahrungen
an anderen Fillen machen. Da die Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idio-
pathica’ nur ausnahmsweise auf der Hohe der Erkrankung sterben, sind Sektions-
befunde sehr spérlich. Bemerkenswert fiir die Genese und pathologisch-ana-
tomische Betrachtungsweise ist immerhin, daB sowohl Gsell in seinen 17 wie
Sylla in seinen 4 Sektionsfillen stets eine wirkliche Pleuratuberkulose und ferner
auch fast immer iltere oder frische Lungenherde fanden.

8. Mitunter wird die Atiologie der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ durch
eine gleichzeitig vorliegende bzw. im Verlaufe der Pleuritis in Erscheinung
tretende extrathorakale Tuberkulose sichergestellt.

Zum Beispiel erkrankte einMadchen mit doppelseitiger Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘,
bei der sich auch réntgenologisch keine Lungenherde und keine Hilusdriisenaffektion fanden,
plotzlich an einem akuten Ileus. Bei der Laparotomie fand sich eine ausgedehnte Genijtal-
tuberkulose mit verkésten Driisenpaketen im kleinen Becken.

Ein 65 jahriger Mann erkrankte Oktober 1930 an einer Pleuritis exsudativa haemorrhagica.
Tierversuch, Kulturbefund und Réntgenuntersuchung ergaben keinen Anhalt fiir Tuber-
kulose. Es wurde trotzdem an Tuberkulose gedacht, jedoch auch an einen Tumor. Aprik
1931 Exitus an Miliartuberkulose mit Herden in sémtlichen Organen, auch in der Pleura
und in den Lungen, ausgehend von einem verkasten linken Nebenhoden und verkéster linker
Samenblase.

9. Weiterhin haben die Untersuchungen von Gsell, Mumme, Schottmiiller,
Zekert, Sylla, Hochstetter u. a. gezeigt, dal die Pleuritis exsudativa ,,idiopathi-
ca’ weitaus am hdufigsten zwischen dem 20. und 25. Lebensjahr vorkommt;
also zu einer Zeit, in der sowohl die floride Tuberkulose besonders héufig beob-
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achtet wird als auch der menschliche Organismus zu allergischer Reaktion
neigt.

G. Berg fand unter 642 Kranken mit offener Lungentuberkulose, die frither
eine Pleuritis iiberstanden hatten, die meisten zwischen dem 20. und 24. Lebens-
jahr. In Ubereinstimmung mit Scheel, Féien und Gsell fand auch ich das Maxi-
mum der Pleuritiden im 21. Lebensjahr. 65,39, der Pleuritiden fielen bei den
von mir untersuchten Kranken in die Altersjahre 10—30 und 34,79, in die
von 31—75, wobei beriicksichtigt: werden muf}, dal Kinder zwischen dem 10.
und 17. Lebensjahr nur ganz vereinzelt in der Reyeschen Klinik lagen. Wie Abb. 3
zeigt, findet in den Lebensjahren zwischen 21 und 25 ein steiler Anstieg statt,
der mit dem 26. Lebensjahr wieder rasch abfillt, um zwischen dem 40. und
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Abb. 3. Lebensalter bei 216 Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idiopathica®.

45. Lebensjahr wieder etwas anzusteigen. Die groBte Disposition der Pleura
zur tuberkulosen Erkrankung besteht somit zwischen dem 21. und 25. Lebens-
jahr.

Die Pleuritis exsudativa ,idiopathica‘ ist bei Minnern hiufiger als bei
Frauen. Ich fand jedoch hierin keinen so groBlen Unterschied, wie er von Wolf-
ram (140/60), Eichhorst (75/25), Silberschmidt (752/291), Gsell (122/58), Carellas
(549/360) u. a. angegeben wird. Es kamen bei meinen Kranken auf 121 Ménner
95 Frauen, wobei zu erwihnen ist, daB in der Reyeschen Klinik mehr Minner
als Frauen lagen. Bei einem Vergleich der Geschlechtsverteilung in den ver-
schiedenen Altersstufen fand ich im Gegensatz zu Gsell im Abschnitt von 21—25
Jahren, in dem letzterer ein Uberwiegen der Minner fand, ein Uberwiegen der
Frauen. Es kanien bei mir auf 27 Frauen 17 Minner. Ebenso wie die von Gsell
aufgestellte Statistik, so zeigte auch meine, dal nach dem 35. Lebensjahr sehr
viel mehr Minner als Frauen an Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ erkrankten,
und zwar kamen bei mir auf 25 Frauen 50 Minner. Die von Gsell hierfiir an-
gegebene Erklirung, dafl jenseits des 35. Lebensjahres die Widerstandskrait
des Organismus durch chronische Infekte oder Intoxikationen, wobei er in erster
Linie den AlkoholmiBbrauch verantwortlich macht, herabgesetzt ist und daher

2%
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Minner leichter von einer Pleuritis exsudativa ,idiopathica* erfalit werden
wie Frauen, erscheint einleuchtend. Hierbei ist allerdings wohl weniger dem
Alkohol als der unzweckmiBigen Lebenshaltung iiberhaupt eine auslésende
Rolle zuzuschreiben. Bemerkenswert ist alierdings, da auch unter den Kindern
mehr Knaben als Mddchen an Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ erkranken
(Mazzeo, Koch, Knauer, Schiefer u. a.). Es scheint also, daBl auch noch andere
Faktoren dafiir verantwortlich zu machen sind, daB das ménnliche Geschlecht
stérker von der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘* befallen wird als das weibliche.

Tabelle 3. Jahreszeitliches Auftreten bei 216 Kranken mit mit Pleuritis
exsudativa ,idiopathica®.

III. Iv. V. VI
Mirz | April | Mai | Juni

Frauen 12 10 6 10 11 11 4 4 8 5 | 7 7
Manner 8 71 10 12 10 16 7 9 8 5 19 10

20 [ 1716 ]2 | 21 | 27 |11 ]|13]16] 10| 26 | 17
Frithling 53 Sommer 70 Herbst 40 Winter 53

VIIL. VIIIL. IX. X. XI. XII. I. II.
Juli August | Sept. | Okt. | Nov. Dez. | Januar | Februar

Bei Kindern liBt sich eine ausgesprochene Altersdisposition der Pleuritis ex-
sudativa ,,idiopathica’* nicht erkennen (Schiefer). DaB im Greisenalter von
70 Jahren an die Disposition zur Pleuritis wieder zunimmt, wie Schlesinger,
der bei 14,19, aller Greisenautopsien entziindliche Ergiisse fand, gezeigt hat,
und wie Bruns und Ewig, die in 7%, bei gelegentlich aus anderen Griinden vor-
genommenen Untersuchungen in Greisen- und Siechenheimen eine chronische
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Abb. 4. Monatliches Auftreten bei 216 Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idiopathica*“.

Pleuritis exsudativa ,idiopathica’ nachgewiesen haben, und wie auch Gsell
betont, konnte ich nicht finden. Ich hatte unter 216 Kranken nur 5 nach dem
70. Lebensjahr.

10. Ferner beginnt die Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ nach den Beob-
achtungen von Scheel, Foien, Gsell, Schotimiiller, Zekert, Chittka in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille im Friihjahr oder nach den Feststellungen von
Allard, Mumme in den Sommermonaten (s. Tab. 3 und Abb. 4). Redeker, Koch
und Nagahara fanden die Pleuritis exsudativa ,,idiopathica im Mai am hiu-
figsten und am seltensten im Winter. Nishihori stellte einen Gipfel im April
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und im Sommer fest. Nach Frederiksen steigt die Pleuritiskurve im Frithjahr
und Herbst zu je einem Maximum an. Die Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘
beginnt also vorwiegend in den Jahreszeiten, in denen auch die sonstige Tuber-
kulose am meisten anzufangen bzw. wieder aufzuflackern pflegt. Im Sommer
spielen hierbei oft intensive Insolationen (Sonnenbider) eine auslosende Rolle.
Nach Hiibschmann stimmt die jahreszeitliche Kurve des Pleuritisbeginnes mit
derjenigen der Miliartuberkulose- und Tuberkulosesterblichkeit annihernd
iiberein. Es sei auch an den Friihjahrsgipfel der Tuberkulosesterblichkeit er-
innert (Orsag, Campanini, Ernst). Ernst fand auch fiir den Beginn von tuber-
kulésen Lungenprozessen einen Hochstand im Friithjahr. Nach Brduning gibt es
ein Maximum der Neuerkrankungen an Tuberkulosen in den Friithjahrsmo-
naten. Hartwich konnte einen Friihjahrsgipfel fiir Miliartuberkulose, v. Wan-
genhetm u. a. einen solchen fiir die Meningitis tuberculosa und Redeker fiir das
tuberkulose Frihinfiltrat feststellen. Auch die Tuberkulinallergie des Menschen
ist einer jahreszeitlichen Schwankung unterworfen (Hamburger, Peyrer). Pey-
rer hat einen Friithjahrsgipfel der cutanen und intracutanen Tuberkulinreak-
tion nachgewiesen. Auch bei den paratuberkulosen Erkrankungen wie Con-
junctivitis phlyctaenulosa, Erythema nodosum u. a. ist eine Hiufung im Friih-
jahr zu beobachten (Rohrschneider, Hinrichs, Wallgren u.a.). Neben vielem
anderen kann also auch die Ubereinstimmung des jahreszeitlichen Auftretens
der Pleuritis exsudativa ,idiopathica” mit anderen tuberkulosen Manifesta-
tionen zum Beweis fiir die tuberkulose Genese dieser Pleuritis herangezogen
werden, was jlingst auch wieder Chittka aus der Assmannschen Klinik mit Recht
betont hat.

Der Grund fiir das gehédufte Auftreten von tuberkulésen Erkrankungen im
Frithjahr wird bekanntlich in einer Dispositionséinderung des menschlichen
Organismus gesucht. Fiir die Umstimmung der Reaktionslage des Menschen
gegeniiber Erkrankungen im Frithjahr werden meteorologische Einfliisse (wech-
selnde Sonnenstrahlung, Ultraviolettfiille), Vitaminmangel, Ernihrungsum-
stellung und hormonale Stoffwechselschwankungen verantwortlich gemacht.
Es kann auf diese Frage an dieser Stelle nicht niher eingegangen werden; ich
verweise diesbeziiglich auf die Arbeit von Chittka. Sylla meint freilich, daf}
die Jahreszeit eine geringe Rolle spielt. Er fand keinen wesentlichen Unterschied
fiir die einzelnen Jahrezeiten. Er spricht, wenn tiberhaupt, so mehr der herrschen-
den Witterung eine gewisse Bedeutung zu.

11. Weiterhin hat Carstensen bei 108 Kranken mit akuter Pleuritis exsuda-
tiva zur Klirung der Atiologie eine Thorakoskopie vorgenommen und fand bei
einer groffen Mehrzahl eine Tuberkulose der Pleura mit typischen Tuberkeln.
Er sicherte die Diagnose durch excidierte und histologisch untersuchte endo-
pleurale Gewebsstiicke und hilt dieses diagnostische Verfahren der Kultur und
dem Tierversuch fiir iiberlegen.

12. Gelegentlich konnte auch durch die Meinicke-Tuberkulosereaktion die
tuberkulose Genese eines Pleuraexsudates bewiesen werden. Nach Burgmann
eignen sich hierfiir frische hochentziindliche Exsudate weniger gut wie solche,
die einige Tage alt sind. Die frischen Exsudate und diejenigen, welche mit Trii-
bung und Zellvermehrung sich zu Empyemen entwickeln, ergeben Eigenhem-
mung und Flockung in der Reaktion. Im Pleuraexsudat fand Burgmann in etwa
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60 Versuchen mit der Meinicke-Tuberkulosereaktion annihernd die gleichen
Antikorpermengen wie bei gleichzeitiger Untersuchung im Serum. Der Aus-
fall der Meinicke-Tuberkulosereaktion im Exsudat war unabhingig davon,
ob in diesen Tuberkelbacillen nachweisbar waren oder nicht. Die positive Re-
aktion tritt ebenso wie im Blut erst nach der 2. bis 4. Woche nach Beginn des
Exsudates auf und steigt mit Beginn der Resorption auf hochste Werte an.
Nach Burgmann liegt die praktische Bedeutung darin, daf} Pleuraergiisse, die
wegen Totalverschattung einer Thoraxseite den Nachweis eines tuberkuldsen
Herdes nicht gestatten, und solche Ergiisse, die ohne zur Zeit vorhandenen
Herd lediglich bei einem tuberkuldsen Schub auf die Pleura als Vorboten spéterer
Schiibe auftreten, frithzeitig mit nahezu vollkommener Beweiskraft als tuber-
kul6s erkannt werden. In 15 Fillen konnte Burgmann den spiteren Nachweis
von tuberkulésen Herden durch Rontgenbild und Sputum erbringen. Bei Stau-
ungstranssudaten und parapneumonischen Exsudaten erhielt Burgmann nie ein
positives Ergebnis. Er nimmt an, daB der Entstehungsort der Antikérper nicht
lokal im Pleuraexsudat, sondern im gesamten reticuloendothelialen System zu
suchen ist.

Die geschilderten 12 Wege, die zur Erkenntnis der tuberkulésen Genese der
Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘“ beigetragen haben, erheben selbstverstindlich
keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. Iis lieen sich sicherlich noch einige mehr
anfithren. Es sollte lediglich gezeigt werden, daf sich die medizinische Forschung
mit der Atiologie der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ in den letzten 150 Jahren
eingehend befafit hat und die verschiedensten klinischen Methoden zur Klirung
dieser Frage herangezogen wurden. Die Kombination der verschiedenen Unter-
suchungsverfahren fithrt uns hierbei am sichersten zum Ziel. Es konnten auf
diese Weise u. a. Gsell in 839, Sylla in 879, Carellas in mehr als 809 die tuber-
kul6se Ursache der Pleuritis exsudativa ,idiopathica** beweisen. Heute diirfte
es kaum einem Zweifel mehr unterliegen, daB die Pleuritis exsudativa ,,idio-
pathica® in der weitaus tiberwiegenden Anzahl tuberkuldser Natur ist. Damit
soll nicht bestritten werden, dafl auch unter der eingangs scharf umrissenen
Gruppe von exsudativen Pleuritiden ganz vereinzelte eine nichttuberkuldse Ent-
stehung besitzen oder das Produkt einer allergischen Reaktion der Pleura auf
einen nichttuberkulésen, andersartigen, unspezifischen (vielleicht rheumatischen)
Infekt im Organismus darstellen. Diese letzteren Pleuritiden spielen jedoch wegen
ihrer grofen Seltenheit wenigstens fiir den Praktiker nur eine untergeordnete
Rolle. Denn wenn wir gesehen haben, daB kein geringerer als Aschoff in 759,
der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica® durch einen positiven Tierversuch mit
dem Pleuraexsudat die tuberkuldse Genese gesichert hat, und ich ferner durch
eigene Untersuchungen zeigen konnte, dafl auch in den Fillen mit negativem
Ausfall des Tierversuches die tuberkulose Atiologie durch andere Methoden
noch erhirtet werden konnte, ja selbst bei den Pleuritiskranken, bei denen mit
allen uns zu Gebote stehenden modernen Untersuchungsmitteln und nach allen
drztlichen Krfahrungen nicht der geringste Anhalt fiir Tuberkulose sich finden
lieB3, trotzdem noch mindestens 289, in den ersten 4 Jahren nach der Pleuritis
exsudativa ,,idiopathica’ an einer postpleuritischen Tuberkulose erkrankten oder
starben, wodurch die tuberkulidse Ursache der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘
eindeutig zutage trat, so kann fiir eine nichttuberkulose Entstehung der Pleuritis
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exsudativa ,,idiopathica‘ tatsiichlich nur ein ganz verschwindend kleiner Hundert-
satz noch tibrigbleiben.

Das Krankheitsbild der selbstindigen ,,rheumatischen Pleuritis oder der
,», Erkiltungspleuritis® ist somit abzulehnen. Fiir die sehr seltenen Fille (etwa
1—29,) der anscheinend primiiren Pleuritis schligt G'sell die Bezeichnung ,,In-
fektpleuritis” vor, da sie nur der Ausdruck einer nicht aufgeklirten Infektion
sind (Bruns und Ewig).

Jeder Arzt handelt daher immer richtig, zunédchst jede Pleuritis exsudativa
,idiopathica‘ als tuberkulds zu betrachten und danach seine Behandlung sowie
seine prognostische Bewertung zu richten. Ob hierbei der Ergul das Produkt
einer Pleuratuberkulose oder eines subpleural gelegenen Lungenherdes oder einer
Tuberkulose des Mediastinums, der Hilusdriisen bzw. der subpleuralen Lymph-
knoten darstellt oder tuberkulotoxisch bedingt ist und so der Ausdruck einer
allergischen Reaktion der Pleura auf einen irgendwo im Korper sitzenden tuber-
kulésen Herd bedeutet, ist fiir den praktischen Arzt nur von sekundérer Be-
deutung. Der Praktiker mull wissen, dafl diese entziindlichen Ergiisse eine tuber-
kulése Genese haben und der Kranke dementsprechend behandelt werden muf.

Selbstverstindlich muB3 vorher mit allen Hilfsmitteln eine wirkliche idio-
pathische Pleuritis, d. h. also eine Begleitpleuritis, bei einer bekannten Grund-
krankheit mit Sicherheit ausgeschlossen worden sein. Es darf nicht zu Irrtiimern
und Meinungsverschiedenheiten kommen, nur weil diese Begleitpleuritis mit der
hier eben erorterten Pleuritis exsudativa ,,idiopathica® verwechselt oder gar
identifiziert wird. Dann wird ndmlich aneinander vorbeigeredet. Diese beiden
Pleuritisarten miissen scharf voneinander getrennt werden.

Obwohl die Bezeichnung ,,idiopathische’ Pleuritis heute zum Teil mit Recht
verpont ist, so habe ich die besprochene Pleuritis doch wieder als Pleuritis ex-
sudativa ,,idiopathica’® benannt, um zum Ausdruck zu bringen, dal dieselbe
zwar als idiopathische und selbstindige Pleuritis in Erscheinung tritt, aber in
Wirklichkeit doch nicht eine solche ist. Es werden im Schrifttum fiir diese Pleu-
ritis die verschiedensten Bezeichnungen vorgeschlagen: ,initiale, ,,priméare”,
,,paratuberkulose®, . idiopathische®, ,,circumfokale’, , kollaterale’ usw. Alle diese
Namen sollen zu erkennen geben, dafl diese Pleuritis wohl auf dem Boden einer
Tuberkulose erwichst, daB sie aber nicht einfach eine Tuberkulose der Pleura
im anatomischen Sinne darstellt. Wie gezeigt werden konnte, ist jedoch auch
dieses nur bedingt richtig, da diese Pleuritis oft doch eine Pleuratuberkulose im
engeren Sinne darstellt, nur daB sie klinisch nicht erfalt werden konnte.

II. Entstehung und Stellung der Pleuritis im Ablaut der Tuberkulose.

Was die Entstehung der Pleuritis anbelangt, so erkrankt die Pleura entweder
von der Nachbarschaft per continuitatem, so von pleuranahen Lungenherden,
subpleuralen Lymphknoten, tuberkulosen Lymphknoten des Mediastinums,
von Rippen-, Wirbel- oder Weichteilprozessen oder von den gleichen Verinde-
rungen auf dem Lymphwege, dazu auch durch Fortleitung von tuberkul6sen
Prozessen des Abdomens durch die Lymphbahnen des Zwerchfells und vor
allem auf dem Blutwege als tuberkulése Streuung im Generalisationsstadium
von all den Verinderungen, die zu einer hiamatogenen Metastasierung fiihren
konnen.
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So vertreten u. a. Arborelius, Mans, Igve, Akerrén, Schrider, Gsell die An-
sicht, daB die Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ von den Hilusdriisen ausgeht,
was sie durch bei der Sektion gefundene verkéste Driisen beweisen zu kdnnen
glauben. Nach Ghon fiithren kleine tuberkuldse Pleuralymphone zu dissiminierten
tuberkulosen Herden in der Pleura. Heller spricht den subpleuralen Lymph-
knoten bei der Staubinhalationserkrankung eine besondere Rolle zu und betont
am Schlufl seiner Arbeit, dal diese Lymphdriisen auch fiir andere pathologische
Prozesse nicht ohne Bedeutung seien.

Die subpleuralen Lymphknoten sind. nach Arnold, Ribbert, Heller, Liiders
und Schmdoe als Filter anzusehen, in welchem die aus dem Lungengewebe stam-
mende Lymphe von den zugefiithrten Stoffen befreit wird. Sie sind die regionaren
Lymphdriisen fir die benachbarten Acini bzw. Lobulus. Zwischen einer sub-
pleuralen Lymphdriise und dem regioniren Lobulus besteht demnach die gleiche
Beziehung einer funktionellen Abhéngigkeit wie zwischen den ganzen Lungen
und den Hilus- und Bifurkationsdriisen. Sie bilden das periphere Verbindungs-
glied zwischen dem oberfléchlichen und tiefen Lymphgefisystem der Lungen.
Ihr GefaBreichtum ist auffallend groB. Es ist also selbstverstdndlich, daf sie
entsprechend auf pathologische Zustéinde reagieren, die sich im zugehorigen
respiratorischen Parenchym .abspielen (Schmde). Sie machen alle Schicksale
durch wie die Bronchialdriisen. Nach den Untersuchungen von Anders und
Schmde am Freiburger Material hat sich gezeigt, daB bei 359 aller iiber 45 Jahre
alten Individuen eine akute Exacerbation der Lymphkomponente des meist
verkalkten oder knochenhaltigen alten phthisischen Priméaraffektes nachzuweisen
war. Nach den Angaben von Schiirmann halten diese Befunde allerdings einer
strengen Kritik nicht stand. Anders und Schmde nehmen an, dafl die phthisische
Infektion der subpleuralen Lymphknoten zum groBtem Teil auf himatogenem
Wege erfolgt, denn das benachbarte Lungengewebe wurde frei von frischen
phthisischen Prozessen gefunden. Nur die einem aerogen entstandenen sub-
pleuralen Priméraffekt der Lunge benachbart liegenden subpleuralen Lymph-
driisen konnten von diesem Herde aus als erste Etappe des pleurapulmonalen
Lymphdriisensystems lymphogen tuberkulds infiziert werden. Die genannten
Autoren fanden diese phthisischen Veriinderungen bei Individuen unter 40 Jahren
in viel geringerer Anzahl als jenseits des 50. Lebensjahres.

Sofern die Ansicht, die Anders von den subpleuralen Lymphknoten vertritt,
zutrifft, konnte man daran denken, ihnen eine Bedeutung fiir die Entstehung
der Pleuritis tuberculosa beizulegen. Die Beziehungen zum Lebensalter sind
fiir die Tuberkulose der subpleuralen Lymphknoten nahezu die gleichen wie fiir
die Pleuritis des hoheren Alters.

Petruschky, Ribbert, Albut, Graw, Offrem, Liebermeister, Ulrici u.a. ver-
treten die Ansicht einer hdmatogenen Entstchung der Pleuritis exsudativa ,,idio-
pathica®. Braeuning und Redeker haben an Serienrdéntgenbildern bestéatigen
konnen, dal die Pleuritis exsudativa héufig eine Begleiterscheinung des hi-
matogenen Lungenstreuungsschubes ist und meist in der Hohe der Exacer-
bation auftritt. Offrem fithrt als beweisend fiir die hématogene Entstehung
der Pleuritis exsudativa das gleichzeitige Bestehen von Lungenherden und all-
gemeinen Driisenschwellungen, das héufiger zu beobachtende Auftreten von
anderweitigen tuberkulosen Herden (Knochen-, Hoden-The. usw.) kurze Zeit
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nach der Pleuritis exsudativa, die Neigung zur Subfebrilitéit nach Abklingen der
Pleuritis, das seltene Auftreten von Lungenbluten und den fehlenden Auswurf
an. Nach Grau verursacht die himatogene oder lymphogene Aussat von Tuberkel-
bacillen aus retrobronchialen oder bronchialen Lymphdriisen kleinste pleura-
nahe Lungenherde, die die Pleura veranlassen, mit serésem Exsudat zu reagieren.
Nach Hiibschmann ist die Pleuritis die Folge einer bestehenden Lungentuber-
kulose, oder sie tritt als isolierte Organtuberkulose auf. Letztere soll die Regel
sein. Ausnahmen bilden die Fille, in denen infolge ,,dispositioneller Verhilt-
nisse die allergischen Zustéinde durchbrochen werden. Es soll sich bei der spe-
zifischen tuberkul6sen Pleuritis exsudativa um ,richtige auf die Pleura fort-
geleitete perifokale oder kollaterale Entziindungen‘ handeln. Bei den Fiillen
von ,jidiopathischer Pleuritis sind nach Hiibschmann immer Lungenherde
vorhanden. Die Pleuritis sei das Ergebnis einer ,,Reizung mit bestimmten Stoff-
wechselprodukten der geweblichen Reaktion des tuberkulésen Herdes, ohne
daBl typische Tuberkelbildung notwendig wiire.

Hamburger, Kleinschmidt, Engel, Famany, Sauer, May, Wallgren, Orof3 u. a.
betonen die dullerst wichtige Rolle des subpleuralen Primdrherdes bzw. Primdr-
komplexes, im Gegensatz zu Graham, bei der Entstehung der Pleuritis exsu-
dativa.

May, Wallgren, Mayerhofer, Mazzeo, Bentivoglio, Sylla, Furlan, Koch, Schie-
fer u.a. sprechen der tuberkuldsen Allergie bei der Entstehung der Pleuritis,
insbesondere der des Kindesalters, eine iiberragende Bedeutung zu. Zum Teil
weisen sie auf die circumfokalen Vorgiinge bei Lungeninfiltraten und der Tuber-
kulose der Hilusdriisen hin. Diese Vorginge werden bekanntlich mit verschie-
denen Namen belegt. Sylla schreibt hieriiber folgendes: ,,Im Falle einer ex-
sudativen Pleuritis konnen wir uns den Vorgang so vorstellen, daB} bei allge-
meiner positiver Anergie, also Giftfestigkeit, durch bestimmte duBere Fakto-
ren in bestimmten Teilen der Lunge aus der positiven Anergie eine Hyperergie
entsteht, die nicht nur einen aktiven tuberkulésen Lungenherd moglich macht,
sondern dariiber hinaus zu stdrkeren perifokal entziindlichen Reaktionen fiihrt.
Ursache solcher lokaler Umstimmungen wiren in anderen, nichttuberkuldsen
Erkrankungen zu suchen: Bronchitiden, Grippen, vielleicht auch &uBleren Schadi-
gungen, wie Erkiltungen, Traumen usw.” Nach Sylla muB} es sich lokal auch
in der Pleura bei volliger Reaktionslosigkeit der Haut bei Tuberkulin um eine
Uberempfindlichkeit handeln, wobei er auBer acht lassen mochte, ob die Ent-
ziindung tuberkulotoxisch oder tuberkulobacillir entstanden ist. Nach Furlan
sind fiir das Zustandekommen eines Ergusses zwei Faktoren ausschlaggebend:
der allergische Zustand des Organismus und die Bacillenmenge, die in die Pleura-
hohle gelangt.

Wallgren ist der Ansicht, dafl man bei der Entstehung der Pleuritis exsuda-
tiva ,,idiopathica’‘ neben einer individuellen Disposition auch mit einer durch
das Tuberkulosevirus selbst hervorgerufenen Disposition rechnen muB.

Zur Stellung der Pleuritis im Ablauf der Tuberkulose kann gesagt werden,
daB es eine priméare Tuberkulose der Pleura nicht gibt. Zu ihrer Entstehung wiire
es notwendig, daBl das Virus von auflen direkt in die Pleura gelangt. Theoretisch
wire das bei einer Punktion mit einer tuberkulds infizierten Nadel bei einem
bis dahin tuberkulosefreien Individuum denkbar. Derartige Beobachtungen
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liegen aber bisher beim Menschen nicht vor. Péron und Paterson haben ex-
perimentell durch Impfung von Tuberkelbacillen in die Pleura eines frither
gesunden Tieres wohl allméhlich eine Pleuratuberkulose, aber keine akute serdse
Pleuritis hervorrufen kénnen. Corper, Rensch sowie Arloing und Thevenet haben
vergebens versucht, eine Pleuritis durch intrapleurale Impfung bei schon
tuberkul6sen Tieren hervorzurufen. Paterson fand dagegen, daf eine Inoculation
von lebendem Virus in die Pleura Anlal zu einer akut entstehenden Pleuritis
gibt, wenn es sich um Tiere handelt, welche bereits viele Wochen lang tuberkulss
sind (Wallgren).

Die Pleuritis ist also stets eine postprimdre Erkrankung. Die verschiedensten
Untersuchungen haben gezeigt, dal sie meist dem Generalisationsstadium an-
gehort. Hier sind zunéchst die Beobachtungen bei Kindern zu erwihnen, bei
denen sich im Anschlufl an den pleuranahen Primérinfekt der Lunge eine Pleuritis
entwickelt. May rechnet diese Fille noch zur priméren Tuberkulose. Nach der
strengen Definition der Priméirtuberkulose muB man sie jedoch schon dem
Sekundérstadium nach Ranke einordnen. Es sind dies u. a. die von May be-
schriebenen Fille bei Kindern, die vorher ganz gesund und kriftig entwickelt
und tuberkulinnegativ waren und die dann im Anschluf an ein mehrtigiges
Zusammensein mit einem Bacillenhuster und gleichzeitigem Positivwerden des
Pirquet nach Wochen an einer serésen Pleuritis erkrankten. Die selbstéindige
Pleuritis exsudativa oder Pleuratuberkulose mochte Schiirmann sogar auch dann
dem Generalisationsstadium zurechnen, wenn sonstige einwandfrei himatogene
Metastasen fehlen. Im iibrigen kann man aber nicht selten bei der Pleuritis
tuberculosa sichere Zeichen einer sonstigen Generalisation auffinden. Am meisten
Beobachtung gefunden haben die Fille, bei denen sich in mehr oder weniger
baldigem Anschluff an die Pleuritis eine Miliartuberkulose oder Meningitis ent-
wickelte (vgl. Schiirmann u. a.). Diese Pleuritiden stellen einen neuen tuber-
kulésen Schub einer bereits linger bestehenden Tuberkulose dar. Die extra-
pleuralen Herde wurden bei solchen Kranken, da sie keine nennenswerten klini-
schen Symptome geboten hatten, bis dahin oft nicht erkannt. Die Kranken
hatten nie etwas von ihrer Tuberkulose gewuBit. Die Pleuritis ist in diesen Fillen
die erste klinisch erkennbare Manifestation der Tuberkulose. Schiirmann hat
nachgewiesen, daf3 bei Fillen des Generalisationsstadiums die Ausheilung der
Primédrkomplexdriisenherde, insbesondere die Verkalkung, Jahre ausbleiben
kann. Es kénnen demnach von diesen nicht ausgeheilten Driisenherden immer
wieder neue Schiibe ausgehen. Im Rahmen einer klinischen Abhandlung kann
auf diese Fragen nur andeutungsweise eingegangen werden. Es wird diesbeziiglich
auf die entsprechenden pathologisch-anatomischen Arbeiten verwiesen. Nur
so viel soll zusammenfassend an dieser Stelle gesagt werden: Bei der Pleuritis
exsudativa ,,idiopathica‘ kénnen wir drei Formen unterscheiden: 1. Die Pleura-
tuberkulose im anatomischen Sinne, bei der wir ein typisches Granulationsgewebe
und Tuberkelknotchen in der Pleura finden. Wenn auch zuzugeben ist, daB
diese Form oft mehr als Tuberkulose, weniger als Pleuritis klinisch imponiert,
indem die Exsudation in den Hintergrund tritt, so finden wir sie doch keineswegs
so selten, wie es heute noch vielfach angenommen wird. Dieses geht allein aus
der Tatsache hervor, daBB man bei der sog. Pleuritis exsudativa ,idiopathica‘
durch Sektionsbefunde oder die Thorakoskopie oft eine Pleuratuberkulose fest-



Die sogenannte Pleuritis exsudativa idiopathica. 27

stellen und man ferner bei exakter Forschung im Exsudat durch balkteriologische
Untersuchungen, durch die Kultur oder den Tierversuch in einem hohen Prozent-
satz Tuberkelbacillen nachweisen kann. Diese spezifische Pleuraentziindung kann
per continuitatem, lymphogen und himatogen entstehen, wenn die Tuberkel-
bacillen und nicht nur ihre Toxine an Ort und Stelle zur Wirkung gelangen.

Bei der 2. Form handelt es sich um eine circumfokale Pleurareizung oder
um eine kollaterale Entziindung (7'endeloo) der Pleura bei einem in ihrer Nach-
barschaft gelegenen tuberkuldsen ProzeB, wie subpleuralem Lungenherd, sub-
pleuralem tuberkulésem Lymphknoten, tuberkulésen bronchialen Lymphdriisen
usw. In der Pleura selbst fehlen die typischen Merkmale tuberkuloser Veriinde-
rungen. Im Exsudat finden sich Tuberkelbacillen sehr viel seltener. Tendeloo
machte fiir diese kollaterale Entziindung eine Diffusion von Giften auf dem
Lymphwege nach der Peripherie verantwortlich. Man bezeichnet sie daher
als tuberkulotoxische Form gegeniiber der tuberkulobacilliren.

Die 3. Form stellt eine allergische Reaktion der Pleura auf einen irgendwo
im Kéorper sitzenden tuberkulésen Herd dar. Bei dieser letzten Form lassen sich
Tuberkelbacillen im Exsudat meist nicht nachweisen. Samtliche drei Formen
konnen klinisch gleichartig auftreten und verlaufen, so dal es dem Kliniker nicht
gelingt, dieselben auseinanderzuhalten. Ebenso wird klinisch vielfach die Ent-
scheidung kaum moglich sein, ob eine Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ tuber-
kulobacilliir oder tuberkulotoxisch bzw. ob sie per continuitatem, auf dem lympho-
genen oder himatogenen Wege sich entwickelt hat oder ob sie lediglich eine
tuberkulds-allergische Reaktion darstellt. Dieses ist auch fiir die Behandlung
und prognostische Bewertung der Pleuritis exsudativa ,idiopathica™ nicht von
ausschlaggebender Bedeutung.

II1. Klinik.

Ein Teil der Patienten erkrankt akut mit heftigen Brust- und Riickenschmer-
zen, Husten, hohem Fieber, Kurzatmigkeit, bisweilen Schiittelfrost, Herpes
labialis nach Art einer croupdsen Pneumonie mit starker Beeintrichtigung des
Allgemeinbefindens. Einige unter diesen erkranken mit Bauchschmerzen und
sonstigen abdominellen Erscheinungen, wie unter dem Bilde einer Appendicitis,
eines perforierten Magens, einer Cholecystitis, Pyelitis u. & So mancher dieser
Kranken, insbesondere Kinder, ist als Appendicitis auf den Operationstisch
gekommen. Man fand an der Appendix nichts Pathologisches. Nach einigen
Tagen bestand ein rechtsseitiges Pleuraexsudat. Zum Beispiel:

Frl. M., 29 Jahre alt, mit den Erscheinungen einer akuten Blinddarmentziindung in die
Chirurgische Klinik eingewiesen. Appendektomie. Nur geringfiigige chronische Verinderung
an der Appendix, 4 Tage spiter Exsudat in der rechten Pleurahohle, aus dem Tuberkel-
bacillen geziichtet wurden.

Eine meiner Kranken bot die Symptome eines perforierten Magengeschwiirs. Nach
genauer Beobachtung durch einen sehr erfahrenen Chirurgen und Internisten wurde laparoto-
miert, ohne daB ein pathologischer Befund erhoben werden konnte. Nach 2 Tagen hatte
die Patientin eine Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘.

Bei einem anderen Teil, meist ilteren, aber gelegentlich auch jugendlichen
Kranken, entwickelt sich die Pleuritis schleickend ohne wesentliche Beschwerden
mit vielfach nur subfebrilen Temperaturen, aber trotzdem hohem Exsudat.
Letztere fithlen sich im allgemeinen duBerst wohl, sind beschwerdefrei, machen,
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obgleich ein groBes Exsudat und zuweilen sogar hohe Temperaturen bestehen,
kaum einen kranken Eindruck. Es fehlen nennenswerte Dyspnoe und Cyanose.
Sie sitzen vergniigt im Bett. Gerade diese Diskrepanz des subjektiven Wohl-
befindens und des gesunden Aussehens bei ausgedehntem ErguB und unter
Umstédnden auch hohem Fieber erinnert an die tuberkulésen Kranken und spricht
dann neben allem anderen stark fiir die tuberkulése Ursache der Pleuritis. Bei
den Kindern der Degkwitzschen Klinik konnte Schiefer einen dhnlichen teils
akuten hochfieberhaften teils schleichenden subfebriken klinischen Verlauf der
Pleuritis beobachten.

Auswurf haben die Pleuritiskranken selten und wenn, dann meist nur wenig,
der von den Kranken in der Regel iibersehen wird.

Die Schweifisekretion ist vielfach gesteigert, doch ist sie kein konstantes
Symptom bei der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘.

Der Puls ist im allgemeinen beschleunigt, bei manchen Kranken bleibt eine
gewisse Pulsbeschleunigung auch nach Riickgang des Exsudates und der Tem-
peratur bestehen. Eine zuriickbleibende Pulsbeschleunigung kann trotz sub-
jektiven Wohlbefindens und jetzt negativen Lungen- bzw. Pleurabefundes noch
der Ausdruck fortwirkender toxischer Einfliisse seitens der Grundkrankheit
sein, wenn nicht andere Ursachen, wie Lageverinderungen des Herzens oder
des Mediastinums durch Schrumpfungsprozesse, vorliegen. Zuweilen treten bei
diesen Kranken erst jetzt Dyspnoe und Cyanose auf, die vorher fehlten, was
auf Zirkulationsstérungen und ungeniigende Atembewegung der Lungen infolge
Verziehung des Mediastinums zuriickzufiihren ist.

Wihrend die meisten Autoren bis vor kurzem der Ansicht waren, da die
Fieberkurve der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica keine charakteristischen
Zeichen bietet und es einen typischen Verlauf des Fiebers bei der Pleuritis nicht
gibt, sondern man einen véllig unregelméBigen Fieberverlauf findet (Bruns
und Ewig), zeigen die Arbeiten von F. Miiller, Huber und Gsell, daB} bei der
Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ doch ein gewisser regelmiBiger Fieberverlauf
besteht. So fand Gsell einen solchen bei 51 von 70 Kranken, und zwar zeigte
sich nach Gsell bei Erwachsenen en sehr ahnlicher Verlauf wie nach Huber bei
Kindern. Auf meist allméhlichem Beginn folgt eine Continua in verschiedener
Hohe, dann schloB sich ein remittierender, staffelfsrmiger Fieberabfall mit stets
abendlich hoher steigenden Temperaturen an. Der von Huber als charakte-
ristisch bezeichnete staffelfsrmige Abstieg zeigt nach Gsell bei einem Drittel
seiner Kranken stark ausgesprochenen remittierenden Charakter. Bei zwei Drittel
seiner Kranken verlief er ruhiger. Bei atypischem Verlauf lassen sich nach Gsell
drei Gruppen herausheben: 1. Gruppe: Rascher Fieberabfall bei Bettruhe.
2. Gruppe: Subfebriler Fieberverlauf wiahrend des Klinikaufenthaltes besonders
bei dlteren Leuten, wie schon Staehelin, Schlesinger und Rosenbach gezeigt haben.
3. Gruppe: Génzliche Atypie ohne erkennbare Veranlassung, nur sehr selten.
Das Zuriickbleiben von subfebrilen Temperaturen nach scheinbar klinisch aus-
geheilter Pleuritis erhebt nach Offrem, Huber, Gsell, Mumme u.a. Verdacht
auf das gleichzeitige Bestehen von extrapleuralen tuberkulosen Herden.

Ich fand bei den erwihnten Kranken der Reyeschen Klinik vier Fiebertypen,
die im wesentlichen an die Einteilung von Gsell erinnern: 1. Normale, subfebrile
oder Temperaturen bis zu 38° fiir wenige Tage, dann normal oder subfebril.
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2. Temperaturen zwischen 37,5 und 38,5°, von denen einige eine wellenférmige
Kurve zeigen. 3. Temperaturen zwischen 39 und 40° oder 38 und 39°: a) mit
kritischem, b) mit staffelformigem Abfall; auch hier finden sich einige mit wellen-
formigem Ablauf. In diese letzte Gruppe gehoren auch diejenigen Fille, die mit
staffelférmigen Temperaturen bis 39 und 40° in die Klinik kommen, jedoch
schon zu Hause 1 bis 3 Wochen Temperaturen hatten. 4. Atypischer Verlauf:
a) septische Kurve, b) dauernde, itber Wochen oder Monate sich hinziehende
Continua bis zu 40°, ¢) vollig unregelméBiger Fieberverlauf. Ein einheitlicher
fiir die Pleuritis exsudativa ,,idiopathica® typischer oder pathognomonischer
Fieberverlauf 1a3t sich demnach nicht unbedingt nachweisen. Man kann besten-
falls einige Fiebertypen herausschilen. Dieses ist verstindlich, da ja auch das
sonstige klinische Bild stark variiert.

Die meist anfinglich bestehenden Pleuraschmerzen sowie das pleuritische
Reiben verschwinden beim Auftreten bzw. Ansteigen des Exsudates. Die Atmung
wird dann ruhiger und tiefer, sofern das Exsudat nicht gar zu umfangreich wird
und so Verdrangungserscheinungen bewirkt.

Gelegentlich treten wihrend einer Pleuritis exsudativa ,,idiopathica™ Gelenk-
beschwerden auf, die von Sylla als allergische bzw. parallergische Reaktionen
mit tuberkuloser Grundlage angesprochen werden. Nach Gsell sind diese als
anaphylaktische Vorginge wihrend der Exsudatresorption aufzufassen, die nur
bei bereits sensibilisierten Gelenkhiuten auftreten. Einen Kausalzusammenhang
mit Polyarthritis rheumatica bei primir auftretender Pleuritis exsudativa konnte
Gsell nie finden. W. Newmann hat auf postpleuritische Resorptionsrheumatis-
men von leichten Bursitiden bis zur heftigen Polyarthritis hingewiesen. Bei
diesen Gelenkbeschwerden darf keine Verwechselung mit der echten akuten
Polyarthritis rheumatica vorkommen, die heute allgemein nicht als tuberkulds
angesehen wird. Bei dieser akuten Polyarthritis kénnen freilich auch exsudative
Pleuritiden auftreten, die dann jedoch als Begleitpleuritiden aufzufassen sind.
Der Gelenkrheumatismus kann nach Sylla auf dem Wege der Parallergie tuber-
kulése Lungenherde oder auch Herde an anderen Stellen mobilisieren und ent-
weder perifokalentziindliche oder auch tuberkulobacillire Pleuritiden zur Folge
haben. Nach Syllas Beobachtungen reagieren sowohl die Ergiisse als auch die
Gelenksymptome in solchen Fiillen nicht auf Salicyl, wenn eine Pleurabeteiligung
vorhanden war. Es ist zuzugeben, daf} in diesen seltenen Fillen die Differential-
diagnose, ob es sich um eine Pleuritis exsudativa ,idiopathica™ tuberkuldser
Natur oder eine solche bei akuter nichttuberkuldser Polyarthritis handelt, zumal
wenn im Exsudat sich keine Tuberkelbacillen nachweisen lassen und der Ergufl
das Produkt einer allergischen Reaktion der Pleura darstellt, sehr schwierig ist.

Eine Probe- Pleurapunktion ist zur Sicherstellung der Diagnose, zur Klarung
der Natur und vor allem auch der Atiologie des Exsudates unentbehrlich. Irgend-
welche unangenehmen Folgen, wie Embolie, Ansteigen des Exsudates usw.,
habe ich dabei nie erlebt. Es diirfen bei einer ,,idiopathischen’* Pleuritis ex-
sudativa weder durch aerobe noch durch anaerobe Kulturverfahren auler Tuber-
kelbacillen pathogene Keime geziichtet werden, denn sonst wiirde es sich eben
nicht mehr um eine Pleuritis exsudativa ,jidiopathica” handeln. Um hierin
die notwendige eindeutige Klarheit zu erhalten, muf bei jeder Pleuritis exsudativa
,idiopathica‘* das Exsudat bakteriologisch und tierexperimentell untersucht werden.



30 C. Mumme:

Bei 909, der Kranken fand ich tm Exsudat vorwiegend Lymphocyten und nur
bei 109, vorwiegend neutrophile Zellen. Bei einigen Kranken iiberwogen zu
Beginn der Krankheit die neutrophilen Zellen, um im weiteren Verlauf gegeniiber
den Lymphocyten zuriickzutreten. Nach Untersuchungen von Widal, Quensel,
Ravauld, Bergel, Page, Redeker, Huber, Schrider, Stlberschmidt, Mumme, Schie-
fer, Chittka u. a. spricht das Vorwiegen der Lymphocyten im Exsudat fiir eine
tuberkulose Atiologie.

Bei 88,39, fand ich auch im Blutbild eine Lymphocytose. In einigen Fillen
erst eine Leukocytose, dann eine Lymphocytose.

Die absolute Leukocytenzahl ist meist nicht erhoht (Naegeli). Sie kann aber
auch iiber 12000 betragen und spricht dann keineswegs gegen eine tuberkuldse
Entstehung der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’, was auch Gsell und Sylla
behaupten.

Bei fast allen Kranken féllt die Rivalta- Probe im Exsudat positiv aus. Das
spezifische Gewicht und der Eiweifjgehalt im Exsudat sind erhoht.

Im weitaus groBten Teil der Kranken findet sich eine beschleunigte Blut-
korperchensenkungsgeschwindigkett. Diese mull 6fters kontrolliert werden. Sie
gibt uns AufschluB, ob das entziindliche Stadium in das resorptive Stadium
iibergegangen ist. Bleibt die Blutsenkung nach scheinbar abgeklungener Pleuritis
noch erhoht, so muBl nach einem abgesackten Ergufl oder nach Lungenherden
gefahndet werden.

Eine Bevorzugung einer Korperseite konnte ich bei der Pleuritis exsudativa
»idiopathica® nicht feststellen.

Das Exsudat ist klar oder leicht getriibt und gelblich gefdrbt, nicht selten aber
auch hdmorrhagisch. Letzteres sei nochmals betont, da gelegentlich noch die
Ansicht besteht, dal ein hamorrhagischer Ergufl vor allem fiir Tumor patho-
gnomonisch sei. Der hdmorrhagische Charakter einer Pleurafliissigkeit ist keines-
wegs fiir malignen Tumor typisch, sondern kann genau so bei Aneurysma, Infarkt,
Polyarthritis oder Tuberkulose auftreten, wie auch wiederum ein klar-sergser,
nichthdmorrhagischer ErguB niemals gegen Tumor spricht. Ein PleuraerguB
bei gleichzeitigem groBem Aneurysma kann gelegentlich auch eine tuberkuldse
Ursache haben. Ich beobachtete einen derartigen Fall, bei dem der Beweis fiir
eine solche durch das positive Ergebnis des Tierversuches und der Kultur aus
dem Exsudat erbracht wurde. Bei Aneurysma mit Exsudat und ungeklirten
Temperaturen denke man an diese Moglichkeit.

In dem von Brauwer, Stahl, Lenk, A. Schmidt, Cobet, Mumme u. a. emp-
fohlenen diagnostischen Pneumothorax besitzen wir ein wertvolles differential-
diagnostisches Hilfsmittel, um eine Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ gegeniiber
einem Ergull bei Tumor in der Pleura, Lunge, im Mediastinum oder am Herzen
und auch gegeniiber einem Aneurysma abzugrenzen. Es empfiehlt sich hierzu,
den Erguf} vollig abzulassen und etwa ein Drittel der abgelassenen Fliissigkeit
durch Luft zu ersetzen.

Die cytologische Untersuchung eines Pleuraergusses kann auch nach einigen
Autoren (Quincke, A. Frinkel, Ehrlich, Stadelmann, Pick, Koniger, Widal und
Eavaut, Quensel, Clairmont, Sahli, Jacobstahl, Hampeln, Schmorl und Herzog,
Zadek und Karo, Schaer, Schulten u. a.) sowie der Nachweis von erhéhten Milch-
sdurewerten (Scheller, Warburg, Lichtwitz) im Punktat gelegentlich Aufschlul3
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iiber die Genese des Ergusses geben und somit in differentialdiagnostischer
Hinsicht wertvoll sein. Von den einzelnen Autoren werden die verschieden-
artigsten Faktoren — wie Zellform (Riesenvakuolenzelle, Siegelringform usw.),
Menge der Zellen, Zell- und Kernteilung usw. — herangezogen, die angeblich
fiir einen malignen Tumor pathognomonisch sein sollen. Nach Quensel, Zadek,
Schulten u. a. kann man angeblich hiufig die Tumorzellen an ihrer grofien Aty-
pie, der Neigung zu Doppelkernen und Mitosen und vor allem an den auffallend
groen Nucleolen erkennen und von Endothelien differenzieren. Es herrscht
jedoch heute noch keine volle Einigkeit dariiber, ob wir wirklich imstande sind,
auf Grund einzelner bestimmter Zellen im Punktat die Diagnose ,,maligner
Tumor® zu stellen. So halten z. B. Stadelmann und Pick die Siegelringzellen
im Pleurapunktat beweisend fiir ein Kolloidearcinom, wihrend Meifner und
Fiirbringer sie in geringerer Zahl auch bei entziindlichen Pleuraergiissen ge-
funden haben. In Pleuraergiissen bei Hodgkinscher Erkrankung sollen eben-
so wie bei den tuberkulésen Exsudaten die Lymphocyten (Signorelli) bei leu-
kimischen dieselben Zellen, wie sie im Blute vorhanden sind, iiberwiegen. So
viel ist jedenfalls sicher, daf bei der Deutung von ,, Tumorzelle =~ aus Pleura-
punktaten grofte Vorsicht und Zuriickhaltung am Platze ist, da gar zu leicht
gewdhnliche, verdnderte, desquamierte Endothelzellen als Tumorzellen an-
gesprochen werden kénnen (Sahli, Striimpell, Matthes, der grofite Teil der oben-
genannten Autoren u.a.). Es sagt kein Geringerer als Borst: ,,Alle bisher be-
haupteten Spezifititen der Tumorzellen haben sich als irrig erwiesen™. Zadek
und Karp sind allerdings der Ansicht, daB mit Hilfe der Supravitalfirbung
nach Quensel die Cytodiagnostik des Carcinoms aus Punktaten und Sekreten
in vivo an Einzelexemplaren durchaus moglich sei. Es kann an dieser Stelle
nicht niher auf diese Frage eingegangen werden. Dafl die durch Punktion der
Pleuraergiisse zutage geforderten Twmorbrickel nach einer histologischen Unter-
suchung die Diagnose sichern kénnen, steht auBler jedem Zweifel.

Auch kénnen bei einem malignen Tumor der Lunge im Sputum sich ver-
einzelte Tuberkelbacillen finden und zu differentialdiagnostischen Irrtiimern
tithren. In solchen Fillen wurde eine latente unbedeutende Tuberkulose durch
den Tumor wieder aktiviert (Cobet).

Die Schrumpfung der befallenen Thoraxhilfte kann in seltenen Fillen betracht-
liche Grade annehmen, so daf§ es fast zu vollstindiger Obliteration einer Brust-
korbhilfte kommt. Es koénnen ausgedehnte Verwachsungen beider Pleura-
blitter eintreten. Meist heilt die Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘* ohne nennens-
werte Verschwartung aus. Die Verschwartung soll nach hédmorrhagischen Er-
giissen bevorzugt auftreten (Cobet).

Eine Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘® vereitert extrem selten.

IV. Behandlung.

Bei der Behandlung der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ muBl man sich
immer wieder vor Augen halten, daB es sich bei ihr nicht um eine selbsténdige
Lokalerkrankung der Pleura, sondern um eine Allgemeinerkrankung — Tuber-
kulose — des Organismus handelt. Die Pleuritis ist nur eine Begleiterscheinung
der Grundkrankheit, sie ist die erste Manifestation einer bislang latenten Tuber-
kulose. Es muf} also die Tuberkulose und nicht allein das Symptom Pleuritis
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behandelt werden. Mit Beseitigung der Pleuritis ist die Tuberkulose noch keines-
wegs geheilt. Es ist daher der grofite Wert auf Ruhe und Schonung der Kranken
im Anfangsstadium und auf eine rationelle Nachbehandlung der klinisch aus-
geheilten Pleuritis zu legen. Als , klinisch ausgeheilt* gilt eine exsudative Pleuritis
erst dann, wenn nach volliger Resorption des Exsudates die Korpertemperatur
mindestens 2—3 Wochen v6llig normal und die Blutsenkung wenigstens zweimal
nicht mehr beschleunigt war. Die Nachbehandlung besteht in einer strengen
Schonung, kalorien- und vitaminreichen Ernidhrung und Liegekuren im Freien.
Das zweckmafBigste ist ein 8—12 wochiger Kuraufenthalt in einem fachirztlich
geleiteten Erholungsheim oder in einer Lungenheilstéitte mit geschlossenen Tuber-
kulosen unter giinstigen klimatischen Verhéltnissen.

Jeder Kranke, der eine Pleuritis exsudativa ,idiopathica durchgemacht hat,
muf3 unter allen Umstinden mindestens 4 Jahre unter drztlicher Kontrolle bleiben.

In den ersten beiden Jahren sollte bei Wohlbefinden und Beschwerdefreiheit
alle 3—4 Monate, in den néchsten Jahren alle 6 Monate eine physikalische,
rontgenologische, Temperatur- und Blutsenkungskontrolle, bei den geringsten
Beschwerden eine solche sofort stattfinden. Auf diese Weise wird man nicht
selten nach scheinbar ausgeheilter Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘ eine Lungen-
tuberkulose in ihrem ersten Beginn, soweit dieselbe nicht schon in die Zeit der
Pleuritis zuriickzulegen ist, diagnostizieren und nun die weitere zweckent-
sprechende Behandlung einleiten konnen.

Um eine derartige Kontrolle gewissenhaft durchfithren zu konnen, ist es not-
wendig, auch den Kranken nach abgeheilter Pleuritis selbstverstindlich in takt-
und riicksichtsvoller Weise zu sagen, daBl diese Rippenfellentziindung tuber-
kuléser Natur ist und bei Nichteinhaltung der verordneten, vorbeugenden MaB-
nahmen und einer richtigen Lebenshaltung eine tuberkulése Lungenerkrankung
nach sich ziehen kann. Es ist richtiger, da die Kranken hieriiber im Bilde sind,
genau so wie heute jeder Kranke wissen muB, daB sein ,,Lungenspitzenkatarrh‘
tuberkuldser Natur ist und eine entsprechende Behandlung erfordert. Auf die
Durchfiihrung einer solchen Nachkur muf8 unbedingt bestanden werden. Diese
Forderung wird heute von allen Kennern der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘
immer wieder aufgestellt, und zwar auch fiir die Fille, die ohne Lungenherde
und Hilusdriisenaffektionen verlaufen. Die Kenntnis der Notwendigkeit einer
solchen Nachbehandlung ist jedoch noch nicht Allgemeingut der Arzteschaft.
Die notwendige Aufkldrung der Kranken geschieht leider noch oft in ungeniigender
Weise. In der Mehrzahl der Fille bleibt der Patient véllig ahnungslos, und auch
der Arzt begniigt sich mit der Ausheilung der Pleuritis. Hierauf weist auch
Miiller-Scheven mit Recht hin. Es ist Aufgabe des Haus-, Betriebs-, Truppen-
arztes usw., bei einer derartigen Aufklirung griindlich mitzuhelfen. Auch Petzold,
Waitz, Carellas und Cobet haben erst kiirzlich wieder hervorgehoben, da in
dieser Beziehung in Verkennung der tuberkulésen Natur der Pleuritis exsudativa
»idiopathica’* noch manches unterlassen wird.

Bei der symptomatischen Behandlung der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘
soll man keine Polypragmasie treiben. Insbesondere sollen die Kranken nicht
durch Verabfolgung von zahllosen verschiedenartigen Medikamenten, die nur
zu leicht einen oft schon an sich schlechten Appetit noch mehr herabsetzen und
Magenbeschwerden verursachen, belédstigt werden. Es geniigen meist Bettruhe,
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kochsalzarme, aber nicht kochsalzfreie, lactovegetabile, calorien- und vitamin-
reiche Kost, evtl. eine modifizierte Karellkur sowie die iiblichen hydrotherapeuti-
schen und physikalischen MaBnahmen. Bei letzteren kann man sich bei der
Wahl, ob Wirme oder Kélte zu verabfolgen ist, nach dem subjektiven Befinden
der Kranken richten (Cobet). Haben die Kranken zu Beginn der Pleuritis stirkere
Beschwerden, so wird man versuchen, dieselben mit hyperimisierenden Mitteln
(PrieBnitz, Senfpackung, Einreibung, Jodanstrich usw.) und Analgetica zu be-
seitigen. Auch bei sicher tuberkulésen Formen haben sich Salicylsdure und ihre
Derivate im Anfangsstadium bei hohem Fieber bewihrt. Das Allgemeinbefinden
wird gebessert und etwaige Schmerzen werden gelindert, wie es u. a. auch Cobet
angibt. Diese Tatsache kann also nicht zum Beweis fiir die rheumatische Genese
der Pleuritis exsudativa ,idiopathica” herangezogen werden, wie es noch ge-
legentlich geschieht. Doch ist meines Erachtens mit allen derartigen Arznei-
mitteln Zuriickhaltung am Platze. Bruns und Ewig warnen mit Recht vor
groBeren Gaben Antipyretica, weil der dadurch erzeugte plotzliche Fieberabfall
mit starkem SchweiBausbruch und Schwichezustand verbunden ist. Man soll
in den natiirlichen Ablauf der Korperreaktionserscheinungen, deren Ausdruck
das Fieber ist, nicht gewaltsam eingreifen (Bruns und Ewig).

Einige Autoren, inshesondere Auslinder, empfehlen groBe perorale Gaben
von Calciumchlorid. Injektionen von Jodoformglycerin in tuberkulése Exsudate,
wie sie von Peizold und Koniger vorgeschlagen wurden, haben sich nicht ein-
gebiirgert (Cobert).

Die von einigen Klinikern (Bruns und Ewig, Kraemer, Eppinger, Sylla,
Weber, W. Neumann, Stuhl, Bandelier, Ropke u.a.) vorgeschlagene spezifische
Therapie, insbesondere der frischen exsudativen Pleuritis in ihren verschie-
denen Modifikationen, vor allem die Tuberkulinbehandlung, wende ich nicht an.
Diese soll die Resorption der Ergiisse und die Entfieberung der Kranken be-
schleunigen. Cobet, Alexander u. a. konnten sich jedoch von einem regelmifigen
Erfolg bei der Tuberkulinbehandlung der Pleuritis exsudativa ,idiopathica“
nicht iiberzeugen, wihrend Weber mit Tuberkulin die besten Erfolge gesehen
haben will.

Von der von Gilbert eingefithrten Autoserotherapie, bei der er den Pleuritis-
kranken 10—20 cem des durch Punktion gewonnenen Pleuraexsudates in die
Subcutis injizierte und dann eine auffallend schnelle Resorption des Ergusses
feststellen konnte, habe ich keinen giinstigen Effekt gesehen und mache von ihr
daher ebenso wie Cobet keinen Gebrauch, zumal mitunter an der Injektinos-
stelle eine Impftuberkulose (Neumann, Pometta, Alexander) oder eine Menin-
gitis (Sylla) bzw. miliare Aussaat (Alexander) beobachtet wurden.

Weber ist es bei der akut entziindlichen Pleuritis exsudativa gelungen, durch
intrapleurale Einspritzungen von C-Vitamin (in Mengen von 1 g Ascorbin-
sdure) rasche Entfieberung und Beendigung weiterer Exsudatbildung zu er-
reichen.

Sémtliche therapeutischen Verfahren, die angewandt wurden, um im ent-
ziindlichen Stadium die Exsudation einzudimmen und die Resorption zu for-
dern, haben sich letzten Kndes bei kritischer Betrachtung meist doch als mehr
oder weniger erfolglos und daher auch als unnétig erwiesen. Ja sie konnen
sogar schidlich werden, indem sie den Kranken schwichen. Von Schwitz-

Ergebnisse d.inn, Medizin. 64. 3
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prozeduren, Abfithr- und harntreibenden Mitteln sollte man daher ganz absehen,
was auch Cobet vorschligt.

Kurzwellen, Diathermie, Rotlicht, Rontgen- und Héhensonnenbestrahlungen,
Proteinkérpertherapie und Eigenbluteinspritzungen kénnen unter Umstinden
eine verzogerte Resorption in Gang bringen. Diese Heilverfahren diirfen jedoch
nie im exsudativen entziindlichen Stadium und auch spiiter nur mit groBter
Vorsicht und Zuriickhaltung angewandt werden. Sie gehéren wegen der Un-
berechenbarkeit ihrer Wirkung in die Hand eines ganz besonders erfahrenen,
kritischen und vorsichtigen Facharztes. Ich selber wende diese MaBnahmen
nicht an und méchte vor ihnen warnen. Erst kiirzlich habe ich wieder bei einem
Kranken mit Pleuritis exsudativa ,idiopathica* eine rapide Verschlechterung
des Allgemeinzustandes und Aufflackern einer latenten, bislang nicht erkenn-
baren Tuberkulose erleben konnen, nachdem anderweitig von einem erfahrenen
Internisten zur Forderung der Resorption des Exsudates eine Eigenblutinjektion
vorgenonmen war.

Die von Bruns und Ewig gemachte Beobachtung, da nach Probepunktion
an sich schon die gehemmte Resorption in Gang kommen kann, kann ich nur
bestitigen.

Viele Autoren schreiben dem Exsudat einen giinstigen Einfluff auf die be-
stehende Lungentuberkulose zu. Spengler empfahl sogar kiinstliche Pleuritis als
rationelle Behandlung einer beginnenden Lungentuberkulose. Ganz besonders
tritt Koniger fiir eine glinstige Wirkung des Exsudates auf eine Lungentuber-
kulose ein. Er ist jedoch im Gegensatz zu vielen anderen Autoren der Ansicht,
daB die giinstige Wirkung des Exsudates weniger mechanisch als vielmehr
chemisch zu erkldren ist. Er will beobachtet haben, daB die Pleuritis exsudativa.
midiopathica® auf die Lungentuberkulose auch giinstig wirken kann, wenn sie
sich auf der entgegengesetzten Seite befindet. v. Muralt, Grau, Schrider, Ziegler
u. a. schreiben ebenfalls dem Exsudat einen immunbiologischen EinfluB} zu.
Die Annahme immunbiologischer Eigenschaften der Exsudate wurde durch
Tierexperimente bestitigt. Weil und Rastaedt sprechen dem Exsudat starke
bactericide Eigenschaften zu. Es wurden auch spezifische Antikérper im Ex-
sudat gefunden (v. Muralt). Guggenheimer glaubt an ,,die Anregung prolifera-
tiver Prozesse im Sinne einer interstitiellen lymphangitischen Pneumonie®.
Nach Alexander sind fiir die Riickwirkung auf die Lungentuberkulose weniger
die mechanische Einwirkung als vielinehr die als Folge des Lungenkollapses sich
einstellenden Verinderungen von Blut- und Lymphzirkulation und die dadurch
bedingten physiologischen Umbildungen verantwortlich zu machen. Auch ich
bin der Uberzeugung, daB das Exsudat bei der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica
auf die Grundkrankheit —- die Tuberkulose — einen giinstigen Einflu} ausiibt,
wobei ihm neben der immunisierenden und physiologisch umbildenden doch
auch eine mechanische Wirkung zukommt. Fiir letztere sprechen die anato-
mischen Beobachtungen von Ribbert, Schmorl, Hedinger und Schottmiiller, die
gezeigt haben, dall bei einer miliaren Aussaat die durch das lxsudat kompri-
mierten und atelektatisch gewordenen Lungenpartien im Gegensatz zum luft-
haltigen Lungengewebe keine Tuberkelbildung aufweisen.

Gerade auch aus diesem Grunde bin ich unbedingter Anhinger der konser-
vatiwen Behandiung der Pleuritis exsudativa ,idiopathica®, wie heute weitaus
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die meisten Kliniker und Lungenfachirzte des In- und Auslandes (Alexander,
Brauer, Carellas, Cobet, Eppinger, Hegler, Klotz, Kioniger, Konzelmann, v. Muralt,
W. Neumann, Reye, Schrider, Spengler, Hartwig, Schmidt, Stachelin, Sylla,
Ulrici, Weber u. a.). Abgesehen davon, dafl die Pleuritis die Lungentuberkulose
giinstig zu beeinflussen scheint, so steigen die Exsudate, wenn sie nicht zum
richtigen Zeitpunkt abgelassen werden, doch wieder an. Besonders erneuern
sich hiimorrhagische Ergiisse sehr rasch wieder (Cobet).

Kommt ein grofler Pleuraergul nach Abklingen der entziindlichen Erschei-
nungen nach einigen Wochen nicht geniigend spontan zur Resorption, so wird
man zur Punktion schreiten miissen. Dieses ist jedoch sehr selten motwendig.
Der geeignetste Zeitraum zum Ablassen des Exsudates ist erst mit dem Um-
schwung der exsudativen in die resorptiven Vorginge der ,idiopathischen*
Pleuritis gegeben. Nur in diesem Stadium hat die Thorakocentese Aussicht auf
Erfolg. Zur Bestimmung dieses Zeitpunktes geben uns die Fieberkurve, der
physikalische und réntgenologische Befund, die Blutsenkung und die tiigliche
Fliissigkeitsausscheidungsmenge einen gewissen, aber keinen absolut zuver-
lissigen Aufschlu. Einen sicheren und augenfilligen Einblick in den Ablauf der
entziindlichen Vorgiinge der Pleuritis exsudativa ,idiopathica’ gewihrt uns der
Wasserversuch (Peyrer, Pezzotti, Greuel, Hiutemann, Cobet, Mumme, Alexander
u. a.), wie er als Volhardsche Nieren- und Kreislauffunktionspriifung bekannt ist.
Der Heilungsbeginn {illt mit dem Einsetzen der Resorption groBerer Fliissigkeits-
mengen zeitlich zusammen.

Ich verfahre hierbei, wie ich es an der Reyeschen Klinik gelernt habe: Der
Kranke nimmt am Abend vor dem Versuchstage die letzte Fliissigkeit zu sich.
Am niichsten Morgen frith um 7 Uhr niichtern bei vorher entleerter Blase trinkt
er 1500 cem Tee oder Wasser. Dann wird er angehalten, von 8--11 Uhr stiind-
lich und von 11—19 Uhr alle zwei Stunden zu urinieren. Wéhrend dieser Zeit
wird auBer einigen Zwiebiicken keine Nahrung verabfolgt. Nach 19 Uhr darf der
Kranke wieder alles essen und trinken, denn es soll ja keine eigentliche Funk-
tionspriifung vorgenommen werden. Es wird vor und nach dem Wasserversuch
das Korpergewicht bestimmt. Man unterscheidet wie Peyrer heim Wasser-
versuch drei Gruppen, nur dafl ich den Ausfall des Wasserversuches aus der
ganzen 12-Stunden-Menge des Versuchstages und nicht wie er nur nach den
Urinportionen der ersten 4 Stunden beurteile. Die erste Gruppe ist charakteri-
siert durch eine mangelhafte Ausscheidung. Es werden bei einer Fliissigkeitsauf-
nahme von 1500 cem nur 300 bis hochstens 1300 cem ausgeschieden (s. Abb. 5).
Es ist das Stadium der akuten Entziindung mit starker Exsudation. Ein Ab-
lassen des Exsadates in diesem Stadium wire vollig zwecklos, da sehr schnell,
unter Umsténden iiber Nacht, eine Neubildung desselben eintreten wiirde. In
der zweiten Gruppe ist die Ausscheidung anniihernd gleich der Aufnahme. Die
Tagesmenge betriigt etwa 1400—1600 ccm. Die Entziindung beginnt abzuklingen,
die Pleuritis bereitet sich zur Resorption ver. Auch jetzt wiire wegen der Gefahr
der Neubildung ein Ablassen noch verfritht. In der dritten Gruppe haben wir
ein starkes UberschieBen der Fliissigkeitsausscheidung. Bei einer Fliissigkeits-
aufnahnie von 1500 cem werden 1800—2800 cem und noch mehr ausgeschieden.
Das Kérpergewicht fillt um 1,0—1,5 kg. Die Pleuritis befindet sich im Zustande
der Resorption — der Ausheilung. Lassen wir jetzt das Exsudat ab, so tritt auch

3*
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keine Neubildung ein. Doch kann man von einer Punktion des Exsudates im
allgemeinen absehen, denn nach derartigen WasserstoBen in der dritten Gruppe
geht das Exsudat meist sehr schnell zuriick, so daB sich eine Entleerung desselben
auf kiinstlichem Wege eriibrigt und somit ein zu grofer und rascher Eiweil-
verlust vermieden wird.

Wir haben im Wasserversuch heute nicht nur ein gutes diagnostisches, sondern
auch ein therapeutisches Mittel. Der Wasserversuch wirkt als WasserstoB und
bringt die Diurese in Gang. Irgendwelche Schidigung des Kranken, etwa durch
schnelles Anwachsen des Exsudates im entziindlichen Stadium, habe ich selbst
bei Kranken der ersten Gruppe niemals beobachtet. Der Umschwung des ent-
ziindlichen Stadiums in das resorptive tritt meist, aber keineswegs immer, in
der 2. bis 3. Krankheitswoche ein.

Es ist selbstverstindlich, da bei besonders grolen Ergiissen mit Verdrin-
gungserscheinungen und Atembeschwerden schon aus vitalen Griinden ein Teil
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Abb. 5. Der Ausfall des Wasserversuches bei einem Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idiopathica*
in den verschiedenen Stadien der Pleuritis.

des Exsudates bereits im entziindlichen Stadium abgelassen werden muB. Dieses
ist jedoch nach meinen Erfahrungen sehr selten erforderlich.

Durstkuren sind zu vermeiden. Es geniigt eine gewisse Beschrinkung der
Fliissigkeitsaufnahme. Man kann hierbei den dringenden Wiinschen des Kranken
Rechnung tragen. Durch Nonnenbruch wissen wir, dal das Entstehen und Ver-
schwinden des entziindlichen Exsudates bei einer Pleuritis von dem lokalen
Krankheitsprozesse — der Entziindung, der Exsudation und Resorption —
abhiingt und weitgehend unabhingig von den Belangen des Gesamtwasserhaus-
haltes ist. Es ist daher nicht mdoglich, das Ansteigen des pleuritischen Ergusses
durch allgemein entwissernde MaBinahmen zu verhiiten. Geht die Richtung des
Fliissigkeitsstromes vom Blut in das Exsudat, so ist es nicht moglich, thera-
peutisch die Stromrichtung umzukehren. Erst wenn die Richtung blutwirts
strebt, kann man den Abstrom therapeutisch férdern (Lichéwitz). Das Dursten-
lassen der Kranken ist somit eine nutzlose Quélerei, denn das Exsudat wiirde
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sich doch auf Kosten des Korperwassers neu bilden, wie ein Carcinom auch trotz
Hungerns weiterwichst (Nonnenbruch).

Das gleiche gilt von den Diuretica. Erst im Stadium der Resorption bringen
die EntwisserungsmafBnahmen Erfolge. Die Diuretica eriibrigen sich, da der
Wasserstofl ein natiirlicheres und meist wirksameres Mittel ist.

Die Ansicht Stinzings, Schottmiillers, Lommels, Zimmers und weniger anderer
Autoren, dal durch héufige und grole Frihpunktionen (d.h. im entziindlichen
Stadium) der Pleuraergiisse das Krankenlager abgekiirzt wird, konnten meine
Vergleichsuntersuchungen nicht bestétigen.

Nach einer Zusammenstellung von Zekert aus der Schotimiillerschen Klinik
betrug die Behandlungsdauer der im Durchschnitt und unter Umstinden wieder-
holt bis zu 1000 cem punktierten Pleuritiskranken 42 Tage; und zwar bei den
Minnern 48 und bei den Frauen 33 Tage. Bei 216 konservativ behandelten
Pleuritiskranken der Reyeschen Klinik betrug die Behandlungsdauer nur 29 Tage,
und zwar 28 bei den Ménnern und 30 bei den Frauen. Greife ich von den
216 Kranken mit Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘* diejenigen heraus, die, wie an-
geblich die meisten von Schottmiiller und Zekert zusammengestellten Fille, ganz
akut und aus volligem Wohlbefinden heraus gleich einer crouposen Pneumonie
mit hohem Fieber begannen, so komme ich zu einer durchschnittlichen Be-
handlungsdauer von 30 Tagen fiir Frauen und Méanner. Der geringe Unter-
schied der Behandlungsdauer gegeniiber den schleichend mit nur subfebrilen
Temperaturen beginnenden und verlaufenden Fillen erklirt sich dadurch, dafl
das subfebrile Fieber bei den sog. leichten Fillen linger anhielt als bei den akut
Erkrankten. Er ist also nicht dadurch bedingt, daBl die ,,mittelschweren* und
,,schweren Fille durch die Punktionsbehandlung schneller entfieberten, wie es
Zekert annimmt. Bei den Kranken, bei denen aus vitalen Griinden eine Ent-
leerung des Ergusses vorgenommen werden muflte, konnte ich so gut wie nie
einen merklichen Fieberabfall beobachten. Als Behandlungsdauer wurde von
beiden Kliniken die Zeit von der Klinikaufnahme bis zur volligen Fieberfreiheit
und dem Verschwinden aller subjektiven Beschwerden sowie aller groben ob-
jektiven Symptome der Pleuritis exsudativa ,idiopathica” gewihlt, d. h. also
bis zu dem Tage, an dem die Kranken wieder das Bett verlassen durften. Die
Gesamtdauer des Krankenhausaufenthaltes der an der Schottmiillerschen Klinik
mit Punktion behandelten Kranken betrug nach Zekert 59 Tage, wiahrend
die der auf der Reyeschen Klinik konservativ Behandelten nur 51 Tage be-
trug. Bei diesem Durchschnittswert sind die Kranken, bei denen die Pleu-
ritis exsudativa ,idiopathica® durch gleichzeitig bestehende andere Erkran-
kungen bzw. durch Nachkrankheiten kompliziert wurde und der Klinikaufent-
halt sich verzogerte, mit einbezogen. Hierbei ist besonders zu beriicksich-
tigen, daBl es sich im wesentlichen um das gleiche Krankengut in derselben
Stadt (Hamburg) und in demselben Krankenhause (Eppendorf) handelte.
Denn auch unter meinen 216 Kranken sind die leichten Fille mit nur einem
Sinusexsudat, abgesacktem zentralem oder interlobéirem Erguf usw. nicht
enthalten.

Awus dieser Gegeniiberstellung geht eindeutig hervor, dafs durch die Frithpunktionen
im entziindlichen Stadium der Pleuritis exsudativa ,idiopathica™ das Kranken-
lager bestimmt micht abgekiirzt wird.
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Sylla kommt bei seinen Vergleichsuntersuchungen beziiglich der Linge der
Fieberperiode und der Krankheitsdauer zu demselben Ergebnis wie ich.

Kallner gibt an, dal das Pleuritismaterial von Jacobdus und von Holmgren
keine Morbiditits- und Mortalititsunterschiede erkennen lif3t, obwohl Jacobdus
konservativ vorging, Holmgren dagegen in sehr groBem Mafle Punktionen und
Pneumothoraxbehandlungen durchzufithren versuchte.

Die Entleerung eines Pleuraergusses kann ebenso wie eine besonders rasche
Resorption des tuberkulosen Exsudates zur Entstehung einer Miliartuberkulose
Veranlassung geben (Litten, Hegler). Dieses ist mit ein Grund, warum auch Hegler
u.a. ein Gegner der Punktionsbehandlung der Pleuritis exsudativa ,,idiopa-
thica® ist.

Das vollstindige Ablassen von groBen Pleuraergiissen ohne sofortige Nach-
fiillung von Luft oder Gas kann ferner unter Umstidnden zu dem lebensbedroh-
lichen Krankheitsbilde der seroalbumindsen Expektoration fithren. Es handelt
sich hierbei um ein akutes postaspiratives Lungenddem als Folge der zeitweiligen
Absperrung des Blutes von den Lungengefifien. Fiir die Entstehung des Lungen-
6dems nach Pleurapunktion sind degenerative Verinderungen am Capillarendothel,
ferner mechanische und reflektorisch ablaufende angioneurotische Vorginge ver-
antwortlich zu machen (Mumme).

Ein wesentliches Hilfsmoment beim Zustandekommen des Lungenédems nach
Pleurapunktion ist die Unnachgiebigkeit des Mediastinums. Unter gewshnlichen
Verhiiltnissen riickt im allgemeinen mit fortschreitender Entleerung eines Pleura-
ergusses der einen Seite die kontralaterale Lunge, das Herz und das Mediastinum
gegen die kranke Thoraxseite vor. Die kranke Lunge erfihrt keinen derart
raschen und ausgiebigen ZufluBl von Blut in ihre ehedem komprimierten Lungen-
gefiBle, und diese konnen der nunmehr ziemlich unerwartet und schnell ein-
getretenen Mehrbelastung geniigend standhalten. Dieser Ausgleich des Wanderns
des Mediastinums fillt bei Unverschieblichkeit des letzteren und der Pleurawinde
weg. Bei den meisten im Schrifttum geschilderten Féllen von sero-albuminéser
Expektoration nach Pleurapunktion lag eine Bewegungsbehinderung des Media-
stinums irgendwelcher Art vor. Ich konnte bei zwei Kranken eine solche lebens-
bedrohliche Expektoration beobachten und hieriiber berichten. Bei heiden
Kranken war man gezwungen, aus vitalen Griinden gréBere Mengen Fliissigkeit
aus der Thoraxhéhle abzulassen. Bei dem einen bestand eine Polyserositis tuber-
culosa mit totaler Verwachsung des Herzbeutels (Concretio pericardii), bei dem
anderen ein mit Carcinommetastasen durchsetztes und dadurch unnachgiebiges
Mittelfell.

Ferner wird das Entstehen des Lungenddems nach Pleurapunktion durch
eine Herzinsuffizienz begiinstigi. Durch die plotzliche Entlastung des Pulmonal-
kreislaufes stromt ein reichlicheres Blutquantum zum linken Herzen, dieses ist
der Mehraufgabe nicht gewachsen, es entsteht ein Mifverhiltnis zwischen Arbeits-
leistung des linken und rechten Herzens, infolge davon Lungenddem. DaB
bei Lungenstauung infolge Herzleidens selten ein Lungenddem auftritt, spricht
nicht dagegen, da die Druckverinderungen langsam und nicht plétzlich vor sich
gehen.

Ist man aus irgendwelchen Griinden gezwungen, eine groe Pleurapunktion
vorzunehmen, so empfiehlt sich, einen Teil der abgelassenen Fliissigkeit sofort
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durch Luft zu ersetzen. Ich konnte durch Einfiihren von Luft in den Pleuraraum
und damit durch erneuten Lungenkollaps eine auf ihrem Hohepunkt stehende
seroalbuminose Expektoration nach Pleurapunktion beseitigen und die Kranke
retten. Wird bei groleren Pleurapunktionen ein Teil der abgelassenen Fliissig-
keit durch Luft ersetzt, so bleibt das Lungenodem und die sero-albuminése Ex-
pektoration aus.

Das Expektorat bei der seroalbuminidsen Expektoration ist, wie genaue, ver-
gleichende, chemische und physikalische Untersuchungen des Exsudates und
Expektorates ergeben haben, transsudiertes Blutserum (Frentzel, Schiitz, Scriba,
Ortner, Wasmuth, Korach, Mumme u. a.) und nicht, wie gelegentlich angenommen
wird, eine Expektoration des Ergusses infolge kiinstlicher Verletzung der Pleura
bzw. der Lunge oder infolge spontaner Lungenperforation durch eine lokalisierte
Nekrose. Eine Resorption des Ergusses durch die Pleura bzw. die Lungen ist
ebenfalls abzulehnen.

Die Pleurapunktion mit nachfolgender Luft- bzw. Gaseinblasung stellt heute
eine Zwangsmaflnahme dar, die nur extrem selten erforderlich ist.

Der Auffassung von C. Waitz, daBl die Punktions- und Pneumothoraxbehand-
lung bei der exsudativen Pleuritis ,idiopathica’™ ,,angezeigt und notwendig™
sei sowie ,,ihre Unterlassung in den meisten Fillen als schwerer Fehler und
oft sogar als Kunstfehler bezeichnet werden muf3*, kann ich mich ebenso wie
Cobet, Kreutzberg, Hartwig Schmidt, Weber und heute wohl die iiberwiegende
Mehrzahl aller Kliniker und Tuberkulosespezialisten auf keinen Fall anschlieen.
Die 1915 erstmalig von Adolf Schmidt empfohlene offene Pleurapunktion und
die Prneumothoraxbehandlung der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica™ wird heute
von den weitaus meisten Klinikern abgelehnt. Ich mufl aus den von mir aus-
einandergesetzten Griinden Bacmeister, Cobet und Weber beistimmen, dal}
die Anlage eines Pneumothorax im exsudativen Stadium fiir die Weiterent-
wicklung der Pleuritis exsudativa ,idiopathica™ eher schédlich als niitzlich
ist. Die Auffassung, daBl durch den Pneumothorax Verwachsungen und Schwar-
tenbildungen verhindért wiirden, hat sich als falsch erwiesen. Die zur Ruhe
gekommene Entziindung in der Brusthohle kann durch den Gasersatz wieder
aufflackern. ,,Ferner wird das korperfremde Gas aus einer entziindlichen Thorax-
hohle weniger leicht als aus einer gesunden resorbiert. Die Wiederentfaltung
der Lunge wird erschwert. Die vom Exsudat umspiilte Lunge erhilt einen
Fibrinmantel. Dieses hat zur Folge, dal die Schwartenbildung ausgedehnter
wird als bei der konservativen Behandlung® (Cobet). Die Punktionen storen
das Gleichgewicht, was zu neuer Exsudatbildung AnlaB gibt und als iiberfliissig
vermieden werden kann; der Krankheitsprozef3 wird unnétig in die Linge ge-
zogen (Weber). Bei den himorrhagischen Ergiissen, die sich erfahrungsgemafl
nach dem Ablassen besonders schnell sammeln, empfehlen Spengler und Bac-
meuster ausgiebige Punktionen mit Gasersatz, da der Reiz des Gases hier einen
giinstigen narbenanregenden Einflul ausiibt. Bei diesen Fillen stimmt auch
Cobet fiir das Anlegen eines Pneumothorax, zumal er uns diagnostisch weiter-
helfen kann. Die Pneumothoraxbehandlung ist dagegen bei den hier nicht zur
Erorterung stehenden Begleitpleuritiden einer offenen Lungentuberkulose bzw.
wenn sich eine solche frithzeitig durch Einschmelzung des die Pleuritis aus-
losenden pleuranahen Lungeninfiltrates entwickelt hat, unbedingt angezeigt,
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was jiingst wieder Cobet betont hat. Fiir diese Félle gilt heute wohl allgemein
die Pneumothoraxbehandlung als die Methode der Wahl.

Fiir das therapeutische Punktieren der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘ be-
stehen nur zwer Indikationen: einmal das Vorliegen von bedrohlichen Verdringungs-
erscheinungen und zweitens, wenn nach Ablassen des Euxsudates im Resorptions-
stadvum ein Teil der entfernten Fliissigkeit durch Luft ersetzt wird, um nun die
noch bestehende bzw. entstandene aktive, progrediente, bis dahin unerkannte Lungen-
tuberkulose mit einem Pneumothorax und seinen sich hieraus ergebenden Konse-
quenzen westerzubehandeln.

Um zu vermeiden, daBl das Resorptionsstadium einer Pleuritis iibersehen
wird und man nun infolge von Verwachsungen der Pleurabliatter mit einer ge-
planten Pneumothoraxanlage zu spét. kommt, ist eine strenge #rztliche Uber-
wachung mit héaufigen physikalischen und rontgenologischen Untersuchungen
sowie Wasserstofen und téglichen Messungen von Ein- und Ausfuhr unerlalich.

Der heute noch vielfach vertretenen Ansicht, dafl die konservative Behandlung
der Pleuritis exsudativa haufiger zu dicken Schwarten, Schrumpfungen und Ver-
unstaltungen der Lunge und des Brustkorbes fiihre, als es bei der Punktions-
behandlung der Fall sei, und die dann in bezug auf das Fortschreiten der tuber-
kulosen Prozesse eine schlechtere Prognose gebe, mu8 ich auch auf Grund meiner
eigenen Nachuntersuchungsergebnisse widersprechen.

Denn von 134 Kranken, die nach einer konservativ behandelten und ausge-
heilten Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘ gesund und arbeitsfihig blieben, waren
93 vollig beschwerdefrei, das sind 69,59,; 41 hatten nur leichte Beschwerden,
wie Ziehen und Schmerzen bei Witterungswechsel und Erkiltungskrankheiten.

Von 121 Kranken, die ich spater physikalisch und rontgenologisch nach-
untersucht habe, war bei 68 nichts mehr von einer frither bestandenen Pleuritis
exsudativa ,,idiopathica® nachzuweisen. Der Thorax war vollig symmetrisch,
Schwarten waren nicht erkennbar. Bei 46 Kranken lag eine geringe, meist nur
réntgenologisch sichtbare und somit praktisch belanglose Schwartenbildung
vor. Nur bei 7 bestand eine stiirkere Schrumpfung der befallenen Seite mit
Zuriickbleiben bei der Atmung.

Die Nachuntersuchungen von Nyiri ergaben ebenfalls, dafl die Pleuritis
haufiger bei der konservativen als bei der Punktionsbehandlung trotz Luft-
einblasung ohne Hinterlassungen von Verwachsungen abheilte. Bei den konser-
vativ Behandelten, selbst bei den Féllen mit groem Exsudat, waren in der
iiberwiegenden Mehrzahl weder klinisch noch réntgenologiseh irgendwelche
Folgen der Pleuritis erkennbar. Dagegen war von den mit Punktion (mit und
ohne Lufteinblasung) behandelten Kranken kein einziger ohne nachweisbare
Verwachsungen geblieben, und bei mehr als der Hilfte hatten sich betrichtliche
Schwarten entwickelt (Nyir:, Cobet). Die von Sylla ausgefithrten Roéntgen-
kontrollen iiber Schwartenbildungen nach Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘
lieBen erkennen, dafl bei konservativer Behandlung die Neigung zur Schwarten-
bildung geringer war als nach der Punktion. _

Auch aus diesem Grunde ist also die Frithpunktion bei der Pleuritis exsudativa
,idiopathica® nicht gerechtfertigt, Vergleichende Untersuchungen in dieser
Hinsicht konnte ich nicht anstellen, da mir nur Kranke zur Verfiigung standen,
die konservativ behandelt waren.
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Als Nachbehandlung zur Vermeidung von Schrumpfungsprozessen, Ver-
wachsungen, Schwartenbildung, Retraktionen des Thorax mit den hierdurch
bedingten Kreislauf- und Atemstérungen kommen Atemiibungen, Freiiibungen,
Aufblasen von Kissen, Gummitieren, Trompeten usw. in Frage. Bei den Atem-
iibungen ist zeitweise Lagerung auf die kranke Seite, um dadurch das gleich-
seitige Zwerchfell zur ausgiebigen Bewegung zu zwingen, empfehlenswert (Hof-
bauer, Cobet).

M. Fraenkel will bei Pleuritis exsudativa nach Rontgenbestrahlung eine Losung
bindegewebiger Schwarten festgestellt haben. Bandelier und Roepke haben
bei fieberfreien, nicht veralteten Fillen von Pleuraschwarten vom FKibrolysin
in Verbindung mit Hohensonnenbestrahlungen Erfolge gesehen. Selbstverstind-
lich diirfen alle diese MaBlnahmen erst nach volligem Abklingen der Entziindungs-
erscheinungen einsetzen.

Y. Prognose.

Die Prognose des ,,Symptoms* Pleuritis exsudativa ,,idiopathica® ist giinstig.
DaB ein Kranker an einer Pleuritis exsudativa ,idiopathica’ stirbt, ist extrem
selten. In den wenigen beobachteten Fillen handelt es sich meist um éltere
Menschen mit stark herabgesetzter Widerstandskraft und geschwichtem Or-
ganismus (Staehelin, Sylla u. a.). Die meisten Pleuritiskranken sterben nicht an
der Pleuritis, sondern an einer anderen Ursache, oft an einer Lungenembolie.

Die Prognose der Pleuritis steht und féllt mit der Grundkrankheit, die, wie
wir heute wissen, so gut wie immer eine Tuberkulose ist. Die Prognose der
Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’* beziiglich einer postpleuritischen Tuberkulose
ist zwar nicht infaust, aber auch nicht als besonders giinstig zu bezeichnen.
Eine Zuriickhaltung bei der prognostischen Bewertung ist geboten. Man kann
hierbei nicht vorsichtig genug sein.

Der klinische Verlauf einer Pleuritis exsudativa ,,idiopathica™ gibt keinen
Anhalt fiir die prognostische Beurteilung einer nachfolgenden extrapleuralen
Tuberkulose.

Denn Kranke mit einem groBen Exsudat, das wegen Verdringungserschei-
nungen sogar einige Male abgelassen werden muBlte, lang anhaltendem hohem
Fieber, mehrmonatigem schwersten Krankenlager, mit gleichzeitigen Lungen-
herden und mit positivem Ausfall des Tierversuches und der Eiernihrboden-
kultur konnen ganz gesund werden und bleiben.

Zum' Beispiel:

M. K., 42 Jahre alt, im April 1928 schwere rechtsseitige Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘

mit positivem Bacillenbefund im Exsudat. November 1931 voéllig gesund, Heirat, gesundes
Kind.

G. H., 24 Jahre alt, November 1928 nach 8 wochiger Tatigkeit auf einer Tuberkulose-
station Pleuritis exsudativa ,idiopathica® mit positivem Bacillenbefund im Exsudat,
schwerstes Krankenlager 4 Monate lang, vor dem Ansteigen des Exsudates réntgenologisch
fiinfmarkstiickgroBes Infiltrat erkennbar. Nach Riickgang des Exsudates Infiltrat nicht
mehr nachweisbar. 1 Jahr Kur in Davos, darauf jahrelange vollige Beschwerdefreiheit,
Arbeitsfahigkeit in einem anstrengenden Beruf. Einige Jahre spiter erneut wegen spezifischen
Lungenprozesses in Davos; heute gesund und leistungsfahig.

Dagegen konnen Kranke mit geringem Exsudat bei fieberfreiem Verlauf,
schneller Gewichtszunahme und trotz Fehlens von Lungenherden und bei nega-
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tivem Ergebnis des Tierversuches und der Kultur bereits nach einem Jahr an
einer frischen progredienten Lungentuberkulose, Rippencaries oder analog den
von Schiirmann, Litten, Hegler u. a. beschriebenen Fillen an einer Miliartuber-
kulose oder Meningitis erkranken bzw. zugrunde gehen.

Zum Beispiel :

B. N., 19 Jahre, September 1930 Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘, Tierversuch und
Eierndhrbodenkulturen negativ; rontgenologisch keine Lungenherdschatten, keine Hilus-
driisenaffektionen, sehr schnelle Gewichtszunahme von 7,2 kg. Nach 52 Tagen erfolgt Ent-
lassung aus dem Krankenhaus zur Nachkur in einer Heilstatte. In ausgezeichnetem Zustand
verlieB der Kranke die Klinik. Bereits nach einem halben Jahre Riickverlegung aus der
Heilstatte in die Klinik mit tuberkul6ser Rippencaries und ausgedehnten Lungenverénde-
rungen auf der Seite der durchgemachten Pleuritis mit positivem Bacillenbefund im Sputum.

Sch., 65 Jahre alt, Oktober 1930 Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘, Tierversuch, Kultur-
befund und Réntgenuntersuchung gaben keinen Anhalt fiir Tuberkulose. Hédmorrhagischer
ErguB. Es wird an Tuberkulose gedacht, mehr jedoch an einen Tumor. April 1931 Exitus
an Miliartuberkulose mit Herden in der Pleura, Chorioidea, den Lungen, der Leber, der Milz,
den Nieren, den Nebennieren mit tuberkulésen Darmgeschwiiren, ausgehend von einem
verkisten linken Nebenhoden und einer Tuberkulose der Samenblase.

J., 57 Jahre alt, Juni 1930 Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘, kein sicherer Anhalt fiir
Tuberkulose. Am 27.6.1930 in gutem Zustande in ein Erholungsheim entlassen. Am
16. 8. 1930 mit einer schweren rontgenologisch sichergestellten Miliartuberkulose ins Kranken-
haus eingeliefert. Exitus, Sektion verweigert.

Sch., 27 Jahre alt, linksseitige Pleuritis exsudativa ,,idiopathica* im Jahre 1926. Ront-
genologisch keine herdférmigen fiir Tuberkulose sprechenden Verdichtungen der Lunge.
Miarz 1930 ausgedehnte, doppelseitige, offene Lungentuberkulose.

P., 29 Jahre alt, Januar 1931 Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ erst einseitig, dann
doppelseitig. Schweres 10monatiges Krankenlager mit lang anhaltender Continua, von 39
bis 40° Temperatur. Klinisch und réntgenologisch Tuberkulose nicht nachweisbar. Oktober
1931 nach Riickgang des Exsudates generalisierte Miliartuberkulose. Sektion: Subpleuraler
Primérherd. Miliare Aussaat vom verkésten Ductus thoracicus ausgehend.

Es lielen sich noch eine Reihe anderer dhnlicher Beispiele anfiihren.

Die Pleuraerkrankung im Generalisationsstadium ist ganz anders zu werten
als die im ersten und dritten Stadium einer Tuberkulose. Im ersten Falle stellt
die Pleuritis eine mehr selbstéindige, metastatische Pleuratuberkulose dar. Der
Ausgangsherd sitzt oft im Lymphgefillsystem (Primdrkomplex) und kann immer
wieder zu neuen Schiiben fithren. Man ist also nie vor Uberraschungen, ins-
besondere nicht vor der Miliartuberkulose oder Meningitis sicher. Die Prognose
ist also weniger eine solche der Pleuratuberkulose als eine der Gesamttuber-
kulose. Es ist bemerkenswert, daf} die gleichzeitig mit der Pleuritis bestehenden
Lungeninfiltrate nur sehr selten Neigung zum Zerfall zeigen, und daf dieselben
mit dem Zuriickgehen des Exsudates sich meist zuriickbilden. Die Erklirung
hierfiir m6chte ich, wie sehr viele andere Autoren, in der komprimierenden und
immunisierenden Wirkung des Exsudates sehen. Bleiben jedoch die Lungen-
infiltrate nach der Resorption des Ergusses zuriick, so kann es jetzt nach Fort-
fall dieser Wirkung und Entfaltung der Lunge zum Zerfall kommen. Nach
den Untersuchungen von Sarellas tritt in 93,39, der Fille eine chronische
Form — produktive, gemischt produktiv-cirrhotische und unvermischte
cirrhotische — der Tuberkulose im Anschluf3 an die Pleuritis exsudativa ,,idio-
pathica® auf. Auch andere Autoren betonen, daBl der initialen Pleuritis nur
selten eine schwere Lungentuberkulose folgt. Die exsudative postpleuritische

Tuberkulose ist sehr selten: Die immunbiologischen Eigenschaften des Exsudates
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sollen die Neigung zur Cirrhose begiinstigen. Kranke, die eine Pleuritis exsudativa
,;idiopathica’* durchgemacht haben, sollenimmunisierende und allergische Krifte
besitzen, die das Auftreten akuter Lungentuberkulose angeblich verhindern.

Nach Walder soll das Initialexsudat sogar einen 8-—10jdhrigen immun-
biologischen Schutz gegen Weiterverbreitung der Tuberkulose geben. G. Berg
spricht allerdings in einer kiirzlich erschienenen Arbeit dem Exsudat eine im-
munbiologische Wirkung entschieden ab. Er hat an 6000 Kranken mit offener
Lungentuberkulose Vergleiche der Sterblichkeit angestellt und dabei festgestellt,
daB sich fir Kranke mit offener Lungentuberkulose, die in der Vorgeschichte
eine Pleuritis oder ein Erythema nodosum hatten, und fiir Kranke, die dies
nicht hatten, ein Prognoseunterschied nicht nachweisen lie. Eine friither durch-
gemachte Pleuritis scheint nach Berg den Verlauf einer spiiter ausbrechenden
manifesten Lungentuberkulose nicht in ausschlaggebender Weise zu beein-
flussen. Kine frither durchgemachte Pleuritis kann nach Berg bei spiterer Er-
krankung an Lungentuberkulose keine vermehrte Widerstandskraft bedeuten.

Eine erworbene Immunitiit gibt es bei der Lungentuberkulose sicherlich
nicht. Das schlieBt noch nicht ganz aus, dafl dem Exsudat gewisse immun-
biologische Eigenschaften zuzusprechen sind. Allerdings sind bei der Annahme
einer solchen Kritik und Zuriickhaltung angezeigt. Es bestehen also in dieser
Frage immer noch Meinungsverschiedenheiten. Die Prognose der postpleuri-
tischen Lungentuberkulose wird im allgemeinen als giinstig bezeichnet. Sie
wird nur dadurch ungiinstig, dal} sie oft zu spit entdeckt wird.

Nach Karlson und Kallner betrigt die Mortalitit der postpleuritischen Tuber-
kulosen 229;. Nach Carellas wurden allerdings 569, offen entlassen, und 109,
starben in der Anstalt.

Die postpleuritische Tuberkulose tritt weitaus am héufigsten zunéchst auf
der Seite der Pleuritis auf. Nach Carellas erkrankte die entgegengesetzte Seite
bei 549 Miinnern nur 17mal und bei 360 Frauen nur 8mal. Ahnliche Ergebnisse
hatten Ameuille, Boreltus u.a. Nach meinen Untersuchungen trat die post-
pleuritische Tuberkulose nur in 509, vorwiegend auf der Pleuritisseite auf. Bei
Kindern entwickelt sich die postpleuritische Tuberkulose erheblich seltener als
bei Erwachsenen (Orosz, Gsell, Vogt).

Was die Haufigkeit, den Zeitpunkt und die Art des Auftretens einer post-
pleuritischen Tuberkulose angeht sowie beziiglich der wichtigen Punkte hin-
sichtlich der Prognose der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’, verweise ich, um
eine Wiederholung zu vermeiden, auf die von mir im Kapitel ,,A't.iologie“ ge-
machten Angaben, wo auch meine eigenen Nachuntersuchungsergebnisse auf-
gezeichnet sind.

Die Tatsache, daBl, wie meine Kontrollen zeigen konnten, mindestens 319
der Erkrankten, die eine Pleuritis exsudativa ,idiopathica’ durchgemacht
haben, in den ersten 4 Jahren nach der iiberstandenen Pleuritis an einer post-
pleuritischen Tuberkulose behandlungsbediirftig erkrankten bzw. zugrunde
gingen, gibt zu denken.

Dieses ist auch gutachtlich und versicherungsmedizinisch praktisch sehr wichtig.
Ist eine Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ einmal als eine Dienstbeschédigung
rechtmiflig anerkannt, so mull eine Tuberkulose, die in den ersten 4—35 Jahren
— in Ausnahmefiillen auch noch spiter — nach der iiberstandenen Pleuritis
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auftritt, als eine zum mindesten mittelbare Dienstbeschidigung aufgefallt
werden, es sei denn, daB offensichtlich andere Ursachen fiir das Entstehen der
Tuberkulose verantwortlich gemacht werden koénnen bzw. eine erneute Super-
infektion mit Bestimmtheit nachzuweisen ist.

Bei Begutachtungen fiir Lebensversicherungen usw. wird man die Frage:
,,Ist der zu Versichernde, der eine Pleuritis exsudativa ,idiopathica’ durch-
gemacht hat, mehr gefihrdet als ein Gesunder *‘ wenigstens fiir die ersten
5 Jahre nach der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica” nicht verneinen kénnen.

In Erkenntnis der Tatsache, dafl wenigstens ein Drittel aller Pleuritiskranken,
bei denen anamnestisch und klinisch vor dem Auftreten der Pleuritis exsudativa
»idiopathica’ bzw. wihrend ihres Bestehens sich kein Anhalt fiir Lungentuber-
kulose fand, spéiter doch an einer postpleuritischen Tuberkulose erkranken, muf3
gefordert werden, daBl bei allen Untersuchungen, insbesondere fiir das Militér,
die Parteiorganisationen, den GesundheitspaB3, die Versicherungen, die Betriebe
usw. sowie bei Einstellungen von staatlichen Angestellten u. dgl. stets in der
Vorgeschichte, ebenso wie nach Tuberkulose, Erbkrankheiten, Geschlechts- und
Infektionskrankheiten so auch nach einer iiberstandenen wisserigen Brustfell-
entziindung gefragt wird. Im Bejahungsfalle miissen die Betreffenden neben
der sonstigen besonders sorgfiltigen Allgemeinuntersuchung auch unbedingt
einer Rontgenkontrolle der Lungen unterzogen werden. So manche Tuberkulose
wird auf diese Weise frithzeitig entdeckt werden.

VI. Zusammenfassung.

1. Atiologie. Unter der sog. Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ ist ledig-
lich diejenige Pleuritis zu verstehen, die als primére oder initiale Pleuritis im-
poniert. Die verschiedenartigsten Wege zeigen uns, dall diese Pleuritis so gut
wie immer eine tuberkuldse Atiologie hat:

1. findet sich in der Vorgeschichte der Lungentuberkulosen nicht selten eine
Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘;

2. kann durch die Verfolgung des Schicksals der Pleuritiskranken gezeigt
werden, daB selbst bei den Kranken, bei denen mit allen uns zur Verfiigung
stehenden modernen Untersuchungsmethoden und nach allen é&rztlichen Er-
fahrungen sich nicht der geringste Anhalt fiir Tuberkulose objektiv finden 148t,
trotzdem noch mindestens 289 in den ersten 4 Jahren nach Uberstehen der
Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ an einer postpleuritischen Tuberkulose er-
kranken bzw. zugrunde gehen:

3. kann durch mikroskopische, kulturelle und vor allem tierexperimentelle
Untersuchungen des Exsudates die tuberkulése Ursache der scheinbar idio-
pathischen Pleuritis in sehr vielen Féllen (759) sichergestellt werden; negative
Befunde sind nicht beweisend gegen spezifische Atiologie;

4. lassen sich bei iiber der Hilfte der Kranken réntgenologisch Lungenherde
und eine Hilusdriisenaffektion neben dem Krguf nachweisen. Ein negativer
Rontgenbefund spricht niemals gegen die tuberkulose Ursache der Pleuritis;

5. bestehen Beziehungen zwischen Pleuritis exsudativa ,,idiopathica* und
Erythema nodosum;

6. findet sich bei Kindern mit Pleuritis exsudativa ,idiopathica‘ fast regel-
méBig eine positive Tuberkulinprobe;
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7. decken die wenigen Sektionsbefunde meist eine Pleuratuberkulose bzw.
{rische oder éltere Lungenherde auf;

8. wird nicht selten gleichzeitig mit der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica*
eine extrathorakale Tuberkulose beobachtet;

9. tritt die Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ weitaus am haufigsten in den
Lebensjahren (20. bis 30.) auf, in denen auch die sonstigen tuberkuldsen Er-
krankungen vorwiegend in Erscheinung treten sowie der menschliche Organis-
mus zu allergischen Reaktionen neigt;

10. besteht eine Ubereinstimmung des jahreszeitlichen Auftretens der Pleu-
ritis exsudativa ,,idiopathica’™ mit anderen tuberkuldsen und paratuberkulGsen
Manifestationen sowie mit der Tuberkulinallergie des Menschen;

11. werden bei der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica” durch die Thorako-
skopie und histologisch untersuchte endopleurale Gewebsstiicke oft eine Tuber-
kulose der Pleura mit typischen Tuberkeln festgestellt;

12. kann durch die Meinicke-Tuberkulosereaktion im Exsudat die tuber-
kulose Genese der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’® erhirtet werden.

Neben diesen 12 geschilderten lassen sich fraglos noch einige Wege mehr finden.
Durch Kombination der verschiedensten Untersuchungsverfahren lifit sich heute
in 909, die tuberkulose Natur der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica™ beweisen.

11. Entstehung und Stellung der Pleuritis exsudativa ,idiopathica’ tm Ablauf
der Tuberkulose. Die Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ ist eine sekunddre Krank-
heit. Sie gehort meist dem Generalisationsstadium an. Wir konnen im wesent-
lichen drei Formen unterscheiden: 1. Die Pleuratuberkulose im anatomischen
Sinne, bei der typisches Granulationsgewebe und Tuberkelknotchen gefunden
werden. 2. Die circumfokale oder kollaterale Entziindung der Pleura bei einem
in ihrer Nachbarschaft gelegenen tuberkulosen ProzeB. Im Gegensatz zur
ersten Form finden sich bei dieser weniger héufig Tuberkelbacillen im Exsudat;
sie wird daher auch gegeniiber der tuberkulobacilliren als tuberkulotoxisch
aufgefafit. Beide Formen konnen per continuitatem (Lungenherde, subpleurale
Lymphknoten, Hilusdriisen usw.), lymphogen oder himatogen entstehen. Die
dritte Form stellt eine allergische Reaktion der Pleura auf einen irgendwo im
Korper steckenden tuberkulésen Herd dar. Klinisch sind die drei Formen oft
nicht voneinander zu trennen.

I1I. Klinik. Ein Teil der Patienten erkrankt akut ihnlich wie bei einer crou-
posen Pneumonie. Bei einigen unter diesen stehen abdominelle Erscheinungen
im Vordergrund. Bei einem anderen Teil verliauft die Pleuritis schleichend.

Einige besonders wichtige klinische Symptome wie Auswurf, SchweiBsekretion,
Puls, Fieberkurven, Pleuraschmerzen, Gelenkbeschwerden, physikalisches, che-
misches, bakteriologisches, tierexperimentelles und cytologisches Verhalten des
Exsudates, das Blutbild, die Blutsenkung und die Neigung zur Schrumpfung der
befallenen Thoraxhilfte werden niher besprochen.

IV. Behandlung. Bei der Behandlung der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘
ist stets zu beriicksichtigen, dal es sich bei ihr nicht um eine Lokalerkrankung
der Pleura, sondern um eine Allgemeinerkrankung — Tuberkulose — handelt.
Die Therapie ist also vorwiegend eine Allgemeinbehandlung. Vor allem muf
jeder Pleuritiskranke unter allen Umstinden mindestens 4—35 Jahre in strenger
drztlicher Uberwachung bleiben.
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Um eine solche Kontrolle mit Erfolg durchfithren zu kénnen, miissen die
Pleuritiskranken iiber die tuberkulése Ursache der Pleuritis zwar schonend, aber
doch eindeutig aufgeklirt werden.

Bei der symptomatischen Behandlung der Pleuritis exsudativa ,,1d10path1ca
soll keine Polypragmasie getrieben werden. Die spezifische Therapie wird ab-
gelehnt. Simtliche Heilverfahren zur Férderung der Resorption des Ergusses
sind wegen der Unberechenbarkeit ihrer Wirkung mit Vorsicht anzuwenden.

Dem Exsudat werden immunbiologische, mechanische und physiologisch
umbildende Wirkungen zugesprochen. Auch aus diesem Grunde wird die Punk-
tinosbehandlung der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘ im entziindlichen Stadium
abgelehnt, zumal das Exsudat in diesem Stadium doch wieder ansteigt und es
ferner unter Umstinden nach derartigen Punktionen zu einer miliaren Aussaat
oder zum lebensbedrohlichen Zustand einer sero-albumindsen Expektoration
kommen kann. AuBerdem haben vergleichende Untersuchungen gezeigt, dafl
die Punktionsbehandlung das Krankenlager nicht abkiirzt und die Neigung zur
Schwartenbildung bei der konservativen Behandlung geringer ist.

Fiir das therapeutische Punktieren der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘‘
bestehen nur zwei Indikationen: 1. Bedrohliche Verdringungserscheinungen.
2. Eine Pneumothoraxbehandlung der gleichzeitig bestehenden Lungentuber-
kulose. Auch diese Punktion mit nachfolgender Lufteinblasung zum Zwecke
der Lungenkollapstherapie soll erst im Resorptionsstadium erfolgen.

Einen iiberzeugenden Einblick in den Ablauf der entziindlichen Vorginge
der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica’ gewiithrt der Wasserversuch nach Vol-
hard.

Die Pneumothoraxbehandlung der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica im
exsudativen Stadium wird abgelehnt.

V. Prognose. Die Prognose der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ beziiglich
einer postpleuritischen Tuberkulose ist nicht giinstig. Mindestens ein Drittel
der Kranken erhélt in den ersten 4—5 Jahren nach der Pleuritis eine postpleuri-
tische Tuberkulose bzw. geht an ihr zugrunde.

Der klinische Verlauf der Pleuritis exsudativa ,,idiopathica gibt keinen
Anhalt fiir die prognostische Bewertung hinsichtlich einer postpleuritischen
Tuberkulose.

Ist eine Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ als Dienstbeschlidigung einmal
zu Recht anerkannt, so mufl eine Tuberkulose, die in den ersten 5 Jahren nach
der iiberstandenen Pleuritis exsudativa ,,idiopathica‘ auftritt, als mittelbare
Dienstbeschidigung aufgefalt werden, sofern nicht offensichtlich andere Ur-
sachen fiir die Entstehung der Tuberkulose verantwortlich zu machen sind bzw.
eine Superinfektion mit Sicherheit nachgewiesen werden kann,
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I. Einleitung.

Uber den EinfluB der Kérperhaltung auf die GroBe der Lungenvolumina ist
in der Literatur wiederholt berichtet worden. So wurde von Hutchinson, Cri-
stie und Beams, Livingstone, Bockmiihl und Anthony festgestellt, daf die Vital-
kapazitit im Liegen merklich kleiner ist als im Stehen und im Sitzen. Die Unter-
schiede gegeniiber der liegenden Position betragen nach Anthony 3,79, im Ste-
hen und 59 im Sitzen. Die Beeinflussung der einzelnen Teilvolumina der Vi-
talkapazitdt durch die Korperhaltung ist nun ganz verschieden. Leider lassen
sich nicht alle diesbeziiglichen Angaben, die sich in der Literatur vorfinden,
miteinander vergleichen. Einige Autoren basieren mit ihren Untersuchun-
gen auf der Panumschen Einteilung der Vitalkapazitit, andere auf der Ein-
teilung nach Hutchinson. Der Unterschied der beiden Einteilungsschemata
besteht ja darin, dal wir bei der Einteilung nach Hutchinson drei verschiedene
Teilvolumina der Vitalkapazitit zu unterscheiden haben, nimlich die Reserve-
luft, das Atemvolumen und die Komplementérluft. Die Panumsche Einteilung
unterscheidet dagegen nur zwei Teilvolumina, die Reserveluft und die Kom-
plementérluft. Die Grenze zwischen beiden bildet die sog. respiratorische Mittel-
lage oder Atemmittellage. Diese befindet sich in der Mitte des Atemvolumens des
Hutchinsonschen Einteilungsmodus. Heute wird allgemein das Hutchinsonsche
Einteilungsschema angewandt, weil sich die Annahme einer respiratorischen
Mittellage bei der Bearbeitung der Atmungsphysiologie und -pathologie als nicht
geeignet erwiesen hat. :

Was nun die Beeinflussung der Teilvolumina der Vitalkapazitit und der
Residualluft durch die Kérperhaltung anbetrifft, so sind hier die Angaben der
Literatur weniger zahlreich. Nach Hasselbalch 148t sich die Residualluft durch
die Anderung der Korperhaltung nicht beeinflussen. Anthony fand dagegen
geringe Unterschiede. Nach seinen Untersuchungen ist die Residualluft am
kleinsten im Stehen, etwas grofier im Liegen und noch groBer im Sitzen. Weitere
Untersuchungen fehlen auf diesem Gebiete. In dieser Frage besteht somit noch
eine gewisse Unsicherheit.

Die Reserveluft wird dagegen durch die Kérperhaltung sehr stark beeinflu3t,
stirker noch als die Vitalkapazitit. Nach den Untersuchungen von Bohr ist
die Reserveluft im Liegen am kleinsten, im Sitzen am groBten. Diese Befunde



Die atemphysiologischen Wirkungen der verschiedenen Kérperlagen. 51

sind spiiter von mehreren Autoren (Greeme, Coggeshall, Wilson, Anthony) be-
statigt worden.

Die Ruhekapazitit oder Normalkapazitiit, die sich aus Residualluft plus
Reserveluft zusammensetzt, verindert sich entsprechend den starken Veriinde-
rungen der Reserveluft. Sie ist grofer im Sitzen und Stehen als im Liegen (Bohr).

Eine geringgradige Beeinflussung des Atemvolumens durch die Korperhaltung
ist von Liljestrand und Wollin beschrieben worden. Diese Autoren finden im
Liegen kleinere Werte als im Sitzen. Die Komplementirluft zeigt dagegen
groBere lagebedingte Unterschiede. Sie ist nach Anthony groBer im Sitzen und
im Stehen als im Liegen.

Die Totelkapazitit, d. h. die Summe von Vitalkapazitit und, Residualluft,
wurde von Bohr als eine Konstante aufgefaBt. Hasselbalch glaubte die Un-
richtigkeit dieser Annahme beweisen zu kénnen. Nach seinen Versuchen wird
die Residualluft durch die Korperhaltung in keiner Weise beeinfluBt. Stiitzt
man sich auf die Richtigkeit dieser Annahme, so muf sich ja mit der lagebedingten
Verinderung der Vitalkapazitit auch eine Anderung der Totalkapazitit ein-
stellen. Dem widersprechen aber die Untersuchungen von Anthony, der Ver-
inderungen geringen Grades der Residualluft bei Anderungen der Korperhaltung
nachweisen konnte. Es bleibt somit die Frage noch offen, wieweit eine lage-
bedingte Vergrofierung der Vitalkapazitit auf Kosten der Residualluft geht oder
wieweit sie auf einer Vergroflerung der Totalkapazitiit beruht.

Unsere Untersuchungen befassen sich nun nicht nur mit der Nachpriifung
dieser Frage. Sie wurden vielmehr durch die Tatsache angeregt, daB Rollier
die sog. Bauchstiitzlage in der Therapie der chirurgischen Tuberkulose seit vielen
Jahren mit Erfolg anwendet. Diese Lage besteht nun darin, dall der Patient
mit dem Bauch auf einem Keilkissen aufruht und sich vorn mit beiden Ellenbogen
auf das schrig eingestellte Kopfende des Bettes aufstiitzt. Damit wird eine
starke Lordose der Bauch- und Brustwirbelsiiule herbeigefiithrt. Rollier beab-
sichtigte zuerst mit dieser Lage nur der Gibbusbildung bei der Spondylitis
tuberculosa entgegenzuwirken. Schon bald konnte er aber feststellen, daBl bei
fortgesetzter Anwendung dieser Lage sich gewisse giinstige Allgemeinwirkungen
einstellten, so daf} er sich entschloB, diese Lagetherapie auch bei anderen Fillen
mit chirurgischer Tuberkulose in Anwendung zu bringen. Diese giinstigen
Allgemeinwirkungen bestanden einerseits im Auftreten einer Hypertrophie der
langen Riickenmuskualtur und der Muskulatur des Schultergiirtels, andererseits
in einer auffallenden Besserung des subjektiven Allgemeinbefindens. Rollver
machte aber immer darauf aufmerksam, daf} diese Lagetherapie eine Belastung
fiir den Organismus darstellt. Er beginnt deshalb mit dieser Lagetherapie sehr
vorscihtig und 1Bt die Patienten ganz allmihlich sich an die Bauchstiitzlage
gewbhnen. Mit zunehmender Gewdhnung stellen sich dann auch die giinstigen
Allgemeinwirkungen ein.

Eine andere Art von Lagetherapie empfahl der franzosische Autor Coloban.
Er brachte Patienten, die an einer Lungentuberkulose litten, in die sog. Riicken-
hiingelage. Diese besteht nun darin, daB der Patient einmal ganz flach hingelegt
wird, und daB hierauf das FuBende des Bettes hochgehoben wird. Die Erhéhung
am FuBende des Bettes betrigt 15—20 cm. Coloban bezweckt mit dieser Lage
eine Einschriinkung der Zwerchfellatmung und glaubt damit auch Erfolge bei

4*
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tuberkulésen Lungenprozessen erzielt zu haben. Diese Lage wird auch von
anderen Autoren (J. P. Lelong und E. Peyret) zur Unterstiitzung eines Pneumo-
thorax oder einer Phrenicusausschaltung angewandt.

Sowohl Rollier wie Coloban basieren aber mit ihrer Therapie auf rein em-
pirischer Grundlage. Experimentelle Untersuchungen sind meines Wissens
in dieser Richtung nie vorgenommen worden. Es erschien uns deshalb die Vor-
nahme einer wissenschaftlichen Untersuchung dieser Lagewirkungen durchaus
berechtigt, und wir hofften dadurch Anhaltspunkte fiir eine breitere thera-
peutische Anwendung dieser Lagewirkungen zu gewinnen.

Es stellte sich nun die Frage, in welcher Weise dieses Problem angegangen
werden sollte. Am naheliegendsten und am aussichtsreichsten erschien uns die
Untersuchung der Respirationsverhiltnisse in diesen therapeutisch angewandten
Korperlagen. Um aber eine gute Vergleichsbasis zu bekommen und um Riick-
schliisse in therapeutischer Richtung ziehen zu konnen, untersuchten wir diese
Verhéltnisse nicht nur in der Rollierschen Bauchstiitzlage und in der Riicken-
héngelage nach Coloban, sondern auch in den Normallagen, néimlich im Liegen
und im Sitzen.

In letzter Linie waren unsere Untersuchungen auch methodischen Fragen
gewidmet. Lungenfunktionspriifungen oder, anders genannt, Atemfunktions-
priffungen gibt es ja in groBer Zahl. Diese Funktionspriifungen unterscheiden
sich vielfach nur durch Kleinigkeiten. AuBerdem haften den meisten Methoden
grofle Fehlerquellen an, so z. B. die groBe Abhingigkeit der Resultate von psy-
chischen und Willkiireinfliissen der Versuchspersonen. Anthony weist mit
Recht darauf hin, daB es keinen Wert hat, die Atemfunktionspriifungen an Zahl
zu vermehren. Seiner Ansicht nach sollte vielmehr das Anwendungsgebiet dieser
Funktionspriifung genauer umschrieben werden. Wir haben deshalb die Unter-
suchung der Respirationsverhiltnisse nach mehreren Richtungen hin vorgenom-
men, zum Teil unter Verwendung ganz verschiedenartiger Apparaturen. Unsere
Untersuchungen erstreckten sich auf die Feststellung des Gaswechsels, der Lungen-
volumina und der atemmechanischen Verhiltnisse.

Wiéhrend fiir die Bestimmung des Gaswechsels und der direkt bestimmbaren
Lungenvolumina viel gepriifte Methoden zur Verfiigung stehen, so ist dies fiir
die nur indirekt bestimmbare Residualluft und fiir die atemmechanischen Ver-
héltnisse nicht der Fall. Wir hatten uns deshalb auf diesem Gebiet mit methodi-
schen Schwierigkeiten zu befassen. Diese wurden fiir die Residualluftbestimmung
in der Weise gelost, dafl wir hierfiir ein von uns modifiziertes Verfahren der
Wasserstoffmischmethode in Anwendung brachten. Fiir die Untersuchungen
der atemmechanischen Verhiltnisse bedienten wir uns einerseits der Atem-
volumkurve, andererseits der Atemstromkurve, die mit dem Fleischschen
Pneumotachographen aufgnommen wurde. Weitere Untersuchungen erstreck-
ten sich auf die Bestimmung der Atemreserven und der Apnoezeit. Schlief3-
lich wurden noch thorakographische Untersuchungen vorgenommen, die uns
einen Einblick in die Verinderungen der Thoraxstellung bei Verinderung der
Korperhaltung gewihren sollten. Im nichsten Abschnitt werden die me-
thodischen Einzelheiten, soweit dies nétig ist, eine genauere Beschreibung
finden.
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1I. Methodik.

A. Die Bestimmung des Gaswechsels und der damit in Beziehung stehenden GroB8en.

Fiir die Bestimmung des Gaswechsels bedienten wir uns der Knippingschen
Stoffwechselapparatur. Damit 148t sich miihelos der Sauerstoffverbrauch, die
Kohlensiaureausscheidung und damit auch der respiratorische Quotient bestim-
men. Der Basalstoffwechsel wurde dagegen nicht errechnet, weil wir die Versuchs-
personen nicht unter Grundumsatzbedingungen untersuchen konnten. Die
Versuchsperson muflte sich wohl vor Beginn des Versuches withrend !, Stunde
hinlegen. Wir bezweckten damit aber nur die Vermeidung von Fehlern, die von
leichten Anstrengungen herriithren konnten. Untersucht wurde zuerst im Liegen,
dann in der Riickenhiingelage nach Coloban (kurzgenannt Hingelage), hierauf
in der Rollierschen Bauchstiitzlage (kurzgenannt Rollier-Lage) und schlieflich
in sitzender Position. Zwischen den einzelnen Untersuchungen wurde die Ver-
suchsperson 5—10 Minuten in der darauffolgenden Lage gelassen, so daB3 sie sich
an diese neue Lage gewohnen konnte. In dieser Zeit wurde der Stoffwechsel-
apparat zum neuen Versuch vorbereitet. Aus der erhaltenen Atemkurve liel
sich auBler dem Sauerstoffverbrauch und der Kohlensiureausscheidung auch noch
die Atemfrequenz bestimmen. Ferner wurde mit Hilfe des Zéhlwerks nach Jordi
das Atemminutenvolumen festgestellt. Damit war auch die Moglichkeit gegeben,
das sog. Atemiquivalent (Anthony), die Beziehung zwischen Atemminuten-
volumen und Sauerstoffverbrauch als Ausdruck der Atemékonomie, zu berechnen.

B. Die Bestimmung der Lungenvolumina.

/ 1. Die Bestimmung der Vitalkapazitidt und ihrer Teilvolumina
ist sehr leicht, wenn man sich der Knippingschen Stoffwechselapparatur bedient.
Nach Anthony geht man am besten in der Weise vor, dafl man zuerst bei ge-
wohnlicher Atmung die sog. Atemruhelage, d. h. die Grenzlinie zwischen Atem-
volumen und Reserveluft, feststellt. Man ldBt somit die Versuchsperson so lange
atmen, bis die Atmung ganz ruhig geworden ist. Die FuBpunkte der Atem-
volumina miissen dann mehr oder weniger genau auf eine gemeinsame Gerade
zu liegen kommen, die sich entsprechend dem Sauerstoffverbrauch von links
unten nach rechts oben hinzieht. Dann wird die Vp. aufgefordert, so tief wie
moglich ein- und auszuatmen. Man wiederholt dies ein- bis zweimal und wertet
dann die erhaltene Atemkurve aus. Dies geschieht in der Weise, dall man mit
einem Winkelmall an den extremsten Punkten der maximalen In- und Ex-
spirationsbewegung zu der Atemruhelage je eine Parallele zieht. Der Abstand
der beiden duBersten Parallelen stellt die GroBe der Vitalkapazitit dar. Zwischen
der mittleren und der obersten Parallelen befindet sich das Atemvolumen plus
Komplementérluft, zwischen der mittleren und der unteren Parallelen die Re-
serveluft. Das Atemvolumen kann approximativ ebenfalls aus der Atemkurve
bestimmt werden, indem man durch die Inspirationspunkte der Atemvolumina
zu der Atemruhelage eine weitere Parallele legt. Dies ist aber wegen der stark
variierenden Grofle des Atemvolumens und wegen der Tatsache, dafl die Ex-
spirationslinie, die sog. Atemruhelage, viel genauer eingehalten wird als die
Inspirationslinie, nur schwer durchzufithren. Wir erhielten genauere Werte, wenn
wir die mit dem Jordischen Ziihlwerk erhobenen Atemminutenvolumina durch
die Atemfrequenz dividierten.
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Die mit der Knippingschen Stoffwechselapparatur bestimmten Lungen-
volumina entsprechen nun nicht genau den tatsichlichen Werten. Es riihrt
dies von der Abkiithlung der Ausatmungsluft in der Kreislaufapparatur her.
Anthony wies darauf hin, da eine Korrektur dieses Fehlers mit Schwierigkeiten
verbunden ist, weil die Verhéltnisse fiir die Abkithlung in einem Kreislaufsystem
viel komplizierter liegen als bei einem einfachen Spirometer. Er konnte aber
zeigen, dafl dieser Fehler bei Innehalten von gleichen Spirometerwassertempera-
turen konstant gehalten werden kann und somit fiir vergleichende Untersuchungen
nicht ins Gewicht fillt. Ein anderer Fehler entsteht durch die fortwihrende
Kohlensidureabsorption in der Knippingschen Apparatur. Dies muBl sich vor
allem bei der Bestimmung der Reserveluft geltend machen. Der Fehler ist aller-
dings bei der kurzen Zeit, die diese Atemphase in Anspruch nimmt, sehr klein.
Da es sich bei unseren Untersuchungen um Vergleichsversuche in verschiedenen
Korperlagen handelte, vernachlissigten wir in Ubereinstimmung mit anderen
Autoren (Knipping, Anthony) diese beiden kleinen Fehlerquellen.

2. Die Bestimmung der Residualluft.

Die Residualluft unterscheidet sich von den iibrigen Lungenvolumina dadurch,
daB sie nicht direkt gemessen werden kann. Sie mufl durch umsténdliche Ver-
fahren bestimmt werden, denen zwei total verschiedene Grundprinzipien zu-
grunde liegen. Wir unterscheiden die Bestimmung einerseits auf Grund des
Boyle- Mariotteschen Gesetzes mit Hilfe von Plethysmographen, andererseits
diejenige des Gasmischverfahren.

a) Die Bestimmungsmethoden, die auf dem Boyle- Mariotteschen Gesetz beruhen.

Uber die verschiedenen Modifikationen des ersten Bestimmungsverfahrens
berichtet Anthony in seinem Werk iiber die Funktionspriifung der Atmung in
ausfithrlicher Weise. Ich mochte deshalb nur auf diejenige Methode kurz zu
sprechen kommen, die den heutigen Anspriichen geniigt. Diese wurde von Gad
eingefithrt und von Baf3 weiter ausgebaut. Sie besteht darin, daf eine Vp. in
einen Plethysmographen gebracht wird und mit Hilfe eines angebrachten Ventils
AuBenluft atmet. Zur Residualluftbestimmung wird die Vp. aufgefordert,
maximal zu exspirieren. Hierauf bringt man die Vp. mit einem Manometer in
Verbindung (durch Drehung eines Hahnes) und laflt sie maximal inspirieren.
Es entsteht dadurch in der Lunge ein negativer Druck, weil die nach der maxima-
len Exspiration in der Lunge zuriickgebliebene Luft sich nun auf ein groferes
Volumen ausdehnen muf}. Die Ausdehnung des Thorax wird plethysmographisch
festgestellt und diese Volumzunahme mit der GroBe des am Manometer gemesse-
nen negativen Drucks auf Grund des Boyle- Mariotteschen Gesetzes in Beziehung
gebracht. Daraus laft sich sehr leicht die Residualluft berechnen. Diese Methode
hat gute Werte ergeben. Ihre Anwendung erfordert keine weiteren Analysen,
und sie wére aus deisem Grunde héchst einfach. Da uns jedoch kein solcher
Plethysmograph zur Verfiigung stand, so muBten wir uns nach dem zweiten
Verfahren, den Gasmischmethoden, umsehen.

b) Wasserstoffmischmethoden.

Unter diesen behaupten heute die Wasserstoffmischmethoden das Feld. Das
Prinzip dieser Methoden beruht auf folgendem: Ein bestimmtes Volumen eines
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bekannten Wasserstoff-Luft-Gemisches wird nach maximaler Exspiration mit
der Vp. in Verbindung gebracht. Durch mehrere tiefe Atemziige wird nun dieses
Wasserstoff-Luft-Gemisch mit der Residualluft gemischt, und aus der Verdiinnung
des Wasserstoffes kann dann die GroBle der Residualluft errechnet werden. Der
Wasserstoff hat sich als Mischgas deshalb besonders bewihrt, weil er einerseits
eine sehr geringe Loslichkeit im Blut aufweist und andererseits die iibrigen
Gase hinsichtlich der Diffusionsgeschwindigkeit iibertrifft. Anthony konnte dies
durch Wiederbeatmung eines Acetylen-Wasserstoff-Luft-Gemisches im Groll-
mannschen Ballon beweisen. Die Abnahme der Wasserstoffkonzentration ging
anfangs schneller vonstatten als die Abnahme der Acetylenkonzentration. Dies
mul} einem bei der grolen Loslichkeit des Acetylens im Blut verwundern. Erst
nach weiter fortgesetzter Wiederbeatmung des Gasgemisches iiberwog dann die
Abnahme der Acetylenkonzentration diejenige der Wasserstoffkonzentration ent-
sprechend den Loslichkeitsverhéltnissen im Blut. Anthony hat dann mit Recht
die zu Beginn des Versuches festgestellte schnellere Abnahme der Wasserstoff-
konzentration auf die groflere Diffusionsgeschwindigkeit des Wasserstoffs zurtick-
gefiilhrt und konnte damit beweisen, dafl der Diffusion der Gase neben der Be-
liftung der Lunge durch die Atembewegungen fiir die Erhaltung der nétigen
alveoliren Sauerstoffspannung ebenfalls eine Bedeutung zukommt. Praktisch
ist nun das Wasserstoffmischverfahren auf verschiedene Weise ausgeiibt worden.
Die Resultate waren jedoch schlecht vergleichbar. Die methodischen Schwierig-
keiten sind ja heute noch nicht behoben. Doch verfiigen wir nun iiber geeignete
Modifikationen dieser Wasserstoffmischmethode, die nun innerhalb gewisser
Grenzen reproduzierbare Resultate ergeben.

a) Methode von Anthony. Anthony hat mit Hilfe der Knippingschen Stoff-
wechselapparatur eine solche Methode ausgearbeitet. Diese Methode verlangt
vorerst die Bestimmung des Nebenvolumens der Apparatur. Unter diesem ver-
steht man denjenigen Raum, der durch den Spirometerstand nicht erfalit werden
kann. Es handelt sich dabei im wesentlichen um den Hohlraum in den Schlauch-
leitungen und dem Restvolumen des Spirometers bei tiefstem Stand. Dieses
Restvolumen hingt vom Wasserstand im Spirometer ab und kann durch Gleich-
haltung des Wasserstandes konstant gehalten werden. Die Bestimmung dieses
Nebenvolumens erfolgt in gleicher Weise wie die Bestimmung der Residual-
luft. Man fiillt das Spirometer mit einer bestimmten Menge Wasserstoff und
setzt hernach die Pumpe wihrend einiger Minuten in Gang. Es erfolgt dadurch
eine Durchmischung des Wasserstoffes mit dem iibrigen Volumen der Apparatur,
so daB wir schlieBlich eine homogene Durchmischung des Wasserstoffes im ganzen
Apparatvolumen erhalten. Aus der Verdiinnung der Wasserstoftkonzentration
kann auf die Grofe des Nebenvolumens der Apparatur geschlossen werden.
Das so bestimmte Nebenvolumen wird bei jeder Residualluftbestimmung als
konstante Grofle in die Rechnung eingesetzt. Man hat dann nur dafiir zu sorgen,
daB dieses Nebenvolumen tatséichlich konstant bleibt (Kontrolle des Wasser-
standes im Spirometer). Erst jetzt kann mit der Residualluftbestimmung be-
gonnen werden. Das Spirometer wird erneut mit einem bestimmten Wasserstoff-
Sauerstoff-Gemisch gefiillt. Hernach wird wieder die Pumpe in Gang gesetzt,
und man wartet wihrend einiger Minuten, bis sich eine gute Durchmischung
des Wasserstoffes in der Apparatur eingestellt hat. Hierauf wird durch einen
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Spezialhahn mit Hilfe eines Gasaufnahmegefifles eine Probe zur Gasanalyse
entnommen. Die Vp. wird nun nach genauer Ablesung des Spirometerstandes
durch Drehung des Dreiwegehahnen am Ende einer normalen Exspiration mit
dem Kreislaufsystem in Verbindung gebracht und wihrend 3 Minuten so belassen.
Wihrend dieser Zeit fordert man die Vp. auch einmal zum maximalen Ein-
und Ausatmen auf. Damit erhédlt man die GroBe der Komplementér- und der
Reserveluft. Nach den 3 Minuten wird der Patient ausgeschaltet, und man ent-
nimmt nach Ausgleich der Spirometerkurve und nach Ablesung des Spirometer-
standes eine zweite Gasprobe zur Analyse. Die Wasserstoffanalysen erfolgen
durch Verbrennungsanalyse mit dem Haldaneschen Gasanalysenapparat oder
mit einer speziellen Apparatur von Knipping, bei der die Wasserstoffkonzen-
tration nach dem Prinzip der Wérmeleitfihigkeit der Gase bestimmt wird. Aus
der Verdiinnung des Wasserstoffes 14t sich dann unter Beriicksichtigung des
Nebenvolumens der Apparatur und der Voluménderung wihrend des Versuches
die im Moment des Einschaltens der Vp. in der Lunge verbliebene Luft be-
stimmen. Da die Vp. nach einer normalen Exspiration eingeschaltet wird, so
bestimmt man auf diese Weise die sog. Ruhekapazitit, d. h. die Summe von
Reserveluft und Residualluft. Die Residualluft erhdlt man durch Subtraktion
der Reserveluft von der Ruhekapazitit.

Der grofle Vorteil dieser Methode besteht in der relativ langen Wieder-
beatmungszeit. Dadurch wird auch bei gewShnlicher Atmung eine gute Durch-
mischung der Apparateluft mit der Lungenluft gewihrleistet. Andererseits ist
diese Methode auch mit gewissen Fehlerquellen behaftet. Gummi ist fiir Wasser-
stoff in gewissem Grade durchlissig, und dies muf} sich bei den relativ langen
Schlauchleitungen der Knippingschen Stoffwechselapparatur und bei der relativ
langen Wiederbeatmungszeit bemerkbar machen. Man kann diesen Wasserstoff-
verlust natiirlich auch bestimmen. Doch erfordert dies die Vornahme weiterer
Gasanalysen. Ferner wird bei lingerer Wiederbeatmungszeit mehr Wasserstoff
vom Blute aufgenommen, als dies bei kurzer Wiederbeatmungszeit der Fall ist.
Dieser Fehler ist allerdings wegen der geringen Loslichkeit des Wasserstoffes
im Blut nicht sehr grof. AuBerdem bedingt diese Modifikation der Residual-
luftbestimmung eine spezielle Vorbereitung der Apparatur. Gleichzeitig kénnen
nur noch die iibrigen Lungenvolumina bestimmt werden. Die Bestimmung des
Gaswechsels der Atemreserven des Ateméquivalentes und der Atemform mufl
dagegen vorher oder nachher erfolgen. Wir haben uns deshalb nach einer ein-
facheren Modifikation der Residualluftbestimmung umgesehen und sind schlief3-
lich dann zur Ausarbeitung. einer eigenen Methode gekommen.

B) Eigene Methode. Das Prinzip bleibt wieder das gleiche wie hei allen
Wasserstoffmischmethoden. Das Problem ist aber in der Weise angepackt
worden, daf vor allem eine Verkiirzung der Untersuchungszeit bei guten Durch-
mischungsbedingungen angestrebt wurde. Dieses Problem stellt sich ja nicht
nur fiir die Residualluftbestimmung, sondern auch fiir die Gasmischmethoden,
die auf Grund des Fickschen Prinzips zur Bestimmung der arteriovenésen Sauer-
stoffdifferenz angewandt werden. Aus dieser Uberlegung heraus haben wir uns
der Grollmannschen Methodik in abgeiinderter Form bedient. Dabei kommt
als Mischgas das Acetylen zur Anwendung. Die Vp. atmet in einem geschlossenen
System (Gummibeutel) ein Acetylen-Sauerstoff-Luft-Gemisch. Die Atmung in
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diesem System zerfillt dabei in zwei verschiedene Phasen. Die erste Phase
des Versuches bezweckt eine homogene Durchmischung der Beutel mit der
Lungenluft, die zweite Phase die gleichzeitige Bestimmung der Acetylen- und
Sauerstoffaufnahme in der Lunge, woraus dann nach dem Fickschen Prinzip
die arteriovensse Sauerstoffdifferenz berechnet werden kann. Uns interessiert
bei dieser Methode nur die erste Phase. Die homogene Durchmischung der
Lungen- und Beutelluft innerhalb kurzer Frist ist nimlich die Vorbedingung
fiir die Anwendbarkeit des Fickschen Prinzips in der zweiten Phase. Die Methode
von Grollmann und Bawinann trigt aus diesem Grunde dieser Vorbedingung
in besonderem MaBe Rechnung. In erster Linie wird die Durchmischung durch
die Verwendung eines leichtbeweglichen Gummiballons an Stelle eines Spiro-
meters sehr gefordert. In zweiter Linie ist bei diesem Verfahren das Restvolumen
der Apparatur auf ein Minimum beschrinkt. In dritter Linie wird das Volumen
des sich im Gummiballon befindlichen Acetylen-Sauerstoff-Luft-Gemisches den
atemmechanischen Verhiiltnissen der Vp. angepaBit. Grollmann verlangt, da
die Vp. das Ballonvolumen chne Anstrengung ein- und ausatmen koénnen muf.
Unter diesen Bedingungen erhielt Grollmann gute Durchmischungsverhiltnisse
und gute Werte fiir die arteriovendse Sauerstoffdifferenz, wie er durch gleich-
zeitige Bestimmung des Sauerstoffgehaltes im arteriellen und vendésen Blut
(Punktion der Art. rad. und des rechten Vorhofs) festellen konnte. Wie wir
schon oben bemerkt haben, weist der Wasserstoff bei solchen Atmungsversuchen
infolge seiner grofleren Diffusionsgeschwindigkeit eine noch raschere Durch-
mischungszeit auf als das Acetylen (Versuche von A4nthony). Ferner weist der
Wasserstoff nur eine sehr geringe Loslichkeit im Blute auf, so daB die Wasser-
stoffaufnahme durch das Blut bei kurzfristigen Versuchen aufer acht gelassen
werden kann. Die Grollmannsche Apparatur lieBe sich somit sehr wohl fiir die
Residualluftbestimmung verwenden.

Die Vorbedingung dafiir besteht aber einmal darin, dafl man die sich im
Gummiballon befindliche Menge des Wasserstoff-Luft-Gemisches messen kann:
denn nur bei bekanntem Ausgangsvolumen lifit sich aus der Verdiinnung des
Wasserstoffes die GroBe der Residualluft bestimmen. Diese Messung i3t sich
nun nicht direkt durchfithren, sondern muf auf indirektem %Wege geschehen.
Wir verwenden zu diesem Zwecke eine feuchte Gasuhr. Auf Einzelheiten werden
wir spiiter zu sprechen kommen.

Als weitere Vorbedingung mufl die Bestimmung des maximalen Exspirations-
punktes genannt werden bzw. die Bestimmung der Atemlage iiberhaupt. Is
zeigt sich nimlich, dafl auch normale Vpn. nicht bei jeder verstirkten Exspira-
tion den maximalen Exspirationspunkt erreichen. Deshalb empfiehlt Anthony,
schon bei der Bestimmung der Reserveluft wiederholte maximale Exspirationen
durchfithren zu lassen, damit man wirklich den gréBten Wert fiir die Reserveluft
erhilt. Ist nun diese Moglichkeit der Bestimmung der Atemlage vorhanden,
so spielt es weiter keine Rolle mehr, in welcher Atemlage der Patient mit dem
Gummiballon in Verbindung gebracht wird. Die Korrektur kann ja dann ohne
weiteres durch rechnerische Angleichung des erhaltenen Wertes auf den maxi-
malen Exspirationspunkt erfolgen.

Diese Moglichkeit der Bestimmung des maximalen Exspirationspunktes
haben wir nun in der Weise geschaffen, daB wir den Grollmannschen Gummi-
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ballon mit der Knippingschen Stoffwechselapparatur in Verbindung gebracht
haben. Diese technische Anderung besteht kurz gesagt in einer Uminderung
des Verbindungsrohres, das die Verbindung zwischen der Vp. und dem Dreiwege-
hahn des Knippingschen Stoffwechselapparates herstellt. In diesem Verbindungs-
rohr ist ein weiteres ebenso groBes Rohr eingesetzt worden, das in einem Winkel
von 90° zum erstgenannten steht. An seinem Ende wird der Grollmannsche
Ballon befestigt, und im zentralen Teil befinden sich drei Seitenréhrchen zum
Einfithren des Mischgases und zur Entnahme von Gasproben. An der Stelle,
wo das Seitenrohr in das erstgenannte Verbindungsrohr einmiindet, befindet sich
ein neuer Dreiwegehahn (I), mit dessen Hilfe die Vp. einerseits mit dem Knip-
pingschen Stoffwechselapparat bzw. mit AuBenluft oder andererseits mit dem
Grollmannschen Ballon in Verbindung gebracht werden kann. Ob der Patient

Abb. 1. Neuer Dreiwegehahn I am Knipping- Abb. 2. Spirometer und Gasuhr zum Herstellen und
Stoffwechselapparat II alter Dreiwegehahn. Messen des Wasserstoffgemischs.
III Grollmannscher Ballon.

AuBenluft oder Luft aus dem Gasstoffwechselapparat atmet, hiingt nur von der
Stellung des alten Dreiwegehahnen (I7) ab. Die Umstellung des neuen Dreiwege-
hahnen erlaubt nur, die Vp. im geeigneten Augenblick mit dem Grollmannschen
Ballon in Verbindung zu bringen. Auf diese Weise ist es wohl moglich, die Atem-
lage im Augenblick der Umschaltung am Knippingschen Kymographion genau
zu bestimmen. Fiir die Bestimmung der Residualluft muB aber noch der maximale
Exspirationspunkt bekannt sein. Diesen erhilt man dadurch, daB man vor
Beginn der Residualluftbestimmung, d. h. vor Umschaltung der Vp. auf den
Grollmannschen Ballon, mit Hilfe des neuen Dreiwegehahnen (I) die Reserveluft
bestimmt. Die technischen Einzelheiten sind aus Abb. 1 leicht ersichtlich.

Als Mischgas kommt ein Wasserstoff-Sauerstoff-Luft-Gemisch in Frage. Nach
Anthony hat sich eine Wasserstoffkonzentration von 10—159, am besten ge-
eignet. Zur Herstellung des (iasgemisches benutzten wir ein groBes Spirometer
von 100 I Inhalt, das mit 151 Wasserstoff, 151 Wasserstoff und mit 70 1 Luft
gefiillt wurde. Dieses Gemisch wurde jeweilen mindestens 1 Stunde vor Ver-
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suchsbeginn hergestellt, damit sich die verschiedenen Gase in der Zwischenzeit
gut durchmischen konnten. Von dem groflen Spirometer fiihrte ein Verbindungs-
schlauch zu einer feuchten Gasuhr (Wohlgroth), und von hier eine weitere Schlauch-
verbindung zu einem der drei frither genannten Seitenrchrchen, das sich am
Ansatzrohr des Grollmannschen Gummiballons befindet. Durch Wegnahme
des Gegengewichts am grofien Spirometer wird das Gasgemisch durch die Gasuhr
in den Gummiballon gepreBt. An der Gasuhr erfolgt dann die Kontrolle der
durchgestromten Menge, und durch verschiedene Hahnen lifit sich der Gas-
strom ohne weiteres im gegebenen Moment unterbrechen.

Die Beschaffenheit des Gummiballons ist fiir den Ausfall der Residualluft-
bestimmung von grofler Bedeutung. Gummi ist nimlich je nach Qualitit fiir
Wasserstoff mehr oder weniger durchlissig. Die Versuchszeit mullte schon aus
diesem Grunde so kurz wie moglich gehalten werden. Wir fahndeten deshalb
nach einem mdglichst wasserstoffdichten Gummi und fanden diesen in einem
Gummiballon, der auf Flugplitzen zur Bestimmung der Windrichtung in héheren
Luftschichten Verwendung findet. Seine Durchlissigkeit ist gering, nach
5 Minuten zeigt sich bei einem 15proz. Wasserstoffgemisch eine Wasserstoff-
abnahme von 0,5—0,99,. Unsere Untersuchungszeit dauert jedoch hochstens
30 Sekunden, so daf} fiir diese Zeit eine Abnahme von 0,05-—0,19; des Gesamt-
volumens auf Kosten des Wasserstoffgehaltes angesetzt werden mufi. Bei einem
Wasserstoffgehalt von 89, nach dem Durchmischungsversuch ergibt sich aus
diesem Fehler eine Zunahme von 20 cem pro Liter der Residualluft. Dieser
Fehler wird aber durch einen anderen, der beim Mischvorgang in Erscheinung
tritt, kompensiert, vielleicht sogar {iberkompensiert. Er besteht darin, da bei
der Atmung in geschlossenem System das Volumen nicht gleichbleibt, sondern
entsprechend dem respiratorischen Quotienten abnimmt. Wihrend einer Ver-
suchszeit von 30 Sekunden ist mit einer Sauerstoffaufnahme von 100180 cem
zu rechnen. Bei einem respiratorischen Quotienten von 0,8 miifite sich eine Ab-
nahme von 20--36 cem ergeben. Nun bleibt aber der respiratorische Quotient
im geschlossenen System nicht konstant; denn die Verhiltnisse fiir die Kohlen-
siureausscheidung werden ungiinstiger mit zunehmender Kohlensidurespannung
im geschlossenen System. Die Kohlensiureausscheidung hort auf, wenn die
Systemluft den Partialdruck der Kohlensiiure im venosen Blut erreicht hat.
Dies diirfte aber nur sehr selten der Fall sein. Die Prozentzahlen fiir den Kohlen-
siuregehalt betragen in der Regel 3—4,59%). Das hidngt hauptsichlich vom
Volumen des zur Wiederbeatmung bestimmten Gasgemisches ab (Volumen des
Ballons). Bei kleinem Ballonvolumen wird natiirlich der Kohlensiuregehalt im
System schneller ansteigen als bei groem Volumen. Deshalb darf das zu
mischende Gasvolumen nicht zu klein sein, sondern es mull so gewithlt werden,
daf} es von der Vp. bei tiefer und rascher Atmung gut ein- und ausgeatmet werden
kann. Unter diesen Bedingungen wird man jedenfalls den Fehler so klein wie
moglich halten. Er wird aber auch mehr oder weniger durch den entgegen-
gesetzt gerichteten Fehler der Wasserstoffdiffusion durch den Gummiballon
kompensiert.

Die Fehlerqué]len konnten somit nicht restlos iiberwunden werden, und es
muflte sich an Hand praktischer Untersuchungen entscheiden, ob die Methode
den Kklinischen Bediirfnissen entspricht. Damit wiren die technischen Kinzel-
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heiten der Methodik beschrieben. Es handelt sich also im Prinzip um zwei
Sachen, einerseits um die Modifikation und die Ubertragung des Grollmannschen
Acetylenmischverfahrens auf die Wasserstoffmischmethode zur Bestimmung der
Residualluft, andererseits um die Verbindung dieses modifizierten Wasserstoff-
mischverfahrens mit der Knippingschen Stoffwechselapparatur.

Der Gang der Untersuchung sei in folgendem kurz geschildert: Wir stellen
zuerst das Wasserstoff-Sauerstoff-Gemisch in der oben angegebenen Weise her.
Nach 1 Stunde wird dann der eigentliche Versuch begonnen und die Vp. an den
Knippingschen Stoffwechselapparat angeschlossen. Man registriert vorerst die
normale ruhige Atmung, um eine regelmiBige Atemruhelage zu erhalten. Hierauf
wird die Bestimmung der Lungenvolumina durch wiederholt ausgefithrte ver-
stirkte Atmung vorgenommen. Dann lalt man die Vp. ruhig atmen, bis sie
die normale Atemruhelage wieder erreicht hat. In dieser Zeit wird der Gummi-
ballon vom groflen Spirometer her mit einem bestimmten Quantum des Wasser-
stoffgemisches gefiillt. Unmittelbar nachher wird mit Hilfe eines evakuierten
Hg-Rezipienten die erste Gasprobe durch eines der Seitenrchrchen entnommen.
Jetzt wird die Vp. aufgefordert, maximal zu exspirieren. Durch Drehung des
neuen Dreiwegehahnen (I) wird nun die Vp. mit dem Grollmannschen Ballon
in Verbindung gesetzt und erneut aufgefordert, 10mal rasch und tief ein- und
auszuatmen. Die Atemprozedur muf} innerhalb von 30 Sekunden abgeschlossen
sein, worauf die zweite Gasprobe mit Hilfe eines angeschlossenen Hg-Rezipienten
durch ein Seitenréhrchen entnommen wird. Dann kann die Vp. wieder mit dem
Knipping- oder mit der AuBenluft in Verbindung gesetzt werden. Die Analyse
der entnommenen Gasproben erfolgt im Haldaneschen Gasanalysenapparat
mit Hilfe der Verbrennungsanalyse. Sie muB nicht sofort im Anschlufl an den
Atmungsversuch durchgefithrt werden, sondern man kann die Gasproben lingere
Zeit aufbewahren, sofern dabei gewisse Kautelen beobachtet werden. Das Queck-
silber in den Rezipienten mufl vor allem rein sein. Amalgamiertes Quecksilber
verhilt sich offenbar nicht indifferent gegeniiber Wasserstoff, denn wir hatten
zu Beginn der Versuche mit diesbeziiglichen Schwierigkeiten zu kdmpfen. Die
Rezipienten miissen ferner im Dunkeln aufbewahrt werden. Nur so konnten wir
einen Verlust von Wasserstoff, der sich wahrscheinlich unter der katalytischen
Einwirkung des Lichtes einstellte, verhindern. Daf} dabei die Glashahnen der
Rezipienten dicht sein miissen, ist eine Selbstversténdlichkeit. Unter Beobach-
tung dieser Umstéinde lieBen sich die Gasproben ohne Schaden bis 10 Stunden auf-
bewahren.

Die Berechnung der Residualluft erfolgt nun nach folgender Formel:
w — Z. Unter K, verstehen wir den Wert, den wir bei der Ver-
brennu;gsanalyse der ersten Gasprobe erhalten. Er ist nicht gleichbedeutend
mit dem Wert fiir den Wasserstoff, weil bei der Verbrennungsanalyse 2 Teile
Wasserstoff sich mit 1 Teil Sauerstoff verbinden. Der Wasserstoffgehalt wiirde
somit zwei Drittel von K, betragen. Da dies aber fir den Endwert ohne Be-
deutung ist, so wird die Kontraktion (K), d. h. die ganze Volumverminderung,
die sich bei der Verbrennungsanalyse einstellt, in die Rechnung eingesetzt.
K, entspricht somit der Kontraktion der zweiten Gasprobe. Vs ist ein komplexer
Begriff. Er besteht aus dem Volumen des Wasserstoffgemischs, das zu Beginn
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des Versuches in den Ballon eingefiihrt wurde (V,). Zu diesem Volumen addiert
sich das sog. Nebenvolumen V), des Systems, das nach vollstindiger Entleerung
des Ballons noch vorhanden ist. Dieses Nebenvolumen bleibt nun bei unserer
Versuchsanordnung konstant, denn es besteht aus dem Raum des Ansatzrohres,
an dem der Grollmannsche Ballon befestigt wird, und betrigt 50 cem. Abzuziehen
von diesem addierten Volumen ist diejenige Gasmenge, die bei der ersten Gas-
probe dem System entnommen wird. Sie betrigt 20 cem. Unter 7' verstehen
wir den Temperaturfaktor. Bei der Wiederbeatmung des Gasgemisches dehnt
sich dasselbe infolge Erwiirmung auf 37° aus. Es muB} deshalb Vs auf die Tem-
peratur von 37° umgerechnet werden, wenn wir nicht zu kleine Werte fiir die
Residualluft erhalten wollen. Z bedeutet das sog. Zusatzvolumen. Es besteht
aus dem Raum des Mundstiickes und dem Volumen des Verbindungsrohres (1),
das sich zwischen dem Dreiwegehahn (/) und dem Mundstiick der Vp. befindet.
Bei Drehung des Dreiwegehahnen wird dieser Raum ebenfalls von dem Wasser-
stoffgemisch durchstrémt, so dafl der aus der Verminderung der Wasserstoff-
konzentration berechnete Wert eben auch dieses Zusatzvolumen umfafit. Des-
halb erhalten wir erst nach Subtraktion dieses konstanten Volumens (30 ccm)
den Wert fiir die Residualluft.

Als letzte Korrektur hat die Angleichung des Wertes auf den maximalen
Exspirationspunkt zu erfolgen. Dies geschieht auf Grund des Spirogramms,
das am Kymographion des Knippingschen Apparates aufgezeichnet worden ist.
Die Berticksichtigung dieser Fehlerquelle ist besonders wichtig.

Uber die Leistungsfihigkeit dieser Methodik orientiert uns Tabelle 1. Sie
enthilt Werte fiir Doppelbestimmung der Residualluft bei verschiedenen Vpn.

Tabelle 1. Doppelbestimmungen der Residualluft.

. Residualluft Vitalkapazitit Totalkapazitit
v 1. Versuch 1 2. Versuch 1. Versuch { 2. Versuch 1. Versuch " 2. Versuch

1 1180 1150 5600 5600 6780 6750
2 1130 1160 3500 3500 4650 4680
3 1290 1250 5080 5080 7370 7330
4 970 960 4960 4960 5930 ’ 5920
5 1000 1040 1600 1600 2600 | 2640
6 1050 1070 3600 3600 4750 . 4770
7 2300 2300 5160 5160 7460 | 7460
8 1370 1330 2120 2120 3490 1 3450
9 1090 1060 2420 2420 3510 | 3480

10 2040 2050 4720 4720 6760 ‘l 6770

Die Differenz der entsprechenden Werte betrigt maximal 50 ccm, ein Zeichen
dafiir, daBl wir mit der besprochenen Methode leicht reproduzierbare Werte
erhalten. Dies muBlte uns fiir unsere Vergleichsuntersuchung geniigen, um so mehr,
als wir mit anderen Methoden kaum weitergekommen wiiren. Nun wird man
uns entgegenhalten, dall es in diesem Falle nicht notig gewesen wiire, eine neue
Modifikation des Wasserstoffmischverfahrens einzufiihren. Wir glauben aber,
daB unsere Methodik dennoch ein Fortschritt bedeutet wegen bestimmter Vorteile,
die diese Modifikation vor anderen Verfahren auszeichnet. Unsere Methode kann
niimlich nicht nur mit Hilfe des Knippingschen Stoffwechselapparates angewandt
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werden, sondern sie 1Bt sich mit jedem Spirometer und jedem geschlossenen
System ausfithren. Als besonders vorteilhaft erscheint mir die Kombination
dieser Methodik mit dem neuen Spirometer von Tavel, das am Heflschen In-
stitut ausgearbeitet worden ist. Es handelt sich hierbei um ein Spirometer,
bestehend aus zwei gesonderten Kammern, die zur getrennten Registrierung
der Inspiration bzw. der Exspiration dient. Der Luftstrom verliuft wie bei einem
offenen System nur in einer Richtung. Die Bewegungen des Spirometers sind
gewihrleistet dadurch, dafl die entsprechende Seite des Systems (Einstrom und
Ausstrom) bei der entsprechenden Atemphase durch ein elektromagnetisches
Ventil verschlossen wird. So vereint dieser Apparat sowohl die Vorteile des
geschlossenen wie die des offenen Systems. Er gestattet die Feststellung der
Lungenvolumina sowie der Atem-
lage in vollkommener Weise und
kann in Verbindung mit der
Gasanalyse (Haldane; Interfero-
meter) sehr gut zur Bestimmung
des Gaswechsels angewandt wer-
den. Mit diesem Apparat liele
sich auch derjenige Fehler bei
der Residualluftbestimmung kor-
rigieren, der durch die Volum-
verkleinerung des Gasgemisches
im Gummisack wihrend der
Wiederbeatmung bedingt ist. Ein
weiterer Vorteil unserer Methodik
besteht in der kurzen Versuchs-
dauer. Zueiner Funktionspriifung
der Atmung gehort ja nicht nur
die Feststellung der Lungen-
Abb. 3. Spirogramm. I Atemminutenvolumen. I Atemgrenz- VO]umina’ sondern auch die Be-
wert. III Lungen\lgolxm‘ig?.Challlzaﬁtes‘iduallut‘tbestimmung. st;inlmung des Atemminutenvo-
pnoische se
lumens, des Sauerstoffverbrauchs,
des Atemgrenzwertes und der Atemform. Es bedeutet deshalb ein Vorteil, beson-
ders im klinischen Betrieb, wenn die Bestimmung der verschiedenen Grofien mog-
lichst in einer Sitzung durchgefiihrt werden kann. Abb. 3 zeigt ein Spirogramm
einer solchen Untersuchung. Sie dauert 20—25 Minuten und belastet die Vp.
weniger, als wenn sie sich zu wiederholten Malen zur Untersuchung einfinden mu8.

C. Die Bestimmung der Atemform.

Sie kann mit zwei verschiedenen Methoden durchgefithrt werden: 1. mit
Hilfe der Atemvolumkurve, 2. der Atemstromkurve.

1. Die Atemvolumkurve erhilt man mit jedem Spirometer, sofern die Moglich-
keit besteht, das Kymographion mit gréBerer Drehgeschwindigkeit rotieren zu
lassen. Aus dieser Kurve kénnen nun folgende Eigenschaften herausgelesen
werden :

a) Der Kurventypus. Man unterscheidet verschiedene Typen: den kuppel-
férmigen, den spitzkonkaven und den Plateautyp. IThre Unterscheidung bringt
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allerdings keine Bereicherung des Wissens, weil die Interpretation noch voll-
stindig im Dunkeln liegt. Wir haben deshalb auf diese Untersuchung verzichtet.

b) Der Atemzeitquotient. Man erhilt ihn durch Messung der Inspirations-
und Exspriationszeit. Das Verhéltnis Exspirationszeit: Inspirationszeit nennen
wir den Atemzeitquotient. Er orientiert uns iiber die relative GroBe der Exspira-
tionszeit, die ja unter pathologischen Verhéltnissen (Emphysem, Asthma bron-
chiale) besonders in Mitleidenschaft gezogen wird. Normalerweise betrigt er
bei ruhiger Atmung 1,1--1,3. Wir haben diese Beziehungen nicht nur fiir die
normale gewohnliche Atmung festgestellt, sondern auch fir die maximale Atmung
oberhalb und unterhalb der Atemruhelage. Wegen der erheblichen Schwankun-
gen, die sich von Atemzug zu Atemzug bemerkbar machen, diirfen nur Mittelwerte
von mehreren Atemziigen beriicksichtigt werden.

¢) Die mittlere Stromstirke. Die Berechnung dieser Grofe erfolgt durch
Division des Atemvolumens durch die Inspirations- bzw. die Exspirationszeit.
Auch hier diirfen nur Mittelwerte von mehreren Atemkurven beriicksichtigt
werden. Wie bei der Berechnung des Atemzeitquotienten sind auch hier die
Verhiiltnisse bei der maximalen Atmung oberhalb und unterhalb der Atem-
ruhelage in unserer Betrachtung einbezogen worden.

d) Die maximale Stromstirke. Diese Bestimmung ist weniger einfach. Man
sucht zu diesem Zwecke die steilste Strecke der Atemvolumkurve heraus und
verlidngert diese Strecke zu einer im gleichen Winkel verlaufenden Geraden. Setzt
man nun diese Gerade zu einem Koordinatensystem aus Zeit (Abszisse) und Atem-
volumen (Koordinate) in Beziehung, so kann daraus die maximale Atemstrom-
stirke fir jede Atemphase berechnet werden.

e) Der Stromstirkenquotient. Er stellt das Verhiltnis von maximaler Strom-
stirke zu mittlerer Stromstérke dar und gibt uns iiber den Verlauf der Atem-
volumkurve in jeder Atemphase Auskunft. Verlduft z. B. die Inspirationskurve
sehr regelmiiflig und in gleichmiilig ansteigender Linie, so ergibt sich nur eine
geringe Differenz zwischen der maximalen und mittleren Stromstirke. Der
Quotient bleibt somit klein. Verliuft aber die Atemkurve ungleichmifig, so
sehen wir groBere Differenzen zwischen der mittleren und maximalen Strom-
stirke, und wir bekommen einen grofleren Wert fiir den Stromstiarkenquotient.

2. Die Atemstromkurve. Man erhilt sie mit dem Pneumotachographen von
Fleisch. Sie gestattet einen Kinblick in das zeitliche Verhalten der Atemstrom-
stiirke. Absolute Werte konnen nach Eichung des Systems direkt aus der Kurve
abgelesen werden. Die Bestimmung des Atemzeitquotienten lift sich am Pneumo-
tachogramm ebenfalls sehr leicht durchfithren. In unseren Versuchen haben wir
uns darauf beschriinkt, den zeitlichen Ablauf der Atemstromkurve niher zu
betrachten.

D. Die Bestimmung der Atemreserven.

Sie werden nach Gaubatz so berechnet, dal man den sog. Atemgrenzwert
(maximales Atemminutenvolumen) durch das gewohnliche Minutenvolumen
dividiert. Man erhiilt so den Gaubatzschen Index, dieser verindert sich parallel
der Grofle der Atemreserven. Der Atemgrenzwert wird wie das gewohnliche
Atemminutenvolumen mit demi Knipping bestimmt. Man fordert die Vp. auf,
so tief und so rasch wie moglich withrend 1 Minute zu atmen. Mit dem Jordischen
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Ziahlwerk liBt sich dann der Atemgrenzwert ebenso leicht bestimmen wie das
normale Atemminutenvolumen. Es ist von verschiedenen Autoren versucht
worden, durch Arbeitsbelastung oder durch Kohlensiureatmung einen grofieren
Atemgrenzwert herauszubringen. Die Versuche haben aber gezeigt, da man
mit willkiirlich verstirkter Atmung die groBten Werte erhilt.

E. Die Bestimmung der Apnoezeit.

Sie erfolgt in sehr einfacher Weise mit Hilfe des Knipping. Man liB3t die Vp.
den Atem so lange wie moglich anhalten und kontrolliert den Atemstillstand
am Kymographion. Die Zeit des Atemstillstandes wird mit der Stoppuhr ge-
messen. Die Kontrolle des Atemstillstandes i3t sich natiirlich mit jedem Spiro-
meter, auch mit dem Fleischschen Pneumotachographen vornehmen.

F. Die thorakographische Untersuchung.

Sie kann mit ganz verschiedenen Methoden durchgefithrt werden, die je
nach dem Zweck der Untersuchung mehr oder weniger geeignet sind. Bei unseren
Versuchen kam es vor allem darauf an, die Verinderung des Thoraxstandes bei
Anderung der Kérperhaltung festzustellen. Alle starren Systeme, wie z. B. der
Thorakograph nach Jaguet, konnten aus diesem Grunde nicht verwendet werden.
Wir brachten schliefllich ein geschlossenes System mit aerogener Druckiiber-
tragung zur Anwendung. Es bestand aus zwei Faltenschliuchen, die iiber die
obere und untere Thoraxpartie gelegt wurden und mit Hilfe von Gummischlduchen
mit einer Frankschen Kapsel in Verbindung gesetzt wurden. Die Thoraxbe-
wegungen erzeugten vorerst zu starke Schwankungen an der Frankschen Kapsel,
so daBl ein Dimpfer dazwischen geschaltet werden muBlte. Bei dieser Versuchs-
anordnung handelte es sich somit um eine Druckmessung. Dem Verlauf dieser
Druckkurve durfte nun nicht ohne weiteres der Verlauf der Volumverschiebungen
innerhalb der Faltenschliuche gleichgesetzt werden, weil der Spielraum der
Kapselmembran begrenzt ist und zum vollstindigen Druckausgleich nicht aus-
reicht. Dieser Fehler wird sich vor allem bei den extremen Thoraxstellungen
(maximale Inspirations- und Exspirationsstellung) geltend machen. Bei unseren
Versuchen kam es uns mehr auf die Verschiebung des Thoraxstandes an, die der
Anderung der Atemruhelage bei den verschiedenen Korperlagen entsprechen.
In diesem Bereich ist nun der Fehler gering. Auch wollten wir mit dieser Unter-
suchung keine quantitativen, sondern nur qualitative Feststellungen erheben.

III. Ergebnisse.

Leider war es uns wegen Zeitmangel nicht méglich, simtliche Untersuchungen
bei den gleichen Vpn. durchzufithren. Es darf uns deshalb nicht verwundern,
wenn nicht alle Ergebnisse auf einen Nenner gebracht werden konnen. Die
Atmung ist ja in ihrer duBleren Form sehr stark von cerebralen Einfliissen ab-
hiangig. AuBlerdem kommt der Thoraxform fiir die atemmechanischen Ver-
héltnisse eine grofe Bedeutung zu. Es muf} einer besonderen Arbeit iiberlassen
werden, diese konstitutionellen Einfliisse auf die dulere Atmung aufzukliren.
Bei unseren Versuchen kam es nur auf die Bestimmung der lagebedingten Ver-
dnderungen der Atmungsverhiltnisse an. Es war jedoch anzunehmen, dal sich
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der konstitutionelle Faktor storend bemerkbar machen wiirde. Wir muliten
uns deshalb zum vornherein mit der Feststellung von qualitativen GesetzméiBig-
Leiten begniigen.

A. Das Verhalten des Sauerstoffverbrauchs, der Atemfrequenz und des
Ateméquivalents.
Tabelle 2 zeigt uns die Verhiiltnisse bei 17 Medizinstudenten. Der Sauer-
stoffverbrauch weist ein gesetzmiiliges Verhalten auf. Er ist durchschnitt-
lich am groiten in der Rollzer-Lage. In 659%, der Fille sehen wir hier den groBten

Tabelle 2. Das Verhalten des Sauerstoffverbrauchs, der Atemfrequenz und des
Ateméaquivalents in den verschiedenen Korperlagen.

. Sauerstoffverbrauch Atemfrequenz Ateméiquivalent
e 1| u R s 1 | H k| s Lo R | s
11 3,24 | 3,2 3,2 3,12 | 13,56 | 12,9 | 13,4 | 14,4 | 1,88 | 1,86 | 1,79 | 2,02
21 3,24 | 34 3,72 | 3,3 13,6 | 14,5 | 14,5 | 16,0 | 2,90 | 2,45 | 2,83 | 2,95
3] 334 | 3,44 | 3,64 | 3,46 | 146 | 14,56 | 13,6 | 14,8 | 1,90 | 1,66 | 1,87 | 1,78
41296 | 3,28 | 3.08 | 3,08 | 152 | 12,1 | 10,4 | 12,1 | 2,46 | 2,13 | 2,06 | 2,25
51 3,12 | 3,0 3,26 | 3,12 | 150 | 154 | 16,9 | 15,6 | 2,03 | 2,12 | 2,12 | 2,23
6] 216 | 2,58 | 2,60 | 2,72 | 15,0 | 1,67 | 148 | 17,9 | 4,0 4,05 | 2,31 | 6,20
71 4,10 | 440 | 4,14 | 3,88 | 17,1 11,8 | 16,2 | 15,9 | 2,06 | 1,86 | 1,96 | 2,14
8] 364 | 3,66 | 3,82 | 3,72 | 15,7 | 13,7 | 15,7 | 16,7 | 2,06 | 1,78 | 1,98 | 1,63
91348 | 3,44 | 3,52 | 3,32 | 17,2 | 18,0 | 19,1 | 18,9 | 2,41 | 2,44 | 2,65 | 2,52
101 3,36 | 3,26 | 3,56 | 3,28 | 10,5 | 10,4 | 10,4 | 10,7 | 1,73 | 1,95 | 1,88 | 1,87
111 2,86 | 2,96 | 3,12 | 2,78 | 17,7 | 16,9 | 145 | 17,7 | 2,22 | 1,91 | 1,66 | 1,88
12 | 3,64 | 3,76 | 3,64 | 3,64 | 144 | 11,5 | 13,3 | 13,9 | 2,09 | 1,82 | 2,01 | 1,84
13| 3,48 | 3,40 | 3,84 | 3,68 | 16,4 | 12,1 | 11,2 | 14,8 | 248 | 2,28 | 2,22 | 1,98
14| 3,48 | 2,28 | 3,72 | 3,60 | 16,4 | 16,0 | 16,1 | 153 | 2,23 | 1,63 | 2,12 | 2,03
15| 3,64 | 3,64 | 424 | 4,16 | 10,2 8,5 8,5 7,91 1,71 | 2,14 | 1,78 | 1,81
16 | 3,16 | 3,28 | 3,36 | 3,40 | 10,6 | 10,6 | 124 | 12,7 | 3,12 | 2,89 | 3,41 | 4,1
171 3,24 | 348 | 3,66 | 3,50 | 13,0 | 12,2 | 11,8 | 12,3 | 2,32 | 2,14 | 2,08 | 1,95
330 | 3,37 | 3,54 | 339 | 145 | 134 | 136 | 146 | 233 | 2,18 | 2,16 | 2,42

Wert, beim Rest den zweitgroiten Wert. Die Rollier-Lage unterscheidet sich
damit ganz klar von den iibrigen, bei denen die Einzelwerte in ihrer GroBe stark
schwanken und deren Durchschnittswerte nur unwesentlich voneinander ab-
weichen. Die Ergebnisse fiir die Sauerstoffaufnahme mufBiten bei unserer Ver-
suchsanordnung mit einer gewissen Zuriickhaltung beurteill werden, wei wir
aus duBleren Griinden die verschiedenen Bestimmungen nicht unter Grund-
umsatzbedingungen vornehmen konnten. Es mufBite deshalb mit stark variieren-
den Werten gerechnet werden. Trotzdem tritt die gesetzmmifige Erhohung des
Sauerstoffverbrauchs bei der Rollier-Lage deutlich hervor.

Ganz uncharakteristisch verhilt sich dagegen die Atemfrequenz, obschon
nur Durchschnittswerte von mehreren Minuten beriicksichtigt wurden. Nach
dem Verhalten des Sauerstoffverbrauchs konnen im Liegen, in der Hingelage
und im Sitzen auch keine Unterschiede der Atemfrequenz erwartet werden. Bei
der Rollier-Lage ist offenbar der Mehrbedarf an Sauerstoff noch zu gering, um
eine Steigerung der Atemfrequenz hervorzurufen.

Das Ateméiquivalent, der Quotient aus dem Atemminutenvolumen und dem
zehnfachen Minutenstoffverbrauch, weist ebenfalls keine gesetzmiBige Be-

Ergebnisse d.inn. Medizin. 64. 5
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ziehung zu den verschiedenen Korperlagen auf. Die Durchschnittswerte zeigen
wohl gewisse Unterschiede. Diese konnen aber nicht als Ausdruck eines gesetz-
miiBigen Verhaltens der entsprechenden Kolonnenwerte gewertet werden.

B. Das Verhalten der Lungenvolumina.

1. Die Vitalkapazitiat und ihre Teilvolumina.

In Tab. 3 finden wir eine Zusammenstellung der Resultate von 17 Vpn. Die
Vitalkapazitiit zeigt im Sitzen stets den groften Wert. An zweiter Stelle steht

Tabelle 3. DasVerhaltender Lungenvoluminaindenverschiedenen Kérperlagen.

Reserveluft Atemvolumen Komplementirluft Vitalkapazitéit

NEEERE 1| 'R | s BEIERE HEIERE

Vp.

1220 1000| 1540| 1840| 450 | 500 | 430 | 440] 2710| 2720| 2440| 2480|4380| 4220 | 4440(4760
1500| 1380| 1920| 2240] 690 | 590 | 730 | 630 3230| 3310| 3030| 3090|5420| 5280 | 5680|5960
1280( 1220| 1660| 1660| 430 | 400 | 500 | 420| 3590| 3140| 3160| 3440]5300| 4760: 5260|5520
780| 720| 1280| 1520| 480 | 540 | 610 | 560] 3280| 3280| 2730| 2740{4540| 4540| 4620(4820
1120| 1000| 920| 1340] 420 | 410 [ 410 | 450| 1740| 2030| 1870| 1930|3280| 3440| 2300|3720
880| 600| 1200| 1740 580 | 630 | 400 | 940] 2180| 2290| 2040| 1440| 3640| 3520| 3640|4120
1120| 920, 880| 1660] 500 | 700 | 520 | 520] 2880| 3100| 3160| 2540|4500| 4720| 45604720
1520 1260| 2100| 2240{ 520 | 480 | 480 | 350 3740| 3820| 2680| 2470]|5780( 5560( 5260|5060
1420| 1400| 1680| 1840] 490 | 460 | 490 | 440] 2670| 2980| 2570| 2780]4580| 4830| 4840|5060
10 | 940 720| 1400| 1700] 550 | 610 | 640 | 570| 3250| 3150( 3020| 3090}4740| 4480( 5060|5390
11 | 680 480 760|1140] 340 | 355 | 360 | 300] 2520| 2580( 2320| 2340|3540| 3400| 3440|3780
12 | 560 300|1060| 1160] 530 | 600 | 650 | 480] 3330| 3560( 2570 2980]4420| 4460| 4280(4620
13 | 1040 580| 1440| 1700} 520 | 640 | 760 | 490| 2960| 2660| 2260| 2750 4520| 3880 4460|4640
14 | 1040 780| 1440| 1500] 470 | 340 | 490 | 480 3490| 3780 3190| 3560|5000( 4900| 5120|5540
15 | 1140{ 1000/ 1320| 1600} 610 | 920 | 890 | 1000| 2670| 2840| 2210| 2260]4420| 4760| 4420|4860
16 | 500| 580| 1260| 1200] 940 | 870 | 920 | 1100] 2660| 2590| 1980| 1900{4100| 4040{ 4160|4200
17 | 1080| 1080| 1780] 1660] 570 | 610 | 650 | 550] 2970| 2910| 2450 2710]4620| 2600| 4880(4920

1050| 880| 1450] 1630| 530 | 570 | 580 | 570| 2930| 2980| 2460| 2600]4510| 4350 4550(4760

© 00T O W -

der Durchschnittswert der Rollier-Lage. Es folgt in der Reihenfolge die liegende
Position und zuletzt die Hangelage. Wiahrend im Sitzen die Verhéltnisse voll-
stindig klar liegen, erscheinen sie in den iibrigen Lagen weniger eindeutig. Doch
entsprechen auch hier die Durchschnittswerte der vorherrschenden Tendenz
innerhalb der einzelnen Kolonnen.

Von den Teilvolumina der Vitalkapazitit zeigt die Reserveluft ein gesetz-
mifBiges Verhalten. Bis auf wenige Ausnahmen sehen wir hier die grofiten Werte
im Sitzen, die zweitgroften in der Rollier-Lage. An dritter Stelle folgt wieder
die liegende Position und am Schluf die Hangelage. Die Verhiltnisse entsprechen
damit denjenigen der Vitalkapazitit. Sie zeichnen sich nur durch eine noch
groBere RegelmiBigkeit und grofere quantitative Unterschiede aus.

Das Atemvolumen verhilt sich dagegen ganz anders. In drei Lagen, nimlich
im Liegen, in der Héingelage und im Sitzen, vermilt man irgendeine Regelmifig-
keit. Die Werte schwanken sehr stark, und die Durchschnittszahlen diirfen
nicht als Ausdruck einer vorherrschenden Tendenz angesehen werden. Einzig
bei der Rollier-Lage zeigt sich deutlich ein Vorwiegen von grofieren Atem-
volumina.
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Die Komplementarluft weist wieder ein regelmiBiges Verhalten auf. TIhr
Wert ist durchschnittlich am kleinsten in der Rollier-Lage, steigt an im Sitzen,
wird grofler im Liegen und ist am grofiten in der Hiingelage.

In Tabelle 4+ sind nun die Teilvolumina prozentual zu der Vitalkapazitit
ausgedriickt worden.

Tabelle 4. Das prozentuale Verhalten der Teilvolumina in den verschiedenen

Koérperlagen
v Reserveluft Atemvolumen Komplementirluft
P Lo |k s BN | = | R | s Lol H R | s

27,9 23,7 | 347 |387 |1025|11,85| 9.6 | 9.26|61,85| 6445|557 | 53,04
27,7 | 26,1 | 338 |37.6 |127 | 11,15 1285|1055 | 59,6 | 62,75 | 53,35 | 51,85
24,2 | 25,65 | 31,6 [30,1 | 8.12| 84 | 9,51 | 76167686595 5889 | 62,29
17,15 | 15,85 | 27,7 | 31,6 | 10,55 | 11,9 | 13,2 | 11,6 | 72,30 72,25 | 59,1 | 56,8
50342 [20,1 |288 [361 [12,8 [11,9 [128 |121 [53,0 |590 |584 |518
6242 | 17,05 (33,0 [423 [1595]17,9 | 11,0 | 228 |59,85]6505|56,0 |34,9
71249 [195 193 [352 [11.1 148 [11,4 | 11,0 [ 64,0 | 657 | 69,3 |538
8263 {227 40,9 [443 | 9.0 | 864 818 6,92]64,7 | 68,66 50,92 | 48,78
9]31,0 |28,95|348 364 |10,7 | 952|101 | 86 |583 |61,53|551 | 550
10 (19,8 | 16,05 27,7 31,66 11,6 |13,6 |12,65|10,55| 68,6 | 70,35 | 59,65 | 57,85
11 19,2 [ 14,1 {221 |302 | 9.62| 9861045 7,94 | 71,18 | 76,04 | 67,45 | 61,86
12 [12,65| 6,73 24,8 [251 [12,0 |13,45|152 |10,38| 75,35 | 79,82 | 60,0 | 64,52
13 23,0 |14,951323 [366 115 |[165 [17,0 | 10,55 65,5 | 68,55 50,7 |52,85
14208 |159 28,2 [27,1 | 94 | 695| 9,58| 8,68]69,8 | 77,15 62,22 | 64,22
15258 [21,0 (299 |330 |138 |19,3 [20,1 |206 |604 |597 |500 |464
16 | 12,2 14,35 30,3 | 28,6 | 229 | 21,5 | 221 (262 |64,9 | 6415|476 | 452
17 | 234 | 235 |365 |33,8 | 1235 13,25 13,3 | 11,15| 64,25 | 63,25 | 50,2 | 55,05

233 (20,2 [31,9 |343 | 11,7 |131 | 127 |120 | 650 |667 |554 |53,7

L

Die Reserveluft verhiilt sich dabei entsprechend den absoluten Werten. Beim
Atemvolumen vermiit man diese Beziehung, weil hier die lagebedingten Ver-
inderungen der Vitalkapazitiit sich zu stark auswirken. Bei der Komplementar-
Iuft macht sich aus dem gleichen Grunde ebenfalls eine leichte Verschiebung
geltend, indem ihr Wert nun im Sitzen anstatt in der Rollier-Lage (s. absolute
Werte) am kleinsten ist.

2. Die Residualluft, die Normalkapazitiat® und die Totalkapazitit.

Diese Versuche wurden erst nach Fertigstellung unserer Residualluftbestim-
mungsmethode vorgenommen. Wie wir aber im vorangehenden Abschnitt ge-
sehen haben, muB3 bei Doppelbestimmungen mit einer Fehlergrenze von 50 ccm
gerechnet werden.

Zwei gleich groBle, aber unter verschiedenen Bedingungen bestimmte Werte
konnen somit bis 100 cem auseinander liegen. Wir sind deshalb so vorgegangen,
daB wir nur bei einer Lage die Residualluft bestimmt haben. Wir stellten dafiir
die Verinderungen der Atemruhelage, wie sie sich in den verschiedenen Korper-
lagen einstellt, mit dem Knipping unter Verwendung der Maskenatmung quanti-
tativ fest. Daraus konnte dann die GroBe der Residualluft durch Subtraktion
der entsprechenden Reserveluft fiir jede Korperlage berechnet werden.

1 Normalkapazitit = Ruhekapazitiat = Residualluft + Reserveluft.
5%
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Tabelle 5. Das Verhalten der Residualluft, der Normalkapazitat! und der Total-
’ kapazitdt in den verschiedenen Koérperlagen.

Residuallufv Normalkapazitit Totalkapazitit

e 1 | H R s 1 E | R | s vlor | R s
1| 1590 | 1550 | 1490 | 1570 | 1870 | 1790 | 2190 | 2310 | 4770 | 4610 | 4950 | 5130
21 1330 | 1330 | 1110 970 | 1930 | 1850 | 2250 | 2330 | 5470 | 5290 | 5270 | 5490
311190 | 1110 | 1150 | 1070 | 1850 | 1630 | 2150 | 2550 | 4870 | 4710 | 4670 | 4770
4 | 1450 | 1410 | 1470 | 1710 | 3010 | 2930 | 3430 | 3830 | 6730 | 6610 | 6970 | 7270
5| 1430 | 1390 | 1270 | 1050 | 2690 | 2550 | 3150 | 3310 | 5890 | 5790 | 5850 | 5850
6 | 1420 | 1280 | 1360 | 1180 | 2320 | 1880 | 2600 | 2860 | 5320 | 4720 | 5260 | 5380
7 | 1460 | 1320 | 1420 | 1520 | 2180 | 2040 | 2420 | 2640 | 5100 | 4960 | 5220 | 5840
8| 1370 | 1330 | 1530 | 1590 | 1850 | 1770 | 2210 | 2450 | 5250 | 4970 | 4830 | 5150
9 | 1520 | 1480 | 1500 | 1500 | 1960 | 1880 | 1980 | 2080 | 2620 | 2520 | 2700 | 2720
10 | 1260 | 1500 | 1360 | 1100 | 2140 | 2100 | 2560 | 2840 | 4900 | 5020 | 5000 | 5220
11 | 1540 | 1500 | 1480 | 1400 | 2200 | 2100 | 2500 | 2620 | 5840 | 5700 | 5880 | 6000
12 | 1020 960 | 1020 | 1040 [ 1380 | 1260 | 1500 | 1640 | 3480 | 3360 | 3820 | 3980
13 | 1020 | 1060 900 | 1060 | 2060 | 1860 | 2360 | 2670 | 6040 | 5860 | 5860 | 6420
| 1350 | 1320 | 1310 | 1280 | 2110 | 1970 | 2410 | 2620 | 5100 | 4930 | 5100 | 5330

In Tabelle 5 sind nun die Werte von 13 Vpn. dargestellt. Daraus erkennen
wir leicht das absolut regellose Verhalten der Residualluft. Die Lage des maxi-
malen Exspirationspunktes scheint demnach durch die verschiedenen Korper-
lagen nicht in gesetzmiBiger Weise beeinflult zu werden. Wieweit hierfiir ur-
siichlich konstitutionelle Faktoren verantwortlich gemacht werden miissen, kann
nach der bisherigen Untersuchung nicht entschieden werden.

Die Ruhekapazitit verhilt sich dagegen streng gesetzmiBig. Sie ist am
kleinsten in der Hingelage, wird groBer im Liegen, wiichst weiter an in der Rol-
lier-Lage und erreicht den groften Wert im Sitzen. Dieses Verhalten entspricht
demjenigen der Reserveluft. Die Atemruhelage steht damit in strenger Ab-
hingigkeit von der Korperhaltung.

Die Totalkapazitit ist in ihrer GroéBe ebenfalls bis zu einem bestimmten
Grade durch die Korperhaltung bedingt. Im Sitzen finden wir bis auf wenige
Ausnahmen stets den groBten und bei den ausgenommenen Fillen immer den
zweitgrofBten Wert. Die kleinste Totalkapazitit stellt sich in der Hingelage ein,
wiithrend die Rollier-Lage und die liegende Position mit ihren stark schwanken-
den Werten sich zwischen den Extremen halten. Des maximale Inspirations-
punkt scheint demnach im Gegensatz zum maximalen Exspirationspunkt durch
die Korperhaltung in gesetzmiBiger Weise beeinflufit zu werden.

C. Das Verhalten der Atemform.

1. Der Atemzeitquotient.

Tabelle 6, 7 und 8 gewiihrt uns einen Einblick in das Verhalten dieser Grée
in den verschiedenen Abschnitten des Atmungsbereiches bei den verschiedenen
Korperlagen.

a) Im Bereich der normalen Atmung (Atemvolumen s. Tab. 6) lassen sich
trotz der groBen Schwankungen der dufleren Form des Atemvolumens gewisse

1 Normalkapazitit = Ruhekapazitit = Residualluft + Reserveluft.
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Regeln feststellen. Der Wert des Quotienten ist durchschnittlich am kleinsten
in der Rollier-Lage, etwas grofer in der Hiingelage. Ks folgen dann die Werte
im Liegen und zuletzt diejenigen im Sitzen. Die prozentuale Verteilung der
Werte innerhalb der verschiedenen Kolonnen stimmt mit dem Verhalten der
Durchschnittswerte iiberein. Interessant erscheint das gegensitzliche Verhalten
des Atemzeitquotienten im Sitzen und in der Rollier-Lage.

Tabelle 7. Das Verhaltendes Atemzeit-
Tabelle 6. Das Verhalten des Atem- quotienten bei maximaler Atmung
zeitquotienten bei normaler Atmung oberhalb der Atemruhelage (Atem-

(Atemvolumen). volumen und Komplementéarluft).

Nr Liegend | Hingelage Rﬁ i\l;:‘r .\‘vitzeml Nr. Liegend Hingelage ! R;)ll;‘i;n Sitzend
1 1,26 1,23 1,25 1,32 1 1,35 0,86 1,20 0,87
2 1,16 1,39 1,50 1,15 2 1,00 1,23 1,45 1,12
3 1,56 1,59 1,73 1,88 3 1,37 1,31 1,50 1,42
4 1,64 1,41 1,17 1,26 4 0,68 1,01 0,71 0,47
5 1,41 1,26 1,37 1,77 5 1,11 1,00 0,85 0,71
6 1,21 1,19 1,11 1,35 6 1,04 1,08 1,11 1,17
7 1,37 1,32 1,55 1,25 7 1,35 1,14 1,09 1,43
8 1,02 0,99 1,32 1,26 8 0,64 0,76 0,74 0,69
9 1,43 1,62 1,18 1,42 9 0,81 0,62 0,62 1,14
10 1,43 1,58 1,32 1,40 10 1,34 1,60 1,10 0,97
11 1,29 1,18 1,04 1,58 11 0,61 1,76 1,60 0,58
12 1,43 1,39 1,34 1,40 12 1,55 1,35 1,04 1,09
13 1,32 1,03 1,11 1,15 13 1,17 1,33 0,82 1,31
14 1,31 1,26 1,12 1,06 14 0,75 0,85 0,49 0,51
15 1,32 1,12 1,17 1,13 15 1,19 0,60 0,60 0,76
16 1,17 1,19 1,17 1,71 16 0,49 0,61 0,47 0,45
17 1,32 1,28 1,16 1,34 17 0,92 1,10 1,05 1,14
1,31 1,28 1,24 | 1,35 1,02 1,01 0,91 | 093

Tabelle 7a. Prozentuales Verhalten der
GroBe des Atemzeitquotienten bei
Tabelle 6a. Prozentuales Verhalten der maximaler Atmung oberhalb der
GroBe des Atemzeitquotienten bei Atemruhelage(Atemvolumen + Kom-

normaler Atmung (Atemvolumen). plementéarluft).
Rfe(i)%:fen- Liegend | Hingelage Ri lal;f,r E Sitzend R;:(i)%;e‘:l- ‘ Liegend ‘ Hingelage . Rﬁi‘lég" Sitzend
1 5,8 29,3 47,2 ’ 17,6 1 23,6 17,6 | 29,4 | 29,4
2 17,6 35,4 29,3 | 17,6 2 23,6 17,6 29,4 | 29,4
3 47,2 23,5 5,8 I 23,5 3 29,4 23,5 29,4 | 17,6
4 29,4 11,8 27,7 | 41,3 4 33,4 41,3 114 | 23,6

b) Im Bereich der maximalen Atmung oberhalb der Atemruhelage (Atem-
volumen - Komplementirluft) liegen die Verhiltnisse weniger klar. Die Durch-
schnittswerte zeigen wohl gewisse Unterschiede. Diese entsprechen aber nicht
einer vorherrschenden Tendenz innerhalb der einzelnen Kolonnen (s. Tab. 7a).

Diese Unklarheit der Verhiiltnisse mufl als besonderes Merkmal dieses Atem-
bereiches aufgefallt werden.

¢) Bei der maximalen Atmung unterhalb der Atemruhelage (Reserveluft)
zeigt der Atemzeitquotient ein gesetzmiiBiges Verhalten. Die Durchschnitts-
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Tabelle 8. Verhalten des Atemzeitquo- Tabelle 8a. Prozentuales Verhalten des
tienten bei maximaler Atmung unter- Atemzeitquotienten bei maximaler

halb der Atemruhelage (Reserveluft). Atmung unterhalb der Ruhelage
g g
o (Reserveluft).
Nr. Liegend | Hingelage Ri;;eer' Sitzend - -
Rféige"' Liegend | Hingelage Rf‘él‘zyzr- Sitzend

1] 0,97 1,0 0,20 | 0,82 £

2 1,20 1,12 1,30 1,44 1 23,5 17,6 23,5 | 35,6

3 1,39 1,57 1,57 | 1,25 2 17,6 5,8 353 | 353

4 0,60 1,02 0,47 | 0,62 3 41,2 17,6 17,6 | 23,5

5 3,21 2,25 1,33 1,50 4 17,7 59,0 23,6 5,7

6| 281 4,13 2,31 | 1,84

7 2,80 1,83 1,16 1,96

g 1’33 ;’2(7) ?’gg i’gg werte stehen hier in Ubereinstimmung
10 2:73 3,00 1:00 1:63 mit der vorherrschenden Tendenz in
11 2,33 2,43 2,67 | 2,00 den einzelnen Kolonnen (s. Tab. 8
12 1,60 2,00 1,80 | 1,69 und 8a). Wir finden die kleinsten
ii g’gg g’gg ;’ié g’gg Quotienten im Sitzen, groBere Werte
151 295 £15 200 | 113 in der Rollier-Lage, es folgen dann
16 4,90 5:34 3,45 2:50 in der Reihenfolge die Quotienten im
17 1,00 0,61 1,21 | 0,9  Liegen und zuletzt diejenigen in der

| 1,75 1,9 | 157 |140 Hangelage.

Der Atemzeitquotient zeigt somit
in den verschiedenen Abschnitten des Atmungsbereiches (Vitalkapazitit) ein
vollstindig differentes Verhalten.

2. Mittlere Stromstirke.

Bei dieser Grofe haben wir nicht nur je einen Wert pro Abschnitt des Atem-
bereichs zu beriicksichtigen, sondern wir miissen spezielle Werte fiir die Inspira-
tion und die Exspiration voneinander unterscheiden.

a) Im Bereich der normalen Atmung liegen die Verhiltnisse ziemlich unklar
(Tab. 9). Bei den Werten der Inspiration zeigt einzig die Héngelage einen Durch-
schnittswert, der von den iibrigen stéirker abweicht. Die prozentuale Verteilung
entspricht hier ihrem Verhalten nach dem niedrigsten Durchschnittswert (Tab.9a).
Bei den iibrigen Lagen fehlt wihrend der Inspiration jede gesetzméBige Beziehung.

Die Werte fiir die Exspiration zeigen fast durchwegs ein regelloses Verhalten.
Einzig die Rollier-Lage macht eine Ausnahme. Hier finden wir nidmlich den
groBten Durchschnittswert fiir die mittlere Stromstérke wihrend der Exspiration
entsprechend der starken Tendenz zu groBen Werten innerhalb dieser Kolonne
(Tab. 9a).

b) Im Bereich der maximalen Atmung oberhalb der Atemruhelage sind die
Verhiltnisse noch unklarer als bei der ruhigen Atmung. Die mittleren Strom-
stirken der Inspiration lassen hier iiberhaupt jede GesetzmiBigkeit vermissen
(Tab. 10). Etwas besser lassen sich die mittleren Stromstéirken der Exspiration
itbersehen. Hier kénnen zum mindesten zwei entgegengesetzte Tendenzen fest-
gestellt werden. Wihrend beim Sitzen und bei der Rollier-Lage vorwiegend
groBBe Werte zu beobachten sind, bemerken wir im Liegen und in der Héngelage
eine starke Tendenz zu kleinen Werten. Damit unterscheidet sich die Exspiration
in diesem Atembereich ganz wesentlich von der Inspiration.
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Tabelle 9.
Das Verhalten der mittleren Stromstédrke in cem/sec bei normaler Atmung.
} Liegend Hingelage Rollier-Lage Sitzend

A Inspiration | Exspiration | Inspiration ‘ Exspiration | Inspiration l Exspiration | Inspiration \ Exspiration
1 279 221 247 201 271 216 281 214
2 444 382 540 389 461 305 423 368
3 307 197 291 182 303 175 344 182
4 346 211 238 168 279 238 288 228
5 247 175 305 243 283 206 367 204
6 423 315 576 483 449 430 725 536
7 461 336 355 269 435 281 344 274
8 257 252 206 209 351 267 319 255
9 375 262 394 243 387 329 384 271
10 377 264 319 202 358 271 389 279
11 300 233 331 281 283 274 367 233
12 415 291 310 223 416 310 329 235
13 365 2176 291 283 404 363 295 257
14 308 235 346 274 305 271 276 259
15 449 341 411 367 415 355 365 322
16 262 389 250 211 279 238 255 149
17 199 151 216 | 168 211 182 199 149
353 269 331 | 259 346 276 350 | 259

Tabelle 9a. Das prozentuale Verhalten der GréBe der mittleren Stromstiarke
bei normaler Atmung.

Reihen-

Inspiration

Exspiration

folge 1 H R 5 Lo R | s
|
1 17,6 47,2 11,8 17,6 23,5 35,3 ‘\ 11,8 23,5
2 23,5 11,8 41,3 29,5 35,3 11,8 ‘ 11,8 47,2
3 35,3 17,6 35,3 17,6 11,8 235 { 472 | 176
4 23,6 23,4 11,6 35,3 29,4 294 | 29,2 . 11,7

I

Tabelle 10. Das Verhalten der mittleren Stromstarken bei maximaler Atmung
oberhalb der Atemruhelage.

\ Liegend Hingelage Rollier-Lage Sitzend
o Inspiration | Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration ‘ Exspiration
1 941 583 670 778 1140 951 903 1035
2 1693 1693 1603 1298 2110 1454 1875 1680
3 1540 1119 1233 944 1540 1026 1290 913
4 758 1120 749 734 473 665 725 1492
5 552 497 629 629 648 764 1170 | 1680
6 677 663 1036 929 1057 954 1158 | 994
7 888 658 749 656 663 610 535 | 375
8 574 916 617 807 588 795 480 701
9 927 1141 1170 ‘ 1895 1191 1905 1828 1610
10 1285 960 1612 \ 1009 1187 1074 1160 1192
11 913 1490 1038 | 1377 600 867 872 1505
12 1118 720 1540 | 1139 1348 1302 910 834
13 1598 1370 1907 1 1430 1339 1627 1283 983
14 274 452 305 | 358 365 708 372 716
15 1268 1067 1270 | 2160 1084 1802 927 1213
16 298 603 363 | 588 279 584 240 533
17 437 475 526 } 480 490 466 687 603
930 915 1000 | 1010 945 | 1030 965 |, 1040
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Tabelle 10a. Prozentuales Verhalten der Gr68e der mittleren Atemstromstirken
bei maximaler Atmung oberhalb der Atemruhelage.

Reihen- Inspiration Exspiration
folge 1 |z | r | s 1 H | ®r | s
1 23,5 23,5 11,8 41,2 41,2 11,8 17,6 29,3
2 29,5 17,6 35,3 11,8 17,6 41,2 23,5 17,6
6 29,5 23,5 35,3 17,6 23,5 35,3 41,2 —
4 17,5 35,4 17,6 29,4 17,7 11,7 17,7 53,1

c) Die mittleren Stromstirken im untersten Abschnitt des Atembereichs
Die Durchschnittswerte
steigen hier vom niedrigsten Wert im Liegen iiber dienjenigen in der Hingelage
und Rollier-Lage bis zum grofBten im Sitzen an, entsprechend dem prozentualen
Verhalten der Werte innerhalb der einzelnen Kolonnen (Tabb. 11 und 11 a).

Reserveluft) weisen die klarsten Verhiltnisse auf.
(

Tabelle 11. Das Verhaltendermittleren Atemstromstidrkebeimaximaler Atmung

unterhalb der Atemruhelage (Reserveluft).

~ Liegend Hingelage Rollier-Lage Sitzend

AT Inspiration I Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration l Exspiration | Inspiration | Exspiration
1 379 389 600 600 699 768 785 960
2 881 720 706 632 1214 926 1440 1000
3 828 596 662 422 868 552 790 632
4 269 449 406 360 372 790 545 881
5 785 245 631 281 840 632 1375 920
6 511 182 900 218 924 401 821 447
7 720 257 641 348 442 382 636 327
8 569 415 624 391 960 437 713 449
9 881 495 1150 509 1368 739 1290 689
10 1025 367 864 288 744 744 1170 720
11 773 331 660 310 749 281 1005 504
12 581 367 447 223 785 434 614 375
13 540 720 660 331 946 766 694 778
14 305 108 432 120 684 286 912 365
15 689 307 1132 274 1344 672 782 674
16 624 127 559 106 480 139 435 243
17 247 247 291 480 437 360 420 442
650 405 690 377 845 590 870 655

Tabelle 11a. Prozentuales Verhalten der Gr6Be der mittleren Atemstromstirken
bei maximaler Atmung unterhalb der Atemruhelage. ’

Reihen- Inspiration Exspiration
folge 1 | = | ®» | s 1 H | ®R | s
1 47,2 29,4 17,6 5,9 35,3 59,0 5,9 —
2 11,8 47,2 11,8 23,5 53,1 29,4 11,8 5,9
3 29,5 23,4 23,5 23,5 11,6 5,8 59,0 23,5
4 29,5 - — 47,1 53,1 — 5,8 23,3 70.6

Die mittleren Exspirationsstirken zeigen eine ihnliches Verhalten. Die Rollen
der liegenden Position und der Hiingelage sind einfach vertauscht, so dafl die
Reihe nun bei der Hingelage beginnt. Im Bereich der Reserveluft scheint sich
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demnach die verschiedene Lagewirkung am stiirksten auf die mittlere Atem-
stromstiirke auszuwirken, wie wir dies schon fiir die mittlere Beeinflussung des
Atemzeitquotienten feststellen konnten.

d) Setzt man nun die mittlere Exspirationsstirke bei maximaler Atmung
oberhalb der Ruhelage zur mittleren Exspirationsstirke im Bereiche der Re-

Tabelle 12. Das Verhalten des Exspira- Tabelle 12a. Prozentuales Verhaltender
tionsquotienten. (Diesen erhalt man, GroBe der Exspirationsquotienten.
indem man die mittlere Stromstérke der

maximalen Atmung oberhalb der Atemruhe- R;?(i,]]‘::. Liegend | Hiingelage R‘,’ljff %Sim‘""
lage durch diejenige der maximalen Atmung ’
unterhalb der Atemruhelage dividiert.) 1 11,8 59 | 23,5 |59,()
—— 2 5,9 — | 590 |353
Nr. Liegend | Hingelage % Rﬁfll‘t‘;r' | Sitzend 3 29,4 414 | 175 | 5,7
‘ 4 52,9 52,9 | — | —
1| 1,50 13 | 1,24 | 1,08
2 235 2,06 1,57 1,68 serveluft in Beziehung, so erhalten
3 1,88 2,23 1,86 1,44 wir einen Quotienten, der sich paral-
4 2,50 2,04 0,84 1,69 lel der CiroBe der Diff swiscl
5| 203 2,94 121 | 183 el der GroBe der Differens zwischen
6| 3,63 4,25 2,37 2,22 beiden mittleren Stromstirken verin-
7 2,56 1,88 1,60 1,15 dert. Aus Tabelle 12 und 12a geht
81 220 2’96 1,82 1,56 der Einfluf} der Kérperhaltung auf
13 2’3; g’g ?’2‘{) ?’2% diesen Quotienten eindeutig hervor.
11 4:50 4:45 3:0'9 1' 2:99 Er ist am kleinsten im Sitzen, wird
12 1,96 5,10 3,00 2,23 grofler in der Rollier-Lage und steigt
13| 1,90 4,32 2,31 1,26 dann iiber den Wert im Liegen bis zum
14 4,18 2,47 2,47 1,96 Hochstwert in der Hingelage an.
15 3,48 7,89 2,68 1,80 Dieser Ouotient oibt . Auskunft
16| 4.99 5.58 419 9,99 ieser Quov‘len. gibt uns Auskunft
17 1,92 1,00 1,29 1,36 iiber den Verlaut der Exspirations-
, 274 | 324 { 2,09 1 1,79 bewegung vom maximalen Inspira-

tionspunkt bis zum maximalen Ix-
spirationspunkt. Verliuft die Atemkurve gleichmiBig im ganzen Bereich, so
mul} der Quotient sehr klein sein, d. h. in der Nithe von 1. Im Sitzen finden wir
somit einen viel gleichmiBigeren Verlauf der Exspirationsbewegung als in der
Hingelage. Dieser lagebedingte Unterschied wird hauptsichlich durch das Ver-
halten der mittleren Exspirationsstirke in der Reserveluft hervorgerufen; denn
die mittleren Exspirationsstirken im Bereich der maximalen Atmung oberhalb
der Atemruhelage unterscheiden sich, wie wir in Tabelle 10 und 10a gesehen
haben, nur sehr wenig voneinander.

3. Maximale Stromstirke.

a) Im Bereich des Atemvolumens kann withrend der Inspiration keine Be-
einflussung der maximalen Stromstirke durch die Kérperhaltung nachgewiesen
werden (Tab. 13 und 13a). Hingegen zeigt sich wihrend der Exspiration in
der Rollier-Lage eine Neigung zu groBen, in der Héngelage zu kleinen maxi-
malen Stromstirken.

b) Noch unklarer sind die Verhéltnisse im Bereich der maximalen Atmung
oberhalb der Atemruhelage (Atemvolumen + Komplementirluft). Die Durch-
schnittswerte weisen wohl erhebliche Unterschiede auf. Sie entsprechen aber
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Tabelle 13. Das Verhalten der maximalen Stromstidrken bei ruhiger Atmung.

} Liegend Hiingelage Rollier-Lage Sitzend
A Inspiration | Exspiration | Inspiration l Exspiration | Inspiration I Exspiration | Inspiration | Exspiration
1 404 387 411 348 464 418 682 578
2 713 989 845 936 744 756 660 845
3 569 437 596 365 602 394 588 415
4 509 408 485 341 526 471 542 446
5 528 267 596 392 546 363 658 492
6 617 681 999 884 954 966 1219 1175
7 838 604 650 562 948 708 660 492
8 384 516 360 350 584 514 536 408
9 648 454 602 442 809 596 608 408
10 694 540 586 509 574 497 619 542
11 636 416 749 483 509 480 682 579
12 818 530 581 478 744 612 989 732
13 608 485 535 562 603 680 480 459
14 638 461 562 418 590 521 574 435
15 816 696 773 725 708 701 689 574
16 389 488 404 545 497 545 343 439
17 404 389 408 295 394 317 826 704
600 510 595 505 | 640 560 650 570

Tabelle 13a. Prozentuales Verhalten der GroBe der maximalen Stromstiarke

des Atemvolumens.

Rethen- Inspiration Exspiration
folge R s 1 E | R s
1 23,5 35,3 11,8 29,4 17,6 41,2 11,8 29,4
2 35,3 17,6 23,5 23,5 35,3 23,5 23,5 17,6
3 23,5 35,3 29,4 11,8 29,4 29,4 23,5 11,8
4 17,7 11,8 35,3 35,3 17,7 5,9 41,2 41,2

Tabelle 14. Das Verhalten der maximalen Stromstéirke bei maximaler Atmung
oberhalb der Atemruhelage.

. Liegend Hingelage Rollier-Lage Sitzend
N Inspiration I Exspiration | Inspiration l Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration ’ Exspiration
1 1285 8570 1053 1150 1992 9970 1230 1512
2 4445 2311 3895 1777 5040 4340 4060 3148
3 6920 1508 2727 1326 1050 1510 2369 1202
4 1678 1728 1136 1000 1027 973 1583 2400
) 992 1295 1773 1304 1565 1464 1932 2240
6 1324 1262 1846 1966 2088 1427 2302 1704
7 1576 929 1038 1050 949 920 929 427
8 1248 1200 884 1358 960 1440 948 946
9 1742 1708 2350 2830 2500 2400 2760 2520
10 3265 1534 4395 1550 2860 1724 2280 1752
11 1698 1925 1900 1948 773 1238 1718 1800
12 1610 1144 2250 1585 2520 1688 1395 1045
13 2368 1814 2464 2228 2740 1978 2595 1398
14 545 653 603 418 1055 1238 660 946
15 1670 2905 2064 3840 1567 2750 1155 1555
16 783 1640 © 808 1396 588 1084 408 924
17 624 602 879 646 755 644 989 785
1986 1470 1885 1610 2330 1635 1670 1540
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keineswegs einem gesetzmiBigen Verhalten der maximalen Atemstromstiirke bei
den verschiedenen Korperlagen (Tab. 14 und 14a).

Tabelle 14a.

bei maximaler Atmung oberhalb der Atemruhelage.

Prozentuales Verhalten der GroBe der maximalen Stromstiarke

Inspiration

Exspiration

Reihen-
folge 1 H R } ) 1 H R s
1 29,4 17,6 11,8 s 41,2 29,4 11,8 11,8 47,1
2 17,6 35,4 29,4 17,6 35,4 17,6 35,4 11,8
3 35,4 17,6 23,5 J 23,5 23,4 41,2 17,6 17,6
4 17,6 29,4 35,3 17.7 11,7 294 | 35,2 23,5

¢) Im Bereich der Reserveluft lifit sich dagegen eine gesetzmiillige Beein-
flussung der maximalen Stromstiirke nachweisen. Fiir die Inspiration finden wir
die kleinsten Werte im Liegen, auf welche die Werte der Hingelage, der Rollier-
Lage und schlieBlich die der sitzenden Kérperhaltung folgen (Tab. 15 und 15a).
Es besteht damit eine Parallele zum Verhalten der mittleren Inspirationsstéirke
in den verschiedenen Korperlagen. Die maximalen Exspirationsstirken weisen
die gleiche gesetzmiflige Abhiingigkeit von der Koérperhaltung auf. Interessant
ist ferner die Tatsache, dafl die Differenz zwischen den Durchschnittswerten

Tabelle 15. Das Verhalten der maximalen Stromstérken bei maximaler Atmung
unterhalb der Atemruhelage.

. Liegend Hingelage Rollier-Lage Sitzend
3 Inspiration | Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration | Exspiration
1 538 588 867 | 1022 1072 862 1255 1235
2 1135 1680 994 | 1490 1715 2400 2046 3915
3 1458 1438 1258 | 1015 1510 1149 1307 1224
4 521 807 589 | 663 540 1133 785 1762
5 1200 730 960 1036 1055 977 1790 2240
6 802 276 1164 408 1474 744 1415 994
7 1140 423 999 | 382 751 497 792 427
8 857 968 648 | 980 1208 1024 1190 824
9 782 1085 1900 | 1338 1680 1895 2180 1492
10 1250 1224 1168 | 1630 1128 905 1804 1650
11 865 1094 1090 708 932 737 1680 1099
12 1063 1068 1006 555 1186 944 1144 963
13 783 1605 1053 1490 950 1703 939 1395
14 473 281 528 336 835 423 1270 684
15 1430 1155 1440 2088 1546 1725 1338 1140
16 737 653 624 404 641 485 660 366
17 466 420 514 646 569 701 526 704
970 | 910 990 950 1105 | 1080 1300 | 1300

Tabelle 15a. Prozentuales Verhalten der GréB8e der maximalen Stromstéarken
bei maximaler Atmung unterhalb der Atemruhelage.

Reihen- Inspiration Exspiration

folge Lo | ok s T
1 353 | 353 I 176 | 59 | 353 | 353 | 59 | 234
2 35,3 23,5 29,4 \ 11,8 353 | 353 | 255 | —
3 17,6 353 | 235 35,3 11,8 | 235 | 41,2 | 234
4 11,8 59 | 295 | 470 17,6 | 59 | 234 | 532
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der maximalen Inspirations- und Exspirationsstirke vom Liegen iiber die Hénge-
und Rollier-Lage bis zum Sitzen abnimmt. Es zeigt sich also auch hier die groBere
Abhingigkeit der Reserveluft von der Korperhaltung.

4. Stromstéirkenquotient.

a) Im Bereiche des Atemvolumens lift sich keine Abhingigkeit des Strom-
stirkenquotienten von der Korperhaltung feststellen. Dies ist auch weiter nicht
verwunderlich, weil hier die mittlere und maximale Stromstéiirke nur in geringem
Grade den Lageeinfliissen unterworfen sind (Tab. 16 und 16a).

Tabelle 16. Das Verhalten des Stromstarkenquotienten bei normaler Atmung

. Liegend Hingelage Rollier-Lage Sitzend
o Inspiration | Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration | Exspiration
1 1,45 1,75 1,67 1,73 1,71 1,93 2,43 2,71
2 1,60 2,59 1,56 2,41 1,61 2,48 1,56 2,30
3 1,85 2,22 2,05 2,00 1,99 2,25 1,71 2,28
4 1,47 1,93 2,04 2,03 1,89 1,98 1,88 1,96
5 2,13 1,52 1,95 1,61 1,92 1,76 1,79 2,41
6 1,46 1,94 1,73 1,83 2,12 2,24 1,68 2,20
7 1,82 1,80 1,83 2,09 2,18 2,52 1,92 1,80
8 1,50 2,05 1,74 1,68 1,66 1,93 1,68 1,60
9 1,73 1,73 1,53 1,82 2,09 1,81 1,58 1,51
10 1,84 2,04 1,83 2,52 1,88 1,83 1,59 1,95
11 2,12 1,79 2,26 1,72 1,80 1,75 1,85 2,48
12 1,97 1,82 1,87 2,14 1,79 1,98 3,00 3,11
13 1,66 1,76 1,84 1,98 1,54 1,87 1,62 1,78
14 2,08 1,96 2,05 1,53 1,94 1,92 2,08 1,68
15 1,82 2,04 1,88 1,97 1,70 1,97 0,89 1,78
16 1,49 1,25 1,63 2,58 1,78 2,29 1,35 2,45
17 2,02 2,57 1,89 1,76 1,86 1,74 2,14 4,73
1,76 1,93 1,84 1,96 1,85 2,01 1,87 2,32

Tabelle 16a. Prozentuales Verhalten der GroBe der Stromstirkenquotienten
bei normaler Atmung.

Reihen- Inspiration Exspiration
folge 1 | = | = s 1 H R s
1 29,4 11,8 35,3 23,5 35,3 29,4 11,8 23,5
2 23,5 29,4 11,8 35,3 23,5 17,6 29,4 29,4
3 35,3 29,4 17,6 17,6 17,6 29,4 47,2 5,9
4 11,8 29,4 35,3 23,6 23,6 33,6 11,6 41,2

b) Der Stromstirkenquotient der Inspiration im Bereich der maximalen
Atmung oberhalb der Atemruhelage unterliegt dagegen bestimmten Einfliissen
von seiten der verschiedenen Korperlagen. So weist die Rollier-Lage eine deut-
liche Tendenz zu groBen Stromstidrkenquotienten auf, withrend sich umge-
kehrt beim Sitzen eine Neigung zu kleinen Werten bemerkbar macht. Bei den
iibrigen Lagen sind die Verhiltnisse nicht charakteristisch verindert. Unklar
steht es mit der Exspiration. In der Rollier-Lage und beim Sitzen macht sich
eine leichte Neigung zu kleineren, bei den beiden iibrigen Lagen eine solche
zu grofleren Werten geltend. Die lagebedingte Beeinflussung der Stromstirken-
quotienten ist somit in der Inspiration viel stirker als in der Exspiration (Tab.
17 und 17a).
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Tabelle 17. Das Verhalten der Stromstarkenquotienten bei maximaler Atmung
oberhalb der Atemruhelage.

. Liegend Hingelage Rollier-Lage Sitzend
o Inspiration | Exspiration | Inspiration \ Exspiration | Inspiration | Exspiration | Inspiration iExspiration
1 1,63 1,47 1,57 | 148 1,74 1,05 1,36 | 1,46
2 2,62 1,36 2,43 : 1,37 2,38 2,97 2,16 | 1,87
3 4,49 1,60 221 | 1,40 6,86 1,47 1,83 1,34
4 2,21 1,54 1,52 1,36 2,17 1,46 2,18 1,61
5 1,80 2,67 2,82 2,08 2,45 1,92 1,66 | 1,33
6 1,93 1,91 1,78 ‘ 2,12 1,97 1,50 1,99 | 1,71
7 1,77 1,41 1,39 1,60 1,43 1,51 1,73 | 1,14
8 2,17 1,31 143 1,68 1,63 | 1,81 1,98 I 1,35
9 1,88 1,50 2,00 | 1,49 2,09 | 1,26 1,51 1,57
10 2,54 1,60 2,72 1,53 2,41 1,60 1,96 1,47
11 1,86 1,95 1,83 1,39 1,29 1,43 1,97 3,29
12 1,44 1,59 L92 | 1,39 1,87 1,30 1,53 1,29
13 1,48 1,32 1,29 | 1,56 2,04 1,21 2,02 1,43
14 1,61 1,44 1,98 | 1,17 2,90 1,75 L7 1 1,32
15 1,32 2,72 1,62 | 1,78 1,45 1,52 1,25 ¢+ 1,28
16 2,63 2,72 2,23 1 2,37 3,16 1,86 1,70 1,73
17 1,43 1,27 1,67 | 1,34 1,53 1,39 1,44 1,30
2,05 'l 1,73 1,91 . 1,59 2,03 1,59 1,76 1,56
Tabelle 17a. Prozentuales Verhalten der Grofe des Stromstarkenquotienten
bei maximaler Atmung oberhalb der Atemruhelage.
Reihen- Inspiration Exspiration
folge 1 oo ok | s 1 | w | om s
1 29,4 29,4 ‘ 5,9 47,0 17,6 [ 17,6 ‘, 23,5 41,2
2 23,5 176 | 294 17,6 17,6 | 294 | 533 | 17,6
3 23,5 23,5 | 294 23,5 29,4 ; 29,4 \ 17,6 23,5
4 23,6 29,5 ' 53.3 [ 11,9 35,4 235 | 23,6 17,7

Tabelle 18. Das Verhalten des Stromstidrkenquotienten bei maximaler Atmung
unterhalb der Atemruhelage.

<r Liegend Hiingelage Rollier-l.age Sitzend
n Inspiration \ Exspiration | Inspiration I Exspiration | Inspiration \ Exspiration | Inspiration ‘ Exspiration
1 1,42 1,51 1,44 1,70 L33 | 1,12 1,60 1,29
2 1,29 2,33 1,41 2,36 1,41 2,60 1,42 3,91
3 1,79 2,42 1,80 | 240 1,74 2,08 1,65 1,94
4 1,94 1,80 1,45 | 1,84 1,45 143 143 2,00
5 1,53 2,98 1,52 3,69 1,26 1,55 1,30 2,44
6 1,57 1,99 1,29 1,87 1,59 1,85 1,72 2,22
7 1,58 1,64 1,56 1,10 1,70 1,30 1,24 1,31
8 1,50 2,33 1,04 2,50 1,27 2,34 1,67 1,83
9 2,02 2,20 1,65 2,63 1,23 2,68 1,69 2,17
10 1,25 3,33 1,35 5,67 1,52 2,21 1,54 2,29
11 1,12 3,30 1,65 2,29 1,24 2,62 1,67 2,18
12 1,83 2,91 2,26 2,48 1,51 2,17 1,86 2,57
13 1,45 2,35 1,59 3,49 1,02 2,23 1,35 1,80
14 1,55 2,60 1,22 2,80 1,22 1,48 1,39 1,87
15 2,08 3,77 1,27 7,62 1,15 2,57 1,71 1,69
16 1,18 5,14 1,12 3,82 1,34 3,48 1,52 1,48
17 1,88 1,70 1,77 1,35 1,30 1.94 1,25 1,59
1,59 2,60 1,50 | 2,92 1,46 2,04 1,53 2,02
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Tabelle 18a. Prozentuales Verhalten der GroBe des Stromstirkenquotienten
bei maximaler Atmung unterhalb der Atemruhelage.

Reihen- Inspiration Exspiration
folge 1 | = | =®r s 1 | = R s
1 23,5 17,6 35,3 23,5 5,9 11,8 41,2 41,2
2 17,6 41,2 35,3 17,6 17,6 23,5 29,4 29,4
3 23,5 23,5 23,5 17,6 47,2 23,5 17,6 11,8
4 35,4 17,7 5,9 41,3 29,3 41,2 11,8 17,6

c) Im Bereiche der Reserveluft zeigen die inspiratorischen Stromstérken-
quotienten kein gesetzmifBiges Verhalten. Bei den exspiratorischen Strom-
starkenquotienten erscheinen dagegen die Verhiltnisse ganz klar, im Sitzen und
in der Rollier-Lage finden wir die kleinen Werte, im Liegen und besonders in
der Héngelage die gréfleren Quotienten (Tab. 18 und 18a).

5. Allgemeines iiber die Atemform.

Bis jetzt haben wir das Verhalten der Atemform (Atemvolumkurve) beziiglich
der Lageeinwirkung immer nur innerhalb eines bestimmten Atembereiches
kritisch betrachtet. Vergleicht man aber die Verhiltnisse der verschiedenen
Atembereiche miteinander, so ergeben sich weitere Gesetzmafigkeiten von all-
gemein-biologischer Bedeutung. Die mittleren und maximalen Atemstromstéirken
zeigen nur im Bereich der Reserveluft ein von der Kérperhaltung streng ab-
hingiges Verhalten. In den anderen Atembereichen sind ab und zu noch be-
stimmte Einfliissse zu bemerken. Die Variabilitit der Werte ist aber hier so
groB, dafl sich hochstens bestimmte Tendenzen, niemals aber ein gesetzméfBiges
Verhalten nachweisen lassen. Um so mehr muB es uns wundern, daB} trotzdem
im Bereich des Atemvolumens eine durch die verschiedene Korperhaltung be-
dingte Beeinflussung des Atemzeitquotienten festgestellt werden kann. Der
Stromstirkenquotient weist dagegen im Bereich des Atemvolumens ein regelloses
Verhalten auf. GesetzmiBig verhilt er sich nur bei der maximalen Inspiration
oberhalb und bei der maximalen Exspiration unterhalb der Atemruhelage. Dies
fallt vorerst sehr auf, weil withrend der maximalen Inspiration weder die mittlere
noch die maximale Atemstromstirke irgendeine gesetzméBige Beziehung zu den
verschiedenen Korperlagen zeigt. Wenn sich nun hier der Stromstarkenquotient
mit der Kérperlage gesetzmiBig verdndert, so weist das offenbar auf eine innere
Gesetzméifigkeit hin, der die Atembewegung in diesem Bereich folgt. Unerwartet
erscheint im Bereich der Reserveluft das Fehlen einer GesetzméBigkeit fiir den
Stromstirkenquotienten der Inspiration. Hier konnten wir ja gerade sowohl
fiir die mittlere als auch fiir die maximale Atemstromstirke ein gesetzméiBiges
Verhalten nachweisen. Der Stromstirkenquotient unterscheidet sich somit
deutlich von den iibrigen Kennzeichen der Atemform. Er zeigt nur ausnahms-
weise ein von der Kérperhaltung abhingiges Verhalten, und dies sogar in Atem-
bereichen, in denen andere lagebedingte Beziehungen fehlen.

Auch abgesehen von den Lageeinfliissen ergibt die Betrachtung der absoluten
Werte innerhalb der verschiedenen Atemphasen interessante Gesichtspunkte.
So weist der Atemzeitquotient seine kleinsten Werte im Bereich der maximalen
Atmung oberhalb der Atemruhelage auf, wihrend bei der normalen Atmung
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die mittelgrolen und bei der Atmung im Bereiche der Reserveluft die groBten
Werte zu finden sind. Mit zunehmender Entfernung vom maximalen Exspira-
tionspunkt werden somit die Unterschiede zwischen der Inspiration und Ex-
spirationszeit immer kleiner, d. h. als relative Verhiltnis verindert sich zu-
gunsten der Exspiration.

Die mittleren Stromstirken lassen ebenfalls betrichtliche Intensititsunter-
schiede in den verschiedenen Atembereichen erkennen. Die kleinsten Werte
fir die Inspiration wie fiir die Exspiration finden wir natiirlich beim Atem-
volumen. Hier wird ja auch mit dem geringsten Kraftaufwand geatmet. Die
groBten Zahlen fiir die mittlere Atemstromstirke sehen wir bei der maximalen
Atmung oberhalb der Atemruhelage. Hier werden die Inspirationswerte sogar
von den Exspirationswerten iibertroffen. Das Verhiltnis von Inspiration zu
Exspiration verdndert sich somit in diesem Bereich nicht nur relativ (Atemzeit-
quotient), sondern auch absolut zugunsten der Exspiration. Wesentlich kleinere
Resultate erhielten wir im Bereich der Reserveluft. Ein entsprechendes Ver-
halten zeigen die maximalen Atemstromstéirken. Interessante Verinderungen
zeigt ferner der Stromstiarkenquotient. Vergleichen wir nimlich die entsprechen-
den Kolonnenwerte der drei Atembereiche miteinander, so erkennen wir sowohl
fiir die Stromstirkenquotienten der Inspiration als auch der Exspiration eine
bestimmte GesetzmiBigkeit. So finden wir fiir die Inspiration die grofiten Werte
im Bereich der maximalen Atmung oberhalb der Atemruhelage, fiir die Ex-
spiration im Bereich der Reserveluft. Die kleinsten Werte zeigen sich am ent-
sprechenden entgegengesetzten IEnde des Atembereichs, d. h. fiir die Inspiration
im Bereich der Reserveluft, fiir die Exspiration im Bereich des Atemvolumens
+ der Komplementirluft. Die normale Atmung hélt sich mit ihren Werten
meistens zwischen diesen Extremen.

Dieses reziproke Verhalten der Stromstdrkenquotienten der Inspiration und
der Exspiration ergibt sich ebenfalls zu erkennen, wenn man die Zahl innerhalb
des gleichen Atembereichs vergleicht. So finden wir fiir die Reserveluft wihrend
der Exspiration einen viel groBeren Exspirationsquotienten als wiihrend der
Inspiration. Bei normaler Atmung treffen wir das gleiche Verhalten an, nur daB3
hier die Differenz der inspiratorischen und exspiratorischen Stromstirken-
quotienten viel geringer ist. Bei maximaler Atmung oberhalb der Atemruhelage
sind die Verhéltnisse umgekehrt. Die Werte withrend der Inspiration iibertreffen
diejenigen der Exspiration. Die Differenz zwischen beiden ist aber nicht so
groB wie im Bereiche der Reserveluft, und die Inspirationsquotienten er-
reichen auch nicht die Hohe der exspiratorischen Stromstirkenquotienten der
Reserveluft.

Daraus konnen folgende Riickschliisse gezogen werden: Die Atemform ist
am ungleichméBigsten withrend der Exspiration im Abschnitt der Reserveluft.
Es folgt in der Reihenfolge die Inspiration bei maximaler Atmung oberhalb
der Atemruhelage, dann die LExspiration und Inspiration bei der normalen
Atmung, hierauf die Exspiration bei maximaler Atmung oberhalb der Atem-
ruhelage und am Schlufl die Inspiration im Bereich der Reserveluft. Innerhalb
der gleichen Atembewegung sind die Verhiltnisse einander entgegengesetzt. Die
Inspirationsbewegung verliert an GleichmiBigkeit, je weiter sie sich vom maxi-
malen Exspirationspunkt entfernt. Die Exspirationsbewegung zeigt das gleiche
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Verhalten mit zunehmender Entfernung vom maximalen Exspirationspunkt.
Auf die Bedeutung dieser Umstinde werden wir spiiter zu sprechen kommen.

6. Die Atemstromkurve.

Wir sind leider nicht in der Lage, iiber die Beeinflussung des bei normaler
Atmung aufgenommenen Pneumotachogramms durch die verschiedenen Korper-
lagen etwas Sicheres berichten zu koénnen. Bei bloBer Betrachtung der Atem-
stromkurve kann man wohl das Bestehen eines Lageeinflusses erkennen. Die
genauere Form des Pneumotachogramms wechselt aber von Vp. zu Vp. so stark,
dal} eine genauere Analyse des Lageeinflusses auf groBe Schwierigkeiten stoBt.
Die weitere Forschung wird sich zuerst mit den konstitutionellen Eigenheiten
des Pneumotachogramms zu befassen haben, bevor weitere Probleme der Atem-
mechanik damit erfolgreich angegangen werden konnen.

D. Das Verhalten der Atemreserven.

Sie werden ja nach dem Verhiltnis des Atemminutenvolumens zum Atem-
grenzwert (maximales Atemminutenvolumen) beurteilt. In Tabelle 19 und 20

Tabelle 19. Das Verhalten des Atem- Tabelle20.DasVerhaltendes Atemgrenz-

minutenvolumens. werts (max. Atemminutenvolumen).
r Liegend | Hingelage Ri laléir' Sitzend Nr. Liegend | Hingelage 1}?;1;:7- Sitzend
L. L. L. L. L. L. L. L.

1 7,4 5,6 10,6 8,0 1 47,2 48,4 53,6 71,4
2| 10,0 9,4 11,0 10,4 2 55,6 51,8 56,8 63,6
3 6,0 6,8 6,4 7,6 3 40,6 42,0 25,2 42,8
4| 74 9,0 10,0 10,4 4| 1728 68,0 76,8 74,4
5 7,4 8,6 9,2 9,6 5 52,8 52,4 67,4 81,6
6 9,6 7,8 11,6 12,0 6 50,6 40,8 40,8 46,8
7 7,6 8,4 13,0 8,4 7 25,0 23,8 26,6 38,0
8 6,6 5,2 6,8 7,6 8 71,4 68,0 83,2 97,2
9 8,6 7,2 8,8 8,0 9 31,4 28,2 44,0 44,8
10 9,0 7,4 12,6 9,6 10 90,0 88,0 94,0 97,2
7,06 7,54 | 100 | 9,16 53,7 | 51,1 | 568 | 658

sind nun die Werte der beiden GréBen bei den verschiedenen Kérperhaltungen
festgehalten worden. In Tabelle 21 finden wir den dazugehorigen Gaubatzschen
Index als Ausdruck der Grofie der Atemreserven.

Das Verhalten des Atemminutenvolumens muB3 mit Vorsicht beurteilt werden.
Diese Werte wurden ja nicht unter Grundumsatzbedingungen gewonnen und
konnen somit nicht ohne weiteres miteinander verglichen werden. Wir haben
ja gesehen, dall sich bei der Rollier-Lage infolge der groBeren Anstrengung
ein erhohter Sauerstoffverbrauch einstellt. Wenn nun anschlieBend in sitzender
Position untersucht wird, so ist es durchaus méglich, daB bei der Vp. die Er-
holungszeit fiir die Anstrengung wihrend der Rollier-Lage noch nicht beendet
ist. Es hat dies dann eine VergréBerung des Atemminutenvolumens zur Folge.
Die Tabelle 19 li8t nun zwei Gruppen erkennen. Im Liegen und in der Hinge-
lage wiegen die kleinen Werte vor, wihrend in der Rollier-Lage, etwas weniger
im Sitzen, die groBen Atemminutenvolumina in den Vordergrund treten. Wenn
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Tabelle 21. Das Verhalten der Atem-
reserven, ausgedriickt durch den Gau-  Tabelle 22. Das Verhalten des willkiir-

batzschen Index. lichen Atemstillstandes.
Nr. Liegend Hiingelage Rlo;l‘z;gr- Sitzend Nr. Liegend Hiingelage Rﬁf\l;g'. Sitzend
o sec sec sec | sec
1 6,34 8,64 5,06 8,93 1 44 49 35 } 44
2 5,56 5,51 5,16 6,12 2 33 43 52 | 35
3 6,76 6,18 3,91 5,64 3 62 61 55 ' 105
4 9,84 7,56 7,68 7,15 4 41 52 49 | 61
5 7,14 6,10 7,32 8,50 5 53 70 83 | 45
6 5,27 5,23 3,52 3,90 6 29 30 43 ‘ 45
7 3,29 2,83 2,05 4,52 7 48 61 31 35
8 10,8 13,1 12,2 12,2 8 35 32 26 ‘ 35
9 4,36 3,20 5,00 5,60 9 26 24 | 50 | 27
10 10,0 11,8 7,4 ’ 10,1 10 169 180 149 ! 137
| 694 | 702 | 593 | 7,33 54 | 60 | 57 | 57

man von den Werten im Sitzen absieht, so liBt sich eine ["bereinstimnmng
zwischen dem Verhalten des Sauerstoffverbrauchs und der GroBe des Atem-
minutenvolumens in den verschiedenen Lagen feststellen. Die groBeren Atem-
minutenvolumina im Sitzen rithren sehr wahrscheinlich von der oben besprochenen
Versuchsanordnung her.

Der Atemgrenzwert wird dagegen von der Korperlage stark beeinflufit. Er
verindert sich wie die Vitalkapazitit, und wir finden deshalb seine hochsten
Werte im Sitzen. An nichster Stelle folgt die Rollier-Lage, dann die liegende
Kérperhaltung und an letzter Stelle die Hingelage. Davon gibt es natiirlich
Ausnahmen, wie wir dies auch bei der Betrachtung des Lageeinflusses auf die
Grofle der Vitalkapazitit beobachten konnten.

Unerwartet erscheint auf den ersten Blick das Verhalten des Gaubatzschen
Index. Dieses lifit keinen Lageeinflu} erkennen trotz der gesetzmifigen Ande-
rung der GroBe des Atemvolumens und des Atemgrenzwertes. Dieser Quotient
spielt offenbar unter normalen Verhiilltnissen nicht die Rolle, die ihm bei der
Indikation kollapstherapeutischer MaBnahmen zukommt.

E. Das Verhalten der Apnoezeit.

Tabelle 22 gibt einen Uberblick iiber das Verhalten des willkiirlichen Atem-
stillstandes in den verschiedenen Kérperlagen. Man vermiBt hier jede Regel-
méifigkeit und erkennt, dalBl sich die Bestimmung dieser GroBe fiir die Unter-
suchung der Lagewirkung bei gesunden Vpn. nicht eignet. Die Zeit des Atem-
stillstandes ist zu sehr der Willkiir unterworfen, so dafl die Einwirkung atem-
mechanischer Faktoren kaum zum Ausdruck gelangt. '

F. Thorakographische Ergebnisse.

Die thorakographischen Untersuchungen haben ebenfalls nicht in allen Teilen
befriedigt. Wohl konnten wir fiir die sitzende Kérperhaltung stets eine Erhohung
des Thoraxstandes feststellen. Bei den anderen Lagen waren die Verhiltnisse
zum Teil widersprechend. Der Grund hierfiir mufl in den methodischen Un-
zulidnglichkeiten gesucht werden. Die bei dieser Untersuchung angewandten

.
Ergebnisse d. inn. Medizin. 64. 6
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Faltenschlauche registrieren eben nicht in allen Lagen die Bewegungen des
gleichen Thoraxabschnittes. Mit der Anderung der Korperhaltung &ndert sich
nicht nur der Thoraxstand, sondern es verschiebt sich auch die Haut gegeniiber
dem Brustkorb besonders beim Ubergang von der Hingelage in die Rollier-
Lage. Der Faltenschlauch kommt dann in einen benachbarten Sektor des Brust-
korbs zu liegen, dessen Umfang natiirlich nicht der gleiche ist. Es wird schwer-
halten, hier eine einwandfreie Methode zu finden.

IV. Diskussion.

In der Einleitung haben wir betont, daf} es sich bei dieser Arbeit nicht nur
um die Klirung atemphysiologischer Probleme handelt. Wir wollten vielmehr
auf Grund neuer Erkenntnisse Anhaltspunkte fiir die weitere therapeutische
Anwendung bestimmter Korperlagen gewinnen. Schliellich sollten unsere Er-
fahrungen in methodischer Hinsicht einer kritischen Betrachtung unterzogen
werden. Wir hofften, damit einen Beitrag zur Bearbeitung atemmechanischer
Fragen im allgemeinen liefern zu konnen. Diese verschiedenen Aufgaben bedingen
auch eine verschiedene Wertung unserer Versuchsergebnisse; der besseren Uber-
sicht wegen ist dieselbe auch in gesonderten Abschnitten durchgefiithrt worden.

A. Die atemphysiologischen Wirkungen der verschiedenen Korperlagen.

a) Klar ist das Verhalten der Sauerstoffaufnahme. Die Rollier-Lage allein
zeigt einen erhohten Sauerstoffverbrauch, der mit der statischen Arbeit der
Muskulatur des Riickens, der Arme und des Schultergiirtels in Zusammenhang
gebracht werden muB. Es kommt somit in dieser Lage zu einer Belastung des
Organismus sowohl hinsichtlich der Atmung und des Kreislaufes als auch des
Stoffwechsels. Die Belastung der Atmung in der Form eines erhohten Atem-
minutenvolumens haben wir ebenfalls nachweisen kénnen (Tab. 19). Die Atem-
okonomie, ausgedriickt als Ateméquivalent, zeigte dagegen keine von der Korper-
haltung abhéngenden Unterschiede. Dies scheint vorerst merkwiirdig, wenn
man bedenkt, in welch gesetzmifBiger Weise die Atemruhelage durch die Korper-
haltung beeinflut wird. Anthony hat aber schon darauf hingewiesen, daB
das Atemiquivalent nic¢ht allein durch das Verhiltnis von Atemvolumen zu
Ruhekapazitat (Volumen der Lunge in der Atemruhelage) bedingt wird, sondern
daB unter normalen Verhiltnissen anderen Faktoren, wie der Atemfrequenz,
der wechselnden Durchblutung der Lungen und den Diffusionsverhaltnissen der
Gase, vielleicht noch eine groBere Bedeutung zukommt. Die Atemfrequenz liBit
sich ja im Gegensatz zu den iibrigen Faktoren sehr leicht bestimmen. Sie zeigte
aber bei unseren Versuchen keine durch die Kérperhaltung bedingten Verdnde-
rungen. Schon unter normalen Verhiltnissen sehen wir ja fiir das Ateméquivalent
-eine grofle Schwankungsbreite (von 1,7—3,0, Anthony). Dies weist offenbar
darauf hin, daB die Atemdkonomie von Faktoren abhingt, die schon unter
physiologischer Bedingung sehr stark schwanken kénnen und sich evtl. gegen-
seitig zu kompensieren vermogen. Unter diesen Umstéinden wird es verstindlich,
daB mit einer lagebedingten Anderung der Atemruhelage nicht ohne weiteres
elne Veriinderung des Atemiquivalents verbunden zu sein braucht.

b) Was nun die Verhiltnisse der Lungenvolumina anbetrifft, so kénnen die
eingangs erwiihnten Angaben der Literatur iiber die lagebedingte Beeinflussung
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der Vitalkapazitit und ihrer Teilvolumina bestitigt werden. Die Vitalkapazitit
und die Reserveluft sind kleiner im Liegen als im Sitzen. Die Rollier-Lage zeigt
die zweitgroBten, die Hingelage dagegen die kleinsten Werte.

Wie sollen nun diese Unterschiede erklirt werden ? Bohr hat die Total-
kapazitit als eine Konstante angenommen und glaubte, daf die von der Korper-
haltung abhingigen Verinderungen der Vitalkapazitit auf ein reziprokes Ver-
halten der Residualluft zuriickgefithrt werden miissen. Diese Annahme ist von
anderen Autoren (Hasselbalch) wieder verworfen worden. Wohl konnte An-
thony leichte Verinderungen der Residualluft infolge Anderung der Korper-
haltung nachweisen. Diese wiirden aber nicht geniigen, die entsprechenden Ver-
dnderungen der Vitalkapazitit auszugleichen. Unsere Versuche haben ebenfalls
gezeigt, dal durch die Korperhaltung vor allem die Totalkapazitit, d. h. die Lage
des maximalen Inspirationspunktes, beeinfluit wird. Die Residualluft zeigte
dagegen kein gesetzmiBiges Verhalten. Sie zeigte wohl Differenzen beziiglich
der GroBe in den verschiedenen Korperlagen, die jedoch viel geringer waren
als z. B. fiir die Reserveluft. Die Verinderungen der Vitalkapazitit miissen also
hauptsichlich auf einer Verdinderung der Totalkapazitit beruhen. Diese ist am
groften im Sitzen, am kleinsten in der Hingelage. Die Werte fiir die Rollier-
Lage und die liegende Korperhaltung zeigen ein wechselndes Verhalten, liegen
aber zwischen den beiden Extremen. Der tiefere Grund hierfiir mul wohl in
einer verschieden starken Henimung der Inspirationsbewegung gesucht werden.
Im Sitzen geht ja die Inspirationsbewegung des Thorax und des Zwerchfells
ungehemmt vor sich und kann sich somit auch maximal auswirken. In den
iibrigen Lagen muf} aber die Inspirationshewegung des Zwerchfells gegen einen
erhohten abdominellen Widerstand erfolgen, der in der Hiingelage am grofiten,
im Liegen etwas kleiner ist. In der Rollier-Lage gesellt sich zu dem abdominellen
Widerstand eine Hemmung der thorakalen Inspirationsbewegung, weil hier die
untere Thoraxpartie auf einer Unterlage aufliegt. Die Verhiiltnisse liegen aber
etwas komplizierter als in den beiden Riickenlagen, weil mit der inspiratorischen
Erweiterung des Brustkorbes der auf dem Zwerchfell lastende abdominelle Drucl.
abnimmt. Die Last des Rumpfes ruht dann zur Hauptsache auf der unteren
Thoraxpartie, und das Abdomen und damit auch das Zwerchfell werden ent-
sprechend entlastet. Diese vermehrte Belastung der thorakalen Inspirations-
bewegung kann bei maximaler Atmung durch das Eingreifen der Atembhilfs-
muskulatur kompensiert werden, so dal wir trotz ungiinstiger atemmechanischer
Umstinde bei der Rollier-Lage eine relativ groBe Totalkapazitit vorfinden.
Zur Sicherung der thorakalen Inspirationshewegung stehen somit groBere mus-
kuldre Atemkrifte zur Verfiigung, als dies bei der diaphragmalen Atmung der
Fall ist. Die Lage des maximalen Inspirationspunktes wird somit nicht durch
feste anatomische Grenzen bedingt, sondern durch das Verhiltnis der Inspira-
tionskraft zu den in Thorax und Lungen sich auswirkenden Widerstinden. Dies
ist von groBer biologischer Bedeutung. Durch Training der Atemmuskulatur
kann die Kraft der Atemmuskulatur gestirkt und damit der Bereich der In-
spirationsbewegung erweitert werden. Die Vitalkapazitit wird groBer, ein Vor-
gang, den wir bei der sporttreibenden Jugend sehr oft beobachten kiénnen.

Fiir den maximalen Exspirationspunkt liegen die Verhiltnisse etwas anders.
Die exspiratorischen muskuliren Atemkrifte sind bekanntlich geringer als die

6*
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inspiratorischen, und iiberdies kann sich bei der maximalen Exspiration eine
von aullen einwirkende Kraft wegen der hohen Exspirationswiderstinde weniger
bemerkbar machen als bei der maximalen Inspiration. Die Ursache fiir diese
hohen Widerstinde ist sowohl anatomischer als auch funktioneller Natur. Der
Thorax ist gegen eine zu starke Exspirationsbewegung gesichert. Fehlten solche
Einrichtungen, so wiirde der Brustkorb, der Retraktionskraft der Lunge und
der Schwere der Rippen folgend, nach unten zusammensinken. Der Anatom
Felix weist aber im Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie
von Bethe- Bergmann eindeutig darauf hin, dafl der grofite Teil der Ligamente
an den Costo-Vertebralgedanken als Hebebénder zur Auswirkung gelangen, und
dal nur zwei Ligamente als Senkungsbénder sich betitigen. Diese Hebebiinder
wirken der Retraktionskraft der Lunge entgegen, und als Resultante dieser
beiden Krifte ergibt sich die Einstellung des Thorax auf eine Gleichgewichtslage,
der sog. Atemruhelage. Eine weitere Senkung des Brustkorbes kann auch bei
normalen Elastizititsverhiltnissen der Rippen und Rippenknorpel nur gegen
den Zug dieser Biinder erfolgen. Als funktionell hindernde Momente miissen
folgende Faktoren genannt werden: Die Retraktionskraft verindert sich parallel
dem Dehnungszustand der Lungen. Je mehr wir uns also dem maximalen Ex-
spirationspunkt nidhern, um so geringer wird die Retraktionskraft der Lungen
(Rohrer, v. Neergaard). Die Stromungswiderstinde in den Lungen éndern sich
bei gleichbleibender Atemstromgeschwindigkeit ebenfalls entsprechend der
Ausdehnung der Lungen (Rohrer). Sie sind ja an sich schon gréBer wihrend
der Exspiration als wihrend der Inspiration. Die Verhiltnisse im Bereich der
maximalen Exspiration liegen also denkbar ungiinstig. Nervése und reflektori-
sche Einfliisse (Hess) vermogen durch ihre Einwirkung auf den Kontraktions-
zustand der Bronchialmuskulatur die Exspirationswiderstinde sehr stark zu
varrieren, und hier liegt wahrscheinlich auch der Grund, warum in unseren Ver-
suchen bei den verschiedenen Korperlagen kein gesetzmiiBliges Verhalten der
GroBe der Residualluft beobachtet werden konnte. An exspirationshemmende
.propriozeptive Reflexe (Fleisch) der Atmungsmuskulatur mufl ebenfalls gedacht
werden. Die Lage des maximalen Exspirationspunktes ist wie diejenige des
maximalen Inspirationspunktes nicht anatomisch bedingt. Sie ergibt sich aus
dem Verhiltnis der maximalen Exspirationskraft zu den in Lunge und Thorax
sich auswirkenden Widerstinden. Da diese durch nervise Einfliisse weitgehend
verdndert werden konnen, so mag hier die Ursache fiir das Fehlen einer gesetz-
méfligen Beeinflussung der Residualluft durch die verschiedenen Korperlagen
gesucht werden.

Im Gegensatz dazu steht nun das streng gesetzmiiBige Verhalten der Atem-
ruhelage (Ruhekapazitit in den verschiedenen Korperlagen). Dies erscheint
vorerst etwas merkwiirdig, weil wir doch gesehen haben, dal die Atemruhelage
einem statischen Gleichgewicht zwischen der Retraktionskraft der Lungen und
dem entgegengesetzten Zug des Zwerchfells und der costo-vertebralen Hebebinder
entspricht. Es muf sich also mit der Anderung der Koérperhaltung auch das
Gleichgewicht dieser Krifte verschieben. Die Retraktionskraft der Lunge setzt
sich nach v. Neegarard aus zwei Komponenten zusammen. Die eine wird durch
die elastische Qualitéit des Lungengewebes bedingt, die andere durch die Ober-
flichenspannung in den Alveolen. Durch Aeriinderungen des Blutgehaltes der
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Lungen kann diese zweite Komponente wesentlich beeinflult werden. Bei den
verschiedenen Korperlagen haben wir aber keinen Anhaltspunkt dafiir, daB
sich diese Retraktionskraft der Lunge verschieden verhilt. Wir miissen deshalb
die Ursache fiir die Verschiebung des Kriftegleichgewichts (Atemruhelage) bei
den antagonistisch wirkenden Kriften suchen. Durch die Kérperhaltung wird
ja vor allem der Zwerchfellstand in Mitleidenschaft gezogen, wie dies eindeutig
aus der téglichen klinischen und rontgenologischen Erfahrung hervorgeht. Den
Grund hierfiir bildet die verschiedene Belastung des Zwerchfells durch das Gewicht
der Abdominalorgane. Diese ist nun am groten in der Hingelage, weniger
grol im Liegen und in der Rollier-Lage und fehlt normalerweise im Sitzen.
Wir finden somit auch den hochsten Stand in der Héngelage, einen etwas nied-
rigeren im Liegen und in der Rollier-Lage und den tiefsten im Sitzen. Durch
diese Verhiltnisse lassen sich die Verinderungen der Atemruhelage zur Haupt-
sache erkliren. Verwunderlich ist dabei nur die grofle Differenz der Hdohe, der
Atemruhelage zwischen der Rollier-Lage und der liegenden Position. Man muf}
doch annehmen, dafl das Zwerchfell in der Rollier-Lage mindestens dem gleichen
abdominellen Druck ausgesetzt ist wie im Liegen. Hier tritt eben ein anderer
Faktor kompensierend in Erscheinung. Es handelt sich um die Verinderung
des Thoraxstandes. Felix hat darauf hingewiesen, dafl der Einfallswinkel der
Rippenringe wesentlich von der Stellung der Wirbelséiule abhdingt. Mit der
Drehung des einzelnen Wirbelkorpers in der Sagittalebene verdndert sich auch
die Lage der Ansiitze der Hebebiinder, und dies muf} eine Verschiebung des
betreffenden Rippenringes nach sich ziehen. Nun werden aber bei Stellungs-
dnderungen der Wirbelséule nicht alle Wirbelkorper im gleichen Mafle gedreht,
und es miilte sich deshalb eine verschiedene Beeinflussung des Kinfallswinkels
der einzelnen Rippenringe ergeben. Dies wird aber durch die kndcherne Ver-
bindung des Brustkorbes (das Brustbein) verhindert. Es kommt deshalb inner-
halb des Thorax zu einem Krifteausgleich, woraus dann die Stellung des Thorax
hervorgeht. Bei einer Kyphose finden wir somit ein Zusammensinken des Brust-
korbes, bei einer Lordose eine Erweiterung des Thorax. Von diesem Vorgang
wird im Sport und in der Therapie bei den Atemiibungen Gebrauch gemacht,
indem man das Kinatmen mit einer starken Lordosebewegung, das Ausatmen
mit einer starken Kyphosebewegung der Wirbelsiule begleitet. Es wiire deshalb
merkwiirdig, wenn bei den verschiedenen Korperlagen der Thoraxstand unbeein-
fluBt bliebe. Wir haben denn auch bei den thorakographischen Untersuchungen
im Sitzen stets eine Erweiterung des Brustkorbes festgestellt und wollten uns
zu den Verhiiltnissen in den anderen Korperlagen nur aus methodischen Be-
denken nicht duBlern. Daf} bei der starken Lordose der Wirbelsiiule in der Rollier-
Lage eine Erweiterung des Thorax vorhanden sein muB, ist aus den genannten
Griinden leicht zu verstehen. Die relativ erhchte Atemruhelage bei der Rollier-
Lage kann damit trotz der entgegengesetzten Beeinflussung des Zwerchfellstandes
leicht erklirt werden. Die mechanische Beeinflussung des Zwerchfell- und des
Thoraxstandes ist damit von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Hohe der
Atemruhelage. Sie erkliren auch vollstindig deren lagebedingte Verschiebung.

Das Atemvolumen zeigt im Gegensatz zu den Angaben von Liljestrand und
G. Wollin in unseren Versuchen bei drei Korperlagen, nimlich im Sitzen, im
Liegen und in der Hingelage, keine lagebedingten Veriinderungen. Kinzig
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die Rollier-Lage ist regelmiBig durch ein groBeres Atemvolumen gekennzeichnet,
was mit dem erhohten Sauerstoffverbrauch dieser Lage in Zusammenhang
gebracht werden mufB. Die lagebedingten Verinderungen der iibrigen Teil-
volumina der Vitalkapazitit ergeben sich aus dem besprochenen Verhalten
der drei Grenzpunkte der Atmung, nimlich dem maximalen Inspirations- und
Exspirationspunkt und der Atemruhelage. Sie brauchen somit nicht weiter
erortert zu werden.

¢) Bis jetzt haben wir uns nur mit dem AusmaB der Atembewegungen in
den verschiedenen Korperlagen befalt. In folgendem soll nun der Ablauf der
verschiedenen Atembewegungen studiert werden.

1. Die normale ruhige Atmung wird nach den Versuchen von Hess und
Fleisch durch mancherlei propriozeptive und Fremdreflexe gesteuert. Dies
hat zur Folge, daBl von auBlen einwirkende Faktoren nicht ohne weiteres die
Atemform verindern kann. Ihr EinfluB wird durch die Reflextétigkeit weit-
gehend kompensiert. Uberdies zeigen sich hier von Atemzug zu Atemzug hin-
sichtlich des Atemvolumens, der zeitlichen Dauer der verschiedenen Phasen, der
mittleren und maximalen Stromstirke betriichtliche Schwankungen, so daB eine
leichte Verinderung dieser GréBen mit Vorsicht beurteilt werden muB. Es
durfte uns deshalb nicht verwundern, dal bei der normalen Atmung nur wenig
lagebedingte GesetzmiBigkeiten im Verhalten der verschiedenen GroBen der
Atemform beobachtet werden konnten. So zeigte unter den absoluten Werten
wihrend der Inspiration nur die mittlere Stromstiirke, und dies nur in der Hiinge-
lage, eine gesetzmiBige Beziehung, indem sich hier vorwiegend die kleinsten
Werte nachweisen lieBen. Die Erschwerung der Inspiration infolge der gehemmten
Inspirationsbewegungen des Zwerchfells ist offenbar hier so groB, daB die in-
spirationsaktivierenden Reflexe (Fleisch) fiir eine vollstiindige Kompensation
nicht mehr ausreichen.

Wiihrend der Exspiration konnten dagegen mehr lagebedingte GesetzmaBig-
keiten festgestellt werden. So fanden wir in der Rollier-Lage sowohl fiir die
mittlere als auch fiir die maximale Stromstérke die groBten Werte als Ausdruck
der starken Beeinflussung der Exspirationsbewegung in dieser Lage. In der
Hingelage zeigte sich dagegen eine Tendenz zu niedrigen maximalen Strom-
stirken. Fleisch hat darauf hingewiesen, daB die hemmenden Reflexe der In-
spirations- und Exspirationshewegungen von viel stéirkerer Intensitit sind als
die entsprechenden aktivierenden Reflexe. Das Maximum dieser hemmenden
Reflextétigkeit tritt aber erst am Ende der betreffenden Atemphase auf, in einem
Moment, in dem die stark exspirationsférdernde Wirkung der Rollier-Lage
nicht mehr kompensiert werden kann. Die niedrigen maximalen Stromstirken
bei der Héngelage wihrend der Exspiration sind die Folge eines vermehrten
Exspirationswiderstandes. Bei der Hingelage wird wohl das Zwerchfell durch
den groBen abdominellen Gegendruck rasch in die Exspirationsstellung gebracht,
andererseits hat aber die Exspirationshewegung des Thorax gegen den gleichen
abdominellen Druck zu erfolgen. Der die Exspiration aktivierende Reflex hat
das Maximum seiner Intensitit im Beginn der Exspiration, wihrend der ab-
dominelle Gegendruck am Ende der thorakalen Exspirationsbewegung am
groBten ist. Aus diesen Griinden versteht man es, daB hier die Reflextitigkeit
zur Kompensation nicht ausreicht. Ganz allgemein kann gesagt werden, daB
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von auflen einwirkende mechanische Krifte (Korperhaltung) die normale In-
spiration weit weniger zu beeinflussen vermdgen als die normale Exspiration.
Der Grund hierfiir besteht wahrscheinlich darin, daB die Exspirationsbewegung
nur zum Teil durch muskulése Krifte bewerkstelligt wird, die der reflektorischen
Steuerung unterliegen. Diese relativ geringen Muskelkriifte geniigen somit trotz
der Reflextitigkeit nicht, den Lageeinflu durchwegs ausgleichen zu konnen.

Von den relativen Werten weist der Atemzeitquotient bei normaler Atmung
ein lageabhingiges Verhalten auf. So finden wir die kleinsten Quotienten in
der Rollier-Lage, wo wir ja auch die grofiten mittleren und maximalen Strom-
stiarken wihrend der Exspiration angetroffen haben. An zweiter Stelle folgte die
Hingelage. Dies ist nicht durch das Verhalten der Exspiration, sondern durch
‘die kleinen mittleren Stromstirken wiihrend der Inspiration bedingt. Die In-
spirationszeit wird dadurch linger und das Verhiltnis von Inspirationszeit zu
Exspirationszeit zugunsten der Exspiration verschoben. In den anderen Lagen
lieen sich ja hinsichtlich der absoluten Werte keine GesetzmaBigkeiten fest-
stellen. Trotzdem weist auch hier der Atemzeitquotient eine lagebedingte Be-
ziehung auf. So finden sich die groBBten Werte im Sitzen, die zweitgrofiten im
Liegen. Das Zutreffen dieser Gesetzmifiigkeit des Atemzeitquotienten erscheint
bei den relativ grolen Schwankungen der mittleren und maximalen Stromstérken,
die sich von Atemzug zu Atemzug in beiden Atemphasen vor allem im Liegen
und im Sitzen bemerkbar machen, verwunderlich. Durch mechanische Faktoren
allein 148t sich dieses Verhalten nicht erkliren. Man ist gendtigt, hierfiir die
regulierende Titigkeit des propriozeptiven Reflexapparates (Fleisch) verant-
wortlich zu machen. Dieser stellt sich offenbar auf die gegebenen atemmechani-
schen Bedingungen ein, adaptiert in entsprechender Weise das zeitliche Ver-
hiltnis von Inspiration zu Exspiration, ganz gleichgiiltig, ob der vom Atem-
zentrum ausgehende Impuls und sein Effekt (Atemvolumen) in seiner Intensitiit
schwankt oder nicht. Dies gilt allerdings nur innerhalb bestimmter Grenzen,
bei denen die atemmechanischen Bedingungen dieselben bleiben. DaB sich nun
mit der Korperhaltung die atemmechanischen Bedingungen verindern, darauf
haben wir wiederholt aufmerksam gemacht. So sehen wir im Sitzen eine voll-
stindig freie Inspiration und Exspiration, wéhrend z. B. in der Rollier-Lage
die Inspiration gegen einen duleren Widerstand, die Exspiration dagegen unter
dem férdernden Einfluf} der gleichen Krifte erfolgt. In der Héingelage wird vor
allem die Inspiration durch die erschwerte Inspirationsbewegung des Zwerchfells
in Mitleidenschaft gezogen, wihrend sich in der Exspiration der hohe abdo-
minelle Gegendruck wenigstens zum Teil féordernd bemerkbar macht. Im Liegen
sind die Verhiltnisse dhnlich. Doch werden hier die beiden Atemphasen viel
weniger stark beeinflufit. Die liegende Position steht in dieser Hinsicht niher
der sitzenden.

Dieses Kriiftespiel findet nun seinen Ausdruck im Verhalten des Atemzeit-
quotienten, und zwar ganz unabhiingig von den Schwankungen der iibrigen
Kennzeichen der #uBeren Atemform (Atemvolumen, mittlere und maximale
Stromstirke).

Ganz im Gegensatz dazu steht das Verhalten des Stromstirkenquotienten.
Es fehlt im Bereich der normalen Atmung iiberhaupt jede GesetzmiBigkeit.
Auf die Ursache dieser Erscheinung werden wir spiter zu sprechen kommen.
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2. Die maximale Atmung oberhalb der Atemruhelage unterscheidet sich nun
in jeder Hinsicht von der gew6hnlichen Atmung. Die mittleren und maximalen
Stromstéirken verhalten sich wihrend der Inspiration vollstindig regellos. Wih-
rend der Exspiration sind die Verhiltnisse etwas besser, indem hier wenigstens
fiir die mittlere Stromstéirke zwei Gruppen unterscheiden werden kénnen. So
zeigen sich im Sitzen und in der Rollier-Lage die groferen mittleren Strom-
stéirken, wihrend wir im Liegen und in der Héngelage die kleineren Werte an-
treffen. Dies ist aus mechanischen Griinden auch leicht zu verstehen, weil sich
die exspiratorischen Kriifte bei der Rollier-Lage und im Sitzen ungehemmt aus-
wirken kénnen, wihrend im Liegen und besonders in der Hingelage die in cau-
daler Richtung vor sich gehende Senkung des Brustkorbes (negativer HochstoB)
einen erhéhten abdominellen Widerstand zu iiberwinden hat.

Ganz regellos verhilt sich in diesem Atembereich der Atemzeitquotient. Hier
sind zu starke Willkiireinfliisse an der Arbeit, als daB sich hier reflektorische
Vorginge wesentlich bemerkbar machen koénnen. AuBerdem scheinen die mit
den verschiedenen Korperlagen verbundenen Unterschiede der atemmechanischen
Widerstéinde relativ klein zu sein, so daB sie nur selten in der Lage sind, die
Atembewegung in diesem Bereich bestimmend zu beeinflussen. Es besteht des-
halb auch vom rein mechanischen Gesichtspunkte aus kein Grund, daB sich der
Atemzeitquotient im Bereich der maximalen Atmung oberhalb der Atemruhe-
lage mit der Kérperhaltung veréindern mubB.

Der Stromstirkenquotient fillt dagegen durch seine lagebedingte Abhéingig-
keit wihrend der Inspiration deutlich auf. Dies liBt sich nicht ohne weiteres
erkliren; denn die mittlere und maximale Stromstirke weisen gerade in dieser
Phase ein denkbares unregelmifiges Verhalten auf. Es mufl auch hier nach
einer tieferen Gesetzméifligkeit gesucht werden, die die Inspirationsbewegung
beherrscht. Wenn wir uns diese Frage iiberlegen, so kommen wir zur Uber-
zeugung, dal es sich dabei um die Einwirkung mechanischer Faktoren von seiten
der verschiedenen Korperlagen handeln mull. Der Stromstarkenquotient orien-
tiert uns ja iiber den Grad der GleichmifBligkeit der Atembewegung. Eine Bewe-
gung verlauft im physikalischen Sinne gleichméifig, wenn die beschleunigende
Wirkung der urspriinglich einwirkenden Kraft auf einen Korper durch die Ver-
zogerung anderer in entgegengesetzter Richtung wirkender Krifte kompensiert
wird. Je nach dem Uberwiegen der einen oder der anderen Seite resultiert dann
eine beschleunigte oder verzogerte Bewegung. Die Atembewegung, z. B. die
Inspirationshbewegung, verlauft somit so lange beschleunigt, als die beschleu-
nigende Kraft der Atemmuskulatur die verzogernde Wirkung der Gegenkrifte
iiberwiegt. Die Beschleunigung der Bewegung nimmt fortwihrend ab, weil die
verzogernde Wirkung der Gegenkriifte (Retraktionskraft der Lungen) mit zu-
nehmender Entfaltung der Lungen anwichst. SchlieBlich verschwindet sie, die
Bewegung wird gleichmiBig und geht hier auf in eine progressiv verzogernde Be-
wegung iiber. Im Moment, da sich ein starkes Ubergewicht der hemmenden Kriifte
einstellt, hort die Bewegung auf. Wiirde nun die Exspiration in gleicher Weise
sich fortsetzen, so bekdmen wir im Idealfall eine Kurve vom Typus der Sinus-
kurve. Dies ist aber keineswegs der Fall, weil das Kriftespiel zwischen der In-
spirationskraft und den inspiratorischen Widerstinden keineswegs in so harmo-
nischer Weise ablduft und mit dem physikalisch viel einfacheren Vorgang einer
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Pendelbewegung nicht verglichen werden darf. An der Inspirationsbewegung sind
eben nicht nur zwei, sondern viele Kriifte beteiligt. Die Inspirationskraft tiber-
windet nicht nur die linear mit der Lungendehnung sich veriindernde Retraktions-
kraft (Rohrer, Neergaard), die mit der Stromungsgeschwindigkeit in quadratischer
Weise anwachsenden und mit der Lungendehnung linear sich verkleinernden
Stromungswiderstéinde der Lunge (Rohrer), sondern auch die Widerstinde des
Thorax, die in ihrem Verhalten viel schwerer iibersehbar sind. Vom physikalischen
Standpunkt aus wird deshalb eine befriedigende Analyse der maximalen Inspira-
tionsbewegung vorliufig nicht moglich sein. Praktisch zeigt es sich aber, daB
mit Zunahme der Widerstinde die Inspirationsbewegung ungleichmiifliger sich
gestaltet, und daB damit der Stromstirkenquotient zunimmt. In der Rollier-
Lage, wo gleichzeitig die Inspirationsbewegung vom Zwerchfell und Thorax er-
schwert ist, finden wir den groBten Quotienten, in sitzender Position dagegen
den kleinsten. Die iibrigen Lagen unterscheiden sich nicht wesentlich vonein-
ander, stehen aber mit ihren Werten innerhalb der genannten Extreme.
Wiihrend der Exspiration im Bereich der maximalen Atmung oberhalb der
Atemruhelage sind nun die Verhiltnisse weit weniger klar. Wohl sieht man
im Sitzen und in der Rollier-Lage eine Neigung zu kleineren, im Liegen und in
der Hiingelage eine Tendenz zu groBeren Stromstirkenquotienten. Die Verhiilt-
nisse sind aber nicht eindeutig. Dies braucht uns nicht zu verwundern. Wihrend
der Exspiration wirken die Retraktionskraft der Lunge, die elastischen Krifte
des Thorax und die muskuliire Exspirationskraft in der gleichen Richtung und
setzen sich mit den exspiratorischen Stromungswiderstinden auseinander. Diese
Stromungswiderstinde nehmen mit fortschreitender Exspiration wohl auch zu,
aber niemals in dem MafBe wie die gesamten Widerstinde wiithrend der Inspira-
tion. Man versteht deshalb, daB die Exspirationsbewegung in diesem Atembereich
gleichmiiBiger verliuft und kleinere Stromstiirkenquotienten aufweist als die
Inspiration. Eine Beeinflussung dieser Verhiiltnisse durch die Korperhaltung
kann sich deshalb auch nicht so ausprigen. Mit der Bestimmung des Strom-
stirkenquotienten haben wir ein Mittel in der Hand, um uns iiber die GroBe der
atemmechanischen Widerstinde zu orientieren. In der Literatur ist dieser Tat-
sache nur insofern Rechnung getragen worden, als man beim Asthma bronchiale
und bei der Stenosenatmung ein Ansteigen dieses Quotienten beobachtet hat.
3. Im Bereich der Reserveluft, also bei maximaler Atmung unterhalb der
Atemruhelage, sehen wir fiir nahezu jede Grofle der Atemform ein gesetzmiiBiges
Verhalten. So zeigen die mittleren Stromstirken der Exspiration entsprechend
der verschiedenen GroBe der exspiratorischen Widerstinde in der Hingelage
die kleinsten und im Sitzen die groBten Werte. Die Rollier-Lage steht mit
ihren Zahlen niher den Verhiiltnissen im Sitzen, die liegende Position niher
denjenigen in der Hingelage. Die Inspiration kann in diesem Abschnitt als ein
Zuriickschnellen in die Gleichgewichtslage angesehen werden. Dies erfolgt natiir-
lich auch unter der Mitwirkung der inspiratorischen Muskelkrifte. Wir begreifen
deshalb, daB im Sitzen die hochsten mittleren Stromstirken zu finden sind, weil
hier die Inspirationsbewegung vollstindig ungehemmt vor sich gehen kann.
In der Rollier-Lage sind die mittleren Stromstiirken etwas kleiner, aber noch
groBer als in den beiden Riickenlagen. Die inspiratorischen Widerstinde sind
hier offenbar weniger gro als in der Hingelage und hesonders im Liegen. Diese
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Annahme erscheint allerdings unerwartet. Das Zwerchfell wird doch in der
Hiingelage und Rollier-Lage inspiratorisci mindestens so stark gehindert wie
im Liegen. Dafiir erfihrt die thorakale Inspirationsbewegung bei den beiden
erstgenannten Lagen eine Forderung, weil die maximale Exspirationsbewegung
des Thorax hier gegen einen erhthten abdominellen Widerstand zu erfolgen
hat, und weil sich dann dieser Gegendruck wihrend der Inspiration giinstig
auswirkt,.

Die maximalen Stromstirken verhalten sich sowohl inspiratorisch als auch
exspiratorisch gleich wie die mittleren Stromstérken der Inspiration. Die Griinde
fiir dieses Verhalten sind ebenfalls mechanischer Natur und sind dieselben, die
wir schon besprochen haben.

Der Atemzeitquotient weist ebenfalls eine lagebedingte Abhéngigkeit auf.
Diese ergibt sich aus dem entsprechenden Verhalten der mittleren Stromstirken.
Reflektorische Vorginge spielen hier wie bei der maximalen Atmung oberhalb
der Atemruhelage keine entscheidende Rolle. Es handelt sich hier vielmehr um
die verschiedenen von der Korperhaltung abhiingigen atemmechanischen Be-
dingungen, die nicht nur auf die absoluten GréBen, sondern auch auf das rela-
tive zeitliche Verhéltnis von Inspiration zu Exspiration einen fiir jede Lage
charakteristischen Einflul ausiibt.

Interessante Verhiltnisse treffen wir fiir den Stromstirkenquotienten in
diesem Atembereich an. Wihrend wir in der Exspiration ein streng gesetz-
miBiges Verhalten der Quotienten in den verschiedenen Korperlagen finden,
suchen wir dies vergeblich wihrend der Inspiration. Die Tatsachen verhalten
sich also reziprok denen bei der maximalen Atmung oberhalb der Atemruhe-
lage. Die maximale Exspiration stellt hier eben die aktive Phase dar, wo unter
den Einwirkungen der gesamten Exspirationsmuskulatur die Deformations-
widerstinde des Thorax und die hier relativ gorBen Stromungswiderstinde der
Lunge iiberwunden werden. Diese Kraft ist allerdings viel kleiner als die In-
spirationskraft, die bei der maximalen Atmung oberhalb der Atemruhelage sich
auswirkt. Sie wird auch nur in geringerem MafBle durch die Retraktionskraft der
Lunge unterstiitzt, weil diese linear mit der Abnahme der Lungenfiillung kleiner
wird. Das Verhiltnis zwischen der zur Auswirkung gelangenden Kraft und
den exspiratorischen Widerstinden ist somit viel schlechter als z. B. bei der
maximalen Inspiration oberhalb der Atemruhelage. Deshalb sehen wir bei der
maximalen Exspiration im Bereiche der Reserveluft nicht nur eine Beeinflussung
des Stromstirkenquotienten, sondern auch all der iibrigen absoluten GréBen
der Atemform. Wihrend der Inspiration macht sich nun zur Hauptsache der
Krifteausgleich der thorakalen Deformationswiderstinde geltend. Der Thorax
schnellt, wie wir schon gesagt haben, gleichsam vom maximalen Exspirations-
punkt in die Atemruhelage zuriick unter Mitwirkung aktiver Muskelkréifte. Die
dabei auftretenden Widerstéinde sind relativ gering; denn es handelt sich nur
um die in diesem Atembereich wenig sich éindernden Stromungswiderstinde der
Lunge. Die inspirationsférdernden Kriifte setzen sich mit den Strémungswider-
stinden mehr oder weniger ins Gleichgewicht, so dal die Inspirationsbewegung
ziemlich gleichmiBig verlduft. Von auBen einwirkende Faktoren (Korperhaltung)
konnen sich deshalb weniger leicht auf die inspiratorischen Stromstirkenquo-
tienten der Reserveluft auswirken.
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4. Die vergleichende Betrachtung der Verhiltnisse von den verschiedenen
Atembereichen hat uns ja gelehrt, daB hier auch bestimmte GesetzméiBigkeiten
bestehen. So zeigte sich, daBl die absoluten Grofen (mittlere und maximale Atem-
stromstérke) nur im Bereiche der maximalen Atmung unterhalb der Atemruhe-
lage (Reserveluft) einem streng gesetzmifligen Lageeinflul unterworfen sind.
In den iibrigen Atembereichen sind nur fiir einzelne Atemphasen bestimmter
Korperlagen solche Einfliisse festzustellen. Die Ursache liegt wieder in den
verschiedenen atemmechanischen Bedingungen der betreffenden Abschnitte. Im
Bereich der Reserveluft hat sich das Krifteverhiltnis aus Exspirationskraft
und Atmungswiderstand sehr zuungunsten der ersteren verschoben. Die Ex-
spirationswiderstinde sind relativ groB, und eine von auBen hinzukommende
Beeinflussung dieser Widerstiinde wird sich natiirlich auf die Atembewegung
itbertragen. Wiihrend der Inspiration zeigen sich die gleichen Verhiltnisse,
vielleicht nur weniger ausgeprigt.

Bei der normalen Atmung verliuft dagegen dieses Kriftespiel in viel kom-
plizierterer Weise. Die Intensitit der Atemkraft hiingt hier von den relativ stark
variierenden Impulsen des Atemzentrums ab. Die Atmungswiderstinde indern
ihre GroBe ebenfalls unter der propriozeptiven Reflextiitigkeit sogar innerhalb
ein und derselben Atemphasen. Die normale Atembewegung ist somit das Produlkt
eines uniibersehbaren Kriiftespiels, das weniger von atemmechanischen Faktoren
als von der Titigkeit des Atemzentrums und der propriozepitven Reflexe be-
herrscht wird. Von auBen einwirkende Einfliisse konnen somit weitgehend
kompensiert werden (LageeinfluB).

Bei der maximalen Atmung oberhalb der Atemruhelage sehen wir die rezi-
proken Verhiiltnisse der Reserveluft. Hier steht das Verhiltnis Atemkraft zu
Atemwiderstand ganz zugunsten der Atemkraft. Die Atmungswiderstinde der
Inspiration wie der Exspiration sind gegeniiber den entfalteten Inspirations-
und Exspirationskriften relativ gering. Die Beeinflussung dieser Widerstinde
durch die Kérperhaltung ist nun auch nicht so groB, dafl die resultierende Atem-
bewegung dadurch in eindeutiger Weise verindert wird. Uber die Feststellung
gewisser Tendenzen withrend der Exspiration kommt man jedenfalls nicht heraus.
Viel groBere Schwankungen entstehen hier durch die Willkiireinfliisse. Diese
konnen eben nicht konstant gehalten werden; denn die Vpn. atmen nie mit
maximaler Kraft, sondern eben nur mehr oder weniger maximal. Dies ist keine
spezifische Eigenschaft der maximalen Atembewegung. Sie liBit sich bei jeder
maximalen Kérperanstrengung, so auch bei sportlichen Hochstleistungen nach-
weisen.

Die relativen Grofen der Atemform unterscheiden sich von den absoluten
dadurch, daB sie nicht nur im untersten Abschnitt des Atembereiches (Reserve-
luft), sondern auch in den iibrigen Abschnitten wenigstens zum Teil gewisse
lagebedingte Einfliisse aufweisen. So sehen wir fiir den Atemzeitquotienten
sowohl bei normaler als auch bei maximaler Atmung unterhalb der Atemruhe-
lage ein von der Korperhaltung abhiingiges Verhalten. Die Griinde hierfiir sind
schon eingehend besprochen worden. Bei der maximalen Atmung im Bereiche
der Reserveluft sind es mechanische Faktoren, bei der normalen Atmung da-
gegen propriozeptive Reflexwirkungen, die diese lagebedingten GesetzmalBig-
keiten bewerkstelligen. Im Bereiche der maximalen Atmung oberhalb der Atem-
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ruhelage fehlt dagegen die Voraussetzung fiir das Auftreten einer wesentlichen
Wirkung von seiten dieser beiden Faktoren. Der Atemzeitquotient weist deshalb
auch keine lagebedingte Abhéngigkeit auf.

Ein noch merkwiirdigeres Verhalten zeigt ja der Stromstirkenquotient.
Lageeinfliisse machen sich bei dieser Gréfle nur bei der maximalen Inspiration
oberhalb und bei der maximalen Exspiration unterhalb der Atemruhelage geltend.
In den iibrigen Phasen der verschiedenen Atembereiche fehlt dagegen jede gesetz-
méiBige Abhingigkeit von den Korperlagen. Der Stromstirkenquotient unter-
liegt somit nur in denjenigen Phasen einem Lageeinflul3, bei denen sich dieser
in stark hemmender Weise bemerkbar macht.

5. Fassen wir nun die Ergebnisse der Untersuchung iiber das Verhalten der
Atemform zusammen, so 1dBt sich feststellen, daB durch diese Art der Unter-
suchung die durch die Kérperhaltung bedingten Einfliisse auf die Atmung weit-
gehend analysiert werden konnten. So ist die sitzende Position gegeniiber den
anderen untersuchten Kérperlagen durch das Fehlen irgendwelcher Hemmungs-
wirkungen auf die Atmung gekennzeichnet. Dies zeigt sich besonders bei den
aktiven Phasen der maximalen Atembewegungen oberhalb (Inspiration) und
unterhalb (Exspiration) der Atemruhelage. Hier haben wir ja die kleinsten
Stromstirkenquotienten als Ausdruck eines ziemlich gleichméBigen Verlaufs der
Atemkurve angetroffen. Diese Tatsache ergibt sich im Bereich der Reserveluft
mit ihren ungiinstigen atemmechanischen Bedingungen noch deutlicher zu er-
kennen, indem hier auch die absoluten GroBen (mittlere und maximale Strom-
stirke) die groten Werte zeigen. Sogar der grofle Atemzeitquotient bei der
normalen Atmung muf} als Ausdruck einer vollstindig unbeeinflulten Zwerch-
fellatmung gewertet werden. Die Bedingungen fiir die Ausfithrung groBer Atem-
leistungen sind somit in dieser Lage denkbar giinstig.

Die Rollier-Lage unterscheidet sich von der sitzenden Position durch eine
Hemmung der Inspirations- und eine Forderung der Exspirationshewegung. Die
Hemmung der Inspiration erkennen wir vor allem bei der maximalen Atmung
oberhalb der Atemruhelage. Hier finden wir die gréf8ten Stromstéirkenquotienten
als Ausdruck einer ungleichmiBigen, gegen einen erhohten Widerstand sich
durchsetzenden Atembewegung. Die Verstirkung der Exspiration macht sich
vor allem bei der normalen Atmung geltend, wo die exspiratorische Phase weniger
stark unter der Einwirkung muskuldrer Krifte steht und sich solche von auBen
einwirkende Faktoren leichter geltend machen kénnen. Wir treffen hier die
grofiten Werte fiir die mittlere Stromstérke und die kleinsten fiir den Atemzeit-
quotienten an. Die atemmechanischen Bedingungen fiir grole Atmungsleistungen
sind somit nicht schlecht, weil fiir das Uberwinden von inspiratorischen Wider-
stiinden geniigend groBle muskulire Krifte zur Verfiigung stehen. Die Rollier-
Lage kommt in dieser Hinsicht am weitesten an die giinstigen atemmecha-
nischen Bedingungen der sitzenden Position heran.

In der Hiingelage zeigt sich sowohl eine Hemmung der Inspiration als auch
der Exspiration. Die inspirationshemmende Kraft ist hier so gro}, daB schon
die mittleren Stromstérken bei normaler Atmung deutlich kleiner sind als bei
den iibrigen Lagen. Dies zieht auch eine Verkleinerung des Atemzeitquotienten
durch eine relative Verléngerung der Inspirationszeit mit sich. Diese inspirations-
hemmende Wirkung zeigt sich ferner bei der maximalen Atmung unterhalb
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der Atemruhelage (relativ kleine mittlere Stromstiirken), weniger gut bei der
maximalen Inspiration oberhalb der Atemruhelage, wo der Stromstirkenquotient
sich zwischen demjenigen im Sitzen (vollstindige ungehemmte Inspiration) und
demjenigen in der Rollier-Lage (stark gehemmte Inspirationsbewegung) hilt.

Die exspirationshemmende Wirkung lit sich bei der normalen Atmung nicht
erkennen. Sie wird hier durch die propriozeptive Reflextiitigkeit verdeckt. In
der Exspiration bei der maximalen Atmung oberhalb der Atemruhelage lifB3t
sich aber eine Tendenz zu kleinen mittleren Stromstiirken nachweisen, und bei
der maximalen Atmung unterhalb der Atemruhelage wird diese exspirations-
hemmende Wirkung sehr deutlich. Sie ergibt sich auch aus dem Verhalten des
Stromstdrkenquotienten zu erkennen. Die atemmechanischen Bedingungen fiir
die Ausfithrung groBer Atemleistung sind somit sehr ungiinstig.

Im Liegen sind die Verhiltnisse prinzipiell gleich wie bei der Hiingelage.
Ein Unterschied besteht nur in quantitativer Hinsicht. Die atemmechanischen
Bedingungen sind wohl giinstiger als in der Hiingelage, aber unter normalen
Verhiltnissen keineswegs so gut wie im Sitzen und in der Rollier-Lage.

d) Die Beeinflussung der Atemreserven. Bei der Beurteilung dieser Grofe
geht man ja vom Atemgrenzwert (maximales Atemminutenvolumen) aus. Seine
Beeinflussung durch die Korperlage lift sich aus den lagespezifischen atem-
mechanischen Bedingungen (s. oben) ohne weiteres ableiten. So finden wir den
grofiten Atemgrenzwert im Sitzen, es folgen dann in der Reihenfolge die Werte
in der Rollier-Lage, im Liegen und in der Hiingelage.

Die Beurteilung der Atemreserven durch den Gaubatzschen Index gibt bei
unseren Versuchen kein richtiges Bild von der Sachlage. Man hiitte zu diesem
Zwecke das Atemminutenvolumen unter Grundumsatzbedingungen untersuchen
miissen. Der Gaubatzsche Index spielt unter normalen Verhiiltnissen auch keine
Rolle, weil die Atemreserven des gesunden Menschen nie aufgebraucht werden.
Die maximale Sauerstoffaufnahme ist niimlich nicht durch das maximale Atem-
minutenvolumen, sondern durch das maximale Herzminutenvolumen bedingt.
Mit der Bestimmung des Atemgrenzwertes erhilt man ein ungefiihres Bild von
den atemmechanischen Bedingungen in jedem Kinzelfall. Eine genauere Analyse
der atemmechanischen Verhiltnisse erlaubt diese Methode nicht. Sie ist natiir-
lich auch mit ziemlich groBen Fehlerquellen behaftet, weil sie den Willkiirein-
fliissen der Vp. unterliegt.

B. Die therapeutische Anwendbarkeit der verschiedenen Korperlagen.

Diese ergibt sich aus der vorangehenden Diskussion der Ergebnisse. So stellt
die sitzende Position unter normalen Bedingungen gegeniiber der liegenden keine
Mehrbelastung dar, weil der Sauerstoffverbrauch in beiden lLagen sich nicht
spezifisch unterscheidet. Bei groBen Atemleistungen wird sogar die sitzende
Position eine Entlastung bedeuten, weil sie bei den giinstigen atemmechanischen
Bedingungen die Atemkrifte schont. Man versteht nun sehr gut die allgemeine
Tendenz der dyspnoischen Patienten, die sitzende Position einzunehmen, und
sieht auch leicht ein, dall die Ursache der Dyspnoe hierfiir nicht von Bedeutung
ist. Jede groBere Atemleistung, ganz gleichgiiltig durch welche Ursache sie aus-
gelost wird, kann eben im Sitzen leichter vollbracht werden.
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Die therapeutische Anwendung der Rollier-Lage hat nach verschiedenen
Gesichtspunkten zu erfolgen. Einmal wird man sich die inspirationshemmende
Wirkung iiberall da zunutze machen, wo eine atemgymnastische Behandlung
durchgefiihrt werden muf3. Mit dieser Belastung der Inspiration bezweckt man
eine Kriftigung der Inspirationsmuskulatur, und diese Ubungstherapie wird
bei konstitutioneller Minderwertigkeit des Atmungsapparates sicher schéne Er-
folge zeitigen. Leichte Deformitéiiten des Brustkorbes und der Wirbelsiule sollten
im Wachstumsalter ebenfalls mit dieser Form der Atemgymnastik behandelt
werden, um so mehr, als hier Gefahr einer Hyperventilationstetanie iiber-
haupt nicht besteht. Die Rollier-Lage ist ja mit einer erhéhten Belastung
der Muskulatur des Schultergiirtels, des Riickens und der oberen Extremi-
titen verbunden, die sich in einer erhéhten Sauerstoffaufnahme kundgibt und
auch mit einer entsprechenden Kohlensédureproduktion einhergeht. In unse-
rer Klinik werden aber auch Fille von Poliomyelitis anterior, die an einer
Léhmung der thorakalen Atmungsmuskulatur leiden, mit gutem FErfolg be-
handelt. Wir betreiben damit nur eine spezielle Form der Ubungstherapie,
die sich ja bei der Behandlung der poliomyelitischen Liéhmungen allgemein
durchgesetzt hat.

In zweiter Linie werden wir aber auch die exspirationsférdernde Wirkung
der Rollier-Lage in Anwendung bringen. Bei Asthma bronchiale und bei Em-
physem wird diese Therapie versucht werden miissen, und es erscheint vom
theoretischen Standpunkt aus durchaus moglich, daB so die Beschwerden dieser
Krankheiten gebessert werden kénnnen. SchlieBlich sind auch die giinstigen
Allgemeinwirkungen bei der therapeutischen Anwendung der Rollier-Lage zu
beriicksichtigen. So hat Rollier schon lange darauf hingewiesen, daf} sich bei
fortgesetzter Anwendung der Bauchstiitzlage eine Hypertrophie der beanspruch-
ten Muskulatur einstellt. Damit ist, nebenbei gesagt, auch der Beweis geleistet,
daf firr das Zustandekommen einer muskuliren Hypertrophie nur die statische
Belastung von ausschlaggebender Bedeutung ist. Mit dieser Muskelhypertrophie
stellt sich nach den Beobachtungen von Rollier gleichzeitig eine Besserung des
Allgemeinbefindens ein, und dies ist auch der Grund, weshalb die Bauchstiitz-
lage in Leysin nun bei allen Fillen von chirurgischer Tuberkulose angewandt
wird. Die Erklirung dieser giinstigen Allgemeinwirkung fillt nicht schwer. Die
Rollier-Lage ist ja mit einer Belastung des ganzen Organismus verbunden. Der
erhohte Sauerstoffverbrauch erheischt eine verstirkte Titigkeit von Atmung
und Kreislauf und muB als Ausdruck eines gesteigerten intermediéiren Stoff-
wechsels gedeutet werden. Alle diese Zeichen finden wir auch bei anderen kérper-
lichen Anstrengungen. Der Organismus reagiert darauf mit AbwehrmaBnahmen,
und so bildet sich schlieBlich der Zustand des Trainiertseins aus, indem der
Organismus eine geringere Ermiidbarkeit und somit eine erhsohte Leistungs-
fahigkeit aufweist. Die guten Allgemeinwirkungen der Rollier-Lage miissen
deshalb als Zeichen eines guten Trainingzustandes gedeutet werden und dieser
als eine Folgewirkung der wiederholten statischen Belastung des Organismus.
Wir wenden deshalb die Rollier-Lage auch bei solchen Poliomyelitiskranken an,
bei denen die Muskulatur des Schultergiirtels und des Riickens von der Krankheit
erfaBt worden ist. Fiir diese Muskelpartien gibt es ja selbst im Schwimmbad
nur wenig Ubungsmoglichkeiten. Mit der Rollier-Lage liBt sich aber diese
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Liicke in der Ubungstherapie ausfiillen, und die bisherigen Erfolge haben unsere
Erwartungen auch erfiillt.

Die Rollier-Lage sollte ferner ihrer guten Allgemeinwirkung wegen bei Re-
konvaleszenten von schwerer Krankheit versucht werden. Sie bedeutet eine
relativ kleine Belastung des Korpers, die in ihrer zeitlichen Anwendung beliebig
dosiert werden kann. Es liefe sich auf diese Weise eine vorbereitende Behand-
lung fir das erste Aufstehen der Patienten durchfithren, wodurch vielleicht
die jeweils auftretenden Riickschlige vermieden werden kénnten.

Als weitere Wirkung seiner Lagetherapie nennt Rollier die giinstige Be-
einflussung des thorakalen Wachstums. Er beobachtete nimlich besonders bei
Kindern im Verlauf der Kur eine bemerkenswerte Breitenentwicklung des Thorax
und faBte dies als eine spezifische Wirkung der lang dauernden Behandlung
mit der Bauchstiitzlage auf. Wenn wir uns diese Frage niher iiberlegen, so
miissen wir die Moglichkeit eines solchen Dauereffekts der Rollier-Lage vom
theoretischen Standpunkte aus durchaus zugeben. Bei der Bauchstiitzlage ruht
ja nur der untere Teil des Brustkorbes auf der Unterlage auf, und der dadurch
entstehende Druck spaltet sich in zwei Komponenten auf. Die eine fithrt zu
einer leichten Kompression der unteren Thoraxpartie, withrend sich die andere
entlang dem Sternum nach oben fortpflanzt und die durch die Lordosestellung
der Wirbelsiule bedingte Erweiterung des Thorax unterstiitzt. So ist vor allem
mit einer Erweiterung der oberen Thoraxpartien zu rechnen. Wir haben damit
eine Moglichkeit, den Typus athenicus therapeutisch anzugehen. Kin Versuch
bei Kindern und Jugendlichen wiirde sich sicher lohnen und lieBe sich auch leicht
in Kinder- und Erholungsheimen durchfithren. In letzter Linie haben wir die
Rollier-Lage auch bei Patienten mit Spondylosis und Spondylarthrosis defor-
mans zur Anwendung gebracht. Diese Affektion stellt sich ja mit Vorliebe an
den mechanisch iiberlasteten Stellen ein, und dies riihrt in vielen Féllen nur
von einer pathologisch verdinderten Stellung der Wirbelsdule her. Stellungs-
iinderungen der Wirbelsdule (Kyphose) hiufen sich ja mit zunehmendem Alter.
Sie sind meist die Folge einer verminderten Funktion (Tonus) der langen Riicken-
muskulatur. Von diesem Gedankengang ausgehend erscheint die Anwendung
der Rollier-Lage in nicht zu fortgeschrittenen Féllen berechtigt. Wir entlasten
einmal durch diese starke Lordosestellung der Wirbelsdule die einzelnen Wirbel-
korper und verschaffen damit dem Patienten voriibergehend Erleichterung. Mit
der protrahierten Anwendung dieser Lagetherapie bezwecken wir eine Stirkung
der langen Riickenmuskulatur und erhoffen davon eine nachhaltige Wirkung
auf die Stellung der Wirbelséule. Unsere diesbeziiglichen Erfahrungen sind noch
nicht grof. Es diirfte sich aber lohnen, bei solchen Fillen diese Therapie auf
breiter Basis fortzufithren. Die iiblichen Behandlungsverfahren geben ja auch
keine befriedigenden Resultate, und es ist gut denkbar, dafl durch eine bessere
Beriicksichtigung dieses mechanischen Faktors in Verbindung mit der bisherigen
Therapie bessere Erfolge zu erzielen sind. Wieweit durch die Anwendung der
Rollier-Lage die fortschreitende Versteifung und Kyphosebildung bei der Spon-
dylarthritis ankylopoetica (Bechterew) beeinfluBt werden kann, mufl ebenfalls
einer weiteren Untersuchung iiberlassen werden. Diese Ausfithrungen zeigen
zur Geniige, daB die Bauchstiitzlage durch eine Menge besonderer Eigenschaften
ausgezeichnet ist, die ihre therapeutische Anwendung rechtfertigen. Es ist das
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hohe Verdienst von Rollier, den therapeutischen Wert dieser Lage intuitiv er-
faBBt zu haben, aber erst durch die genaue Analyse der atemphysiologischen
und atemmechanischen Grundlagen gelingt es, den Indikationsbereich dieser
Lagetherapie zu erweitern.

Die Hingelage weist dagegen ein bescheideneres Indikationsgebiet auf. Dies
beschrinkt sich auf die Unterstiitzung der kollapstherapeutischen MaBBnahmen
bei der Lungentuberkulose. Der Zwerchfellstand steht ja bei dieser Lage am
hochsten, und die Lunge ist in toto auf ein kleines Volumen zusammengedriingt
(niedrige Atemruhelage). Ob aber diese Lage an sich schon fiir eine Ruhig-
stellung der Lunge geniigt (Coloban), erscheint mir zweifelhaft. Hingegen eignet
sie sich zur Unterstiitzung eines Pneumothorax und einer Phrenicusexairese

(Lelong und Peyert).

C. Bemerkungen zu den verschiedenen Methoden der Lungenfunktionspriifung.

Fiir die Bestimmung des Sauerstoffverbrauches, der Kohlensidureproduktion,
des Atemiquivalents und der Lungenvolumina stehen heute gute Methoden zur
Verfiigung. Wihrend nun nach den beiden ersten Grofien die Stoffwechsel-
verhéltnisse im Organismus beurteilt werden konnen, fillt die Deutung der zwei
anderen GroBen viel schwieriger. Die Ursache hierfiir wird in vielen Fillen
durch die Unsicherheit in der Beurteilung der atemmechanischen Situation
bedingt. Wir haben wohl gesehen, dall eine genaue Analyse der Atemform in
qualitativer Hinsicht diesbeziiglich AufschluB erteilt. Wir konnten aber auch
feststellen, dal dies nicht in allen Atembereichen und nicht in jeder Atemphase
in gleichem MaBe der Fall ist. Ferner zeigen auch die verschiedenen GréBen
der Atemform lange nicht immer ein iibereinstimmendes Verhalten, so daBl diese
Methode zur Bestimmung der atemmechanischen Verhiltnisse in der bisherigen
Forni nicht allen Anspriichen ganz gerecht wird. Die Losung dieses technischen
Problems ist aber nétig, wenn die normale und pathologische Physiologie der
Atmung auf diesem Gebiete weiterkommen will. Es scheint mir, als ob man auch
hier, wie dies ja bei anderen Organen der Fall ist, mit einer Belastungsprobe am
weitesten kommen wird. Ob dies nun zweckmiBiger mit der Pneumotacho-
graphie oder mit der Spirometrie durchgefiihrt werden kann, muf} eine weitere
Untersuchung ergeben. Die Bestimmung des Atemgrenzwertes gibt uns ja wohl
allgemeine Hinweise auf das Verhalten der atemmechanischen Bedingungen.
Eine genauere Analyse it sich damit jedoch nicht anstellen.

Die Zeitbestimmung des willkiirlichen Atemstillstandes hat sich in unseren
Versuchen als eine ganz unsichere Methode offenbart. Hierauf hat ja schon
Anthony nachdriicklich aufmerksam gemacht. Sie hédngt in zu starkem MaBe
vom Willen der Vp. ab, so daB sie fiir atemphysiologischer Untersuchungen auBer
Betracht fillt.

Wir sehen also, dal auf dem Gebiete der Lungenfunktionspriifung noch keine
klar iibersehbaren Verhéltnisse vorliegen. Wohl sind wir in der Lage, den respira-
torischen Gaswechsel genau zu erfassen. Die Analyse der Bedingungen, unter
denen sich dieser Vorgang abspielt, ist heute noch nicht quantitativ durchfiithrbar.
Es ist deshalb eine Forderung der Zeit, dafl diesem Gebiet der Atemphysiologie
vermehrte Beobachtung geschenkt wird. Erst wenn wir uns iiber die Bedeutung
der verschiedenen Faktoren (Lungendurchblutung, Diffusion der Atemgase,
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schidlicher Raum, atemmechanische Widerstéinde, VentilationsgréBe), die bei
der Atmung eine Rolle spielen, im klaren sind, werden wir auch den Endeffekt
des Atemvorganges, die GroBe des respiratorischen Gasaustausches, besser beur-
teilen konnen.

Y. Zusammenfassung.

1. Die vorliegende Arbeit hatte den Zweck, die atemmechanischen Verhilt-
nisse der verschiedenen Korperlagen aufzukliren. Damit hofften wir uns die
theoretischen Grundlagen fiir die therapeutische Anwendung sowohl der durch
Rollier eingefithrten Bauchstiitzlage als auch der von Coloban empfohlenen
Riickenhéngelage zu verschaffen. In letzter Linie sollten bei diesem Problem
auch methodische Erfahrungen gesammelt werden. Es handelte sich dabei um
die Frage, ob die heutigen Methoden zum Bearbeiten von atemmechanischen
Problemen geniigen oder ob in dieser Richtung weiter gearbeitet werden mu8.

2. Im methodischen Teil wird eine neue Modifikation des Wasserstoffmisch-
verfahrens fiir die Bestimmung der Residualluft beschrieben. Es handelt sich
im Prinzip nur um die Ubertragung der Grollmanschen Acetylenmischmethode,
die ja zur Bestimmung der arteriovendsen Sauerstoffdifferenz dient, auf das
Wasserstoffmischverfahren zur Bestimmung der Residualluft.

3. Die kritische Betrachtung der Ergebnisse erlaubt uns, fiir jede Kérperlage
bestimmte charakteristische Merkmale im Verhalten der Atemmechanik an-
zugeben.

4. Diese liefern die Grundlage fiir die Diskussion der therapeutischen An-
wendbarkeit der verschiedenen Korperlagen. Dabei konnte festgestellt werden,
daB die Rollier-Lage sich durch ganz besondere Eigenschaften vor den iibrigen
Lagen auszeichnet. Thr Indikationsgebiet kann vom theoretischen Standpunkte
aus stark erweitert werden. Die bisher dahingehenden klinischen Untersuchungen
werden erldutert.

5. Die Beurteilung der methodischen Fragestellung fiihrt zur Erkenntnis,
daB die heutigen Methoden zur Bearbeitung atemmechanischer Probleme nicht
ganz befriedigen. Es wird die Vermutung ausgesprochen, dafl durch die Aus-
arbeitung einer Belastungsprobe auch auf diesem Gebiet die Verhiltnisse ge-
bessert werden konnen.

Ergebnisse d.inn. Medizin. 64.
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1. Einleitung.

Durch die Einfiihrung verschiedener, meist als pathologische EiweiBreaktionen
bezeichneter Untersuchungsmethoden hat die klinische Diagnostik in den letzten
beiden Jahrzehnten eine wesentliche Bereicherung erfahren. Im allgemeinen
versteht man unter diesen Reaktionen sowohl die Bestimmung der Senkungs-
geschwindigkeit der Erythrocyten wie zahlreiche Methoden der Ausfillung des
Eiweilles im Blutserum. Strenggenommen kann man von einer pathologischen
Eiweilreaktion nur dann sprechen, wenn ein abnormes Verhalten der Eiweil3-
korper gegeniiber bestimmten physikalischen und chemischen Manahmen vor-
liegt. Es ist daher nicht absolut richtig, wie das neuerdings Kylin getan hat,
die Blutsenkungsbestimmung unter die eigentlichen pathologischen EiweiB-
reaktionen einzureihen, da es sich nicht um eine krankhafte Reaktion der Eiweil3-
korper, sondern der roten Blutkorperchen handelt, deren Sedimentierungs-
geschwindigkeit verdndert ist. Dal} die Ursache fiir die Erhéhung der Senkungs-
geschwindigkeit in Verinderungen des Bluteiweilles zu suchen ist, spielt dabei
keine Rolle. Allerdings sind die primiiren Stérungen des EiweiBstoffwechsels
bei der Senkungsbestimmung und den Eiweiireaktionen prinzipiell gleich oder
dihnlich, so daB gewisse Parallelen zwischen den beiden Untersuchungsmethoden
nicht abzuleugnen sind. Aus diesem Grunde muf} auch bei einer Bearbeitung
der Eiweiireaktionen im Blutserum die Bestimmung der Blutsenkung immer
wieder herangezogen werden, obwohl sie im Gegensatz zu ihnen nicht im Serum,
sondern im Plasma vorgenommen wird.

Unter den eigentlichen pathologischen Eiweilreaktionen im Blutserum sind
im strengen Sinne des angewandten Begriffes nur Methoden zu verstehen, bei
denen ein abnormes Reagieren von Serumeiweilkorpern nachzuweisen ist. Diese
Definition bedeutet nicht unbedingt, daB die EiweiBstoffe selbst verindert sind.
Vielmehr kann der abweichende Ausfall der Reaktionen theoretisch auf drei
verschiedenen Ursachen beruhen:
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1. Es liegt eine rein quantitative Verinderung des normalen Serumeiweiles
vor. Dabei kommen zwei Moglichkeiten in Betracht:

a) Es findet sich eine Vermehrung oder Verminderung des Gesamtserum-
eiweies bei gleichbleibendem Verhiltnis der einzelnen Unterfraktionen zuein-
ander in Form einer Hyperproteindmie bzw. Hypoproteindmie.

b) Die Hohe des SerumeiweiBspiegels ist normal, dagegen sind die Mengen
der einzelnen Unterfraktionen verindert entweder im Sinne einer Hyperglobulin-
dmie infolge einer Vermehrung des Euglobulins oder des Pseudoglubulins I und II
bei gleichzeitiger Hypalbumindmie oder umgekehrt im Sinne einer Hypoglobulin-
dmie mit Hyperalbumindmie.

2. Die Zusammensetzung des Serumeiweiles zeigt qualitiative Verdnderungen
in der Form, daB neben den normalen EiweiBkorpern noch pathologische EiweiB-
substanzen auftreten, die dem Gesamteiweill ein abnormes Verhalten aufprigen.

3. Das Serumeiweil zeigt weder quantitative noch qualitative Abweichungen,
seine Eigenschaften werden jedoch durch andere, nichteiweiBartige Stoffe des
Blutserums veriindert. Dabei kann es sich handeln:

a) um eine Zunahme ober Abnahme der Wasserstoffionenkonzentration;

b) um eine Vermehrung oder Verminderung von auch normalerweise im
Serum kreisenden Substanzen;

c¢) um pathologische Stoffe, die unter normalen Verhiltnissen nicht im Blut-
serum auftreten.

Ob die erwihnten Verdinderungen tatséchlich als Ursachen der pathologischen
Eiweilreaktionen und welche von ihnen fiir die einzelnen Methoden in Betracht
kommen, kann erst spiter an Hand der in der Literatur veréffentlichten und
der hier mitgeteilten eigenen Resultate erdrtert werden. So klar die Bedeutung
der pathologischen EiweiBreaktionen fiir die klinische Diagnostik ist, so unsicher
ist im einzelnen ihr Entstehungsmechanismus. Um einer Aufklidrung der Ursachen
fir das pathologische Verhalten der EiweiBkorper nidherzukommen, wurden
daher nochmals eingehende Untersuchungen mit einer Bestimmung des Serum-
eiweiBlbildes und einem Vergleich der wichtigeren EiweiBreaktionen angestellt.

II. Die verschiedeneh pathologischen EiweiBireaktionen.

Die seit dem Jahre 1925 von verschiedenen Seiten angegebenen Methoden
sind recht zahlreich. Sie haben ja nach ihrer technischen Ausfiithrbarkeit und
diagnostischen Brauchbarkeit mehr oder weniger Eingang in die Klinik gefunden.
Es handelt sich dabei um die folgenden Eiweilreaktionen:

1. Die Sublimatfuchsinreaktion nach 7a- 9. Die Formolstibosenreaktion nach Nai-
kata. tan-Larrier und Grimard- Richard.
2. Die Formolgelreaktion nach Gaté und 10. Die Sulfarsenolreaktion nach Camino-
Papacostas. petros.
3. Die Formolleukogelreaktion nach Napier. 11. Die Hitzekoagulationsprobe nach Welt-
4. Die Verdiinnungsreaktion nach Brahma- mann.
chari. 12. Die Magnesiumchloridreaktion nach
5. Die Verdiinnungsreaktion nach Plotner Bauer.
6. Die Hamolysereaktion nach Ray. 13. Die Serumgoldsolreaktion nach Bauer.
7. Die Kohlenséurereaktion nach Naumann. 14. Die Natriumsulfatreaktion nach Keil-
8. Die Antimonreaktion nach Chopra. kack.
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Eine Darstellung der Technik der einzelnen Methoden ist iiberfliissig, jedoch
muf} kurz auf das Prinzip der Reaktionen eingegangen werden, um etwa vor-
handene Gemeinsamkeiten oder Unterschiede herauszuarbeiten. Die urspriing-
lichen Angaben der obengenannten Autoren sind dabei von zahlreichen Forschern
spater wieder modifiziert worden, ohne daB das Prinzip der EiweiBproben eine
wesentliche Verinderung erfahren hiitte, so daB sich die Darstellung der Modifika-
tionen hier eriibrigt.

Die von Takata im Jahre 1925 als erste eigentliche EiweiBreaktion ver-
offentlichte Sublimatfuchsinprobe beruht auf der Fillung einer Quecksilber-
eiweilverbindung aus dem Serum nach Zusatz von Natriumcarbonat und Subli-
matfuchsin in einer Reihe zunehmender Serumverdiinnungen. Im Grunde liegt
also eine Ausflockung bestimmter, unter normalen Verhiltnissen gelost bleibender
EiweiBkorper vor. Die EiweiBfallung kann dabei in den héheren oder niedrigeren
Serumkonzentrationen erfolgen, meist tritt sie in den mittleren Verdiinnungen
ein. Die Takatasche Reaktion hat in der geringfiigigen Modifikation von Jezler
Einzug in die Klinik gehalten und ist wohl die am weitesten verbreitete patho-
logische Eiweilreaktion geworden.

Die Formolgelproben werden grundsiitzlich in zwei verschiedenen Arten
angewandt. Sie sind durch eine Gelbildung des vorher fliissigen Serums charakteri-
siert. Die von Gaté und Papacostas urspriinglich angegebene Formolgelreaktion
ist positiv, wenn der Zusatz von 2 Tropfen einer 40 proz. neutralisierten Formal-
dehydlosung bei Zimmertemperatur eine Verfestigung des Serums innerhalb
3--24 Stunden bewirkt. Bei der zweiten Art der Reaktion, der Formolleukogel-
probe nach Napier, wird bereits die Triitbung des Serums innerhalb 24 Stunden
als positiv gewertet. In beiden Fillen handelt es sich um eine Uberfithrung von
kolloidal gelosten Eiweikorpern in den Zustand des Gels in Form eines festen
gallertigen oder eines weilllichen triiben Niederschlags. Eine dhnliche Reaktion
haben Fox und Mackie sowie Kiirten angegeben, sie sind nur in der Konzentration
des Formalins, in der Ablesezeit und in den Temperaturen von den dbenge-
nannten Autoren abgewichen.

Die Verdiinnung von Blutserum mit destilliertem Wasser bewirkt eine Trii-
bung, die wahrscheinlich auf der Fillung von EiweiBstoffen beruht. Brah-
machari hat diese Reaktion erstmalig ausgefithrt, wobei er ein Volum Serum
mit zwei Volumina Wasser vermischte (,,precipitate test’) oder Serum mit
Wasser vorsichtig iiberschichtete (,,ring test’). Die Verdiinnungsprobe fillt
schon in den meisten Normalseren positiv aus, so dall eine Abgrenzung gegeniiber
den pathologischen Seren oft schwierig ist. Aus diesem Grunde hat wahrschein-
lich die Reaktion auch keine Verbreitung in der Klinik erfahren. Pldtner
suchte die Triibung durch Verdiinnung des Serums auf 1:100 mit Hilfe der
Nephelometrie quantitativ zu erfassen. Die neue Methode der Triibwertbeur-
teilung bedarf noch weiterer Bearbeitung und ist an einem groBen Material noch
nicht gepriift worden. Bei der Hamolysereaktion nach Ray handelt es sich
um den gleichen Vorgang einer Serumeiweilfallung in destilliertem Wasser.
Die Methode besteht darin, daB 2 Tropfen Vollblut in 20 Tropfen destillierten
Wassers gegeben werden, wobei im pathologischen Serum eine Tritbung, im
normalen eine Himolyse eintritt. SchlieBlich hat Naumann noch vorgeschlagen,
nach einer Verdiinnung des Serums auf 1:10 eine Sittigung mit CO, vorzu-
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nehmen. Nach 5—10 Minuten tritt bei positivem Ausfall eine mehr oder weniger
starke Eiweiflockung ein.

Die Antimonreaktion nach Chopra stellt eine Ausfillungsmethode des Serum-
eiweiles mit einem Schwermetallsalz dar. Bei der Formolstibosenreaktion,
die Nattan-Larrier und Grimard- Richard angegeben haben, findet wahrschein-
lich eine kombinierte Fillung des SerumeiweiBes durch Formalin und Antimon
statt. An Stelle des Antimonsalzes wird bei der Reaktion von Caminopetros
eine Arsenschwefelverbindung zur Ausflockung der Eiweilkorper benutzt.
Siamtliche drei Reaktionen haben bisher keine stirkere Verbreitung gefunden,
so daB iiber ihre praktische Bedeutung noch wenig ausgesagt werden
kann.

Auf einem anderen Prinzip der EiweiBausfillung beruht die Bestimmung
des Koagulationsbandes nach Weltmann, die eine Hitzekoagulation des Serum-
eiweiBles nach Elektrolytzusatz darstellt. Dabei wird als Salz Calciuumchlorid
in steigender Verdiinnung angesetzt. Die normale Reaktion, die eine Aus-
flockung in den ersten 6—7 Rohrchen zeigt, kann in zwei entgegengesetzten
Richtungen im Sinne einer Verlingerung oder einer Verkiirzung abweichen,
d. h. die EiweiBfdllung tritt in weniger oder mehr als 6 bzw. 7 Réhrchen auf.

Auch die Magnesiumchloridreaktion nach Bauer ist eine Hitzekoagulations-
probe. Vielleicht dient das Magnesiumchlorid wie das Calciumchlorid bei dem
Koagulationsphinomen nach Weltmann als Salz, das die fiir die Ausfillung
der Eiweilkérper notwendige Elektrolytschwelle bildet. Eine neue Rekation
von Bauer besteht in einer Modifikation der im Liquor durchgefiihrten Gold-
solreaktion fiir die Anwendung im Blutserum. Wahrscheinlich handelt es sich
dhnlich wie bei der Takata-Probe um die Fiéllung einer Schwermetall-Eiweil3-
Verbindung, einer Verbindung zwischen Gold und EiweiB.

Um der Frage, ob das Zustandekommen einiger der genannten Reaktionen,
wie von verschiedenen Seiten behauptet worden ist, einer Euglobulinvermehrung
zugeschrieben werden muf}, weiter nachzugehen, wurde eine neue einfache Eiweil3-
reaktion ausgearbeitet, die mit Sicherheit nur auf einer Euglobulinfdllung beruht.
Dabei wurde der Gedanke zugrunde gelegt, dall die iibliche Abtrennung der
am leichtesten ausfallenden Unterfraktion des Serumeiweilles mit 14proz.
Natriumsulfat einen sicheren Anhaltspunkt dafiir ergibt, ob eine der anderen
Reaktionen tatséchlich auf die Erhéhung des Euglobulinspiegels zuriickzufiihren
ist. Bei der Natriumsulfatreaktion werden mit einer 14proz. Losung nur die
als Euglobulin bezeichneten EiweiBlstoffe niedergeschlagen, wihrend das Pseudo-
globulin und das Albumin gelést bleiben. Die quantitative Zusammensetzung
des Serumeiweilles spielt dabei, abgesehen vom absoluten Euglobulinwert, keine
wesentliche Rolle. Liegt der Euglobulinspiegel hoch, so fillt die Tritbung oder
Flockung stark, ist er niedrig, so fillt sie schwach aus. In jedem Falle besteht
der Niederschlag nur aus Euglobulin. Wenn nun eine der anderen Eiweil-
reaktionen mit Recht auf eine Erhéhung der Euglobulinfraktion zuriickgefiihrt
wird, so mull zwangsliufig bei einem positiven Ausfall dieser Probe auch die
Natriumsulfatfillung deutlich ausgesprochen sein.

Zur praktischen Durchfithrung muBite die Reaktion so gestaltet werden, daf3
bei einem normalen Euglobulinspiegel, worunter Werte von weniger als 1 g%,
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verstanden werden, keine oder nur eine geringe Niederschlagsbildung zustande
kommt, wihrend bei einer Vermehrung des héhermolekularen Globulinanteils
eine deutliche Eiweifillung stattfinden muBl. Zahlreiche Voruntersuchungen
mit den verschiedensten Verdiinnungen haben zu einer brauchbaren Methode
gefiihrt, deren Technik im folgenden kurz beschrieben wird, da sie bis jetzt noch
nicht veroffentlicht worden ist.

Es wird eine Reihe von 7 kleinen Reagensglésern angesetzt. In das erste Réhr-
chen werden 2 cem abzentrifugierten reinen Blutserums eingebracht, von dem
in das zweite Glischen 0,5 cem, in das dritte 0,4 cem, in das vierte 0,3 cem, in
das fiinfte 0,2 cem und in das sechste 0,1 cem iiberpipettiert werden. Danach
wird zu den absteigenden Serummengen umgekehrt eine ansteigende Menge von
destilliertem Wasser zugegeben, und zwar in das zweite Rohrchen 0,1 cem, in
das dritte Roéhrchen 0,2 cem, in das vierte 0,3 cem, in das fiinfte 0,4 cem und
in das sechste 0,5 ccem. Ebenso werden in das siebente Rohrchen, das tiberhaupt
kein Serum enthiilt und als Kontrolle dient, 0,5 cem destilliertes Wasser ein-
gebracht. Dann wird der Inhalt séimtlicher Gliser gut durchgeschiittelt und
aus jedem je 0,1 ccm der Mischung in eine zweite Reihe von 7 Reagensglischen
iiberfithrt. Im ersten Glase findet sich dann also reines Blutserum, im zweiten
eine Serumverdiinnung von 5: 6, im dritten von 4: 6, im vierten von 3: 6, im
fiinften von 2: 6, im sechsten von 1: 6 und schlieBlich im siebenten Glas reines
destilliertes Wasser. In jedem der 7 Gliser werden 3 cem einer 14 proz. Natrium-
sulfatléosung zu den 0,1 cem der zunehmenden Serumverdiinnung hinzugefiigt,
die Mischung wird dann wieder gut durchgeschiittelt. Das Ergebnis wird nach
3 Stunden abgelesen. Dabei findet sich im normalen Serum iiberhaupt keine
Tritbung oder nur eine ganz leichte Triibung in den ersten 3 Rohrchen. Als
positiv wird jede Reaktion angesehen, bei der nach 3 Stunden eine iiber das
dritte Rohrchen hinausgehende Triibung oder Ausflockung festzustellen ist. Bei
lingerem Stehen bis zu 24 Stunden triibt sich bei normalen Seren manchmal
auch der Inhalt des 4. bis 6. Rohrchens, weshalb eine Ablesung nach lingerem
Intervall als 3 Stunden nicht empfohlen wird. Wenn umgekehrt sofort nach dem
Zusatz des EiweiBfiallungsmittels eine Ausflockung in mehr oder weniger Rohrchen,
meist in den ersten 3—4 Rohrchen auftritt, so ist die Reaktion als positiv zu
werten, da sich dann nach 3 Stunden immer eine deutliche Niederschlagsbildung
iiber das dritte Rohrchen hinaus findet. Der verschieden starke Ausfall der
Reaktion wird am besten nach dem Grade und der Zeit der Ausflockung be-
urteilt. Eine sofortige Flockung oder starke Tritbung in allen 6 Rohrchen wird
mit + -, eine starke Flockung in allen oder fast allen Rohrchen nach 3 Stunden
mit + -, eine noch deutliche Niederschlagsbildung in den ersten 3-—+4 Réhrchen
nach der gleichen Zeit mit -+ bezeichnet.

Die Stirke des Niederschlags hingt im wesentlichen von der Menge des
Euglobulins ab. Um den Unterschied zwischen negativem und positivem Ausfall
der Reaktion bei niedrigem bzw. hohem Euglobulinspiegel stirker hervortreten
zu lassen, wurde nicht eine gleichmiBig zunehmende, sondern eine schnell an-
steigende Verdiinnung gewiihlt. Die Serumkonzentrationen betragen nach Zu-
satz des Fillungsmittels in den einzelnen 6 Réhrchen also 1:30, 1:36, 1: 45,
1:60, 1:90 und 1:180. Dadurch steigt die Zahl der negativen Ausfille bei
nur geringen Erhohungen des Euglobulinwertes im Blut, andererseits spricht

Ergebnisse d.inn. Medizin. 64. 8
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aber eine deutliche Ausflockung in den starken Verdiinnungen fiir eine erhebliche
Zunahme des Euglobulins, wie sie sich nur in pathologischen Fillen findet. DaB
der Ausfall der Natriumsulfatreaktion in erster Linie der Héhe des Euglobulin-
spiegels parallel geht, zeigt die folgende Tabelle, in der der Grad der Nieder-
schlagsbildung und der Euglobulinwert bei 27 Féllen der weiter unten versffent-
lichten Tabelle 2 nebeneinander aufgefiithrt werden.

Tabelle 1.

Fall Flockungs- Eugi:})el;%lin- Fall Flockungs- Eugvl‘%lzglin- Fall Flockungs- Eu%:g';: lin-
Nr. grad % Nr. grad 2% Nr. grad %

5b — 0,18 5a — 0,50 48 -+ 0,89
47 — 0,21 17 (+) 0,57 50 ++ 1,02
42b — 0,24 44 (+) 0,58 18 ++ 1,10
37 — 0,25 46 (+) 0,58 45a ++ 1,41
58 — 0,35 42a (+) 0,62 60 ++ 1,41
16 — 0,35 51 (+) 0,62 59 ++ 1,55

6 — 0,41 27 + 0,74 45b ++ 1,62
43b — 0,42 35 + 0,75 43a ++ 1,69
41 (+) 0,45 23 + 0,87 57 +++ 2,18

Eine sofortige, sehr starke Ausflockung kommt erst zustande, wenn der
Euglobulinwert auf iiber 1,5 g%, ansteigt. Bei Werten zwischen 1,0 und 1,5 g9,
findet sich eine noch deutliche Ausflockung nach 3 Stunden. Auch Werte zwischen
0,7 und 1,0 g9, gehen noch mit einer Niederschlagsbildung in den ersten Rohr-
chen, meist allerdings nach langerer Zeit, einher. Eine leichte Triibung in den
Anfangsrohrchen oder ein volliges Fehlen der Flockung wird erst bei Werten
unter 0,7 bzw. 0,5 g% Euglobulin festgestellt. Die Bezeichnungen + -+ be-
deuten danach eine starke Erhohung, - einen noch deutlichen pathologischen
Anstieg, -+ einen hohen, aber noch innerhalb der normalen Grenze liegenden
Wert und (+) sowie — niedrige oder sehr niedrige Werte des Euglobulins.

Im Gegensatz zu den iibrigen pathologischen EiweiBireaktionen, deren Mecha-
nismus kompliziert und daher nur zum Teil gekldrt ist, handelt es sich bei der
Natriumsulfatreaktion um eine in ihrer Entstehung relativ einfache Methode,
deren positiver Ausfall allein oder ganz vorwiegend allein auf eine Euglobulin-
vermehrung zuriickgefithrt werden mu8.

Die genauere Betrachtung sémtlicher kurz beschriebenen Methoden 1aBt
eine gemeinsame Basis aufdecken. Bei allen pathologischen Eiweifireaktionen
liegt eine Ausflockung von Eiweikérpern des Blutserums vor, die normalerweise
tiberhaupt nicht oder unter anderen Umsténden eintritt. Dieser Reaktions-
mechanismus ist auf eine Grundeigenschaft, nimlich die der Koagulationsfihig-
keit, zuriickzufiihren, die allen Kolloiden, also auch den EiweiBkorpern, zukommt.
Unter bestimmten Bedingungen gehen die SerumeiweiBstoffe vom Sol- in den
Gelzustand iiber, und zwar immer dann, wenn sie ihre elektrische Ladung ver-
lieren. Das geschieht entweder durch Erhitzung wie bei der Weltmannschen
und Bauerschen Reaktion, durch Schwermetallsalzzusatz wie bei den Methoden
von Chopra, von Nattan-Larrier und Grimard-Richard sowie von Caminopetros,
in Kombination mit Verdinderungen der Wasserstoffionenkonzentration wie
bei der Takata-Reaktion, durch Verschiebungen des py-Wertes allein wie bei
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der Reaktion nach Nawmann, durch Anwendung von Formaldehyd bei der
Reaktion nach Gaté und Papacostas sowie nach Napier oder schlieBlich durch
Aussalzung mit einem Leichtmetallsalz wie bei der zuletzt néher beschriebenen
Methode von Keilhack. Bei der Verdiinnung des Serums mit destilliertem
Wasser, wie es in den Methoden von Brahmachari, Ray sowie Pldtner vorge-
nommen wird, liegt ebenfalls eine Ausflockung vor, bei der jedoch wahrschein-
lich nur das in Wasser unlosliche Euglobulin ausfillt, wihrend die iibrigen
Serumeiweiflkorper in Losung bleiben. Die Aussalzung mit einem Leichtmetall-
salz und die einfache Verdiinnung stellen reversible Vorgiinge dar, so daB dabei
das ausgeflockte Eiweil wieder aufgelost werden kann. Bei allen anderen
Methoden dagegen ist eine Denaturierung der gefilllten Eiweilkorper eingetreten,
wobei die Koagulation nicht mehr reversibel ist. Die Ausfillung des EiweiBles
scheint in einer gewissen Verdiinnung des Serums am leichtesten zu erfolgen.
Dirr und Logel haben darauf hingewiesen, daBl die optimale Flockungsbereit-
schaft etwa bei einer Serumverdiinnung von 1:50 liegt. Die giinstigeren
Fillungsbedingungen unter diesen Umstéinden sprechen dafiir, daB eine Ver-
inderung der MolekiilgroBe eintritt. Die Ergebnisse der Untersuchungen von
Mac Farlane sind vielleicht so aufzufassen, dafl die Globuline in einer Mischung
mit Albuminen, wie sie im natiirlichen Serum vorliegt, von den letzteren des-
aggregiert werden. Mac Farlane stellte nimlich fest, dal im normalen Serum
nach der Bestimmung der Eiweilfraktionen mit der Ultrazentrifuge zum griBeren
Teil Albumine vorhanden sind, wihrend sich nach einer Verdiinnung des Serums
mit physiologischer Kochsalzlosung deutlich mehr Globuline finden. Zu einem
ihnlichen Resultat gelangte Hardy, der unverdiinntes Serum durch ein pordses
Tonfilter gab und im Filtrat fast das ganze Eiweil}, dagegen nach Verdiinnung
des Serums nur einen kleinen Teil des urspriinglichen EiweiBles wiederfand.
Durch die Verdiinnung hat also wahrscheinlich die GroBe der einzelnen Eiweil3-
molekiile zugenommen. Damit wird auch die Flockungsbereitschaft groBer. Rein
empirisch haben die verschiedenen Autoren der pathologischen Eiweifireaktionen
bei der Ausfillung bestimmte Verdiinnungen angewandt, die die eben erwihnte
giinstige Ausflockung der EiweiBkorper garantieren. Takata nahm eine Ver-
diinnung auf 1: 50 bei der Bestimmung der Flockungszahl vor. Auch Weltmann
verdiinnte bei seiner Reaktion das Serum auf 1:50. Bei einer devartigen Ver-
diinnung scheint die Wirkung der Albumine als Schutzkolloide auf die Globuline
sehr gering zu sein, so daf die groBer werdenden Molekiile der Globulinfraktion
leichter ausfillen. Die Ausflockung hingt dabei einerseits von der Menge der
Globuline, andererseits von der Hoéhe des Albuminspiegels ab. Im normalen
Serum ist geniigend Albumin vorhanden, um das Globulin zu desaggregieren,
d. h. nach der Seite der kleineren Molekiile festzuhalten. Sinkt das Albumin
ab oder steigt das Globulin an, so kann wahrscheinlich die Ausflockung
leichter erfolgen, da die Albwminfraktion nicht mehr ausreicht, um das Glo-
bulin unter den Bedingungen der verschiedenen KEiweillreaktionen in Losung
zu erhalten.

Neben den eigentlichen pathologischen Eiweifireaktionen stehen mnoch
Methoden, die indirekt eine Verinderung der SerumeiweiBkorper anzeigen,
wobei in erster Linie die allgemein geiibte Untersuchung der Senkungsgeschwin-
digkeit der roten Blutkérperchen zu beriicksichtigen ist. Da es sich um eine leicht

8%
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durchzufithrende Untersuchung handelt, ist die Moglichkeit gegeben, durch
diese Methode die Ergebnisse der eigentlichen Eiweilreaktionen zu ergéinzen.
Es wird daher der Senkungsreaktion im folgenden haufig Beachtung geschenkt,
da sie von vielen Autoren und auch in den eigenen Untersuchungen immer wieder
herangezogen worden ist.

III. Vergleich der verschiedenen FEiweilireaktionen und Gegeniiberstellung
zum SerumeiweiBbild an 60 eigenen Fillen.

Wenn man von pathologischen Eiweillreaktionen spricht, so liegt es nahe,
das Substrat der chemischen Prozesse einer niheren Betrachtung zu unterziehen,
d. h. die quantitative und vielleicht auch die qualitative Beschaffenheit des
Serumeiweiles zu untersuchen. Eine andere Moglichkeit, der Frage nach dem
Mechanismus der Reaktionen nachzugehen, ist der Vergleich mehrerer Methoden
miteinander, um parallele oder divergente Ausfille in den einzelnen Seren fest-
stellen und daraus weitere Schliisse ziehen zu koénnen. Beide Wege sind von
den Forschern beschritten worden, die sich mit dem Zustandekommen der krank-
haften Serumeiweifireaktionen befalt haben. EiweiBbestimmungen sind von
zahlreichen Autoren mit wechselndem Ergebnis vorgenommen worden. Ver-
gleichende Untersuchungen von einzelnen, meist nur 2—3 Methoden gleichzeitig
liegen ebenfalls vor. Besonders hiufig wurde dabei auch die Blutsenkungs-
geschwindigkeit den EiweiBlreaktionen gegeniibergestellt. So haben u. a. Skouge,
Schneiderbaur, Awuerbach und Rosegger, Pellegrini und Barsini, Wuhrmann
Leuthardt, Wunderly und Wuhrmann die Weltmannsche Reaktion und die
Takata-Probe verglichen. de Vries untersuchte die Beziehungen zwischen
der Takata- und der Formolgelreaktion. Die Blutsenkungsgeschwindigkeit
und die Sublimatfuchsinprobe wurden von Storz und Schlungbaum, Takata,
Rohrer, Schindel und Barth sowie Dirr und Mayer, die Blutsenkung und das
Koagulationsphinomen wurden von Weltmann, Kniichel und Kemen sowie
Rosegger gleichzeitig untersucht. Dirr und Logel haben die Weltmannsche
Reaktion, die 7Takata-Probe, die Senkungsgeschwindigkeit und das direkte
Bilirubin im Blutserum miteinander verglichen. Klima und Bodart stellten
neuerdings die Blutkérperchensenkung, das Koagulationsband und das Blut-
bild vom rein klinischen Standpunkt einander gegeniiber.

Die eigenen Ergebnisse stammen von Untersuchungen an 60 Patienten mit
verschiedenen Erkrankungen, bei denen 69mal die Fraktionen des Serumeiweilles
neben der Hohe des Gesamteiweilles bestimmt wurden. Daneben wurden eine
oder mehrere der obengenannten pathologischen EiweiBreaktionen gepriift. Fir
die SerumeiweiBanalyse kam die von Howe angegebene, von den verschiedensten
Forschern als brauchbarste und genaueste bezeichnete Methode zur Anwendung,
die auf einer fraktionierten EiweiBfdllung mit Natriumsulfatlosungen ver-
schiedener Konzentration und der folgenden Stickstoffbestimmung nach Kjel-
dahl beruht. Die Werte der Serumeiweillbestimmungen und der Ausfall der
jeweils vorgenommenen pathologischen Eiweifireaktion gehen aus der folgenden
Tabelle 2 hervor. Samtliche Fille sind in 9 Untergruppen eingeteilt. Gruppe I
umfalt 18 verschiedene Krankheiten mit v6llig normalem Serumeiwei3bild. Alle
tibrigen Gruppen sind durch Abweichungen in der SerumeiweiBstruktur charakte-
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risiert. So sind in Gruppe II 5 Infektionskrankheiten, in Gruppe III 4 Kreis-
lauf- bzw. Herzerkrankungen zusammengefait. Gruppe IV enthilt 5 Fille mit
Nieren- oder Harnwegserkrankungen, Gruppe V besteht nur aus 2 Bestim-
mungen an einem Fall von Polycythimie. 6 Carcinome verschiedener Organe
mit und ohne Metastasen sind in Gruppe VI zusammengestellt. SchlieBlich
folgen noch Erkrankungen der Leber in Gruppe VII, 4 Fille von Cholangitis
bzw. Cholecystitis und 2 Fille von Icterus catarrhalis, in Gruppe VIII 6
verschiedene Carcinome mit ausgedehnter Metastasenbildung in der Leber und
in Gruppe IX 8 Fille von Lebercirrhose und 1 Fall von Pfortaderthrombose.

In Tabelle 2 sind die 69 Untersuchungen an den 60 Fillen so zusammen-
gestellt, daB} zuniichst das Serumeiweilbild mit den absoluten und prozentualen
Werten der Unterfraktionen und dem EiweiBlquotienten aufgefiihrt ist. Dann
folgt eine Beurteilung der charakteristischen Verdnderungen am Serumeiweif3-
bild. Weiter sind die vorgenommenen pathologischen Eiweilreaktionen neben-
einandergestellt, wobei verschiedene Stiarkegrade im Ausfall der Proben an-
gegeben sind. Schliefilich kommt noch die Blutsenkungsgeschwindigkeit dazu,
die entweder nach der Methode von Westergren oder von Linzenmayer be-
stimmt wurde. Bei einzelnen Fillen konnten die Untersuchungen wiihrend des
Ablaufs der Erkrankung wiederholt werden, so da ein interessanter Vergleich
der Verinderungen an den Serumeiweikorpern mit denen der pathologischen
Eiweilreaktionen am Einzelfall méglich war. Die Intervalle zwischen den mehr-
fachen Untersuchungen sind unter der Rubrik ,,Bemerkungen‘ in der folgenden
Tabelle angegeben.

Bei der kritischen Betrachtung des Serumeiweilbildes sind zunichst die
angewandten Bezeichnungen klar herauszustellen. Der normale Gesamtserum-
eiweillgehalt schwankt nach den Angaben der Literatur zwischen 6,0 und 8,75 g%,
z. B. bei Starlinger und Winands 6,93--8,75 g%, (Plasmaeiweifl), bei Peters
und Eisenman 6,0—8,0 g%, Werte dariiber sind als Hyperproteinimie, darunter
als Hypoproteinamie zu bezeichnen. Die Globulinfraktion betrigt im Hochstfall
etwas iiber 4,0 g%, so bei Starlinger und Winands 4,03 g%, bei Stary und
Winternitz 3,82 g%;. Bei hoheren Zahlen mufl man von einer Hyperglobulin-
imie sprechen. Das Euglobulin liegt meist unter 0,5 g%, allerdings finden sich
noch hiufig Werte bis zu 1,0 g%, beim Menschen und iiber 1,0 g%, bei Tieren,
z. B. bei Bdcher und Kosian 2,56 g%, bei Handovsky 1,51 g%, Fir die Albu-
mine werden als niedrigste Zahlen etwa 3,5 g9 angegeben, wie bei Starlinger
und Winands 4,21 g%, bei Stary und Winternitz 3,44 g9%,. Tiefer liegende Zahlen
miissen Hypalbuminimie benannt werden. Damit sind die wesentlichsten Ver-
dnderungen am Serumeiweilbild gegeniiber dem normalen quantitativen Auf-
bau abgegrenzt. Zusammenfassend ist zu bemerken, daB in Ubereinstimmung
mit den Angaben der Literatur in der vorliegenden Arbeit folgende Bezeich-
nungen Anwendung finden:

1. Hyperproteindmie . . . . . . . . . . Gesamtserumeiweil iiber 8,0 g%
2. Hypoproteindmie . . . . . . . . . . Gesamtserumeiweill unter 6,0 ,,
3. Hyperglobulindmie . . . . . . . . . Gesamtglobulin iber 4,0 ,,
4. Hypereuglobulindmie . . . . . . . . Euglobulin » L1,
5. Hyperpseudoglobulindmie . . . . . . Pseudoglobulin » 3,0,
6. Hypalbumindmie . . . . . . . . . . f Albumin unter 3,5 ,,
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Tabelle 2. Serumeiweiflbild und
g é g2 Pseudo Gesamt-
J - § g . 8 ?;’ Euglobulin globulin globulin Albumin
Nr. Name = | = Diagnose ISR
g |« (R
D
w .
2% 2% | % | 2% | % | g% | % |g% | %
Gruppe I: Verschiedene Krankheiten mit
1 P.Sch. | @ | 36 | Ulcus ventriculi . 7,43 1,11 15 | 2,09 28 3,20 43 | 4,23 |58 | 1,32
2 A F. ' | 49 | Gastritis chronica . 7,73 0,45 61234 | 30 | 2,79 36 | 4,94 | 64 | 1,77
3 W. F. Q | 63 | Carcinoma ventriculi . 6,25 0,64 10 | 2,15 | 35 | 2,79 45 | 3,46 | 55 | 1,24
4 K. B. ' | 26 | Icterus catarrhalis . 6,98 0,74 11 | 2,61 37 3,35 48 | 3,63 | 52 | 1,08
Ha K. M. Q 18 | Icterus catarrhalis . 6,78 0,50 712,38 35 2,88 42 13,90 |58 | 1,35
5b K. M. Q@ | 18 | Icterus catarrhalis . 7,26 0,18 312,50 | 34 2,68 37 | 4,58 |63 | 1,71
6 M.K. [ g |56 | Myokardinfarkt 6,38 | 0,41 61239 | 38 | 280 | 44 |3,58 |56} 1,28
7 A.Sch. | @ | 71 | Myodegeneratio cordis . 6,31 0,31 51232 | 37 |263 42 | 3,68 | 58 | 1,40
8 J. 8. < | 48 | Morbus Basedowi, ]srexslaub
dekompensation . e 6,32 0,14 212,14 34 2,28 36 | 4,04 |64} 1,75
9 S. K. ¢ | 18 | Nephritis acuta 6,80 0,96 14 | 1,95 | 29 | 2,91 43 13,89 (57 | 1,34
10 M. K. d | 64 | Polycythaemia vera 6,94 0,27 4 | 2,61 37 2,88 41 | 4,06 | 59 | 1,41
11 K. B. Jd' | 59 | Anaemia perniciosa 7,27 1,34 18 | 1,74 24 3,08 42 14,19 |58 | 1,36
12 A.F. Q | 40 | Leukimische Myelose. 6,33 0,76 12 | 2,16 34 2,92 46 | 3,41 | 54 | 1,17
13 K.W. | @ | 17 | Leukimische Myelose. 7,99 0,61 8 | 2,33 29 2,94 37 15,06 |63 | 1,72
14 G. G. Q 19 | Reticulose . . 7,49 0,56 8 | 2,53 34 3,09 42 | 4,40 [ 58 | 1,38
15 G. G. d | 68 | Carcinoma l)rostdtae . 6,18 0,50 8 | 2,54 41 3,04 49 13,14 |51 | 1,03
16 R. Sch. | @ | 72 | Polyarthritis chronica 6,42 0,35 512,74 | 43 | 3,09 48 13,33 {52 | 1,08
17 R. M. d | 36 Endocarditis lenta . 6,63 0,57 9 | 2,22 33 2,79 42 13,84 |58 | 1,38
18 H.W. < | 15 | Vitium cordis . 6,28 1,10 17 | 1,18 19 2,28 36 | 4,00 64 | 1,75
Gruppe I1: Infektionskrankheiten mit
19 F. B. Q@ | 16 | Grippalinfekt 7,17 0,59 8 | 3,58 50 4,17 58 ]3,00 |42 | 0,72
20 B. M. Q | 64 | Polyarthritis chronica 7,21 1,23 17 | 3,07 | 43 | 4,30 60 | 2,91 |40 | 0,68
21 W.H. | G | 20 | Polyserositis (Pleuritis, Perikar-
ditis) . e e e e e e e 541 10,34 6 §225 | 42 | 259 | 48 |2,82|52 | 1,09
22 K.XK. |g | 43 Perltomtls tuber(ulos(\ .. 7,02 1,42 20 | 1,85 27 3,27 47 13,75 {53 | 1,15
23 K.H. | Q | 36 | Tuberkul.d. Lunnenspltlﬂn Nieren
u. Wirbel . . .. 7,47 0,87 12 | 3,46 46 4,33 58 | 3,14 | 42 | 0,73
Gruppe I1I: Herzlrankheiten mit
24 K. K. J | 60 | Myodegeneratio cordis . 04 0,47 9 | 2,14 | 38 2,61 47 12,93 |53 | 1,13
25 K. Sch. | Q | 64 | Myodegeneratio cordis, hrelsl.mf—
insuffizienz 7,75 1,17 15 | 3,00 | 39 | 4,17 54 | 3,58 | 46 | 0,86
26 Ch.W. | g | 58 | Myodegeneratio cordm Kreilsﬂui-
insuffizienz . 5,38 0,34 6 | 3,14 | 58 3,48 64 11,90 |36 | 0,55
27 G. D. J | 44 | Myokarditis, Pentonms 5,12 0,7 15 | 2,30 | 45 | 3,04 60 | 2,08 | 40 | 0,69
Gruppe IV: Nieren- und Harnwegserkrankungen
28 M. Sch. | Q | 41 | Cystopyelitis 6,72 0,90 13 | 2,66 40 3,56 53 ] 3,16 | 47 | 0,89
29 B. E. Q | 61 | Cystenniere . . 7,43 1,13 15 | 2,79 38 3,92 53 | 3,51 {47 0,81_)
30a | E.M. O | 21 | Nephritis chronica . . 3,57 0,47 13 | 1,27 | 36 | 1,74 49 11,8351 | 1,05
30b| E.M. o | 21 | Nephritis chronica . 4,60 0,29 7| 1,87 | 40 | 2,16 47 2,44 (353 | 1,13
30c E. M. d | 21 | Nephritis chronica . . 3,64 0,52 15 | 1,38 38 1,91 53 | 1,73 4? 0,89
31 E. S. & | 34 | Amyloidnephrose . . . 4,68 0,29 71227 | 48 | 2,56 55 | 2,12 | 45 | 0,83
32 F. M. J | 24 | Hypochlordmische Uramie 5,89 0,43 711,53 | 26 | 1,96 33 13,9367 | 2,01
Gruppe V: Blutkrankheiten mit
33a! O.P. d | 64 | Polycythaemia vera 8,83 1,23 14 ] 3,27 | 37 | 4,50 51 | 4,33 0,96
33b| O.P. J | 64 | Polycythaemia vera 7,77 0,87 12 | 2,82 | 37 | 3,69 48 | 4,08 1,10
Gruppe VI: Carcinome mit
34 H.K. & | 74 | Carcinoma ventriculi . 7,23 0,67 9 | 3,77 | 52 4,44 61 | 2,79 |59] 0,63
35 W. Sch. | @ | 67 | Carcinoma ventriculi . 7,05 | 0,74 11 | 2,88 | 40 | 3,62 51 |3,43|49] 0,94
36 A.S. Q | 54 | Carcinoma uteri, klloc]xelul\eta-
stasen R 5,68 0,46 8 | 2,14 38 2,60 46 }3,08 |54 1,11
37 E.Sch. | Q@ | 51 | Carcinoma uteri, Knocheumeta-
stasen e e e e e 11,20 0,25 2 ] 8,12 73 8,37 75 12,83125] 0,34
38a | K. Sch. | @ | 60 | Carcinoma pancreatis . 6,24 | 0,53 8 | 2,84 | 46 | 3,37 54 | 2,87 |46 0,85
38b | K. Sch. | g | 60 | Carcinoma pancreatis 6,61 | 0,80 12 | 3,20 | 48 | 4,00 60 | 2,647 40 0,66
39 | K.St. | J | 48| Carcinoma pancreatis 6,35 | 2,00 32 |1 2,49 | 39 | 4,49 71 11,86 (291 0,41
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Ausfall der EiweiBreaktionen.
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Z2E | 25 |22 | ES | 2% | &e ‘hels.c;(“,':" ! )
=2 <o S = o o =] = argker
L Salal = - 5= - = 5 ~ g = g :
> Z = !
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Hyperglobulinémie, viel Euglobulin ++ — -— + %8/go mm |
Hypoproteinimie, Hypalbuminimie + — — e . T3/ 9 N :
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Hypalbuminimie i ! | i H
geringe Hypalbuminimie + ) )= |+ | 6] 3 mm
| | | |
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Hypalbuminimie ) | | 131 g5 N .
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albuminimie
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Tabelle 2
h=1 Lia . .
. S| S EE Euglobulin gls:‘ll)‘\?l?l-l r?ig?oa{x]lr;h Albumin | I £
Nr.| Name | Z | & Diagnose £8% i -
S| = S =» e
& <3
g% | 2% | % | 8% | % | &% % 12% | %
. Gruppe VII: Leber- und Gallenwegserkrankungen
40 A H. Q | 57 | Cholecystitis 6,42 1,09 17 2,88 45 3,97 62 |5,45|38] 0,64
41 M. G. Q@ | 19 | Cholangitis chronica . 8,25 0,45 6 3,89 47 4,34 53 3,91 |47] 0,89
42a J.F. ' | 49 | Cholangitis chronica 8,09 0,62 8 4,11 51 4,73 59 |3,36 |41} 0,71
42b J.F. J | 49 | Cholangitis chronica 7,21 0,24 4 4,35 60 4,59 64 12,6236 0,57
43a H. R. d | 60 | Cholangitis chronica 8,68 1,69 20 | 4,23 48 5,92 68 2,76 | 32| 0,47
43b | H.R. | J | 60 | Cholangitis chronica . 6,36 0,42 7 13,18 | 50 | 3,60 | 57 |2,76|43] 0,77
44 W.W. [ g | 26 | Icterus catarrhalis . 7,53 0,57 8 | 3,24 43 3,81 51 | 3,72 | 49| 0,96
45a A.R. O | 20 | Icterus catarrhalis . . 7,78 1,41 18 2,54 33 3,95 51 3,83 |49 0,96
45b | A.R. Q@ | 20 | Icterus catarrhalis . 8,57 1,62 19 3,46 40 5,07 59 13,50 |31} 0,69
Gruppe VIII: Lebermetastasen mit
46 G. K. Q | 55 | Carcinoma. mammae, ILebermeta-
stasen e e e e e e e 6,71 0,58 9 3,50 52 4,08 61 |2,62|39] 0,64
47 J.D. G | 66 | Carcinoma ventriculi, Lebermeta-
stasen. P N 5,22 0,21 4 | 2,52 | 48 | 2,73 | 52 | 2,49 | 48] 0,91
48 G. K. J | 34 | Gallengangscarcinom, Lebermeta-
stasen e e e e e e e 6,02 0,89 15 3,46 | 57 4,35 72 11,67 |28} 0,39
49 J. L. @ | 70 | Carcinoma recti, Lebermetastasen 5,64 0,72 | 13 | 2,66 | 47 | 3,38 | 60 | 2,26 | 40| 0,67
50 B.P. Q | 49 | Ovarialcystom, Lebermetastasen . 7,42 1,02 | 14 | 3,28 | 44 | 4,30 | 58 |3,12|42] 0,72
51 F. L. Q | 55 | Gallengangscarcinom, Lebermeta-
stasen e e e e e 6,67 0,62 9 2,73 41 3,35 50 13,32 ]501 0,99
Gruppe I1X : Lebercirrhosen mit
52 J.H. < | 34 | Pfortaderthrombose, Cirrhosis
hepatis . . . . . . . . . .. 8,97 2,74 31 2,98 33 5,72 64 |3,25(36] 0,57
53a | K. Sch. | ¢ | 48 | Cirrhosis hepatis, paravertebraler
AbsceS . . . . . ... ... 5,74 1,18 20 2,97 52 4,15 72 11,59 | 28] 0,38
53b | K. Sch. | ¢ | 48 | Cirrhosis hepatis, paravertebraler .
bsceB . . . . ... . ... 7,35 2,21 30 3,81 52 6,02 82 11,3318 0,22
54 S. R. Q | 61 | Cirrhosis hepatis . 6,53 2,59 40 2,37 36 4,96 76 11,57 241 0,31
55 F. M. o' | 34 | Cirrhosis hepatis . . 6,91 1,80 26 2,32 34 4,12 60 | 2,79 |40} 0,68
56 P. Sch. | ¢ | 74 | Cirrhosis hepatis . 6,82 1,54 23 3,30 48 4,84 71 11,98 {29 0,41
57 K. Sch. | & | 54 | Cirrhosis hepatis . 7,73 2,17 28 2,66 34 4,83 62 |2,90|38] 0,60
58 0. Sch. | ¢ | 68 | Cirrhosis hepatis . 5,29 0,35 7 1249 47 2,84 54 | 2,45 | 46| 0,86
59 S.W. o | 73 | Cirrhosis hepatis . 5,86 1,55 26 2,27 39 3,82 65 12,04 |35] 0,53
60 G. K. o' | 79 | Cirrhosis hepatis . 5,95 1,41 24 2,73 46 4,14 70 {1,81|30] 0,44
Tabelle 3. SerumeiweiBlbild und
Ge-
samt- Euglo- Pseudo- | Gesamt- i e
Ge- | Al- . as- bulin globulin | globulin Albumin | 4:-
Nr.{ Name sehlecht| ter Diagnose cites_- 8“01-;
eiweiB ien
2% g% | %) 2% | %| g% | %] 2% | %
1 | B.M. 63| Ovarialcarcinom 4,58 10,56 121,62 (362,18 |48] 2,40 |52| 1,10
F. M. o} 34 | Cirrhosis hepatis, Lues ITII | 0,50 | 0,18 (360,07 |15]0,25 |51 0,25 49| 0,99
3 | 0.8ch o) 68| Cirrhosis hepatis 1,22 10,3730 0,28 |23 10,65 |53 0,57 |47 | 0,81
4 | S.R. Q 61| Cirrhosis hepatis 0,97 10,60 {62]0,18|180,781800,19 {20 0,25
5 | S.W. g 73| Cirrhosis hepatis 0,68 0,23 (34]0,23 330,46 |67 0,22 |33 0,49
6 | G.K. (e} 79| Cirrhosis hepatis 0,15 | 0,03 |24 10,07 [45] 0,10 (690,05 |31 | 0,47
7a| K.Sch. | ¢ 48| Cirrhosis hepatis, para- 0,91 10,37 |40} 0,44 {48] 0,81 (88]0,10(12] 0,13
vertebraler Abscefl
7b| K.Sch.| < 48| Cirrhosis hepatis, para- 0,90 10,32(5310,49 {55] 0,81 {90] 0,09 (10] 0,12
vertebraler Abscef3
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fortsetzung).
- - £
Lz B | P i 22| 58 Blut-
52555 (25|45 |55 |22 | o
SerumeiweiBbild ZZL | L | EZ | EE | 2 % S | ¢ A S Bemerkungen
ZS3 | ES | 2S5 | €2 | EE | 55 | geschwin-
%EE 22 TE|ZE8 |58 | 32 digkeit
o \ = g~
- Z =<
t verdndertem Serumeiweibild.
Hypalbuminimie (+) () () | (+) | ... 16/ 54 M
Hyperglobulinamie, viel Pseudoglobulin + (+) | (+) | — (+) | 1—8 70"
Hyperglobulinimie, viel Pseudoglobulin, + 4 — — e (+) | 1—4 | /5o mm
Hypalbuminimie
Hyperglobulinimie, viel Pseudoglobulin, + (+) | (+) —_ — 1—8 | 32/ mm | 6 Wochen spiter
Hypalbuminimie
Hyperproteinimie, Hyperglobulinimie, + (+) | () | (+) | ++ | 1—7 366, MM
Hypalbuminidmie
Hypalbumindmie (+) — | — | — | — | 1—7] %/, mm |3 Wochen spiter
Geringe Hyperpseudoglobulindmie + — (+) (+) .. 20/,5 MM
Geringe Hypereuglobulinimie + + (+) | (+) + 4| 1—3 1200
1yperproteinimie, Hyperglobulinimie, viel + + (+) | (+) A ++ |1—11 T 4 Wochen spéter
Euglobulin i
dndertem Serumeiweiffbild.
|
.vperpseudoglobulindmie, Hypalbuminimie + + C— (+) . (+) | 1—8 1307
Hypoproteinimie, Hypalbuminéimie ++ — (+) — 1—7| 89/, mm
Hyperglobulinimie, viel Pseudoglobulin,
Hypalbuminidmie + 4 (+) + + 1—7 30/6s Mmm
Hypoproteinimie, Hypalbuminamie + + — (+) — 1—6 10/,, M
Hyperglobulindmie + + (+) —+ +4+ | 1—9 15
Hypalbuminimie (+) i oo () 1191 35
‘dndertem Serumeiweiffbild.
| |
Hyperproteinimie, Hypereuglobulindmie + + + ‘ + 55 :
i
Hypoproteinimie, Hyperglobulinimie, ++ + + 15 |
Hypalbuminimie
Hyperglobulinimie, Hypalbuminimie + 4+ + + 107 1 Woche spiiter
Hypereuglobulinimie, Hypalbuminimie + + + + 2857
Hyperglobulinimie, Hypalbuminimie ++ + (+) 45’
Hyperglobulinimie, Hypalbumindmie ++ + (+) 30/cs mm
Hypereuglobulinimie, Hypalbuminéimie ++ + + 48/,, I
Hypoproteinimie, Hypalbuminiinie ++ — — _ 2/, mm
Hypoproteinimie, Hypalbumindmie +4 | () | (+) +4+ | 1—9 | 3°/5 mm
Hypoproteinimie, Hypereuglobulinimie, + 44| (+) + ++ 19 607
Hypalbuminimie
iweilreaktionen im Ascites.
\ |
. Na- |
Sublimat- | Formol- | Verdiin- :‘l")tl'\' trium- |
AsciteseiweiBbild fuchsin- ael- nungs- reak- sulfat- | Bemerkungen
reaktion reaktion reaktion ti reak- |
ion H
tion |
ohes Gesamteiweill — | = — — — |
. . . . | | -4-4
enig GesamteiweiB, geringes Glo + b= — — — | Fall 55 in Tab.2
bulinitberwiegen
ittleres Gesamteiweifl, Uber- + — — — — Fall 58 in Tab. 2
wiegen des Globulins i | |
ittleres Gesamteiweill, starkes + + e — Fall 54 in Tab. 2
Globuliniiberwiegen i } |
enig GesamteiweiBl, Uberwiegen + 4+ — | — | — | — | Fall 59 in Tab.2
des Globulins ‘ | ; 3 i
‘hr wenig GesamteiweiB, Uber- ++ | — I — | — | — | Fall 60 in Tabh.2
wiegen des Globulins i ! i i
. . . - | | | i 9 B
ittleres Gesamteiwei, starkes | +++ | — | — | — | — Fall 53 in Tab. 2
Globuliniiberwiegen | | ; |
ittleres Gesamteiweill, vorwie- | +-++4 | — — | — | — | Fall 53 in Tab. 2
gend Globulin i ! ! ‘
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Der verschieden starke Ausfall der Takata-Reaktion wird nach 4 Graden
mit (+), 4+, + 4, + -+ 4 bewertet. (+) bedeutet eine geringe Flockung in
nur 3 Roéhrchen und ist als fraglich positive Probe zu bezeichnen. - ist eine
deutliche Flockung in 3 Rohrchen, + 4 eine Flockung in mehr als 3 Rohrchen
und + + + eine starke Flockung in fast simtlichen Rohrchen. Bei den iibrigen
Fillungsreaktionen wird nur ein fraglich positiver Ausfall mit (), eine einwand-
freie Niederschlagsbildung oder Gelbildung mit -+ bezeichnet. Nur ganz ver-
einzelt muB bei besonders starkem Ausfall die Bezeichnung - -+ angewandt
werden. Die bei der Weltmannschen Reaktion angefiihrten Zahlen werden nach
dem Vorschlag von Rosegger mit 1—11 angegeben, so dafl an Stelle der von Welt-
mann urspriinglich eingefiihrten Angabe 71 die Zahl 8 steht. Verlingerungen des
Koagulationsbandes iiber 1—8 hinaus sind als pathologisch anzusehen, ebenso
Verkiirzungen unter 1—6. Im folgenden werden die eigenen Ergebnisse unter
Beriicksichtigung der in der Literatur vorliegenden Resultate in der Form be-
sprochen, dall von einer Reaktion aus die Beziehungen zum SerumeiweiBbild,
zu den iibrigen Reaktionen und zur Blutsenkung erdrtert werden.

Als Erginzung der Untersuchungen am Blutserum wurden bei 7 Fillen mit
Ascites, in 1 Falle zweimal in der Punktionsfliissigkeit der GesamteiweiBgehalt
einschlieBlich der Unterfraktionen bestimmt und gleichzeitig eine oder mehrere
pathologische EiweiBreaktionen gepriift. Die Ergebnisse sind in der Tabelle 3
wiedergegeben.

AuBerdem wurden bei zahlreichen anderen Fillen mehrere pathologische
Eiweilreaktionen allein ohne eine gleichzeitige Bestimmung der SerumeiweiB-
korper durchgefiihrt. Die auf die einzelnen Methoden entfallenden Zahlen werden
anschlieBend bei der jeweils besprochenen Eiweilireaktion mitgeteilt. Die Zahl
der untersuchten EiweiBreaktionen geht daher iiber die 60 Fille mit fraktionierter
EiweiBlbestimmung weit hinaus. Die unten wiedergegebenen Tafeln enthalten
unter A die Fille mit bekanntem Serumeiweifibild, unter B die Félle ohne Be-
stimmung der Serumeiweiflkorper und unter C séimtliche untersuchten Fille.
Die unter A zusammengestellten Fille entstammen danach der Tabelle 2, in
der die unter B gebrachten Ergebnisse nicht enthalten sind.

1. Sublimatfuchsinreaktion nach Takata.

Bei der Beurteilung der 7T'akata-Reaktion miissen die verschieden starken
Flockungen beriicksichtigt werden. Die Reaktion fiel bei den 69 Bestimmungen

29mal negativ und 40mal positiv aus. Davon be-

Flockungs- Zahl N « e . .
grad_ | der Falle  trafen 15 negative Proben die in Gruppe I mitgeteilten
2) — 929 Krankheiten mit normalem SerumeiweiBbild und
b) (+) 7 14 die mit Verinderungen des Serumeiweies ein-
c) -+ 10 hergehenden Erkrankungen der iibrigen Gruppen.
d) ++ 20 Eine positive Reaktion, und dabei jedesmal nur
e | +++ 3 eine sehr schwache Flockung, wurde bei 3 Fillen
| [ 69 ohne Serumeiweillveriinderung gefunden. Die Hiu-

figkeit der einzelnen Flockungsgrade geht aus der nebenstehenden Zusammen-
stellung hervor.
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Tabelle 4. SerumeiweiBbild und Starke der T'akata-Flockung.
ke | e MeWer | et e | IR | e | e
o o | % [ | % (% T % | e | e |
1. Gesamteiweifs. 4. Gesamitglobulin.
a) — 8,83 3,57 6,58 a) —_ 4,50 |60 1,74 | 33| 3,01 |46
b)| (+) | 678 6,24 6,55 b (+) | 3,97 |62] 2,80 |42] 3,32 |51
c) + 8,68 3,64 6,87 c) + 5,92 | 68| 1,91 | 47| 3,94 |57
d)| ++ | 897 5,12 7,07 d)| ++ | 602 |8s2| 273 |52 4,09 |58
e) | ++4-]11,20 5,95 7,41 e)| +++1] 837 | 76| 414 | 70| 5,40 |73
2. Euglotulin. 5. Albumin.
a) — 1,34 [18] 0,14 | 2] 0,65 | 10| a) —_ 5,05 |67] 1,83 |40] 3,56 |54
b)| (+) | 1,09 |17] 035 | 5] 059 | 9|b)| (+) [ 310 |58] 255 |38 3,24 |50
c) + 1,69 | 20| 0,24 | 4] 0,75 | 11] ¢) + 3,91 | 53] 1,72 | 32| 2,93 |43
d)| ++ [221 [32]021 | 4] 126 [18[d)| ++ | 384 |49]| 1,33 |18 2,98 |39
e)| +++1]259 140/ 025 | 2| 1,41 |23|e)| +++] 2,83 | 30| 1,58 |25] 2.01 |28
3. Pseudoglobulin. 6. A:G-Quotient.
a)| — | 358 [50] 1,27 |24] 2,36 |36|a)| — | 201 0,68 1,22
by | (+) | 318 |50] 2,38 |35] 273 |42 b)| (+) | 1.35 0,64 1,00
ol + |435 |60| 1,39 |27]320 |46 )| + |15 0,47 0,77
dy | ++ | 411 |57] 2,27 | 33| 2,83 |41|d)| ++ | 091 0,22 0,74
)| +++] 812 (73] 237 |36] 3.99 |31] €)| +++] 044 0.31 0.38
Da die Verteilung der Félle auf 80
die verschiedenen Flockungsgrade )
ungleichmiBig ist, kann ein Ver- 70 —
gleich nicht ohne weiteres ange- L CesomserumeineiS
stellt werden. Irotzdem scllen ) ‘
die durchschnittlichen Serumeiweil- i ;
werte einschlieBlich des A : G- Quo- ! | /
tienten fiir jeden Grad der Takata- 50 i ‘ /7/
Reaktion gesondert Lerechnet wer- § Ny
den. Neben den Durchschnittszah-  ‘§y : "_61”””77 =7
len sind die hochsten und niedrig- E ....... ! -7 N ’,/"
sten EiweiBwerte der untersuchten 20k »;'>’~=- ___/-:’3‘."_’”"’_5/”’””” rd
Fille angegeben. ' e T Wbumin T
Auch unter der Einschriinkung, =" ' ‘
daB in gewissen Gruppen infolge der 20
geringeren Zahl der Fiille die Schwan- [
kungsbreite kleiner ist als in ande- 10 — 3
ren, liBt sich aus der vorstehenden - —— - —— """ Fuglobulin
Aufstellung folgendes ablesen: Die 0
Stirke der Takata-Flockung geht - W rdtoaiton T
dem AnSteigen des absoluten und Abb. 1. ZTakate-¥lockung und absolute Serumeiweiiwerte-

relativen Globulinwertes und um-

gekehrt dem Abfallen des absoluten und relativen Albuminwertes parallel.
Dabei scheinen die Beziehungen zu den prozentualen Werten noch enger als zu
den absoluten Zahlen zu sein. Kine Bindung der Stiirke der Ausflockung an den
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EiweiBquotienten ist damit bewiesen. Diese Tatsache stimmt gut mit den Be-
funden von Jezler sowie von Bauer iiberein, die erst bei einem Globulinwert
von iiber 55 bzw. 609, eine positive Takala-Reaktion fanden. Die Grenze bei
yen eigenen Untersuchungen liegt etwa bei 509; wenn das Globulin nur wenig
poher als das Albumin liegt, so kann schon eine angedeutete Niederschlags-
bildung auftreten. Ks ist selbst-
verstindlich, daB nach beiden

7/\ Seiten eine gewisse Schwan-

kungsbreite vorhanden ist, also
einerseits einmal noch bei 607,
Globulin (Fall Nr. 20) keine
/S Flockung, andererseits bei 429,
’ (Fall Nr. 5a) schon eine geringe
Niederschlagsbildung eintritt.

or 4 Trotzdem ist die iiberragende
\ Bedeutung des A% G- Quotienten

st 08 N7z und der relative Globulin- und
] Albuminanteil bei dem Zustan-

w0 \ .1 dekommen der Takata-Flok-

,// kung sicher. Vielleicht spielt
, ’ auch die Euglobulinfraktion da-

.
A: G=Quotient

® i | Globalin__ L7 bei eine gewisse Rolle, wofiir

$ . -7 das fast parallel der Flockungs-
ol g —er” . ;

g - P stirke gehende Anstelgen der

g ]~ absoluten Euglobulinmenge

wk o4 s I B St \  spricht. Die Pseudoglobulin-

L Albamin T2 fraktion dagegen zeigt ein ganz

NN gegen zelg g

wb 03 ~.>{  unregelmiBiges, dem Grade der

' Y Flockung nicht paralleles Ver-

| halten. Diese Tatsache bestii-

ar 4 Eyglobulin_L--— tigt die Feststellung von Gros,

pr daB auch das Uberwiegen des

7/ Sy — = Euglobulins allein ohne Absin-

ken des Albumins eine positive

oL Sublimatreaktion verursachen

B (+) ,—akam;;ak/m A *+* kann. Aus den folgenden gra-

phischen  Darstellungen, in
denen auf der Ordinate die ab-
soluten und relativen Eiweil3-
werte, auf der Abszisse die Stirke der Flockung eingetragen ist, geht die Be-
deutung des Albumin- und Globulinwertes deutlich hervor. (s. Abb. 1 u. 2).
Stellt man die EiweiBwerte der Takata-negativen Fille denen simtlicher
Takata-positiven Fille ohne Beriicksichtigung der Flockungsstiirke und -breite
gegeniiber, so ergeben sich folgende Durchschnittszahlen (s. Tabelle 5).
Wihrend der Gesamtserumeiweilspiegel bei den negativen und positiven
Ausfillen etwa gleich hoch liegt, ist sowohl der absolute wie der relative Globulin-
wert einschlieBlich der beiden Unterfraktionen bei den positiven Flockungen

Abb.2. Takata-Flockung und prozentuale SerumeiweiBwerte.
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Tabelle 5. Serumeiweill der Takata-negativen
und Takata-positiven Fille.

29 Takata- 40 Takata-

negative Fille positive Fille

% | % @ | v
Gesamtserumeiweill . . . . 6,58 6,97
Euglobulin. . . . . . 0,65 10 1,00 15
Pseudoglobulin . . . . . . 2,31 36 3,19 45
Gesamtglobulin . . . . . 2,97 46 4,19 60
Albumin . . . . . . . .. 3,60 54 2,79 40
A:G-Quotient . . . . . . 1,25 0,72

deutlich héher als bei den negativen Proben. Umgekehrt liegen die absoluten
und relativen Zahlen fiir das Albumin niedriger, wenn die Flockung positiv ist.
Auch der normalerweise iiber 1,00 liegende EiweiBlquotient ist gegeniiber 1,25
auf 0,72 herabgesetzt.

Die Untersuchungen am Blutserum werden durch die am Ascites gewonnenen
Resultate bestiitigt. DaB die absolute EiweiBmenge keinen Einflul auf das
Zustandekommen der Takata-Flockung haben kann, beweisen die zum Teil
stark positiven Ausfille in gegeniiber dem Serum wesentlich eiweilirmeren
Ascitesfliissigkeiten. Auch hier wird die Stirke der

Flockung wie im Blutserum im folgenden mit dem Flockungse | Zal
EiweiBbild verglichen. Bei den 7 Fillen wurden 8 Ei- il
weillbestimmungen neben der Takata-Reaktion vor- a) | — 1
genommen, die im einzelnen nach der Niederschlags- b) | o 2
o e . : o | ++ 3
bildung so verteilt waren (s. nebenstehende Tabelle). d) | o+ 2
Die geringe Zahl der Fille erlaubt erst im Zusam- s

menhang mit den KErgebnissen des Blutserums be- |
stimmte Schliisse. Zuniichst werden daher nur die Durchschnittszahlen fiir
das Gesamteiweill, die Unterfraktionen und den Eiweillquotienten bei den
verschiedenen Flockungsgraden wiedergegeben.

Tabelle 6. EiweiBlbild im Ascites und Starke der Takata-Flockung.

— + ++ -+
2 | % 2% | % 2% | g% | %
Gesamteiwei . . . . 4,58 0,86 0,60 ‘ 0,91 |
Euglobulin . . . . . . . .. 0,56 12 0,27 33 0,29 ‘ 40 0,34 37
Pseudoglobulin . . . . . . . 1,62 | 36 0,18 19 0,16 32 0,47 52
Gesamtglobulin . . . . . . . 2,18 48 | 0,45 52 | 0,45 72 | 0,81 | 89
Albumin . . . . . . . . . . 2,40 52 0,41 48 0,15 28 0,10 ‘ 11
A:G-Quotient . . . . . . . . 1,10 0,90 0,40 0,13

Wesentlich deutlicher als im Blutserum liBt sich am Ascites nachweisen,
daB die absoluten EiweiBBwerte keine Rolle bei der Niederschlagsbildung der
Takata-Reaktion spielen kénnen. Nur bei der Albuminfraktion fiillt ein kon-
stantes Absinken mit der zunehmenden Flockungsstirke auf. Gegeniiber den
absoluten Zahlen zeigen die prozentualen Werte des Globulins einschlieBlich
der beiden Unterfraktionen ein allmihliches Ansteigen, die des Albumins ein
gleichmiBiges Absinken mit der Zunahme der Takata-Flockung. Diese Er-
gebnisse, die zwangsmiBig am EiweiBquotienten noch klarer zum Ausdruck
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kommen, beweisen, dall nicht die absoluten EiweiBmengen, sondern die pro-
zentuale Verteilung der Globuline und Albumine fiir die 7Takata-Reaktion aus-
schlaggebend sein miissen. Die graphische Darstellung legt die erwihnten Ver-
hiltnisse besonders deutlich dar (s. Abb. 3 u. 4).

Das SerumeiweiB3bild der 29 Takata-negativen Fille ist 15mal véllig normal,
I4mal zeigt es Abweichungen in Form einer geringen Hyperglobulinimie mit
etwa normalen GesamteiweiBwerten oder einer leichten Hypoproteinimie infolge
einer Abnahme der Albuminfraktion.
Mit Ausnahme der Fille Nr. 20

. . e, . 7
und 29 liegt dabei meist eine Pseudo- 70"0[ 70
globulinvermehrung als Ursache der »
Hyperglobulindmie vor. Eine ange- o R
deutete Vermehrung der Globulin- ’ ,
fraktion oder eine leichte Abnahme v
o N - /
der Albuminfraktion muBl daher o o ! V4
. . . . o). /
nicht unbedingt mit einer positiven J/
Takata - Flockung verkniipft sein. w07 S
Meist bleibt der EiweiBquotient gro- \/’
. . /
Ber als 1, nur in 6 Fillen (Nr. 19, 20, P .
b . w
28, 29, 31 und 33a) liegt er unter 1,0. 8 |3 Ve
} § \Albumin | /
g g SW == :
% [ S |9 [Gobutin TN g
Gesamiasciteseiweid Q < " 4
S /
w wr o N e
Pseudoglobulin pe ST
N, N s
\ g
R0 30~ g3 S — AR
3 N, ( <N
S |Albumin . e AN
S N / '~ s AN
' 20p 20 got— N
X \\‘ / .,
RN . .\
R . Fuglobulin ™
(i~ ———L—==— |
fl/g/ﬂbuﬁ\’ e e S oL o !
- + ++ +++ - e ++ +++
Jakatareaktion Jakatarecktion
Abb. 3. Takata-Flockung und absolute Abb. 4.
AsciteseiweiBwerte. Takata-Flockung und prozentuale AsciteseiweiBwerte.

Dabei ist die Albuminfraktion noch relativ hoch, nur im Falle Nt. 31 ist sie
stirker herabgesetzt.

Umgekehrt findet sich eine deutlich positive 7T'akata-Reaktion bei den Fillen
mit normalem SerumeiweiBbild niemals, nur 3 Fille zeigen eine eben nachweis-
bare Flockung. Von den 40 positiven Reaktionen sind also 37 mit Abweichungen
des SerumeiweiBaufbaues verbunden. AuBer den 3 erwiihnten Ausnahmen
(Fall Nr. 5a, 6 und 16) und einem Fall mit einer Euglobulinvermehrung (Fall
Nr. 22) liegt der EiweiBquotient stets unter 1,0, d. h. der prozentuale Globulin-
anteil betrigt mehr, der Albuminanteil weniger als 509,. In den 3 bereits ge-
nannten Fillen ist die Flockung aber nur wenig ausgesprochen, wihrend die
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deutliche, wenn auch nicht starke 7T'akata-Reaktion im Falle Nr. 22 mit einem
relativ hohen Euglobulingehalt einhergeht.

An einigen Fillen erlaubt die mehrfache Bestimmung der Serumeiweil3-
korper einen Vergleich mit dem Verlauf der gleichzeitig untersuchten Takata-
Reaktion. Bei Fall Nr. 5 z. B. mit einem Icterus catarrhalis ist das Ansteigen
des EiweiBquotienten von 1,35 auf 1,71, vor allem durch eine Albuminzunahme
bei fast gleichbleibender Globulinmenge, mit einem Negativwerden der anfangs
schwachen Flockung verbunden. Interessant sind auch die 3 Beobachtungen
bei einer chronischen Nephritis (Fall Nr. 30), bei der die T'akata-Reaktion erst
nach dem Absinken des A:G-Quotienten infolge einer starken Verminderung
des Albumins positiv wurde. Ein Pankreascarcinom (Fall Nr. 38) zeigt mit
dem allmihlichen Abfallen des Eiweiquotienten als Folge einer Globulinver-
mehrung und Albuminabnahme ein Stiirkerwerden der Takata-Flockung. Bei
einer chronischen Cholangitis (Fall Nr. 43) ist eine Globulinverminderung und
ein Anstieg des A:G-Quotienten mit einer Abschwichung der Flockung ver-
bunden. Der Verlauf der Takata-Reaktion 1iBt also auch im einzelnen Fall
Parallelen zu den Verschiebungen der EiweiBkorper im Serum aufdecken. Ahn-
liche Beobachtungen hat auch schon Gros, unter anderem an einer Lebercirrhose
mit Oesophagusblutungen, mitgeteilt.

Der Ort der Flockung in der Verdiinnungsreihe scheint gewisse Beziehungen
zu den absoluten SerumeiweiBwerten zu besitzen. Jedenfalls fillt auf, daBl die
Takata-Flockung im an Eiweill wesentlich &rmeren Ascites stets in den mehr
nach links gelegenen Rohrchen beginnt als im Blutserum. Am deutlichsten geht
das aus Fall Nr. 5 und 6 der Ascitesreihe hervor, in denen die Flockung bereits
im 1. Rohrchen deutlich ist, wobei der GesamteiweiBwert nur 0,68 bzw. 0,15 g%,
der Albuminwert nur 0,22 bzw. 0,05 g9, betrigt. Bei Fall Nr. 3 mit 1,22 g%,
GesamteiweiB und 0,57 g%, Albumin beginnt die Flockung im 2. Rdohrchen.
Im Blutserum sind diese Unterschiede nicht so deutlich, jedoch zeigen Fall Nr. 60
mit einer Hypoproteinimie von 5,95 g%, bei 1,82 g9, Albumin auch schon
einen Fillungsbeginn im 2. Rohrchen und Fall Nr. 48 mit 6,02 g%, Gesamt-
eiweil und 1,67 g9, Albumin einen Fillungsbeginn im 3. Rohrchen, wihrend
die Flockung bei allen iibrigen Reaktionen meist erst im 4. Rohrchen deutlich
wird.

Der Vergleich der Takata-Reaktion mit dem SerumeiweiBbild ergibt an
Hand der untersuchten 60 Fille also immer eine Verminderung des Eiweil3-
quotienten, entweder durch eine Zunahme der Globuline oder eine Abnahme der
Albumine oder durch gleichzeitige derartige Verinderungen des Serumeiweifles.
Einzelne Ausnahmen, die eben angefiihrt worden sind, lassen sich leicht kliren.
Eine deutlich positive Reaktion ohne Erniedrigung des Eiweiquotienten wird
auf die erhebliche Zunahme des hochmolekularen Euglobulins, die negative
Reaktion mit einer Herabsetzung des Quotienten auf eine relativ hohe Albumin-
fraktion zuriickgefithrt. Die Ergebnisse bestiitigen die Anschauungen von
Jezler, Bauer sowie Gros und bilden die Grundlage fiir die weiter unten disku-
tierte Aufklirung des Reaktionsmechanismus der Takata-Probe. Aber nicht
nur der positive Ausfall iiberhaupt, sondern auch der Grad der Ausflockung
geht auf die genannten Verinderungen des SerumeiweiBes zuriick, wie die oben
besprochenen Befunde erstmalig ergeben.
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Wie gering auch die Bedeutung der absoluten Eiweilmengen fiir das Zustande-
kommen der Takata-Reaktion und fiir die Stérke der Flockung sein mag, so
bestimmen doch die absoluten Eiweilwerte den Ort der Flockung in der Ver-
diinnungsreihe. Je niedriger der Serumeiweillspiegel ist, desto frither, d. h.
mehr nach links, beginnt die Fillung in der angesetzten Takata-Reihe.

Im AnschluB} an die Bestimmung der SerumeiweiBlkorper sind die iibrigen
pathologischen Eiweifireaktionen zur Gegeniiberstellung mit der 7Takata-Probe
heranzuziehen. Vergleiche zwischen der Sublimatfuchsinreaktion und den Formol-
gelproben sind nur von Bing sowie von de Vries an einzelnen Fillen angestellt
worden. Beide Autoren haben auf das hiufige gleichzeitige Auftreten beider
Proben hingewiesen, ohne nihere Angaben zu machen. Bei den 69 eigenen
Untersuchungen konnte die Formolgelprobe 44 mal (A) angestellt werden, daneben
wurden beide Reaktionen an 51 weiteren Fillen (B) untersucht, so daB 95 Fille (C)
insgesamt zur Verfiigung stehen.

Tabelle 7. Vergleich der Takata- und Formolgelreaktion.

. Formolgel- | &¢ ’ Formolgel- | ¢ " Formolgel- | &€
N | Cremtion [t | et | Creation  fsantc | e | reaton [ sants
der der —_ | der

A . ‘(+) + | Fille B R l + | Fille C _ l(.‘_), + | Fille
— T —|—] 7 — 29| 3| —| 32 — 36| 3| —]| 39
(+) |[s]1|—=] 6] (+) [ 3| 1]|—=| ¢ (+) |s8]2|—]|10
+ 3|56 | — 8 . + 9] 1 1 11 + 1216 |1 19

+ 4+ 71617 20 ++ 11211 4 ++ 8| 8| 8 24
++ frjafa| 3 +++ |=|—|—=[ =l +++ 1 1]1][1] 3
I T IRER | [ T

Wenn die Takata-Reaktion negativ ausfillt, ist auch die Formolgelreaktion
fast stets negativ oder in ganz vereinzelten Fillen schwach positiv. Ist die
Takata-Flockung deutlich vorhanden, so bleibt die Gelbildung in der Mehrzahl
der Fille negativ. Sogar eine stark positive Takata-Reaktion braucht nicht
mit einer positiven Formolprobe vergesellschaftet zu sein. Es ist daher unwahr-
scheinlich, daB die beiden Reaktionen durch die -gleichen Serumverinderungen
verursacht werden. Der meist gleichzeitige negative Ausfall ist nicht zu ver-
werten, da eben dann das Blutserum iiberhaupt keine Abweichungen zeigt und
eine pathologische Eiweilreaktion nicht zustande kommen kann. Andererseits
ist bei einer starken Takata-Flockung auch die Formolprobe ofter positiv als
bei einer fehlenden 7Takata-Reaktion. Das hiingt vielleicht damit zusammen,
daBl bestimmte Verinderungen im Serum den Ausfall beider Reaktionen beein-
flussen konnen. Bei den 3 sehr starken Flockungen mit + + + fillt die Formolgel-
reaktion einmal negativ aus, dabei liegt der Euglobulinwert mit 0,25 g%, sehr
niedrig (Fall Nr. 37), einmal schwach positiv bei einem Euglobulinwert von
1,41 g9 (Fall Nr. 60) und einmal deutlich positiv bei einem Euglobulinspiegel
von 2,59 g% (Fall Nr. 54).

Zum Vergleich zwischen der 7Takata-Reaktion und der Verdiinnungsprobe
wurden 44 Fille der groBen Untersuchungsreihe herangezogen. AuBerdem wurden
51 Fille ohne bekanntes Serumeiweil untersucht, so dafl insgesamt 95mal
eine Gegeniiberstellung der beiden Reaktionen vorgenommen werden konnte.
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Tabelle 8. Vergleich der Takata- und Verdinnungsreaktion.

Verdiinnungs- Ge- valata. Verdiinnungs- Ge- o Verdiinnungs- Ge-

Rq;ﬁzitg;‘ re:lriltnigil * Sz‘:llltl' 1%5;51?5)" reaktion S:;r})]t]' 1@‘;’{323“ regll(‘tnign S;L:l‘ntl
| der der — | der

A — \(+) \ + | File B — |+ J + | File ¢ — | | + | Fille
— |sle2|—=| 7| — |23 8| 1]3] — | l 10] 1] 39
(+) 3 3| — 6 (+) 1| 3| — 4 (+) 4 ‘ 6 10
+ 3 5| — 8 + 91 2 | —| 11 + 12 71— 19
++ 3 9 8 20 + + 2|1 1 4 + 4+ 5110] 9 24
+++ I —]—13 3l +++ 1 —| —| - =l +++]|—]—] 3 3
T T = T =

N | 51 | L e

Wie die Formolgelreaktion fiillt auch die Verdiinnungsprobe bei simtlichen
Graden der Takata-Flockung manchmal negativ und manchmal positiv aus.
Die Anzahl der negativen Reaktionen ist naturgemiB bei fehlender Takata-
Probe groBer als bei ihrem positiven Ausfall. Am stirksten ist die Verdiinnungs-
reaktion bei den deutlichsten Takata-Flockungen.

Die Antimonreaktion konnte nur bei 25 Fillen der groBen Reihe gepriift
werden. Dazu kamen noch 46 andere Fille, so daB der gesamte Vergleich auf
71 Fillen basiert.

Tabelle 9. Vergleich der Takata- und Antimonreaktion.

Ge- Ge- . Ge-

R{; Z.]f{‘ttig;l Antimonreaktion szaafﬁ}- 1?;‘;’;‘2%;1 Antimonreaktion ?;?12 Rqe?xllc(atég;l Antimonreaktion S;i;;:l‘tl-

der der der

A — o+ el m | — )] + [r+]Fae] ¢ | )]+ [4] Fille
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(+) |8|1!—|—| 4 (+) |2 |—|—|—] 2| (+) |5]1|—|—]| 6

+ 502 |—|—| 7 + |713|—|—] 10 + h2|s|—|—| 17

4 |24 8] ++ (1|2 1|—| 4| ++ [33]5[1] 12

-+ === L +4++]|— === = +++|—=—=1]|—=]| 1
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Die Antimonreaktion zeigt wie die Formolgel- und die Verdiinnungsprobe
keinen Parallelismus zur 7T'akata-Flockung. Auch starke Niederschlagsbildungen
bei der T'akata-Reaktion kdnnen mit einer negativen Antimonprobe verkniipft sein.

Die Beziehungen zwischen der 7Takata-Reaktion und dem Weltmannschen
Koagulationsphinomen wurden bereits von Pellegrini und Barsini, Rosegger
sowie Wuhrmann und Leuthardt untersucht. Dabei ergab sich iibereinstim-
mend, daB eine negative oder positive Takata-Reaktion bei einer Verlingerung,
Verkiirzung und auch bei einem v6llig normalen Koagulationsband vorhanden
sein kann, daBl also keine engen Zusammenhiinge bestehen. Im allgemeinen
soll aber eine stark positive Takata-Flockung mit einer deutlichen Verlingerung
der Weltmann-Probe einhergehen. Rosegger fand in der Regel bei positiver
Sublimatreaktion Koagulationswerte zwischen 1—5 und 1—11 und nahm an,
daB eine wesentliche Verkiirzung des Koagulationsbandes nach links hin bei einer
positiven Takata-Probe nur ausnahmsweise auftreten kann. Auch Dirr wies
darauf hin, daf} die Takata-Flockung weitgehend mit einer Rechtsverschiebung
verbunden ist, er fand unter 10 Fillen 7mal deutliche Zusammenhinge. Wuhr-

Ergebnisse d. inn. Medizin. 64. 9
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mann schilderte einen Fall von Nephrose, zu der sich spéiter eine Nephritis ge-
sellte, wobei das Positivwerden der 7T'akata-Probe mit einer parallelgehenden
Verlingerung der Weltmann-Reaktion kombiniert war. Wunderly und Wuhr-
mann wiesen mit Hilfe einer modifizierten Koagulationsmethode eine gleichzeitige
Verlingerung und eine positive Takata-Flockung nach, weshalb sie enge Zu-
sammenhiinge zwischen beiden Reaktionen vermuteten.

Alle diese Befunde ergeben zwar gewisse Beziehungen, lassen aber keinesfalls
den SchluB zu, daBl zwangslidufig die positive Flockung mit einer Verlingerung,
eine negative Flockung mit einer Verkiirzung verbunden ist. Das geht schon
aus den ganz verschiedenen Voraussetzungen der beiden Fillungsreaktionen
hervor. Bei der Weltmann-Probe liegt eine gleichbleibende Verdiinnung des
Blutserums auf 1:50 vor, zu der abnehmende Elektrolytkonzentrationen zu-
gefiigt werden. Die Takata-Reaktion besteht dagegen aus einer zunehmenden
Verdiinnung des Blutserums bei konstanter Elektrolytzugabe. Weiter fiithrt die
Hitzeeinwirkung bei der Weltmannschen Reaktion zu einer Ausfillung des
gesamten Eiweiles, wihrend bei der T'akata-Probe nur die héhermolekularen
EiweiBstoffe, also wahrscheinlich vorwiegend die Globuline, niedergeschlagen
werden. Das zeigen Fillungsversuche in den Filtraten der verschiedenen Rohr-
chen beider Reaktionen. Wiahrend im Filtrat nach der Hitzekoagulation mit
der Sulfosalicylséiurefallung kein Eiweil mehr nachgewiesen werden kann, findet
sich im Filtrat der Sublimatfillung, wenigstens in den ersten Rohrchen, in denen
das Serum nicht so stark verdiinnt ist, stets noch etwas Eiweil3.

Die eigenen Untersuchungen sind an Zahl relativ gering. Bei den 60 Fillen
der groflen Reihe konnte nur 21mal die Takata-Reaktion mit der Weltmann-
Probe verglichen werden. Bei einer weiteren Anzahl von 91 Kranken wurden

Tabelle 10. Vergleich der 7T'akata- und Weltmann-Reaktion.

Takata- Weltmann-Reaktion Gesamtzahl
Reaktion | 44 | 15 | 1—6 | 1—7 | 1—8 | 19 | 1—10 | 1—11 der Fille
A — — -l =] 1] == =1 = 1
- | == =] 1] 1] 1| == 3
+ — | = 1 1 2 | — | — | — 4
++ 1 | — | 1] 3| 3| 2] 1|1 12
4+ | = = = =] =] 1| =] = 1
{ 21
B — 5 | 4 | 18] 13 13/ 10 — 65
(+) — | = 2 1 1 4 | — | = 8
+ — = 2| 1] 1| 3 — 7
+4 — | = 1] 3| 2| 3| 2| — 11
v+ | = = =] = =] = — -
| | | 91
C _— 5 4 18 14 13 10 — 66
+ | = =] 2| 2| 2| 5| —| — 1
+ — =] 3| 2] 3| 3| —| — 11
F+ 1| — | 2] 6] 5] 5] 3|1 23
b4+ | = = = =] =1 1 — 1
J I 112
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die beiden Reaktionen ohne Bestimmung der Eiweillkorper gleichzeitig gepriift.
Insgesamt konnen daher 112 Fille einander gegeniibergestellt werden.

In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen der obengenannten Autoren sind
enge Beziehungen zwischen dem Ausfall der Takata-Reaktion und dem Koagula-
tionsphiinomen auf Grund der eigenen Fille nicht anzunehmen. Eine negative
Takata-Probe geht meist mit einem normalen Koagulationsband einher, selten
findet sich dabei eine Verkiirzung, etwas hiiufiger noch eine Verlingerung méiBigen
Grades. Dagegen wird bei den positiven Takata-Flockungen wesentlich ofter
eine Rechtsverschiebung beobachtet, wiihrend Linksverschiebungen nur ganz
ausnahmsweise auftreten. Bei einer Cholangitis (Fall Nr.42) dirfte die Ver-
kiirzung auf die entziindliche Komponente, die Takata-Reaktion auf die Leber-
zellschiidigung zuriickzufithren sein. Es liBt sich daher in Bestitigung der Fest-
stellungen von Rosegger sagen, daBl die negative Takata-Reaktion meist mit
einem normalen oder verkiirzten Koagulationsband, die positive Takata-Reaktion
dagegen hiufiger mit einem normalen oder verlingerten Koagulationsphinomen
verkniipft ist. Engere Zusammenhinge zwischen den beiden Reaktionen lassen
sich daraus aber nicht ableiten.

Die neue Natriumsulfatreaktion wurde in 29 Fillen der Takata-Reaktion
gegeniibergestellt.

Tabelle 11. Vergleich der Takata- und Natriumsulfatreaktion.

Natriumsulfatreaktion .
Takata-Reaktion — ‘ = 2 ll”m s . reatt — ] — (xﬁi#;l‘;;ﬁ?l
— S R R p— 1 1 — 3
(+) 3| 1 | 1 — | - 5
+ 1| 2 | — 5
-++ 2 2 | 5 4 1 14
+++ 1 — | - 1 - 2
} ‘ f ] 29

Beziehungen zwischen der Takata- und der Natriumsulfatreaktion, deren
Mechanismus einwandfrei auf der Hohe des Euglobulinspiegels aufgebaut ist,
konnen nicht festgestellt werden. Das war von vornherein zu erwarten, da die
Takata-Probe kaum nur eine Euglobulinreaktion darstellt. Die relative Haufig-
keit der Natriumsulfatfillung bei positiver Takata-Flockung ist nicht als Aus-
druck engerer Zusammenhiinge zu werten.

Ebenso ergibt der Vergleich zwischen der Takata-Reaktion und der Blut-
senkungsgeschwindigkeit keine festen Beziehungen. So ist die Blutsenkung
einerseits bei stark positiver Takata-Flockung oft normal, z. B. im Falle Nr. 54
mit fast 5 Stunden, andererseits bei negativer Sublimatfilllung stark beschleunigt,
z. B. im Falle Nr. 28 mit einer Senkungsbeschleunigung von 10 Minuten. Eine
ebenso hochgradige Beschleunigung auf 10 Minuten findet sich aber auch in
Verbindung mit einer starken Takata-Flockung wie im Falle Nr. 53. Takata-
Reaktion und Blutkorperchensedimentierung gehen daher nicht parallel, sie haben
sicher verschiedene Ursachen.

An Hand der untersuchten Fille ist daher mit Sicherheit zu sagen, daf} keine
der pathologischen EiweiBreaktionen dem Ausfall der 7Takata-Probe parallel

g%
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geht. Die Takata-Reaktion ist also ein von den iibrigen Fallungsmethoden
unabhiingiges diagnostisches Hilfsmittel, das sich auch in seinem Entstehungs-
mechanismus von ihnen unterscheidet.

2. Die Formolgelreaktionen.

Die Formolgelreaktion wurde bei den 69 Bestimmungen der grofien Rethe
nur 44mal, und zwar immer nach den Vorschriften von Gaté und Papacostas,
angestellt, wobei nach den Angaben von Bing die Zeit des Geleintritts beriick-
sichtigt wurde, indem bei positiven Fillen die Bezeichnung (+) und -+ fiir
langsamere und schnellere Niederschlagshildung angewandt wurde. Die Hiufig-
: keit des negativen und peositiven Ausfalls
der Formolleukogelprobe geht aus der

Flockungsgrad Zahl der Fille

a) — 23 nebenstehenden Tabelle hervor:
b; (_‘:‘) 12 23 negativen Ausfillen stehen 21 po-
¢ N

sitive gegeniiber. Davon entfallen auf
die Gruppe I mit normalem Serumeiweil3-
aufbau 7 negative Reaktionen, die iibrigen 16 und simtliche positiven Gel-
bildungen betreffen die Gruppen mit verindertem Serumeiwei3bild.

Die Beziehungen des Serumeiweilibildes zu dem Ausfall der Formolgelproben
kommen in der folgenden Zusammenstellung zum Ausdruck:

44

Tabelle 12. SerumeiweiBbild und Stédrke der Formolgelreaktion.

Hochst Niedrigst Durch- Hochst Niedrigst Durch-
k]u‘lr(l):s- Vgelrster leWr(:rtS o sclllmitt lf‘ulﬁ}’:l;_ %erster lev;:zr: « sclllll;litt B
N T | g% | % | =% | % U e (% | 2% | % | €% | %
1. Qesamteiweif. 4. Qesamtglobulin.
a) — 11,20 3,64 5,96 a) — 8,37 |75] 1,91 | 37| 3,49 |52
b)y| (+) | 868 5,86 7,21 b)| (+) | 5,92 |72] 8,27 |47| 4,28 |60
c) + 8,97 5,74 7,05 c) + 6,02 | 82| 4,12 | 60| 4,89 |70
2. Euglobulin. 5. Albumin.
a) — 1,17 | 15] 0,18 21 0,51 8|a) 4,57 [63] 1,90 | 25| 3,04 |48

b)| (+) | 169 |26] 0,24 | 4] 1,11 |16|b)| (+) | 3,91 |53| 1,67 |28] 2,93 |40
o + | 274 40| 1,18 |20] 2,03 |29]¢c)! + | 326 |40| 1,33 | 18] 2,16 |30

3. Pseudoglobulin. 6. A:G-Quotient.
a) — 8,12 [73] 1,39 | 34| 2,85 |44]a)| — 1,71 0,34 0,97
b)| (+) | 435 |60| 1,85 |27] 3,17 [44|b)| (+) | 1,15 0,39 0,70
c) + 3,81 | 52| 2,30 |33] 2,86 |41]c) + 0,68 0,22 0,45

Der Ausfall und der Grad der Formolgelreaktion hingen nicht mit der Hohe
des Gesamteiweillspiegels zusammen. Dagegen finden sich zwischen den ab-
soluten und prozentualen Euglobulinwerten gewisse Parallelen zur Stdrke der
Gelbildung. Mit zunehmender Euglobulinmenge fillt auch die Formolgelprobe
stirker positiv aus. Beziehungen zur Pseudoglobulinfraktion sind nicht deutlich.
Die Gesamtglobulinmengen aber gehen wie die héhermolekulare Unterfraktion
des Euglobulins absolut und relativ dem Grade der Gelbildung parallel. Je mehr
Gesamtglobulin, und dabei in erster Linie Euglobulin, vorhanden ist, um so
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stirker und schneller tritt die Verfestigung des Blutserums nach Formaldehyd-
zusatz ein. Umgekehrt sind die Beziehungen zur Albuminfraktion, die um so
niedriger ist, je stiirker die Formaldehydprobe ausfillt. Allerdings zeigen die
absoluten Werte des Albumins geringere Unterschiede als die des Globulins.
Wenn die Formolproben im wesentlichen von der Globulinmenge abhingen,
so muB das auch im EiweiBquotienten zum Ausdruck kommen, der tatsichlich
mit dem Grade der Gelbildung abnimmt. Zahlreiche Fille mit negativer Formol-
gelprobe zeigen aber auch einen sehr niedrigen EiweiBquotienten, withrend
positive Reaktionen einen hohen A: G-Wert auf-

weisen konnen. Daher kann die Hohe des Eiweil3- 100+

10
quotienten nicht ausschlaggebend fiir das Zustande- e
kommen der Formaldehydreaktion sein. Das be- o
stitigen auch die Fille mit Ascites, in dem trotz ' 26
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Die Bedeutung der Glo- J \\/”
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tient keine eindeutigen Ab- Abb. 5. Formolgelreaktion und Abb. 6. Formolgelreaktion und
“-eiehungen zeigen. Die absolute EiweiBwerte. relative EiweiBwerte

Bedeutung der Gesamtglo-
bulin- und Euglobulinfraktion geht auch aus den am Fall Nr. 43 gewonnenen
Ergebnissen hervor, bei dem das Negativwerden der vorher positiven Formal-
dehydreaktion mit einem Absinken des Globulins und Euglobulins verkniipft ist.
Wie schon erwihnt, sind vergleichende Untersuchungen zwischen den Formol-
gelproben und anderen Eiweifireaktionen nur von Bing und de Vries angestellt
worden. Hiufig ging dabei eine positive Reaktion mit einer T'akata-Flockung
einher. An den eigenen 44 Fillen wurde stets die Takata-Reaktion mit unter-
sucht. Dazu kommen noch die Reaktionen von 31 Fillen, bei denen die Eiwei83-
werte im Blutserum nicht bestimmt werden konnten. Insgesamt wurden also
95 Fille untersucht.
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Tabelle 13. Formolgel- und Takata-Reaktion.

For- Ge- For- Ge- For- Ge-
T:ll- Takata-Reaktion samt- I;ESI_- Takata-Reaktion samt- r;gll- Takata-Reaktion samt-
reg,ak- Z;Egl reak- Z;g;l reak- Zd";:‘l
tion Fille | tO0 Fille | 5" Fille
A ||+ ]+ +++ B |—|o)|+]++]+++ ¢ |—[ ]+ |[++ +++
—|7l5|3] 7| 1 |23 | —|209/3]9/1| — |42 | — |36/ 8[12]8] 1 | 65
()|~ 1]5]6] 1 |13 [(+)|381|1]2] —| 7|3 2|68 1|2
=== 7l v | s+ |—=I—l1l1| —=| 2| +|-—|1]8] 1|10
RN 44 R 51 RN 95

Die Tatsache, dafl die negative Formolgelprobe bei den 65 Fillen sowohl
mit einer negativen wie einer schwach bis auBerordentlich stark positiven 7a-
kata-Reaktion verkniipft ist, ist der sichere Beweis dafiir, dal die Ursache der
beiden Reaktionen nicht identisch sein kann. Umgekehrt kann auch die po-
sitive Gelbildung einerseits mit einer negativen, andererseits mit einer positiven
Takata-Flockung einhergehen. Bei der deutlichen und schnell eintretenden
Gelbildung an den 10 Fillen ist allerdings die 7Takata-Reaktion immer, und
zwar meist sehr stark positiv. Deshalb 148t sich vermuten, da8 der Grund fiir
die Gelbildung wenigstens zum Teil als Voraussetzung fiir die Takata-Reaktion
mitwirkt.

Mit der Verdiinnungsreaktion wurde die Formolgelprobe an den gleichen
44 Fillen verglichen. Dazu kamen 51 Untersuchungen ohne EiweiBifraktionie-
rung, so dall insgesamt 95 Fille zur Verfiigung standen.

Tabelle 14. Vergleich der Formolgel- und Verdiinnungsreaktion.

Formol- Verdii - Ge- | 1- Verdi - Ge- | Formol- Verdii - Ge-
gelreak. | reaktion® [0t | gelreak. [ reaktion” |0t | gelreak | reation [samt-
tion zahl tion zahl tion zahl
der - | der der

A — | () | + |¥ile] B — |0 | + |Fale| © — | (+) | + |File
— 13 9 1|23 — 33 9 f — | 42 - 46 | 18 1 65
(+) | 1] 8 | 4|13 (+)| 4 2|1 7] (+) | 5|10 ]| 5] 2
+ — 2 6 8 + — 1 1 2 + — | 3 7 10
R B Il s

Im Gegensatz zur T'akata-Reaktion scheinen bei der Verdiinnungsreaktion ge-
wisse Parallelen zum Ausfall der Formolleukogelprobe zu bestehen. Die iiber-
wiegende Mehrzahl der Fille ohne Gelbildung geht mit einer negativen oder nur
schwachen Verdiinnungsreaktion einher, wihrend die schwache oder stiirkere
Gelbildung meist auch mit einer entsprechenden Verdiinnungsprobe kombiniert
ist. Diese Feststellung lassen an gewisse Beziehungen zwischen den Eiweif3-
proben denken, die wahrscheinlich auf die gleiche Ursache ihres Mechanismus
zuriickgehen.

Die Antimonreaktion wurde nur 25mal mit der Formaldehydprobe ver-
glichen. An 46 weiteren Fillen wurden die SerumeiweiBlkorper nicht bestimmdt.
71 Fille wurden daher einander gegeniibergestellt.

Wie die Verdiinnungsprobe scheint auch die Antimonreaktion danach in
engerer Beziehung zur Formolgelprobe zu stehen. Wahrscheinlich beruhen alle
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Tabelle 15. Vergleich der Formolgel- und Antimonreaktion.

~ Ge- . Ge- . .Ge-
Sgﬁgﬁl_ Antimonreaktion |samt- E;rr?a(ﬁ_ Antimonreaktion |samt- f;rrg:ﬁ(l_ Antimonreaktion |samt-
® tion zahl | Ztion zahl | ion zahl
der ——————| der _— | der

A [ =] + [++|Fae| B — ||+ |++|Fale] ¢ | —[+)| + |++ |Fille
— === | — |84 4= =38 — |45l a|—|—]4a9
() Lals|——| 7] (v |51 —=|—=| 6] (+) ]9 4|—|—]13
+ |—11]15]1 7 + —|1{1]—] 2 + |—1216]1 9
L IR T R

3 EiweiBireaktionen auf einer gemeinsamen Ursache, so daB sich ihr Ausfall im
wesentlichen miteinander deckt.

Ein Vergleich der Formolgelreaktion mit der Weltmann-Reaktion ist noch
nicht angestellt worden. Daher ist eine Gegeniiberstellung beider pathologischen
Eiweiflproben interessant. Allerdings stehen nur 21 Fille zur Verfiigung. Sie
zeigen, geordnet nach dem Ausfall der Gelbildung, folgende Koagulationsbreiten:

Tabelle 16. Vergleich der Formolgel- und Weltmann-Reaktion.

Formolgel- Weltmann-Reaktion Gesamtzahl
reaktion 1—4 1—5 | 16 | 17 | 1= | 1= | 1—10 | 1—n der Falle
— 1 — 1 4 3 1 — —_ 10
(+) — — 1 2 3 3 — 1 10
+ — - = = = = 1 — 1
| | | | ' 21

Bei der negativen Formolgelreaktion ist das Koagulationsband in den meisten
Fallen normal, selten findet sich eine Verkiirzung, relativ 6fter eine Verlingerung
méBigen Grades. Ganz dhnlich ist die Verteilung bei der schwach positiven
Gelbildung, wihrend aus dem einen Fall (Nr.57) mit positiver Formaldehyd-
probe und deutlicher Verlingerung des Weltmann-Bandes noch kein weiter-
gehender SchluB gezogen werden darf. Beziehungen zwischen der Formolleukogel-
probe und dem Koagulationsphiinomen kénnen daher kaum angenommen werden.

Zur Aufklirung der Gelbildung muB auch noch der Vergleich mit der als
Euglobulinreaktion aufzufassenden Natriumsulfatprobe herangezogen werden.
28mal wurden beide Reaktionen gleichzeitig untersucht, wie die folgende Zu-
sammenstellung zeigt:

Tabelle 17. Vergleich der Formolgel- und Natriumsulfatreaktion.

I‘orxrlol_gel« Natriumsulfatreaktion Gesan}fzahl
reaktion o . (+) ‘ + l 4t 4t der Fille
— 7 5 4 — — 16
(+) 1 1 3 6 — 11
+ — — — — 1 1

| | | | 28

Die Natriumsulfatreaktion weist dhnlich wie die Verdiinnungs- und Antimon-
probe einen gewissen Parallelismus zur Formaldehydreaktion auf. Allerdings
ist die Natriumsulfatreaktion héufig positiv, wenn die Gelbildung fehlt, anderer-
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seits ist eine deutliche Natriumsulfatfillung fast stets mit einer positiven Gelprobe
verkniipft. Die Euglobulinvermehrung scheint also wenigstens teilweise, wenn
auch nicht ausschlieflich fiir die Gelbildung verantwortlich zu sein.

Wie die Takata-Reaktion kann auch die positive Formolleukogelreaktion
auf der einen Seite mit einer starken Beschleunigung der Blutsenkung, z. B.
im Fall Nr. 23, auf der anderen Seite mit einer normalen Blutsenkungsgeschwin-
digkeit, wie im Fall Nr. 45, einhergehen. Bei dem Fehlen der Gelbildung ist die
Senkung der Erythrocyten entweder normal, z. B. im Fall Nr. 58, oder stark
beschleunigt, z. B..im Fall Nr. 37. Feste Zusammenhénge lassen sich daraus nicht
ableiten. Trotzdem fillt auf, daBl meist bei deutlicher Gelbildung auch die Blut-
senkungsgeschwindigkeit erhoht ist.

Aus den aufgezéhlten Ergebnissen geht hervor, dafl die Formolgelreaktion
sich deutlich von der Takata-Flockung abgrenzen liBt, dagegen zu der Ver-
diinnungs- und Antimonprobe sowie der Natriumsulfatfillung gewisse Be-
ziehungen aufweist, die an gleiche oder #hnliche Entstehungsmechanismen denken
lassen. Von der Weltmann-Reaktion weicht die Formaldehydprobe deutlich ab.

3. Verdiinnungsprobe.

Die Verdiinnung des Blutserums mit destilliertem Wasser wurde ebenfalls

bei 44 Kranken vorgenommen. Es wurden dabei neben dem negativen Ausfall
2 Stérkegrade der Serumtriibung unter-
schieden, die mit (4) und -+ bezeichnet
a) — 14 wurden.
b) (-+) 19 Im wesentlichen waren die Ausfille
o + 1 so wie bei der Formolgelprobe verteilt,
e nur fand sich eine Triibung des Blut-
serums bei Wasserzusatz etwas hédufiger als die Gelbildung nach Formaldehyd-
zusatz. Die Gruppe I mit normalem SerumeiweiBbild zeigte dabei 4 negative
und ‘3 positive Ausfille, wihrend die iibrigen Gruppen mit verédnderter Serum-
eiweiBstruktur 10 negative und 27 positive Triibungsproben aufwiesen.

Um die Bedeutung des Serumeiweifles fiir das Zustandekommen der Triibung
zu kliren, muBB wie oben auch hier eine Zusammenstellung der Eiweillwerte
vorangestellt werden (s. Tabelle 18).

Die Aufstellung ergibt mit zunehmender Triibung auch ansteigende Werte
des Gesamteiweilles, des Euglobulins, des Pseudoglobulins und damit des Gesamt-
globulins bei absinkenden Zahlen des Albumins im Serum. Auch die Prozentzahlen
zeigen das gleiche Verhalten wie die absoluten Mengen. Daraus ergibt sich ein
Absinken des Eiweilquotienten mit stérker werdender Tritbung des Blutserums
nach Zusatz von destilliertem Wasser. Trotzdem kann der A : G- Quotient nicht
ausschlaggebend sein, da die Verdiinnungsreaktion im Ascites auch bei einer
starken Erniedrigung des Eiweiquotienten niemals positiv ausgefallen ist.
Wesentlicher als die relativen EiweiBwerte scheinen die absoluten Mengen zu
sein. Voraussetzung fiir die Tritbung ist wahrscheinlich eine bestimmte Menge
von fillparem Eiweil, und zwar der leichter ausfallenden Globulinfraktion.
Allerdings besteht auBerdem noch die Mdglichkeit einer Verminderung der
fallungshemmend wirkenden Albtiminfraktion als Vorbedingung fiir das Zu-

[ Flockungsgrad Zahl der Fille
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Tabelle 18. SerumeiweiBbild und Stdrke der Verdiinnungsprobe.

Hochst Niedrigst Durch- Hochst Niedrigst Durch-
mo | e [ | m | e | e | Sz |,
grad ; i - B grad ;

2% % | 2% %] % |% g% | % | % | 0 |%

1. Gesamteiweif3. 4. Gesamiglobulin.

a) — 8,09 3,64 6,22 a)| — 4,73 | 64| 1,92 |37] 3,08 |50
b)| (+) | 8,68 5,22 6,82 b)| (+) | 5,92 |71] 2,61 | 42| 3,85 |57
c) + |11,20 5,74 7,34 c)| + 8,37 | 75| 4,14 | 58] 5,06 |69
2. Euglobulin. 5. Albumin.
a) — 1,42 |20] 0,18 | 3| 0,57 | 9|a)| — 4,58 |63] 1,72 |36] 3,13 |50
b)| (+) | 1,80 [26] 0,21 | 4] 0,90 {13]|b)| (+) | 3,91 |58] 1,98 | 29| 2,97 |43
c) + 2,73 | 40| 0,25 | 2| 1,568 |23|¢c)| + 3,26 |42] 1,33 | 18] 2,28 |31
3. Pseudoglobulin. 6. A:G-Quotient.
a) — 4,11 |51} 1,39 |27] 2,51 |41}a)| — 1,71 0,55 1,05
b)y| (+) | 435 [60] 2,14 |33] 2,96 |43|b)| (+) | 1,35 0,41 0,81
c) + 8,12 73| 2,37 | 33| 3,48 |47|c) + 0,73 0,22 0,46

standekommen der Triibungsreaktion. Dagegen spricht aber, dafl bei niedrigen
Albuminwerten wie in den Fillen Nr. 26, 30, 36, 42, 43, 51 und 58 doch recht
hiufig eine Triibungsreaktion nicht nachweisbar ist. Andererseits ist ein normaler
Globulinwert mit positiver Triitbung auch oft, in den Fillen Nr. 4, 5, 16, 24,
27, 35, 44, 47 und 49, vorhanden. Auf jeden Fall ist ein niedriger Globulinwert
nie mit einer positiven Triibung verbunden, der tiefste Wert liegt im Falle Nr. 24
bei 2,61 g%, also noch im Bereich der Norm. Ein hoher Globulinspiegel ist
daher wahrscheinlich Vorbedingung fiir den Eintritt der Triibungsreaktion. Das
Euglobulin kann dabei normal oder sogar vermindert sein, wie die Fille Nr. 37,
42 und 47 zeigen. Ein hoher, iiber 1,0 g%, liegender Euglobulinwert kann auch
mit einer fehlenden Triibung wie im Falle Nr. 22 verbunden sein, wenn das
Gesamtglobulin nicht vermehrt ist.

Die Bedeutung der verschiedenen EiweiBifraktionen fiir das Zustandekommen
der Triibungsreaktion geht aus der folgenden Darstellung hervor (s. Abb. 7 und 8).

Wie bei der Formolgelreaktion fdllt am meisten der Anstieg des absoluten
Globulinwertes ins Auge, withrend die iibrigen EiweiBfraktionen nicht so ein-
deutig mit dem Grade der Triibung zusammenhiingen. Wahrscheinlich spielt
aber auch das Euglobulin eine gewisse Rolle, wenn auch weniger als das Gesamt-
globulin, dessen Spiegel immer hoch liegt, sobald eine positive Verdiinnungs-
reaktion gefunden wird. Die Bedeutung des Euglobulins geht auch aus den
Fillen Nr.5 und 43 hervor, bei denen das Sinken des Euglobulinwertes von
0,50 auf 0,18 g9, bzw. von 1,61 auf 0,42 g% bei geringerem Abfallen des
Gesamtglobulins mit einem Negativwerden der Triibungsreaktion verkniipft ist.

Vergleiche der Triibungsreaktion mit anderen pathologischen EiweiBproben
sind von anderer Seite noch nicht mitgeteilt worden. An 44 Féllen wurden gleich-
zeitig die Verdiinnungs- und die 7akata-Reaktion untersucht; dazu kommen
noch 51 Fille ohne Bestimmung der EiweiBfraktionen, so dal insgesamt 95 Fille
gegeniibergestellt werden.

Eine Ubereinstimmung zwischen der Verdiinnungs- und 7Takata-Reaktion
14Bt sich aus dieser Zusammenstellung nicht ableiten, wenn auch bei der fehlenden



138

H. Keilhack:

Tabelle 19. Vergleich der Verdiinnungs- und Takata-Reaktion.

Ver- Ge- | Yer- G- | Ver- Ge-
n(i\lgé Takata-Reaktion  |samt- n(}::és Takata-Reaktion  |samt- ni‘::és Takata-Reaktion  |samt
reak- Zgglrl reak- Zg‘grl reak- ngl,lrl
tion Fille | oD Fille | 1" Fille
A | =)+ [+ B | —|)| + [++[+++ ¢ |||+ [ F++++
—15/3(3|3| —| 14| — [23/1]9|2|— |35 | |28/4|12] 5| — | 49
(+{2(3]5]9] —|10|)|s3]2]1|— 14| ]0]6] 7/10] — |33
ol —|=I8| 3|11 | + |1]—|—1|—| 2|+ |1—|—| 9] 3|13
LD el LT T [ s B

Tritbung die Takata-Flockung oft nicht eintritt und bei der positiven Tritbung
andererseits hiufiger positiv ist. Allerdings geht eine stark positive Verdiinnungs-
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Abb. 8. Verdiinnungsreaktion und
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probe meist auchmit einer
deutlichen Takata-Flok-
kung einher, woraus der
SchluB - gezogen werden
kann, daBl die Vorbedin-
gung fir die Triibung
eine der Voraussetzungen
der Takata-Probe ist.
Weitere Schlufifolgerun-
gen sind jedoch mnicht
moglich.

An den gleichen 44
Fillen wurde auch ne-
bender Verdiinnungsreak-
tion die Formolgelreak-
tion ausgefiihrt. Zusam-
men mit den iibrigen 51
Fillen umfaBt die Reihe
ebenfalls 95 Fille.

Der Ausfall der Ver-
diinnungsreaktion  geht
der  Formolgelreaktion
fast parallel. Nur bei den
schwach positiven Trii-
bungen fehlt bei einem
Teil die Gelbildung, wie
umgekehrt bei nur an-
gedeuteter ~ Formolgel-
reaktion die Tritbungs-

reaktion manchmal negativ bleibt. Wihrend also die mittleren Ausfille nicht
immer {ibereinstimmen, gehen die vollig negativen und die einwandfrei posi-
tiven EiweiBfidllungen bei beiden Reaktionen parallel. Das spricht fiir den
gleichen Entstehungsmechanismus sowohl bei der Verdiinnungs- wie bei der

Formolleukogelprobe.
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Tabelle 20. Vergleich der Verdiinnungs- und Formolgelreaktion.

Verdiin- Formolgel- - Verdiin- Formolgel- ’ ) Verdiin- Formolgel- |
nungs- reaktion Gresamt- |y reaktion Gesamt- |y g5 reaktion Gesamt-
reaktion Za;‘f..l“‘ler reaktion Zal!‘l-']' l;Iel‘ reaktion zall der
A | =l + | | — (] | IR
— sl = e | — s a|—] 31 | — |a6] 5] =] =
(+) 91 8| 2 19 (+) 90211 12 (+) | 18] 10| 3 31
+ 1/ 416 11 + =111 2 + 1| 5|7 13
|1 ] 4 R - N

Der Vergleich der Triibungsreaktion mit der Antimonprobe konnte nur 25 mal
angestellt werden. 46 Fille ohne Serumeiweillbild kommen dazu, so daf} ins-
gesamt 71 Fille zur Verfiigung stehen.

Tabelle 21. Vergleich der Verdiinnungs- und Antimonreaktion.

Ver- Ver- Ver-
diin- Ge- | qiin- Ge- diin- Ge-
nungs- Antimonreaktion | samt- | oo | Antimonreaktion samt- nungs- | Antimonreaktion | samt-
reak zahl reak- zahl reak- zahl
tion [———— I‘ilaeﬁ tion |——-—— F(}ienr tion  |—— }f}ie"re
P e e e M B G e e I A e (e il e B
— |81 ]—|—| 9| — [303][—=]—]| 33 — sl 4| —[—|42
(=) |6l2]2/—| 10| 71 4] ——| 1 | () |1B]6|2|—|21
+ frlrlsi1| s 1 —|1]|—] 2 + feljaln] s
| _ | i |
] e RN R

Auch die Antimonreaktion zeigt ein weitgehend paralleles Verhalten zur
Verdiinnungsprobe. In der iiberwiegenden Anzahl der Fille sind beide Re-
aktionen entweder gleichzeitig negativ oder positiv. Sie sind daher wahrschein-
lich auf den gleichen lntstehungsmechanismus zuriickzufiihren.

Die Weltmannsche Reaktion konnte nur bei 21 Fillen mit der Triibungs-
reaktion verglichen werden.

Tabelle 22. Vergleich der Verdinnungs- und Weltmann-Reaktion.

Verdiinnungs- Weltmann-Reaktion Gesamtzahl
reaktion 1—1 1 1—3 ;r —6 —7 | 1= | 1—9y w‘ 110 | 1—11 der Fille
|
— 1 - — | 3 | — 1 — — 5
(+) — — : 2 2 | 6 1 — 1 12
+ — — | — 1 | — 2 | R 4
| | | | l | | 21

Bei dem negativen Ausfall der Verdiinnungsreaktion ist das Koagulations-
band meist normal, nur in einem Falle war es deutlich verkiirzt, in einem anderen
leicht verlingert. Die schwache Tritbung kann mit einem normalen, verkiirzten
oder verlingerten Weltmann-Phiinomen einhergehen. Die stirkere Triibung
zeigt dagegen normale bis deutlich verlingerte Werte des Koagulationsbandes.
Es scheint daher mit an Stirke zunehmender Triibung eine Verlingerung des
Weltmannschen Bandes einzutreten, obwohl sich aus der geringen Anzahl der
Falle noch keine GesetzmiBigkeiten ableiten lassen.

SchlieBlich bleibt noch der Vergleich der Verdiinnungsreaktion mit der
Natriumsulfatfillung iibrig, der an 28 Fillen angestellt wurde.
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Tabelle 23. Vergleich der Verdiinnungs- und Natriumsulfatreaktion.

Natriumsulfatreaktion
Verdiinnungsreaktion ! G(eizixggﬁzehl
— |+ ++ e+
— 4 3 l 1 — — 8
(+) 3 3 4 4 — 14
- 1 — \ 2 2 1 6
| , V { 28

Wie bei der Formolgelreaktion bestehen auch bei der Verdiinnungsprobe
gewisse Parallelen zur Natriumsulfatreaktion. Trotzdem fehlt eine Triibung
manchmal, auch wenn die Euglobulinfillung deutlich ist, oder sie ist umgekehrt
sehr stark bei fehlender Euglobulinprobe. Daher kann die Verdiinnungsreaktion
nicht allein vom Euglobulinspiegel abhéingen. Das zeigt z. B. Fall Nr. 37, in
dem der sehr hohe Gesamtglobulinwert von 8,37 g9 trotz ganz niedrigen
Euglobulins von nur 0,25 g%, mit einer starken Triibung bei negativer Natrium-
sulfatfillung einhergeht.

Beziehungen zur Blutsenkungsgeschwindigkeit bestehen nicht. Negative
Verdiinnungsreaktionen zeigen normale Senkungswerte, wie im Falle Nr. 3, 36,
46 und 58, oder stirkere Beschleunigungen, z. B. in den Fillen Nr. 26, 30 und 42.
Deutlich positive Triitbungen kénnen ebenfalls mit normaler Senkungsgeschwindig-
keit, im Falle Nr. 39, 54 und 60, verbunden sein, oder sie weisen, was hiufiger
ist, eine deutliche Beschleunigung, im Falle Nr. 37, 48, 50, 53 und 57, auf. Feste
Bindungen scheinen danach nicht zu bestehen, jedoch ist wie bei einer schnellen
Gelbildung auch bei der deutlichen Triibung die Blutsenkung meist beschleunigt.

Die Verdiinnungsreaktion ist daher sowohl von der 7Takata-Flockung wie
vom Weltmannschen Koagulationsphidnomen deutlich abzugrenzen. Sie a8t aber
gewisse Beziehungen vor allem zur Formolgelprobe und zur Antimonreaktion,
etwas weniger auch zur Natriumsulfatprobe vermuten.

4. Die Antimonreaktion.
Die Schwermetallsalzfallung des Serumeiweiles wurde nur an 25 Fillen
vorgenommen, wobei 4 verschiedene Stérkegrade im Ausfall unterschieden

wurden [—, (+), + und + +].
Die Verteilung des Ausfalls geht aus den folgenden Angaben hervor:
In der 1. Gruppe mit normalem Ei-

| Flockungsgrad | ZablderFille  eiphild finden sich nur negative Re-
&) —- i5 aktionen, in den iibrigen durch Ab-
b) (+) 4 weichungen im Serumeiweill charakteri-
:i)‘ _:L . ; sierten Gruppen 11 negative und alle
l — [ P iibrigen, verschieden stark positiven Fiil-

lungen.

Die Hohe der EiweiBfraktionen ist nach den eben erwihnten Féllungsstirken
in der folgenden Tabelle zusammengestellt (s. Tabelle 24).

Die Stirke der Antimonfillung zeigt keine Parallelen zum Gesamteiweil3-
gehalt des Blutserums. Die negativen und die stark positiven Antimonreaktionen
besitzen etwa den gleichen Gesamteiweillspiegel. Auch das Pseudoglobulin
schwankt bei simtlichen Fdllungsgraden in etwa gleichen Grenzen, so dal} es
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Tabelle 24. SerumeiweiBbild und Starke der Antimonreaktion.

B Niedrig Durch- . Hoel Niedrigst Durch-
o | e | Nz | b | g | Wher | Nigigier | D
grad 2% % | 2% | %] w0 |% erad 2% | % e o] #% | %
1. Gesamitserumeiwerf. 4. Gesamtglobulin.
a) — 8,25 5,38 6,38 a) — 4,73 | 64] 1,91 | 42} 3,32 |52
b) +) 8,68 6,35 7,12 b)| (+) 5,92 |71 3,27 | 47| 4,42 |62
c) + 8,97 5,74 7,00 c) + 5,72 | 76| 4,12 | 60| 4,76 |69
d) ++ 7,35 7,35 7,35 d) ‘ + + 6,02 |82] 6,02 | 82] 6,02 |82
2. Euglobulin. 5. Albumin.
a) —_ 0,86 | 15] 0,24 4] 0,52 8] a) — 3,91 | 58] 1,72 | 36| 3,06 |48
b) | (+) | 201 |32] 1,09 | 17| 1,55 | 22|b)| (+) | 3,75 | 53] 1,86 |29] 2,73 |38
c) + 2,73 |40 1,18 [ 20| 1,97 | 28] ¢) + 3,26 |40] 1,58 | 24| 2.24 |31
d) | +-+ 221 130] 2,21 [30]| 2,21 [30|d)| ++ | 1,33 |18] 1,33 | 18] 1.33 |18
3. Pseudoglobulin. 6. A.G-Quotient.
a) — 4,35 60| 2,14 |35] 2,81 |43] a) — 1,35 0,55 0,96
b) | (+) | 433 | 48] 1,85 | 27| 2,86 | 40| b)| (+) | L15 0,41 0,67
c) -+ 3,30 |52 2,32 |33] 2,79 [41] ¢) + 0,68 0,31 0,47
d) | ++ |3,81 |52] 381 |52 3,81 |52|d)| ++ | 0,22 0,22 0.22

fiir das Zustandekommen der Antimonprobe nicht in Betracht kommt. Dagegen
steigt mit zunehmender Stérke des Niederschlags die Euglobulinfraktion deutlich
an. Ahnlich ist das Verhalten des Globulins, wihrend das Albumin absinkt.
Daraus resultiert wie bei der Formolgel- und Verdiinnungsreaktion auch ein
Absteigen des EiweiBBquotienten mit zunehmender Fillungsstirke der Antimon-
probe. Die Verminderung der Albuminfraktion allein kann nicht die Ursache
der Fillung sein, da deutliche Hypalbuminimien einerseits wie im Falle Nr. 26
und 30 mit einer negativen und andererseits, z. B. im Falle Nr. 53, mit einer
stark positiven Antimonreaktion gemeinsam auftreten. Im Gegensatz dazu liegt
sowohl die Euglobulinfraktion wie auch der Gesamtglobulinwert mit mindestens
1,093 bzw. 3,274 g9, stets hoch, wenn eine Antimonféllung vorhanden ist. Aus-
schlaggebend fiir das Zustandekommen der Antimonreaktion nach Chopra ist
also eine Vermehrung der Globuline, und zwar in erster Linie des héhermole-
kularen Euglobulins. Der Eiweillquotient kann eine wesentliche Rolle dabei
nicht spielen, da bei den Ascitesfillen mit auBerordentlich stark herabgesetztem
A : G-Verhiiltnis die Antimonreaktion negativ bleibt. Die folgende graphische
Darstellung zeigt nochmals die Bedeutung der verschiedenen EiweiBfraktionen.

Die Antimonreaktion ist daher im wesentlichen an eine Erhchung der Globulin-
fraktion gekniipft und besonders dann positiv, wenn die Globulinvermehrung
auf einer Steigerung des Euglobulins beruht. Damit stimmen die Ergebnisse
an den Fillen gut iiberein, bei denen die Antimonreaktion im Verlauf der Krank-
heit wiederholt werden konnte. Fall Nr. 30 und 42 zeigen je zweimal eine negative
Antimonprobe, wobei der Gesamtglobulin- und der Euglobulinspiegel fast gleich
blieb. Im Falle Nr. 43 dagegen wurde die schwach positive Antimonfillung mit
dem Absinken des Euglobulin<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>