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Einleitnng. 
Wahrend die erythrocytenbildende Funktion der Milz nur unter patholo

gischen Bedingungen eine Rolle spielt und die allgemeine Meinung vorherrscht, 
daB eine Persistenz der Bildung der roten Zellen durc~ die Milz nach der 
Geburt abzulehnen sei, kommt der Milz nach der herrschenden Ansicht eine 
bedeutungsvolle Rolle als Blutkorperchen zerstorendes Organ zu. Es ist ja 
auch kein Zweifel, daB sowohl die Milzphysiologie als auch die Milzpathologie 
eine Reihe von Tatsachen kennt, welche eine Blutkorperch€m vernichtende 
Fahigkeit des Organs mit groBerer oder geringerer Sicherheit zu beweisen scheint; 
der Reichturn der Milz an Eisen, welches anscheinend als Stoffwechselendprodukt 
der Blutmauserung aufzufassen ist, der in vielen Fallen zu erbringende Nachweis 
von Erythrophagen im Milzgewebe scheinen, um nur die wichtigsten zu nennen, 
recht eindeutige Beweise fiir diese Anschauung; daB aber auch sie nicht eindeutige 
Argumente darstellen, wird spater diskutiert werden. Die Steigerung der 
Resistenz der Erythrocyten nach der EntmiIzung, die von vielen Autoren be
hauptete Vermehrung der Erythrocytenzahl nach der Entfernung des erythro
cytenzerstOrenden Organes, die Beziehung der Milz zu bestimmten, zur Ramo
lyse fiihrenden Blutgiften, ebenso wie zu den verschiedenen hamolytischen 
Ikterusformen usw. konnten hier in gleicher Weise angefiihrt werden. Wir 
miissen vorlaufig allerdings davon absehen, daB insbesondere die zuletzt ange
fiihrten Argumente, und zwar die Tatsachen als solche, nicht allseitig anerkannt 
sind und daB sich gegen die Stichhaltigkeit einiger der angefiihrten Beweis
griinde triftige Einwande erheben lassen. Es wird dies Gegenstand der spateren 
Ausfiihrungen sein. 

Wenn wir eine hamolytische Funktion der Milz als erwiesen annehmen, 
so konnte sich diese Milzhamolyse in verschiedener Weise abspielen und wir 
werden im folgenden die verschiedenen Modalitaten der ErythrocytenauflOsung 
jeweils ins Auge fassen miissen. Der Milz konnte die Fahigkeit zukommen, 
auf dem Blutwege in das Organ hinein gelangte, intakte Erythrocyten auf 
intra- oder extracellularem Wege aus der Zirkulation zu ziehen und zu ver
nichten; es konnten intakte rote Blutkorper Beute der Makrophagen werden, 
urn hier dem Abbau zu unterliegen, oder direkt im Milzgewebe einer hamo
lytischen Kraft des Gewebes zum Opfer fallen. Da a priori anzunehmen ware, 
daB normale Erythrocyten eine annahernd gleichlange Lebensdauer haben 
und daB daher immer die altesten Zellen zugrunde gehen, so erscheint 
es wahrscheinlich, daB bei dieser Art der Blutzerstorung zwar intakte, aber 
doch gealterte, wenn auch morphologisch als solche nicht erkennbare Zellen 
aus der Zirkulation verschwinden, woraus geschlossen werden konnte, daB das 
Altern des Erythrocyten die Voraussetzung fiir den hamolytischen Vorgang 
in der Milz sei. Da wir sichere Anhaltspnnkte zur Differenzierung vollent
wickelter alterer und jiingerer Erythrocyten nicht besitzen, so wird die Ent
scheidung vielleicht schwierig oder unmoglich sein, ob der primar den Blut
untergang einleitende Vorgang in das allerdings nicht naher faBbare, von der 
Milz unabhangige Altern oder in den erythrocytenzerstorenden Milzvorgang zu 
verlegen ist. Auf die prinzipielle Bedeutung der Frage kommen wir unten zuriick. 

Das Wesen des hamolytischen Vorganges in der Milz konnte aber auch 
darin bestehen, daB intakte Erythrocyten bei dem Durchgang durch das Organ 
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so verandert werden, daB sie spater entweder in der Milz oder in anderen 
Organen zugrunde gehen. Wir konnen diese Veranderung der Erythrocyten 
in der Milz mit Eppinger als Andauung bezeichnen und miiBten in ihr den Aus
druck einer primaren hamolytischen Funktion der Milz erblicken. 

In beiden Fallen - extra- oder intracellulare Zerstorung der intakten 
Erythrocyten in der Milz einerseits und Andauung andererseits - ware die 
Vorstellung erlaubt, daB der Blutuntergang durch eine aktive erythrocyten
destruierende Zelltatigkeit der Milz statthat oder wenigstens eingeleitet wird, 
daB somit unter bestimmten pathologischen Zustanden eine derartige ge
steigerte Milzfunktion AnlaB zu einer pathologischen, beschleunigten Blut
mauserung ist. Nehmen wir aber an, daB das friiher diskutierte Altern 
tatsachlich die Voraussetzung des Zugrundegehens der Blutkorper im Milz
parenchym darstellt, so tritt die Bedeutung der Milz als hamolytisches Organ 
naturgemaB wesentlich zuriick. DaB es hamolytische Zustande gibt, in welchen 
der primare Vorgang in die Peripherie verlegt werden muB und der Milz nur 
eine sekundare Rolle zufallt, lehrt die allgemeine und insbesondere experi
mentelle Pathologie; die Erythrocyten konnen in der Peripherie durch irgend
eine Noxe schwer geschadigt werden, vielleicht bereits in ihre Bestandteile, 
z. B. in Hamoglobin und Stroma, vielleicht auch in Eisenpigment abgebaut 
werden und diese Abbauprodukte werden nun in der Milz abgefangen und 
verarbeitet. Auch unter physiologischen Verhaltnissen werden, wie spater aus
gefiihrt werden solI, Erythrocyten in der Peripherie zertriimmert, und die 
Schlacken von bestimmten Zellsystemen, zum Teil von der Milz aufgenommen. 
Wenn wir zwar auch fiir diesen FiltrationsprozeB, soferne dieser Ausdruck 
erlaubt ist, eine aktive Zelltatigkeit in der Milz annehmen miissen, so 
konnten wir in diesem Vorgang hinsichtIich des Ablaufes des hamolytischen 
Prozesses doch nur eine sekundare, vom Standpunkte der Milz nur passive 
Erscheinung erbIicken, welche etwa einer Carminspeicherung in der Milz in 
Parallele zu setzen ware; wir miissen von einer sekundaren "passiven" Hamo
lyse sprechen, die zwangslaufig aus der peripheren Blutdestruktion bzw. -schadi
gung folgt und welche von der oben besprochenen aktiven erythrocytendestru
ierenden Tatigkeit der Milz toto coelo verschieden ist, vielleicht den Namen 
einer Hamolyse gar nicht mehr verdient. Die Rolle der Milz ware die der "Lymph
driise des Blutes", welche Schlacken der Blutmauserung wie Fremdkorper aus 
der Zirkulation eIiminiert. Diese Funktion der Milz mag fiir die normale und 
auch pathologische Blutmauserung von groBter Bedeutung sein, die Retention 
der aus diesem hamolytischen Vorgang zuriickbleibenden Abbaustoffe ist sogar 
wahrscheinIich fiir die Neubildung roter Blutkorperchen unbedingt notwendig; 
von diesem Gesichtspunkt aus miissen wir aber der Milz eher eine bedeutungs
volle Rolle fiir den Wiederaufbau als fiir die Zerstorung der Erythrocyten 
zusprechen. 

Den Physiologen und Pathologen kann am Problem der Milzhamolyse 
nicht so sehr die Frage interessieren, ob eine groBere oder kleinere Anzahl 
von Blutkorperchen ihren Lebens- und Kreislauf in der Milz beendet, als viel
mehr, ob dieses physiologische Zugrundegehen der Erythrocyten beim normalen 
Individuum einer aktiven Tatigkeit der Milz entspricht und ob daher ein ExzeB 
in dieser Richtung zu einem durch aktive Milztatigkeit bedingten, pathologisch 
gesteigerten Blutuntergang und damit zu einer echten aktiven splenogenen 
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Hamolyse fiihren kann oder ob nicht die Milz ausnahmslos, auch in den Fallen 
von hamolytischen Anamien, bzw. hamolytischem Ikterus nur eine passive Rolle 
spielt, mit anderen Worten, ob es neben einer passiven eine aktive Milzhamo
lyse gibt. Die altere Lehre yom spodogenen Milztumor hatte lediglich den pas
siven Vorgang im Auge, die moderne Anschauung vindiziert die Milz die Akti
vitat und spricht von einem "aktiven Milztumor", eine Bezeichnung, die von 
Eppinger gepragt wurde. Die Frage nach dem aktiven oder passiven, bzw. 
spodogenen Milztumor (Blumenthal) scheint uns insbesondere fiir den 
Pathologen den Kernpunkt des ganzen Problems der Milzhamolyse zu treffen. 
Denn nur bei der Annahme einer in der Funktion der Milzzellen, insbesondere 
der Makrophagen, bzw. des Milzgewebes uberhaupt biologisch verankerten 
und begriindeten Fahigkeit, Erythrocyten der Zirkulation in der Milz selbst 
zu zerstoren oder wahrend der Milzpassage bzw. auch durch Fernwirkung in 
der allgemeinen Zirkulation derart zu schadigen, daB sie in kiirzerer Zeit zugrunde 
gehen mussen, darf die Milz bei einer Reihe von mit Hamolyse einhergehenden 
und oft zu Ikterus fuhrenden Erkrankungen in pathogenetischer Hinsicht in 
den Mittelpunkt des krankhaften Geschehens gestellt werden. 

In den folgenden Ausfuhrungen, in welchen die einzelnen Beweismomente 
fur die hamolytische Funktion der Milz unddas AusmaB einer eventuellen Milz
hamolyse kritisch diskutiert werden sollen, wird daherdie Frage nach der aktiven, 
bzw. passiven Hamolyse entsprechende Berucksichtigung finden mussen. 

1. Die Frage der Verminderung der Erythrocytenzahl in 
der Milzvene. 

Wenn die Milz tatsachlich Erythrocyten aus der Zirkulation abfangt, so 
muB das abfiihrende Milzblut eine geringere Erythrocytenzahl aufweisen als das 
zufuhrende. Dieser Gedankengang war der Ausgangspunkt von Untersuchungen, 
deren groBe Zahl ruckblickend allein schon vermuten laBt, daB eine Ent
scheidung des Problems auf diesem Wege nicht gegluckt ist. In einer eigenen, 
vor kurzem erschienenen Arbeit wurde die einschlagige Literatur eingehend 
besprochen und es sei auf dieselbe verwiesen. Hier sei nur nochmals betont, 
daB den alteren Untersuchungen in dieser Richtung deshalb eine Bedeutung 
nicht zukommen kann, weil sie mit einer Technik durchgefiihrt sind, welche 
derartige subtile Ausschlage, wie wir sie hier erwarten, nicht zu registrieren 
vermogen. Es gilt dies nicht nur fur die alteren Versuche von Beclard, 
Grigorescu, Lehmann, Funke, Gurwitsch, GlaB und Freyer, als auch 
fur die etwas spateren von Bizzozero und Salvioli, Emelianow und Moris., 
Malassez ~p Picard und Middendorf. Die genannten Autoren erhielten 
Resultate bald in dem einen, bald in dem anderen Sinn, beobachteten bald 
eine geringere, bald eine groBere Erythrocytenzahl, bzw. einen groBeren oder 
geringeren Hamoglobinwert in der Milzvene oder auch keine Unterschiede in 
beiden GefaBgebieten. Dementsprechend waren auch die· Schlufrfolgerungen 
der einzelnen Autoren recht divergierend, auf Grund eines hoheren Iiamogloain
wertes in der Milzvene zum Teil sogar dahingehend, daB inder.Milz .eine Hamo
globinproduktion statthabe (Middendorf). Aus neuerer Zeit stammen die 
Untersuchungen von Paton, Gulland und Fowler, welche in sechs Versuchen 
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an· Hunden nur geringe und nicht gleichsinnige Schwankungen der Erythro
cytenzahlen in Milzvene und -arterie beobachten konnten, und Versuche von 
Rautmann und seinen Mitarbeitern Frey und Brandt, welche ubereinstimmend 
regelmaBig erne Verminderung der Zahl der roten Blutkorper in der Milzvene 
feststeilen konnten. Frey sah in einigen Versuchen Differenzen bis zu 
1100000 pro cmm, ein Befund, der um so auffailender ist, als die gleichzeitig 
gemessenen Hamoglobinwerte in Arterie und Vene gleich hoch waren, was 
Frey zur Annahme zwang, daB sich im Serum des Milzvenenblutes freies Hamo
globin befinde. lch habe bereits seinerzeit auf die Unhaltbarkeit einer der
artigen Annahme hingewiesen; bestunde sie zurecht, so ware bei einer Differenz 
der Erythrocytenzahlen von 1,1 Millionen ungefahr 1/6 des Gesamthamoglobins 
des Blutes in Losung und das Blut der Milzvene muBte sich als hamolytisch 
erweisen. Dies ist aber zumeist in diesem AusmaBe - daruber sind sich aile 
Untersucher einig - unter physiologischen Verhaltnissen niemals der Fail, 
wir kommendarauf noch zuruck. Es folgt daraus, daBentweder die Hamo
globinbestimmung; bzw. - und dies erscheint viel wahrscheinlicher - die Be
stimmung der Erythrocytenzahlen eine fehlerhafte war oder daB die Zahl 
der Erythrocyten zur Zeit der Entnahme des Blutes fur die Erythrocyten
zahhmg und die Ramoglobinbestimmung verschieden groB war, eine Moglichkeit, 
die wir seit den letzten Untersuchungen Barcrofts und seiner Schule im 
Auge halten mussen. Holloway und Blackfo:r;d fanden bei vergleichenden 
Zahlungen an Runden hohere Werte bald in der Milzvene, bald in der Milz
arterie. Ganz ailgemein muB gesagt werden, daB die Erklarung fur den ver
schiedenen Ausfall der Experimente kaum in der Verwendung verschiedenen 
Tiermaterials (Runde, Katzen, Kaninchen) gefunden werden kann. Weder 
die Anatomie und Ristologie, noch der Eisengehalt, noch auch die verschiedene 
relative GroBe der Milz bei den verschiedenen Tierarten laBt eine derartige 
Vermutung berechtigt erscheinen; dagegen spricht auch, daB. von verschiedenen 
Untersuchern bei der gleichen Tierart verschiedene Resultate erhalten wurden. 
Auf Grund von Untersuchungen an 16 Runden kam ich zur Uberzeugung, daB 
eine exakte Bestimmung des Erythrocyten- bzw. Ramoglobinwertes i)J. del' Milz
vene technisch auf unuberwindliche Schwierigkeiten stOBt .. Wiederholte, knapp 
hintereinander durchgefuhrte Kontroilzahlungenam gleichen Aste der Vena 
lienalis ergaben oft Differenzen von 500000 und daruber, woraus zu schlieBen 
war, daB durch verschiedene Momente, vor ailem das oft unvermeidbare Stauen 
und Nachlassen der Stauung der Vene eine in ilirer Auswirkung nicht abschatz
bare Fehlerquelle gegeben ist, die bald zu einer scheinbaren Vermehrung oder 
Verminderung der Erythrocytenzahl fuhrt (s.auch Krum bhaar). DaB eine 
Stauung zu erhohten Werten AnlaB gibt, haben Paton, Gulland und 
Fow ler experimentell in einer Reilie von· Failen bewiesen. Dudley hat vor 
ni<iht langer Zeit beim Vergleich von Milzvenen- und -arterienblut tatsachlicl). 
in der Vene hohere Werte gefunden und daraus den SchluB gezogen, die Milz 
sei ein erythrocytenbildendes Organ. 

Wenn ich. auch heute an der obigen Erklarung fur die Unstimmigkeit in den 
Befunden d"er verschiedenen Autoren weiter festhalte und daher entgegen 
Aschoff, det insbesondere die Untersuchungen von Frey und Rautmann 
als beweisend ansieht, . glaube, daB derartige Erythrocytenzahlungen die schwe
bende Frage wegen technischer Schwierigkeiten zu entscheiden, nicht imstande 
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sind, so moohte ich jetzt noch eine zweite, seinerzeit nicht beriicksichtigte 
Erklarungsmoglichkeit in Betracht ziehen. Nach den neueren Untersuchungen 
von Barcroft und seiner Schule ist eine DiffereIl2 der Erythrocytenzahlen in 
den besprochenen Versuchen ohne weiteres moglich, vielleicht sogar zu erwarten. 
Diese Autoren sind namlich in langjahrigen Untersuchungen zur Anschauung 
gekommen, daB die Milz, dank ihres eigentiimlichen Baues, ein Blutreservoir 
darstelle, welches sich auf Reize verschiedener Art durch die Milzvene in die 
allgemeine Zirkulation entleert, wobei das von der Milz abgegebene Blut konzen
trierter, d. h. erythrocytenreicher sein kann als lInter normalen Verhii.ltnissen. 
Wenn es richtig ist, daB die Milz gegen verschiedene Reize auBerordentlich 
empfindlich ist, auf allgemeine nervose Erregung, Furcht usw., nach Muskel· 
tatigkeit, bei Anstieg des Kohlenoxydgehaltes der Luft usw. Volumschwankungen 
zeigt und bei der Kontraktion konzentrierteres Blut abpreBt, so miissen sich 
Schwankungen im Erythrocytengehalt im Sinne der Zu- oder Abnahme ergeben. 
Es erscheint uns kein Zweifel, daB unter der Voraussetzung der Richtigkeit der 
Barcroftschen Befunde samtliche Versuche, die hamolytische Funktion der 
Milz durch vergleichende Erythrocytenzahlungen zu beweisen, zum Scheitern 
verurteilt sind und daB meine seinerzeitige Behauptung berechtigt erscheint, 
es lieBen sich aus vergleichenden Bestimmungen der Erythrocytenzahlen 
hamolytische Eigenschaften der Milz nicht deduzieren. Ich mochte schlieBlich 
nur noch hervorheben, daB die beobachtete Differenz in den Werten von Arterie 
und Vene nicht regelmaBig ihre Erklarung dilrch die Barcroftschen Befunde 
finden miissen; man kann Falle beobachten, in welchen sich bei tiefer Narkose 
des Versuchstieres das Milzvolumen wahrend der Operation nachweislich nicht 
verandert, und doch hintereinander bald hohere, bald niedere Werte gefunden 
werden, so daB ich geneigt bin, anzunehmen, daB ebenso sehr die physiologische 
Veranderung der Blutkonzentration durch reflektorische Milzkontraktion aIs 
auch die seinerzeit beschuldigte Stauung bzw. Abstauung und endlich alle 
Fehlerquellen einer Erythrocytenzahlung iiberhaupt mit Ursache fiir die beob
achteten Divergenzen sind. 

Wie dem auch sei, eine Milzhamolyse kann mit der Technik 
der vergleichenden Erythrocytenzahlung in Milzvene und -arterie 
nicht erwiesen werden; die in dieser Richtung vorliegenden Befunde 
sind in keiner Weise beweiskraftig. Hinsichtlich der Entscheidung einer 
passiven oder aktiven Hamolyse vermogen diese Versuche naturgemaB nichts 
auszusagen. 

Des folgenden Umstandes muB noch gedacht werden. Ausgehend von den 
Beobachtungen von Bloch, daB mit der langeren Dauer der Athernarkose 
auch eine langdauernde Zunahme der Erythrocyten des peripheren Blutes 
ausgelost werden kann, hat Frey den Erythrocytengehalt der Milzarterie und 
-vene bei gleichzeitiger Beriicksichtigung der Athernarkose verglichen, und hier
bei ein gleichsinniges Ansteigen der Erythrocytenwerte in beiden GefaBgebieten 
beobachtet. Die Milzvene enthalt wie in allen Versuchen Freys eine geringere 
Anzahl von Erythrocyten, die Zahl steigt mit der langeren Dauer der Ather
narkose mit der nur etwas hoheren Zahl in der Ohrvene; nur nach einer Narkose 
von 22 Minuten war die Erythrocytenzahl in der Milzvene urn ein geringes groBer 
als in der Ohrvene. Bei sehr langdauernder Narkose werden die Differenzen 
aber nach Frey immer groBer, und zwar zu Ungunsten der Vene, was Frey 
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damit zu erklaren versucht, daB infolge der durch die Narkosewirkung bedingten 
Resistenzschadigung der Erythrocyten (siehe unten) die Erythrocyten fiir die 
Milz leichter angreifbar werden. Nach Rautmann und Frey soll als Gegen
probe die Tatsache gelten, daB nach Vorbehandlung der Kaninchen mit Phenyl
hydrazin und dadurch bedingter Steigerung der Widerstandsfahigkeit der Ery
throcyten gegen die blutkorperchenzerstorende Funktion der Milz Milzvene und 
-arterie gleiche Blutkorperchenzahlen aufweisen. Eine Erklarung fiir dieses 
auffallige Verhalten steht aus, ebenso eine Bestatigungdes Befundes. Treffen die 
Angaben der gemachten Autoren aber zu, so miiBte man erwarten, daB mehr
malig durchgefiihrte, langdauernde Athernarkosen zu einer Blutarmut der 
Versuchstiere fiihren, was bisnun nicht beschrieben ist. Jedenfalls scheinen 
uns auch diese Versuche eine hamolytische Funktion der Mi1z nicht beweisen 
zu konnen. 

2. Die Anderung der Erythrocytenzahl des peripheren 
Blutes nach Splenektomie. 

Nach der Entfernung der Milz ist - ihre hamolytische Funktion voraus
gesetzt - ein Ansteigen der Erythrocytenzahl in der Peripherie zu erwarten, 
da durch die Entfernung des erythrocytenzerstorenden Organs das Gleich
gewicht zwischen Neubildung und Vernichtung der roten Blutkorperchen zu 
Ungunsten der letzteren gestort ist. Das Studium der Physiologie irgendeines 
Organes mit der Technik seiner Ausschaltung, das Studium der Ausfalls
erscheinungen, hat wohl noch bei allen Organen, bei welchen die Ausschaltung 
iiberhaupt moglich war, Triumphe gefeiert. Die Lehre der Drusen mit innerer 
Sekretion verdankt dieser Methodik seine wichtigsten Ergebnisse, die erst in 
den letzten Jahren gegliickte Leberexstirpation hat fiir die Lehre der Leber
physiologie bedeutende Fortschritte gebracht. Bei der Milz aber hat diese Technik 
versagt. Die Zahl der Arbeiten, die das Problem der Milzhamolyse von der 
eingangs erorterten Dberlegung aus klarstellen wonten, ist auBerordentlich 
groB; ein kurzer Dberblick iiber dieselben aber laBt erkennen, daB auch diese 
Versuchsanordnung keine verlaBliche Basis fiir die entscheidende Losung der 
Frage abgibt und daB eine Fiille von Arbeit, wie wir glauben mochten, fast 
nutzlos aufgewendet wurde. Es fallt schwer, die verwirrende Menge von wider
sprechenden Resultaten zu ubersehen und nach kritischen Gesichtspunkten 
zu ordnen. WenD wir auf die einschlagige Literatur im Detail vorlaufig nicht 
eingehen und nur zusammenfassend berichten, daB auch hier in den verschiedenen 
Laboratorien gegensatzliche, miteinander nicht in Einklang zu bringende 
Resultate erhalten wurden, und uns fragen, welche Ursache hierfiir maBgebend 
gewesen sein konnte, so fiihrt uns der Versuch der Beantwortung dieser Frage 
auf eine Reihe von Problemen, welche mit der Frage der Milzhamolyse mittelbal' 
verkniipft sind, wie die Frage der Beziehung der Milz zum Eisenstoffwechsel, 
der Korrelation von Milz und Knochenmarktatigkeit, der Beziehung der Milz 
zu Infektionen, - Fragen, die nicht als endgiiltig entschieden betrachtet werden 
konnen und eine sichere Beurteilung der Milzhamolyse als solcher auBer-: 
ordentlich erschweren. Hierzu kommt noch, daB mit der Moglichkeit einer 
vikariierenden Dbernahme der Milzfunktion durch andere Zellsysteme nach 
der Splenektomiegerechnet werden muB. 
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DaB die Diskrepanz in den Resultaten verschiedener Forscher, die Erythro, 
cytenzahl nach Splenektomie betreffend, zum Teil durch die verschiedene 
Untersuchungstechnik erklart werden kann, sei nur nebenbei angefiihrt. Die 
alteren Arbeiten von Bizzozzero und Salvioli, Cesas, Gibson, Glarus, 
Grigorescu, Maggorani, Malassez und Picard, Mosler, Pouchet, Tau. 
ber, Tizzoni und Filetti, Vulpius, Winogradow diirfen mit den modernen 
Arbeiten nicht verglichen werden, da die angewandte Technik der Bestimmung 
der Erythrocyten. und Hamoglobinzahlen mangelhaft war. Doch die schon 
bei diesen Autoren gefundenen, voneinander abweichenden Befunde - bald 
leichter Anamie, bald leichter Polycythamie nach der Entmilzung - finden 
wir auch in den Arbeiten jiingeren Datums bei Azzurini und Massart, 
Gabbi, Hartmann und Vaquez, Vaquez, Laudenbach, Paton und 
Goodall, Paton, Gulland und Fowler, ferner auch bei Freytag, Musser 
und Krumbhaar, Asher und Sollberger, Asher und Vogel, Pearce 
und Peet, Eppinger, Nicolas und Dumoulin, Pianese, Port, Asher 
und Dubois, Ponticaccia, Kreuter, Aszodi, Inlow und Sorge u. a. -
Arbeiten, welchen auch die eigenen Untersuchungen iiber die Erythrocyten. 
zahlen an entmilzten Ratten angeschlossen werden miissen. Es soll auch nur 
ganz kurz auf die Tatsache hingewiesen werden, daB den verschiedenen Unter· 
suchern verschiedene Tiere als Versuchsobjekte dienten, welchem Umstand viel. 
leicht einige der Differenzen zuzuschreiben sind. Immerhin gibt auch die 
Beriicksichtigung dieses Faktors keine befriedigende Erklarung. Denn unter 
den Autoren, welchez. B. am Hundarbeiteten, fandenMusser, Laudenbach, 
Musser und Krumbhaar, Nicolas und Dumoulin eine Verminderung der 
Erythrocytenzahl nach der Entmilzung, und zwar die einen eine bleibende, 
dieanderen eine voriibergehende oder eine erst nach Ablauf von mehreren 
Monaten auftretende, wahrend Paton und Goodall, Paton, Gulland und 
Fowler, Huyghebaert und Eppinger keine oder so gut wie keine Ver. 
anderung, Asher und Vogel dagegen (bei normaler Kost) eine deutliche Ver· 
mehrung des Erythrocytengehaltes des peripheren Kreislaufes feststellten. 
Bei entmilzten Kaninchen fanden Gabbi, Paton und seine Mitarbeiter Port, 
Backmann und Hullgren keine Veranderung der Erythrocytenmenge, 
Freytag eine Abnahme, Asher und Sollberger, Dubois und Ponticaccia 
eine voriibergehende Erhohung. DaB einige der genannten Untersucher diese 
Resultate unter bestimmten Versuchsbedingungen bei Beriicksichtigung des 
Eisengehaltes der Nahrung der Versuchstiere erhielten, darauf kommen wir 
spater zuriick. In einer Publikation der letzten Zeit ist Roese neuerdings fiir 
eine nach der Entmilzung auftretende, beim Kaninchen maBige, beim Hunde 
jedoch ganz betrachtliche Steigerung der blutbildenden Tatigkeit des Knochen. 
marks eingetreten, die sich in einer Erhohung der Erythrocytenzahl und des 
Hamoglobins und in der Ausschwemmung jugendlicher Blutelemente dokumen. 
tieren soll. Beim Kaninchen stiitzt sich diese Angabe allerdings nur auf einen, 
wenige Stunden nach der Operation beobachteten leichten Anstieg der Hamo. 
globin. UIid Erythrocytenwerte, die nach wenigen Tagen in eine betrachtlich 
zunehmende Anamie mit gesteigerter Regeneration umschlagt und auf das 
Auftreten -von Jugendformen im Blut (starkere Sauerstoffzehrung, Zunahme 
der vitalfarbbaren Elemente.}. Esist, wie Roese ausdriicklich hervorhebt, 
zu beriicksichtigen, daB den Versuchstieren, deren Korpergewicht in der Arbeit 



Das Problem der Milzhamolyse. 23 

nicht angegeben ist, zur Blutuntersuchung je 5 ccm Blut entnommen wurden. 
Roese ist der Meinung, daB eine Blutentziehung von 5 ccm fiir den Hund nur 
von minimaler Bedeutung sein konne, eine Annahme, welcher wir nicht ganz 
beipflichten konnen um so mehr, als in einigen Versuchen taglich derartige 
Blutentziehungen durchgefiihrt wurden. Es fehlen in erster Linie eine geniigende 
Anzahl von Kontrollhunden, welche den geringen EinfluB dieser Aderlasse 
beweisen wiirden. Demgegeniiber fanden Weicksel und Gebhardt ein bis 
zwei Tage nach der Splenektomie am Hund eine Verminderung um 3-600000, 
der keine Polycythamie folgte. Die Tierarten (Katzen, Meerschweinchen, Affe, 
Maus), welche nur von einzelnen Autoren zur Untersuchung herangezogen wurden, 
sollen nicht naher erortert werden, auch auf eine Diskussion der eigentiimlichen 
Verhaltnisse bei der Ratte, bei welcher Aszodi, Haam, Lauda und Sorge 
und Sorge divergierende Resultate erzielten, kann hier vorlaufig verzichtet 
werden, weil sie mit der Frage der hamolytischen Funktion der Milz nicht un
mittelbar zusammenhangen und durch Feststellungen anderer Art, auf die 
noch zuriickzukommen sein wird, ihre Erklarung gefunden haben. Erwahnens
wert ist jedoch noch der Umstand, daB der gleiche Untersucher am gleichen 
Tier nicht immer gleichsinnige Resultate erhielt, daB z. B. Musser und Krumb
haar an Kaninchen zwar regelmaBig eine Anamie nach der Entmilzung beob
achteten, daB diese aber bald schwerer, bald auBerordentlich leicht war, daB diese 
das eine Mal sofort, das andere Mal erst allmahlich einsetzte und der repara
torische, zur Norm zuriickfiihrende Vorgang sich bald rasch, bald sehr langsam 
einstellte, bei manchen Tieren eine Normalzahl auch nach langer Zeit nicht mehr 
erreicht wurde. Die Beurteilung aller dieser Versuche wird noch dadurch 
wesentlich erschwert, daB es unserer Meinung nach wenigstens fiir bestimmte 
Tiergattungen festzustehen scheint, daB nicht nur bei zwei verschiedenen, sondern 
sogar beim gleichen Tier der gleichen Gattullg die Erythrocytenzahlen inner
halb kurzer Intervalle groBen Schwankungen unterworfen sein konnen. Nach 
Bittner, Karcher, Weillon und Sutes scheint dies fiir das Kaninchen fest
zustehen, auch Port legte kleineren Schwankungen der Erythrocytenzahlen 
in den obigen Versuchen aus diesem Grund~ keinerlei Bedeutung bei. . Aus 
eigenen umfangreichen Untersuchungen an milzhaltigen und entmilzten Ratten 
kann das gleiche auch fiir dieses Tier bestatigt werden. Man beobachtet hier, 
wie seinerzeit von mir gezeigt, manchmal sogar betrachtliche Schwankungen 
innerhalb weniger Tage. Ob diese in der Technik der Blutgewinnung bei der 
Ratte (Coupieren des Schwanzes) oder in physiologischen Schwankungen im 
Sinne von Barcroft zu erklaren sind, ist nicht entschieden, doch es scheint 
vieles auch fiir letzteres zu sprechen. An anderer Stelle wurde auch schon 
darauf hingewiesen, daB der Blutentzug durch die oftmals hintereinander
durchgefiihrte Blutuntersuchimg eine Anamie auslOsen konnte, die zwar kleinen, 
aber insbesondere fiir die kleinen Versuchstiere verhaltnismaBigdoch be
deutenden Blutverluste scheinen nicht unwesentlich zu sein. Bei einer nach der 
Entmilzung beobachteten Vermehrung der Erythrocytenzahl muB schlieB
lich, worauf wir ebenfalls seinerzeit hingewiesen haben, auch daran gedacht 
werden, daB ein abnormer Wasserverlust, wie er nach der Entmilzung beschrieben 
ist, starke Diurese, SchweiBe (Danoff) oder eine abnorme Eindickung des 
Blutes wegen zu geringer Fliissigkeitszufuhr beim operierten Tier ausschlaggebend 
sind. Es sind dies Momente, welche in der Literatur im allgemeinen nicht 
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berucksichtigt erscheinen. Beim Menschen wurden nach der Entmilzung zum 
Teil keine Veranderungen (Hirschfeld), zum Teil Verminderungen der Erythro
cytenzahl (Hitzrot, Noguchi) gefunden; die Splenektomie ist nur ausnahms
weise von Polycythamie gefolgt (Hirschfeld und Weinert). 

Wir konnen vorlaufig feststellen, daB von verschiedenen, mit moderner 
Technik arbeitenden Untersuchern bei verschiedenen, aber auch bei gleichen 
Tierarten widersprechende Resultate hinsichtlich der Erythrocytenzahlen nach 
Entmilzung erhalten 'wurden, daB diese Versuche daher nicht danach ange
tan sind, das in Rede stehende Problem der Milzhamolyse nach irgendeiner 
Richtung hin zu fordern. Jedenfalls gewinnt man nicht den Eindruck, 
daB die Anderung des Blutbildes nach Splenektomie im Sinne 
des Fortfalles des wichtigsten hamolytischen Organes ausgelegt 
werden konnte. Fur jedes der von den verschiedenen Forschern erhaltenen 
Resultat wurde jeweils eine andere, passende Erklarung gesucht und ge
funden. Die nach dem Eingriff gesehene Polycythamie wurde von den einen 
als Folge des Wegfalls des blutkorperchenzerstorenden Organs aufgefaBt; 
Autoren, die keine Veranderung der Erythrocytenzahl feststellen, leugneten 
die hamolytische Funktion der Milz, andere schlieBlich, welche auch erhohte 
Werte und insbesondere jugendliche Elemente in der Peripherie sahen, rekur
rierten auf andersartige Erklarungen, so insbesondere auf eine durch den Milz
ausfall bedingte Reizung des Knochenmarks. 

Dies fiihrt uns auf die Besprechung der Beziehungen der Milz zum Knochen
mark, eines jener vielen, unsere Fragestellung komplizierenden Probleme, 
welches wir deshalb eingehender darlegen mussen, weil wir uns bei der Er
orterung pathologischer hamolytischer Zustande, insbesondere der giinstigen 
ther~peutischen Erfolge der Splenektomie mehrfach auf das hier Gesagte werden 
beziehen mussen. 

Anhang. 

a) Die Wechselwirkung zwischen MHz und Knochenmarkstatigkeit 
mit besonderer Beriicksichtigung der MiIzhamolyse. 

Wenn man von der Vorstellung ausgeht, daB sich die im Korper abspielende 
Blutregeneration und -degeneration im Gleichgewicht befinden muB, um den 
N ormalstand der Erythrocytenzahl im kreisenden Blut zu gewahrleisten und man 
im Knochenmark einen produzierenden, in der Milz einen verbrauchenden Faktor 
dieses Umsatzes annimmt, so scheint sich zwischen Milz und Knochenmark 
ein direkter Antagonismus zu ergeben. Ebenso wie nun im Wechselspiel von 
Warmeproduktion und Warmeverbrauch eine durch den letzteren bedingte, 
kleinste Temperaturabnahme einen Reiz fur das Warmezentrum zur Warme
produktion abgibt, ebenso wie die Steigerung des Kohlensauregehaltes des 
zirkulierenden Blutes einen Reiz fur die das Gasgleichgewicht erhaltende Atmung 
abgibt, ebenso konnte von allgemein physiologischen Gesichtspunkten aus 
geschlossen werden, daB eine Tendenz zum Absinken der normalen Blutzahlen, 
bedingt durch die erythrocytenzerstorende Funktion der Milz, einen Knochen
markreiz darstelle, der zum Ausgleich des gest6rten Gleichgewichtes fuhrt. 
Die Aktivitat der Milz, im besonderell ihre hamolytische Tatigkeit wiirde dem
nach den die Erythropoese anregenden Knochenmarksreiz darstellen. Derartige 
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1Jberlegungen haben einerseits durch eine Reihe von Beobachtungen und 
Experimenten eine Bestatigung erfahren, wurden aber andererseits zuriick
gewiesen und durch kontrare Anschauungen ersetzt. 

Die Milzexstirpation und die Beobachtung ihrer Folgen war auch bei dem 
Versuch der Entscheidung dieses Fragenkomplexes sowohl in der Physiologie 
als auch in der Pathologie das grundlegende Experiment. Sollten der Milz 
entgegen der obigen Erwagung knochenmarkshemmende Eigenschaften zu
kommen, so miiBte sich nach der Entmilzung eine besonders rege Knochen
markstatigkeit einstellen; wiirde die normale Milz dagegen tatsachlich einen 
physiologischen Knochenmarksreiz ausiiben, so miiBte die Entmilzung von 
Ausfallserscheinungen von seiten des antagonistisch wirkenden Knochenmarkes 
gefolgt sein. Die auf diesem Wege scheinbar leicht zu lOsende Frage ist aber 
trotz vielfacher Bemiihung ebenfalls noch nicht geklart; eine Reihe von Momenten, 
welche die Frage komplizieren, insbesondere die Tatsache, daB es sich hier nicht 
nur um eine Wechselwirkung zwischen Milz und Knochenmark, sondern auch 
urn eine Frage des Eisenstoffwechsels, der friiher diskutierten hamolytischen 
Milzfunktion PJs solcher, vielleicht auch um eine Frage der Beziehung des 
Knochenmarks bzw. der Milz zur Schilddriise (A she r und Dub 0 is) handelt, 
die Tatsache ferner, daB die Milz einen Teil eines iibergeordneten, das Knochen
mark wahrscheinlich in gleicher Weise wie die Milz beeinflussenden Zellkom
plexes darstellt, waren einer endgiiltigen Beantwortung der Frage hinderlich. 
Die Versuchsresultate waren allerdings mehr minder gleichformig, ihre Aus
legung aber aus den genannten Griinden verschieden. Bei der Wichtigkeit, 
die dieses Problem fiirUllS hat, wollen wir es im Detail besprechen und 
kritisch analysieren. 

Die Milzexstirpation fiihrt bei den Versuchstieren und auch beim Menschen 
zu Veranderungen im peripheren Blutbild, welche als Folgen einer Knochen
marksreizung angesprochen werden konnen. Das Auftreten von Jollykorperchen, 
seltener auch von kernhaltigen Erythrocyten darf wohl so gedeutet werden. 
Es war Hirschfeld und Weinert, welche die wichtige Beobachtung machten, 
daB man nach der Entfernung der gesunden wie der kranken Milz im Blut 
regelmaBig jollykorperchenhaltige Erythrocyten findet, gelegentlich sogar 
viele Jahre nach dem Eingriff. Nach den genannten Autoren ist damit der 
Beweis erbracht, daB das Knochenmark nach der Entfernungder Milz sich 
in einem dauernden Reizzustand befindet. In eigenen Untersuchungen an 
Mausen, die von mir gemeinsam mit Haam in anderem Zusammenhange durch
gefiihrt wurden, konnten regelmaBig nach Splenektomie Jollykorperchen in 
groBerer Anzahl gefunden werden. Zwar zeigen auch normale Mause im zirku
lierenden Blut fast regelmaBig Jollykorperchen, aber in viel geringerer Anzahl. 
Auffallend ist die Angabe von Ponticaccia, der in Versuchen an Kaninchen 
die Angaben Hirschfeld und seines Mitarbeiters im wesentlichen bestatigte, 
aber zur Zeit der anamischen Periode, welche in seinen Versuchen der kur2.
dauernden Polycythamie nach der Entmilzung folgte, zwar haufig Normo
blasten, dagegen nur selten Jollykorperchen gesehen hat. Was die Ratte anlangt, 
iiber die wir ausgedehnte Erfahrungen besitzen, so diirfen hier naturgemaB 
nur jene Tiere herangezogen werden, welche nach der Splenektomie nicht an 
jener infektiOsen Anamie erkranken, die wir beschrieben und als infektiose 
(perniziose) Anamie der Ratten benannt haben; bei nach der Entmilzung gesund 
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gebliebenen ist der Befund von Jollykorperchen ein haufiger. Es ist auffallig, 
daB die durch die Bartonelleninfektion bei der entmilzten Ratte bedingte Blut
armut gerade durch das seltene Vorkommen von Jollykorpern trotz deutlichster 
Zeichen schwerer Knochenmarksreize (Megalocyten, Polychromasie, kernhaltige 
Rote usw.) charakterisiert ist. Loesch, Witts und Zimmermann haben im 
AnschluB an die Entmilzung beim Hund eine Anamie mit deutlichen Zeichen 
starker Regeneration mit erythrocytaren, leukocytaren und thrombocytaren 
Krisen beobachtet. Ahnlich lauten die Angaben von Weicksel, Stradowski, 
Kurlbaum, ferner von Gebhardt, welche beim Hund nach der Splenektomie 
regelmaBig Normoblasten, Jollykorperchen und polychromatische Erythro
eyten feststellten, Veranderungen, die zum Teil nach 4-6 Wochen verschwanden. 
Nagano fand zwar beim splenektomierten Kaninchen keine Jollykorper und 
keine Vermehrung der kernhaltigen Erythroeyten, nach intravenoser Tusche
und Kollargolinjektion aber eine starke Normoblastose, die beim nicht ent
milzten Tier fehlte oder gering war. Roese hat beim Kaninchen Und Hund die 
Angabe Hirschfelds hinsichtlich des Auftretens von Jollykorperchen nach 
Entmilzung bestatigt, beim Hund auBerdem das Auftreten kernhaltiger roter 
Blutkorperchen beschrieben, welche allerdings bereits drei Tage nach der 
Operation verschwinden. Auch Huber beobachtete das reichliche Auftreten 
von Jollykorpern bei entmilzten Kaninchen und Ratten. Es kann unserer 
Meinung nach als feststehend betrachtet werden, daB die Milzexstirpation in 
8ehr vielen Fallen zur Ausschwemmung von jollykorperchen- oder kernhaltigen 
Erythrocyten fiihrt, wie dies auch Morris, Karlbaum u. a. bestatigen. Wenn 
man auch iiber die Genese der Jollykorperchen verschiedener Meinung sein 
kann, so scheint uns vom allgemein hamatologischen Standpunkt aus ihr 
Auftreten einen Reizzustand des Knochenmarkes nach der Entmilzung anzu
zeigen oder zumindesten sehr wahrscheinlich zu machen. Schilling glaubte 
sogar aus dem Befunde zahlreicher J ollykorper im peripheren Blut bei einem 
FaIle pluriglanduHirer Insuffizienz eine Milzatrophie diagnostizieren zu konnen; 
die MHz erwies sich autoptisch tatsachlich sklerosiert, 

Wir mochten nur nebenbei erwahnen, daB Einzelbeobachtungen, wie die 
von Maschke beim Kaninchen fiir unsere Frage nicht weiter verwertbar er
scheint. Maschke fand in einer groBeren Versuchsreihe unmittelbar nach der 
Splenektomie am Kaninchen eine sehr groBe Anzahl von Normoblasten im 
zirkulierenden Blut (16000 im cmm), welche nach zwei Tagen wieder fast 
vollig verschwunden waren. Die Erythrocytenzahlen hatten sich nach der Ope
ration nicht geandert, es handelte sich also lediglich urn eine Einschwemmung 
kernhaltiger roter Blutkorperchen. Derartige Befunde, die aus dem Rahmen 
des zumeist Beobachteten herausfallen, sind, wie gesagt, unverwertbar und 
wahrscheinlich ebenso wie die infektiose Anamie der Ratten auf ganz andere 
Weise zu erklaren. Ports Beobachtung des Auftretens einer groBeren Zahl 
von Normoblasten im Blute des splenektomierten Kaninchens gehort viel
leicht auch hierher. 

AIle die friiher angefiihrten Versuche, in welchen nach der Milzentfernung 
ein Anstieg der Erythrocytenzahlen beobachtet und in welchen derselbe als 
Effekt des Ausfalles des hamolysierenden Organes gedeutet wurde, konnten 
in gleicher Weise hier als Beweis fiir die Reizwirkung der Splenektomie auf das 
Knochenmark genannt werden. Wir miissen allerdings neuerlich betonen, daB 
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die Resultate der verscruedenen Untersucher in dieser Hinsicht ungleichmaBig 
ausgefallen sind und daB eine Vermehrung der Erythrozytenzahl nach Splen
ektomie auch auf andere Weise ihre Erklarung finden kann. 

Von viel groBerer Bedeutung erscheinen uns ruer jene Versuche,in welchen 
die Leistungsfarugkeit des Knochenmarkes des entmilzten und des gesunden 
Kontrolltieres nach kiinstlicher Anamisierung durch Blutentzug oder durch 
Blutgifte verglichen wiirde und eine groBere Regenerationsfahigkeit am ent
milzten Tier festgestellt werden konnte. Die alten Versuche von Pouchet, 
in welchen die Regeneration der Blutkorperchen nach starken Aderlassen an 
entmilzten Tieren geradeso verlief wie beim milzhaltigen, seien kurz erwahnt. 
Prinzipiell gleiches sah Heinz. Aus der alteren Literatur sei noch Lauden bach 
zitiert, der nach einem 107 Tage nach der Entmilzung vorgenommenen AderlaB 
eine nur sehr langsame Regeneration des Blutes beobachtete. Auf Grund der 
schon von Asher und Vogel gemachten Feststellung, daB milzlose Hunde 
nach einem kleinen Blutentzug eine kurzdauernde Steigerung der Hamoglobin
menge und der Blutkorperchenzahlen aufweisen, haben Asher und Sollberger 
diesen Befund am Kaninchen nachgepriift und bestatigt. Bei zwei splenekto
mierten Tieren kam es nach einem kleinen Blutentzug zu einer nicht unwesent
lichen, allerdings voriibergehenden Vermehrung der Erythrocyten gegeniiber 
dem gesunden Kontrolltier. Es findet scheinbar eine Uberkompensation der 
gesetzten Storung statt, "die so prompt erfolgt, daB nicht allein die normalen 
Verhaltnisse des Blutes erhalten bleiben, sondern sogar eine Steigerung iiber 
die Norm erfolgt, die im scharfen Kontrast zum Sinken beim Normaltier steht". 
Die Autoren hielten es fiir unwahrscheinlich, daB der bloBe Fortfall der hamo
lytischen Milzfunktion diese Erscheinung geniigend erklaren konnte, da ja andere 
Organe kompensatorisch die hamolytische 1\'lilzfunktionwahrscheinlich iiber
nehmen. Auf Grund der Uberlegung, daB die Verminderung der Hamo
lyse nach Milzentfernung allein nicht imstande sei, den Organismus so viel 
Eisen zu erhalten als nach der Splenektomie durch die Faeces taglich verloren 
geht (siehe unten), wurde angenommen, daB sich beim milzlosen Tier der hamo
poetische Apparat in einem Zustand gesteigerter Leistungsfahigkeit befinde. 
Bei groBerem Blutentzug lassen sich analoge Verhaltnisse zwar nicht dartun, 
immerhin wiesen auch hier die Verhaltnisse der Hamoglobinwerte auf eine 
groBere Leistungsfahigkeit des Knochenmarks beim entmilzten Tier. Diese 
Versuche wurden noch dahin erganzt, als gezeigt werden konnte, daB die Cyan
vergiftung beim cntmilzten Kaninchen zu einer geringeren Verminderung des 
Hamoglobins und der Erythrocytenzahl fiihre als beim milzhaltigen, ein weiterer 
Beweis fiir die bessere Funktion und daher fiir einen Reizzustand des erythro
poetischen Organs. Leider konnen auch diese interessanten Versuche bei einer 
objektiven Kritik nicht als entscheidend betrachtet werden, eine Bestatigung der 
Befunde von anderer Seite steht aus, im Gegenteil, Paton, Gulland und Fow
ler haben in Versuchen an Hunden, allerdings bei einem groBeren Blutentzug, 
Unterschiede zwischen milzhaltigem und milzlosem Tier nicht nachweisenkonnen. 
Wir miissen schlieBlich auch betonen, daB die Zahl der Versuche (fiir den kleinen 
Blutentzug zwel, fiir den groBen einer) in der Arbeit von Asher und S oll berger 
zu gering ist, um aUe Bedenken, die sich bei der Gegeniiberstellung von Erythro
cytenzahlen bei Versuchstieren immer wieder ergeben, vollstandig zu zerstreuen. 
Zweifel an der Richtigkeit der SchluBfolgerung der genannten Autoren sind 
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vielleicht auch um so mehr berechtigt, als injiingster Zeit Istomanowa, Mj ais
nikow und SwjatskajaineinerWiederholungderVersuche, undzwar ebenfalls 
am Kaninchen, zu einem gegenteiligen Resultat kamen: Diese Autoren fanden, 
daB die Splenektomie am Kaninchen eine Anamie hervorruft, daB die nach 
Blutverlusten auftretenden Anamien beim splenektomierten Tier protrahierter 
verlaufen und daB sieh nach dem Blutentzug nur beim milzhaltigen Tier eine 
"granulare Krise" (Auftreten von zahlreiehen vitalfarbbaren Elementen) ein
stellt, wahrend sie beim entmilzten ausbleibt. Es haben ferner Bodansky, 
Hartmann und Gleckler Hunde entmilzt und naeh kiirzerer oder langerer 
Zeit mit versehiedenen Blutgiften anamisiert; die Splenektomie sehien die 
Geschwindigkeit der Erythroeytenzerstorung nach der Giftapplikation nicht 
zu beeinflussen. Die einzelnen entmilzten und nichtentmilzten Tiere zeigten 
betrachtliche individuelle Schwankungen in ihrer Widerherstellung von der 
Anamie und im Grade der Erythropoese wahrend der anamisehen Phase. SehlieB
lich hat Ponticaeeia beobachtet, daB bei durch AderlaB anamisch gemachten 
Tieren die Wiederherstellung der Roten bei niehtoperierten Tieren viel schneller 
vor sich gehe als bei splenektomierten Tieren. Bei Verwendung von Blutgiften 
ist iibrigens aueh zu beriicksichtigen, daB die Splenektomie gegen bestimmte 
Gifte sogar empfindlicher maehen kann und deshalb nach dem Eingriff sehwerere 
Anamien zustande kommen. So hat Huyghebaert beobaehtet, daB Methylen
blau den vor kurzem entmilzten Hund stark anamisiere. 3 Wochen nach der 
Splenektomie verhalt sieh der Hund gegen das Gift ebenso wie das Normaltier. 
Der Milz kommt naeh Ansicht dieses Autors eine Desintoxikationswirkung zu, 
ein Faktor, der mit einer eventuellen Leistungssteigerung des Knochenmarkes 
in Konkurrenz tritt und die Beurteilung der letzteren auBerordentlich erschwert. 
Zusammenfassend miissen wir sagen, daB eine Leistungssteigerung des 
Knoehenmarkes beim entmilzten Tier im Experiment mit Sieherheit nicht 
naehweisbar ist. 

DaB die bekannte, naeh der Splenektomie auftretende Resistenzsteigerung 
der Erythroeyten, auf die wir unten ausfiihrlieher zu sprechen kommen, aueh 
hier zu nennen ware, wenn wir diesem Phanomen die Anschauung zugrunde legen, 
daB die resistenteren Erythrocyten jiingere Blutelemente darstellen (Snapper 
u. a.) und ihre Vermehrung einen Knoehenmarksreiz anzeigt, sei hier nur 
nebenbei erwahnt. DaB eine derartige SchluBfolgerung nichtzwingend ist, 
soIl in dem spateren Abschnitt gezeigt werden. 

Unsere Ausfiihrungen beziehen sieh auf die Frage des Einflusses der Milz 
auf die Erythropoese im Knochenmark; die Einwirkung auf das myeloische 
System ist fiir uns an sich von geringem Interesse. Immerhin konnte eine sicher 
erwiesene Reizung desselben naeh der Splenektomie als Beweis fUr eine 
hemmende Wirkung der Milz auf das Knochenmark iiberh.aupt gelten und diese 
Tatsaehe mit Wahrseheinlichkeit auch fiir die Annahme einer hemmenden 
Wirkung der Milz auf die erythroeytenbildende Funktion des Knochenmarks 
verwertet werden. Wir wollen uns deshalb aueh mit dieser Frage kurz be
schaftigen. 

Wenn wir von den alteren Angaben (Mosler, Robin, Winogradow, 
Cesas u. a.), welche ohne Beriicksiehtigung des differentiellen Blutbildes eine 
langere Zeit naeh der Splenektomie zu beobaehtende Leukocytose behaupteten, 
absehen, so hatten wir hier vor allem die Arbeit von Kurloff zu erwahnen. 
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Er fand am Meerschweinchen nach der Entmilzung eine Hypertrophie und 
Hyperplasie der Lymphdriisen, irn. Blut eine entsprechende Lymphocytose; 
letztere halt sich im Verlaufe des ersten Jahres nach der Operation konstant 
und solI fiir das Fehlen der Mi1z charakteristisch sein. Kurloff nimmt an, 
daB dar Ausfall der MiIzfunktion vom Lymphdriisensystem gedeckt wird und daB 
es hierbei zu einer iiberschieBenden Mehrproduktion von Lymphocyten kommt. 
Diese Lymphocytose geht meist nach einem Jahr zuriick; die Lymphocyten
zahl kann dann sogar unter die Norm sinken. Die Knochenmarkszellen dagegen 
zeigen - dies hebt Kurloff ausdriicklich hervor - nicht die mindesten Schwan
kungen. Den Befund Kurloffs konnte iibrigens Uskoff nur in 8 von 15 Fallen 
bestatigen. Die Mehrzahl dereinschlagigen Untersuchungen wurden an Kaninchen 
ausgefiihrt, einheitliche Resultate wurden hier aber nicht erhalten: Wahrend 
einige Autoren (Asher und Messerli, Regling und Klunka) eine Leuko
cytose feststellten, die spater einer dauernden Lymphocytose Platz macht, 
fand Ponticaccia nur eine vOriibergehende Steigerung der Neutrophilen, 
Port sogar keinerlei Veranderungen des weiBen Blutbildes, Du bois unveranderte 
Gesamtzahlen, aber eine voriibergehende Abnahme der lymphocytaren Zellen mit 
einer entsprechenden Zunahme der Knochenmarkselemente, die spater allerdings 
in eine Lymphocytose iibergeht. Freytag erklart die von den letztgenannten 
Autoren gesehenen Schwankungen als Verschiebungsleukocytos6n, da dieselben 
von auBeren Faktoren (Tageszeit usw.) abhangig zu sein scheinen. In jiingerer 
Zeit hat N inaki unmittelbar, und zwar die ersten Stunden nach der Splenektomie 
einen Anstieg der Leukocytenzahl gefunden, die nur 2-5"Stunden anhalt. Nach 
Backman und Hullgren bleiben die Gesamtzahlen beirn. splenektomierten 
Kaninchen unverandert, das qualitative Blutbild aridert sich nur unwesentlich. 
Von einigen Autoren wurde eine Steigerung der eosinophilen Zellen beobachtet 
(Paton, Golland und Fowler, Nicolas und Dumoulin). Endlich stellten 
Goodall, GuHand und Paton fest, daB am splenektomierten Hund irgend
eine Veranderung der Verdauungsleukocytose nicht nachweisbar ist. 

Einheitlicher gestalten sich die Befunde am Menschen, wobei naturgemaB 
nur Splenektomien nach MiIztraumen beriicksichtigt werden konnen. Mit 
wenigen Ausnahmen wurde iibereinstimmend eine Lymphocytose festgestellt, 
und zwar in verschieden langen Intervallen nach der Splenektomie, von einigen 
Autoren auch nach einer vOriibergehenden neutrophilen Leukocytose (Bayer, 
Beresow, Faltin, Hirschfeld, Kostjurin, Kreuter, Noguchi, Rauten
berg u. a.). Nur Lethaus erwahnt in einer Diskussionsbemerkung, in einem 
FaIle eine voriibergehende polynukleare Hyperleukocytose von 50000 Zellen 
gesehen zu haben, ein Befund, der in der Literatur eine Analogie nicht hat und 
der, obwohl vom Autor selbst diesbeziigliche Anhaltspunkte nicht gegeben 
werden, kaum anders als durch eine septische Komponente seine Erklarung 
finden kann. Audibert und Valette u. a. beobachteten nach Splenektomie 
das Auftreten einer Eosinophilie; die genannten Autoren sahen am 5. Tage 
sogar eine Zahl von 23%, die nach 6 Monaten auf 1 % abfiel; es handelte sich 
allerdings um eine Malariamilz. 

Nur wenige Literaturangaben iiber das weiBe Blutbild nach Entmilzung 
konnen irn. Sinne einer durch diese bedingten Knochenmarksreizung gedeutet 
werden. So konnteRosenow eine vielstarkereLeukocytose am Splenektomierten 
als am milzhaltigen Tier nach Injektion von Nuc1einsaure beoJ?achten. Nach 
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Asher und Messer Ii ist das milzlose Tier gegeniiber Sauerstoffmangel viel 
empfindlicher und antwortet mit einer dauernden Vermehrung der Knochen
markselemente im Blut. In beiden Fallen konnte ein Reizzustand des Knochen
markes angenommen werden, welcher unter pathologischen Einfliissen (Nuclein
saure bzw. Sauerstoffmangel) zu einer starken Leukocytose fiihrt. Zusammen
fassend konnen wir aber doch sagen, daB aus den bisnun diskutierten Ver
anderungen des weiBen Blutbildes eine Reizwirkung der Splenektomie auf das 
Knochenmark, wenigstens als konstante Erscheinung, nicht erschlossen werdeIl 
darf. 

Es lag nahe, die eventuelle Knochenmarksreizung nach Splenektomie durch 
histologische Befunde sicherzustellen. Derartige Befunde liegen auch tatsachlich 
vor, sie scheinen aber einen wesentlichen Beitrag zur Entscheidung der Frage 
nicht zu erbringen. Die Untersuchungen von Laudenbach, Tizzoni, Frei
berg ebenso wie die von Pearce und Pepper scheinen allerdings zugunsten 
einer gesteigerten hamopoetischen Funktion des myeloischen Gewebes nach 
Entmilzung zu sprechen; nach Angabe dieser Autoren wandelt sich beim Hund 
das Fettmark nach 6-20 Monaten fast vollstandig in Zellmark um. Nach 
Krumohaar und Neusser kann man am splenektomierten Affen (Maracus
rhesus) zuerst keine oder eine nur geringe Knochenmarkshyperplasie fest
stellen, yom 5. Monat an wird sie aber immer deutlicher. Doch abgesehen 
davon, daB schon diese Autoren selbst von allerdings seltenen Ausnahmen 
von der Regel berichten, sahen Istomanowa und Mjainikow und Swjat
skaj a nach der Entmilzung eine sehr trage Knochenmarksneubildung und 
Eppinger fand das Knochenmark bei entmilzten Hunden in einzelnen Fallen 
blaB, nicht rot, wie es einer gesteigerten Tatigkeit entsprechen wiirde. In 
gleicher Weise au Bert sich Port hinsichtlich des Kaninchens, Waltz hinsichtlich 
der Ratte. SchlieBlich scheint mir auch der folgende Umstand bei allen 
diesen Versuchen nicht geniigend beriicksichtigt. In Untersuchungen an Kanin
chen und Ratten machte ich haufig die Feststellung, daB annahernd gleich 
alte Tiere ein verschieden zellreiches Mark aufweisen, daB also die Umwandlung 
von Zell- in Fettmark scheinbar in wechselnder Zeit erfolgt, eine Erscheinung, 
die bei den obigen Untersuchungen der genannten Autoren an einem verhaltnis
maBig doch geringen Tiermaterial leicht Fehlerquellen gebildet haben kann. 
Jedenfalls erscheinen diese Befunde nicht sehr iiberzeugend. Bei einem Knaben 
fand Riegner einmal 4 Wochen nach der Entmilzung eine Wucherung des 
Markes im Bereiche der Spongiosa. 

Auch die bis jetzt vorliegenden Befunde iiber die Wirkung der Splenektomie 
auf die Plattchenzahl der Peripherie miissen hier kurz Erwahnung finden. 
1m Hinblick auf entsprechende Literaturangaben und auf eigene Erfahrungen, 
daB sich bei der thrombopenischen Purpura in der Milzvene bedeutend weniger 
Plattchen finden als in der Arterie, haben Holloway und Blackford ver
gleichende Plattchenzahlungen am Blut von Milzvene, Milzarterie und Vene der 
allgemeinen Zirkulation vorgenommen und hierbei folgendes festgestellt: Die 
Plattchenzahl in der Milzvene steht normalerweise nicht unter der in der Milz
arterie und in der allgemeinen Zirkulation zeigt die Vene im allgemeinen etwas 
hohere Werte als die Arterie. In eigenen Untersuchungen an Hunden, in welchen 
Milzvenen- und Milzarterienblut hinsichtlich ihres Plattchengehaltes untersucht 
wurden, konnten deutliche Differenzen nicht festgestellt werden. Von Bedeutung 
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erscheinen die Angaben von Liles, der die Plattchenzahl an splenektomierten 
nnd an solchen Hnnden verglich, welchen eine Milz in die Bauchdecken trans
plantiert worden war. Die Transplanta te wurden inner halb kurzer Zeit nekrotisch. 
In beiden Gruppen der Tiere stieg die Plattchenzahl im peripheren Blut in den 
ersten Tagen nach dem Eingriff stark an, um aber bei den Hunden mit den 
Transplantaten sehr bald zur Norm abzufallen, bei den splenektomierten hin
gegen noch lange Zeit (langste Beobachtnng 35 Tage) hochzubleiben. Wahrend 
die anfangliche Steigernng auf den operativen Eingriff zuriickgefiihrt wird, 
ist die anhaltende Erhohung bei den splenektomierten Tieren nach Auffassung 
der Autoren Resultat des Milzausfalles. Port und Akyama, ebenso wie 
Weicksel und Gebhardt beobachteten eine Vermehrung der Blutplattchen 
nach der Splenektomie. Diese Angaben finden durch Backman und Hullgren 
ihre Bestatignng. Denn wenn sie auch erhoben, daB jeglicher operative Eingriff 
zur Erhohung der Plattchenzahl fiihre, so konnten sie doch speziell nach der 
Milzexstirpation viel hohere Plattchenzahlen feststellen nnd sich daraus den 
SchluB erlauben, daB die Milz normalerweise eine schwache Hemmung auf 
das Knochenmark hinsichtlich seiner plattchenbildenden Funktion ausiibe. 
Ineinem lirer Versuche stieg die Plattchenzahl von 700000 auf 1100000. Hin
sichtlich der Resultate der friiher genannten Autoren ergibt sich nur insofern 
ein Unterschied, als nach den letztgenannten nach zwei Wochen wieder Normal
zahlen vermerkt sind. Aus diesen Versuchen kann eine hemmende Wirkung 
auf die plattchenbildende Funktion des Knochenmarkes erschlossen werden, 
wir haben allerdings zu bedenken, daB die Milz nach den Untersucbungen von 
Aschoff, Fo a nnd Carbone, Preisich und Heizer, Pappenheim, 
Scbridde u. a. als Grabstatte der Plattcben zu bezeichnen ist, daB lire Ent
fernung daher ohne irgendeine Wechselwirkung zum Knochenmark zu einer 
Erbobung der Plattchenzabl fiihren konnte und daB daher Plattchenvermehrung 
nach Entmilzung eine Reizwirkung der Splenektomie auf das Knocbenmark 
mit Sicherheit nicht ohne weiteres beweist. Die Frage dieser Wecbselwirkung 
zwiscben Knochenmark und Splenektomie war in den letzten Jahren vielfach 
Gegenstand der Diskussion, da bei der essentiellen Tbrombopenie (Frank) 
durch die therapeutiscbe Entmilzung ein rascher Plattchenanstieg in der all
gemeinen Zirkulation beobachtet werden kann. Kaznelson verteidigt den 
Standpunkt, daB wenigstens in bestimmten Fallen (" throm bolytische Purpura") die 
gesteigerte Zerstornng der Plattchen in der Milz Ursache des Plattchenschwnndes 
in der Peripherie sei und daB das Sistieren derselben nach der Entfernung 
der Milz zum Plattcbenanstieg fiihre. Frank dagegen vertritt den Standpunkt, 
daB der Thrombocytenanstieg nur ein Teilphanomen einer ganz allgemeinen 
Knochenmarksreaktion sei, der der Milzentfernung als ein spezifischer Effekt 
folge. Wir wollen auf die von beiden Seiten angefiihrten Argumente nicht 
naber eingeben und verweisen auf die einschlagigen Arbeiten, insbesondere 
auf Franks recbt iiberzeugende Darstellung. 

Eine knochenmarkshemmende Funktion der Milz bzw. eine Reizwirkung 
durcb die Splenektomie konnte schlieBlicb aus der Tatsacbe gefolgert werden, 
daB sich nach dem Eingriff gelegentlich sebr hohe Erytbrocytenzablen einstellen, 
Polycythiimien, wie man sie beim Tier (Asher und Dubois) und auch beim 
Menschen (Kuttner, Lethaus,.Rougbdon, Leeg und d'Este, Weinert, 
Brieger) beobachtet hat. Dies war ja auch der Grund, warum Lepehne 
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im krankhaften Fortfall der hemmenden Milzfunktion die Ursache der genuinen 
Polycythamie des Menschen erblickte. Wir wollen hierzu nur bemerken, daB 
derartige Polycythamien nach Entmilzung doch zu den groBten Seltenheiten 
gehoren und kaum eindeutige SchluBfolgerungen zulassen. 

Es soli schlieBlich auf die experimentell und klinisch bekannte Tatsache 
hingewiesen werden, daB es nach der Splenektomie zu einer Klopfempfindlich
keit der Knochen kommen kann (Pearce und Pepper, Noguchi, Kreuter 
u. a.), was als Zeichen einer Markreizung gedeutet werden konnte. 

Fassen wir die einzelnen, bisnun diskutierten Punkte, die zugunsten einer 
hemmenden Wirkung der Milz, einer Reizwirkung der Splenektomie, auf das 
Knochenmark angefiihrt werden konnten, zusammen, so ergibt sich: Nach 
der Milzexstirpation kommt es in vielen Fallen zum Auftreten von pathologischen 
Knochenmarkselementen im Blut, insbesondere zum Auftreten, bzw. zu einer 
Vermehrung jollykorperchenhaltiger Erythrocyten seltener von N ormoblasten, 
die eine abnorme Einstellung des Knochenmarkes wohl im Sinne der Reizung 
wahrscheinlich machen oder vielleicht sogar auch sicherstellen. Die von vielen 
Autoren gesehene Vermehrung der Erythrocyten spricht vielleicht ebenfalls 
fur eine Beeinflussung des Knochenmarkes im hemmenden Sinne. Der Be
fund ist aber fiir unsere Frage nicht beweisend, da er auch anders ausgelegt 
werden kann und zu inkonstant ist. Der Versuch, bei experimenteller 
Reizung des Knochenmarkes die erhohte Leistungsfahigkeit desselben am 
splenektomierten Tier zu demonstrieren, muB vorlaufig wohl als miBlungen 
angesehen werden. Ebenso konnen aus den Veranderungen des weiBen Blut
bildes, den histologischen Befunden am Knochenmark des splenektomierten 
Tieres eindeutige SchluBfolgerungen nicht gezogen werden. Einen anscheinend 
verwertbaren positiven Anhaltspunkt im Sinne des Knochenmarksreizes durch 
Splenektomie stellt also einerseits das Anftreten von Jollykorpern und anderer
seits die von allen Untersuchern gefundene Vermehrung der Plattchen dar. Doch 
auch diese beiden Tatsachen scheinen die hemmende Funktion der Milz mit Sicher
heit nicht zu beweisen: wir haben in einem anderen Kapitel bereits ausgefiihrt, 
daB die Vermehrung der Erythrocyten in der allgemeinen Zirkulation nach 
Entmilzung auf verschiedene Weise erklart werden kann, wir wollen das gleiche 
auch fiir das Auftreten der Knochenmarkselemente, insbesondere der Jolly
korperchen und Normoblasten behaupten, wenigstens in dem Sinne, als auch 
dieser Befund nicht mit Sicherheit eine unmittelbare Wechselwirkung zwischen 
Milz und Knochenmark anzeigt. DaB der aus diesen Blutveranderungen 
erschlossene Reizzustand des Knochenmarkes nicht auf die Operations
wirkung, den damit bedingten Blutverlust usw. zu beziehen ist, muB 
unter Hinblick auf die von allen Untersuchern vorgenommenen Kontrollen 
(Netz-, Nierenresektionen) anerkannt werden. Wenn es aber nach den neueren 
Untersuchungen von Barcroft richtig ist, daB die Milz ein groBes Hamo
globindepot darstellt, welches sich bei der Kontraktion der Milz entleert, dann 
steht es fest, daB sich die Splenektomie mit einer derartigen Kontrolloperation 
nicht vergleichen laBt, da mit ihr ein groBes Erythrocytenreservoir eliminiert 
wird, nach dessen Verlust der Organismus vielleicht eines besonders funktions
tuchtigen, auf geringe Reize schnell ansprechbaren Knochenmarkes bedarf. 
Diese Auffassung wiirde aber eine direkte Wechselwirkung zwischen Milz und 
Knochenmark fiir die Zeit vor der Entmilzung, so lange die Milz als Regulator 
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der Erythrocytenzahl vorhanden ist, ausschlieBen; erst die Verarmung des 
Organismus an Hamoglobin durch die Milzentfernung fiihrt ahnlich wie 
eine Verblutungsaniimie zum Reizzustand. Es ist dies ein Moment, welches 
bis jetzt noch nicht geniigend Beriicksichtigung gefunden hat und viel
leicht auch erkliirt, warum sich die Splenektomie bei verschiedenen Tieren 
und unter verschiedenen pathologischen Bedingullgen hinsichtlich der Knochen· 
markswirkung verschieden auswirkt. Erst nach Sicherstellung der Barcroft
schen Befunde, nach genauerer Kenntnis des Verhiiltnisses des Hiimoglobin
gehaltes der Milz zu dem des iibrigen Organismus 1 werden diesbeziiglich ver
wertbare Kontrollversuche angestellt werden konnen. Trotz dieses Einwandes 
bleibt aber doch der Umstand zu erklaren, warum auch ohne sonstige Zeichen 
einer Anamie und ohne sonstige Zeichen einer Knochenmarksreizung bei manchen 
Versuchstieren konstant J ollykorperchen nach Splenektomie im Blut auftreten. 
Mit der inkonstanten anamisierenden Wirkung der Splenektomie, die im peri
pheren Blutbild ablesbar ist, ist dieser Umstand wohl nicht zu erklaren. Es soIl 
hervorgehoben werden, daB sich auch die eben gegebene Deutung mit der Tat
sache nicht gut vertragt, daB Jollykorperchen manchmal noch jahrelang nach 
dem Eingriff im peripheren Blut gefunden werden konnen, zu einer Zeit, zu 
welcher die anamisierende Wirkung der Milz gewiB schon paralysiert ist. Es 
liegt daher doch nahe, das von Hirschfeld zuerst beschriebene Phanomen 
im Sinne einer Wechselbeziehung zwischen Milz und Knochenmark auszulegen, 
bei objektiver Betrachtung allerdings weder im Sinne der Reizung noch dem 
der Hemmung des erythropoetischen Apparates. Wir glauben Hirschfeld 
durchaus beipflichten zu miissen, wenn er die hier zutage tretende Wirkung 
der Splenektomie neuerdings lediglich als Beeinflussnng, als Storung des normalen 
Entkernungsmechanismus der roten Blutkorperchen im'Knochenmark bezeichnet 
und so unprajudizierlich die klinische und experimentelle Tatsache umschreibt . 

.Ahnlich auBert sich auch Waltz; er faBt das Auftreten von Jugendformen 
bei entmilzten Ratten nicht als Zeichen einer Regeneration, sondern nur als 
Zeichen einer verzogerten Reifung der Erythrocyten oder einer Storung im 
LoslOsungsmechanismus aus dem Knochenmark auf, da die Untersuchung des 
letzteren nicht den geringsten Anhaltspunkt fiir eine vermehrte Tatigkeit ergibt. 
Demzufolge ware es aber moglich, daB der Entkernungsvorgang zwar von der 
Milz geregelt wird, die Blutmauserung als solche von der Entmilzung in keiner 
Weise beeinfluBt wird. Wir werden uns mit der Moglichkeit einer Reizwirkung 
der Splenektomie bei Besprechung pathologischer Zustande noch weiter be
schaftigen. 

Eine hemmende Wirkung der Milz auf das Knochenmark bzw. eine Reiz
wirkung der Splenektomie konnen wir um so weniger ohne weiteres annehmen, 
als die Physiologie und experimentelle Pathologie iiber eine Reihe von Beobach
tungen berichten, welche gerade gegenteilige SchluBfolgerungen verlangen. 

Die alten Arbeiten von Danilewsky und seines Mitarbeiters Selensky 
iiber die die Erythropoese anregende Wirkung von Milzinfusen in Versuchen 
an Hunden, in welchen sie glaubten, irgendeine unspezifische stimulierende 
Nebenwirkung der Infuse auf die Hamatopoese ausschlieBen zu konnen, diirfen 

1 tJber einschlagige, gemeinsam mit H a a m durchgefiihrte Versuche solI demnachst 
berichtet werden. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 3 
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wohl trotz der giinstigen Erfahrungen, die Pitts und Balance nach l\lilz
ruptur am Menschen mit diesem Verfahren erzielt haben, iibergangen werden. 
Entgegen den friiher angefiihrten Beobachtungen verschiedener Autoren iiber 
raschere Blutregeneraiion nach AderlaB haben Pearce und Krumbhaar 
ebenso wie Eppinger den Eindruck gewonnen, daB sich bei Entmilzten nach 
Blutverlusten schwerere und langdauerndere Anamien einstellen. Krumbhaar, 
Musser und Pearce haben trotz hoherer Resistenz der Erythrocyten nach 
Entmilzung durch Injektion von hamolytischen Immunserum, von Olsaure usw. 
Anamien hervorrufen konnen, die schwerer verliefen als bei normalen Kindern. 

In jiingster Zeit berichten neuerdings Istomanowa, Mj ainikow und 
S wj a ts ka j a in Versuchen an splenektomierten Kaninchen und an Kontroll
tieren iiber protrahiertere Anamien nach Blutverlust und Pyrodinvergiftung 
beim operierten Tier. Auf das Ausbleiben der "granularen Krise" als Zeichen 
der Regeneration wurde bereiis friiher hingewiesen, auch die von diesen Autoren 
histologisch nachgewiesene trage Knochenmarksreaktion nach Splenektomie 
wurde erwahnt. Besonderes Interesse verdient in diesem Zusammenhang die 
allerdings von anderer Seite noch nicht bestatigte Mitteilung von Istomanowa 
und Tschilipenko iiber den EinfluB des Milzvenenserums auf die Erythropoese. 
Nach intraperitonealer Injektion von Milzvenenblutserum bei einem anderen 
Kaninchen kommt es zu einem starken Anstieg der vitalfarbbaren Zellen, der 
bei Verwendung von Ohrvenenblut nicht zubeachten ist. 1m weiteren Verfolge 
ihrer Versuche kamen die genannten Untersucher allerdings zu Resultaten, 
die die Beweiskraft dieser ersterwahnten Versuche wesentlich einschranken. 
Sie stellten namlich fest, daB sich auch im Milzveneneigenblut dieser das eigene 
Knochenmark reizende Stoff nach intraperitonealer Injektion nachweisen lasse, 
sie vermogen aber das Fehlen der hohen Zahl vitalfarbbarer Zellen beim Normal
tier, zu welchem es ja beim dauernden Kreisen des Stoffes wahrscheinlich eben
falls kommen miiBte, durch eine supponierte Zerstorung desselben in der Leber 
nicht zu erklaren, da ja bekanntlich Runde mit einer Eckfistel nicht nur keine 
Vermehrung der vitalfarbbaren Zellen, keine Reizung des Knochenmarkes, 
sondern im Gegenteil eine Anamie aufweisen. Die Unhaltbarkeit der obigen 
Annahme geht auch aus den Befunden von Pearce u. a. hervor und auch eigene 
Befunde an Runden, die durch eine umgekehrte Eckfistel mit sekundarer Unter
bindung der Portalvene nach der Methode von Mann und Magath zur Leber
exstirpation vorbereitet waren, sprechen im gleichen Sinne. Auch bei dieser 
letztgenannten Versuchsanordnung Fiirde der supponierte knochenmarks
reizende Stoff der Milzvene mit Umgehung der Leber in den allgemeinen 
Kreislauf gelangen und zur Ausschwemmung jugendlicher Elemente fiihren 
miissen. Die genannten russischen Autoren wollen in rich~iger Bewertung 
dieser gegensatzlichen Befunde ihren Versuchen eine entscheidende Bedeutung 
nicht beimessen; immerhin halten sie an dem Vorkommen dieser stimulieren
den' Substanz, welche wahrscheinlich aus den Zerfallsprodukten der Erythro
cyten stammt, im Milzvenenblut fest und glauben, diese Ansicht damit stiitzen 
zu konnen, daB nach Pyrodinvergiftung auch dem Ohrvenenblut die gleiche 
Eigenschaft zukommt. Es wiirde dies zeigen, daB bei der Blutkorperchenzer
starung Stoffe frei werden, welche als Knochenmarksreizsubstanzen in Betracht 
kommen. Uber einen sehr auffalligen, die Frage aber gewiB nlcht'-klareriden 
Befund berichtet N as wi tis. Nach Injektion von d~i-ch Gefi-ieren vorbehandelten 
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Eigenblutes beim Hunde kommt es zu einer Vermehrung der Erythrocyten, 
die beim entmilzten Hund ausbleibt. Der Befund solI seine Erklarung darin 
finden, daB die im vorbehandelten Blut auftretenden Stoffe nicht direkt 
auf die blutbildenden Gewebe, sondern auf die Milz einwirken, die ihrerseits 
die Erythrocytenbildung anregende Stoffe abgibt. 

In diesem Zusammenhang sei auch auf die eigenen seinerzeit mitgeteilten 
Versuche erinnert, in welchen die infektiOse Anamie der Ratte auch auf'milz
haltige Tiere iibertragen wurde. Unter entsprechenden Versuchskautelen, unter 
welchen allem Anscheine nach die Wiederstandsfahigkeit des Tieres gegen die 
Infektion herabgesetzt wird, gelingt die krankmachende Uberimpfung .. In aller
dings nur drei derartigen gelungenen Passagen machte ich nun seinerzeit die 
Beobachtung, daB die Erythrocytenzahlen langsamer abfielen als bei splenekto. 
mierten Tieren .. Unter dem Gesichtswinkel der Beziehung von Milz und Knochen
mark konnten diese Befunde im Sinne einer f6rdernden Funktion der Milz 
auf das Knochenmark gedeutet werden. Ich habe aber seinerzeit schon hervor
gehoben, daB die Zahl der Versuche gering war, daB ferner ahnliche,langsam 
abfallende Erythrocytenkurven, wenn auch selten, bei entmilzten Ratten 
gesehen wurden, so daB sichere SchluBfolgerungen nicht erlaubt erscheinen. 
Es ist iibrigens damit zu rechnen, daB das Vorhandensein der Milz primar den 
infekti6s-toxischen ProzeB abschwacht, nicht aber die Neubildung der roten 
Blutk6rperchen unmittelbar beeinfluBt. 

Dberblicken wir zum SchluB aIle Argumente, die fiir eine Reiz-, bzw. Hem
mungswirkung der Milz auf das Knochenmark beigebracht werden k6nnen, so 
gewinnt man den Eindruck, daB von einer konstanten Beziehung in dem einen 
oder anderen Sinn nicht gesprochen werden kann. Unter der groBen Zahl der 
oben angefiihrten Argumente der verschiedensten Autoren findet sich wohl 
nicht eines, welches das Problem nach einer Seite hin entscheiden k6nnte. Wir 
m6chten, wie friiher bereits hervorgehoben und wie noch nachdriicklichst betont 
werden solI, auch dem Auftreten von Jollyk6rperchen und der Plattchenver
mehrung in der Peripherie nach Splenektomie nicht die Dignitat eines beweisen
den Faktors fiir eine Knochenmarksreizung nach Milzentfernung zubilligen, 
m6chten aber immerhin diese Tatsachen als einzige konstante Erscheinungen 
besonders unterstreichen und glauben, in ihnen doch eher eine Reiz- denn eine 
Lahmungserscheinung zu erblicken. Ob es sich -beim Ausschwemmen jolly
k6rperchenhaltigen Blutk6rperchen urn eine unmittelbare (hormonale) 1 Beein
flussung des Entkernungsvorganges im Knochenmark oder aber um eine mittel
bare, uns nicht naher bekannte Beziehung handelt, ist durchaus unklar. Jeden
falls aber beweist diese Tatsache, daB es schon unter physiologischen Verhalt
nissen nach Splenektomie zu einer abnormen Zelltatigkeit im Knochenmark 
kommt, daB die normale Milz das Knochenmark also bis zu einem gew4;sen 
Grade regulierend beeinfluBt und daB in diesem allgemeineren Sinn an einer 
Wechselwirkung zwischen Milz und Knochenmark nicht Zu zweifeln ist. Bei 
der geringen Einsicht in die Korrelationen zwischen Milz und Knochen. 
mark, die uns unsere jetzigen Kenntnisse gestatten, ist es begreiflich, 
daB aIle Veranderungen des Blutbildes nach Splenektomie nur mit groBter 
Vorsicht mit dem Wegfall einer hamolytischen Milzkomponente in ursachlichem 
Zusammenhang gebracht werden k6nnen, daB aus diesen Veranderungen eine 
hamolytische Tatigkeit der Milz nicht ohne weiteres erschlossen w~rden darf. 

3* 
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Aber nicht nur die Beziehung von Milz und Knochenmark auch die Beziehung 
der Milz zu Infektionen kann unter Umstanden die Beurteilung der Blutver
anderungen nach Splenektomie auBerordentlich erschweren, ein Punkt, auf den 
wir im folgenden kurz hinweisen wollen. 

b) Das Bluthild der Versuchstiere nach Splenektomie unter 
Beriicksichtigung der Beziehungen der MHz zu Infektionen. 
Ebenso wie vor ihm schon andere Untersucher beobachtete Domagk bei 

Ratten nach der Splenektomie eine schwere Anamie, histologisch eine hoch
gradige Wucherung der Retikuloendothelien, im besonderen der Kupfferschen 
Sternzellen mit lebhafter Phagocytose von Erythrocyten. FuBend auf der Lehre, 
daB die Milz ein hamolytisches Organ sei, versuchte der Autor den auffalligen 
Befund damit zu erklaren, daB die Wucherung der Kupfferzellen im Bestreben, 
die Milzfunktion zu ersetzen, iiber das MaB hinaus schosse und lebhaft Erythro
cytenzerstore. Da die Anamie zumeist erst nach langerem Intervall nach der 
Splenektomie auftrat, war er der . Meinung, daB eine bestimmte Latenzzeit 
verstreichen miisse, ehe die Kupfferzellen ihre Funktionsreife erlangen und daB 
dann plotzlich die schon langst zum Untergang bestimmten Erythrocyten phago
cytiert wiirden. Ich konnte spater zeigen, daB diese Rattenanamie mit einem 
Ersatz der hamolytischen Milzfunktion nichts zu tun habe, sondern auf andere 
Weise zu erklaren ist. Die meisten unserer Rattenbestande sind mit einem Er
reger durchseucht - Mayer, Borchardt und Kikuth identifizierten ihn 
spater mit der Bartonella muris ratti (Mayer) -, welcher erst nach der 
Splenektomie haftet und sich dann krankmachend auBert. Die Milz schiitzt vor 
der Erkrankung. Meine seinerzeitigen Vbertragungsversuche auf entmilzte, nicht 
erkrankte, d. h. nichtinfizierte Tiere, ebenso wie die spateren Arbeiten von 
Mayer und seinen Mitarbeitern, von Kikuth, Haam, Lauda und Sorge 
haben diesen pathogenetischen Zusammenhang zwischen Entmilzung und 
Anamie einwandfrei bestatigt. Das Virus fiihrt :iu einer hiLmolytischen Anamie, 
diese sekundar zu den Veranderungen am retikuloendothelialen Systems. Es 
solI auf diese Verhaltnisse nur kurz hingewiesen werden, urn zu zeigen, daB Blut
veranderungen nach Entmilzung nicht ohne weiteres auf die Ausschaltung 
einer die Blutzusammensetzung. regulierenden Funktion der Milz zu beziehen 
sind . .A.hnliche Verhaltnisse mogen bei der von Sorge beschriebenen Anamie 
splenektomierter weiBer Mause vorliegen. Der Beweis fiir die infektiose Natur 
dieser Anamie ist hier allerdings nicht erbracht, da Dbertragungsversuche negativ 
verliefen, weshalb Sorge fiirdiese "asplenische Anamie" zwei Erklarungs
moglichkeiten offen lassen mochte: Mangelhafte Bildung von roten Zellen wegen 
Wegfalls des das Knochenmark zur Erythrocjtenproduktion anregenden Reizes 
oder iiberschieBende Erythrocytenzertriimmerung nach Unterdriickung der 
hamolytischen Milzfunktion. Da der Befund auch bei Mausen kein konstanter 
ist und analoge Beobachtungen bei anderen Tieren nicht vorliegen, mochten 
·wir beiden Erklarungsmoglichkeiten skeptisch gegeniiber stehen, urn so mehr 
.als nach unseren friiheren Ausfiihrungen entsprechende physiologische Tat
sachen weder die eine noch die andere Erklarung entsprechend zu stiitzen ver
mogen. DaB die Splenektomie unter Umstanden mittelbar zu Konsequenzen 
fiihrt, welche keineswegs der unmittelbare Ausdruck des Ausfalles einer physio
Jogischen Milzfunktion bedeutet, beweist die besprochene infektiOse Anamie 
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der Ratte ebenso wie die von mir und von Haam1 gemachte Beobachtung, 
daB gelegentlich Mause nach Splenektomie untereinem schweren, encephalitis
ahnlichen Symptomenkomplex erkranken, der allem Anschein nach ebenfalls 
infekti6ser Natur ist. Hieriiber soIl an anderer Stelle ausfiihrlicher berichtet 
werden. 

Wir k6nnen diesen Abschnitt mit der Feststellung beenden, daB das Blut· 
bild nach der Entmilzung von verschiedenen Faktoren abhangig 
ist, daB hier unter anderem die Beziehungen derMilz zumKnochen
mark, zu Infektionen und, worauf wir spater noch zuruckkommen, 
zum Eisenstoffwechsel ausschlaggebend sein k6nnen. Eine hamo
lytische Funktion der MHz aus dem Blutbild splenektomierter 
Tiere zu erschlieBen, st6Bt auf unuberwindliche Schwierigkeiten; 
soweit die angefuhrten komplizierende Momente, wenigstens 
aHem Anscheinenach, nicht in Frage kommen, liegen bisnun 
hinsichtlich des peripheren BlutbiIdes nach Entmilzung derart 
divergente Resultate der verschiedenen Untersucher vor, daB 
behauptet werden darf, daB durch diese Untersuchungen beweisende 
Argumente fur eine hamolytische Funktion der Milz nicht bei
gebracht wurden. 

3. Die Beziehung der MHz zur Resistenz der 
Erythrocyten. 

Als eines der wichtigsten Argumente fur die blutk6rperchenzerst6rende 
Funktion der Milz finden wir sowohl in der alteren wie in der neueren Literatur 
die Angabe verzeichnet, daB die Milz die Erythrocytenresistenz herabsetzt. 
Wir wollen uns im folgenden mit dieser Frage etwas eingehender beschaftigen, 
vorweg aber feststellen, daB die Milzphysiologie und -pathologie sich die Lehre 
von der Resistenz herabsetzenden Kraft der Milz auf Grund von Argunlenten 
zueigen gemacht hat, denen eine gewisse Uberzeugungskraft gewiB nicht fehIt, 
die aber unserer Meinung nach bei einer kritischen Betrachtung nicht eindeutig 
und nicht unbedingt beweisend sind. Die Tatsache der verminderten Resistenz 
der Erythrocyten beim hamolytischen Ikterus des Menschen und bei Anamien 
bzw. Gelbsuchtsformen, die im Experiment mit Blutgiften bei Tieren hervor
gerufen werden k6nnen, waren wohl das treibende Moment ffir die zu besprechen
den Untersuchungen; diese schienen den Zusammenhang zwischen niederer 
Resistenz der Erythrocyten und hamolysierender Tatigkeit der offenbaren 
kranken Milz so eindeutig zu beweisen, daB sie bald der Angelpunkt des 
Problems der Milzhamolyse und des splenischen Ikterus wurden. Die unter 
pathologischen Bedingungen gemachte Feststellung suchte man durch analoge 
Befunde unter physiologischen Verhaltnissen sicherzustellen. Identifiziert man 
verminderte Resistenz mit Schadigung des Blutk6rperchens, Herabsetzung 
seiner Vitalitat, Neigung zur Aufl6sung in seine Bestandteile, mit "Andauung" 
- und wir k6nnen aus der Pathologie des hamolytischen Ikterus triftige Grlinde 

1 Die diesbezugliche Mitteilung befindet sich in der Zeitschr. f. d. ges. expo Med. ill Druck. 
(Friihjahr 1928.) 
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fUr eine derartige Auffassung beibringen -, so wird der Nachweis einer Resistenz 
vermindernden Funktion der Milz auch gleichzeitig den Nachweis einer erythro
cytenandauenden, hamolytischen Funktion der Milz beinhalten. 

A. Die Resistenzerhohung der Erythrocyten nach EntmiIzung. 
Potazzi war der erste, welcher an splenektomierten Tieren die Beobachtung 

machte, daB die Erythrocytenresistenz nach dem Eingriff steigt, nach ihm 
haben eine Reihe von Autoren (Banti, Bolt und Heeres, Chalier. und 
Charlet, Dominici, Eppinger, Hill, Huyghebaert, Karsner und 
Pearce, Pearce, Austin und Krumbhaar, Pel, Ponticaccia, Port 
und Sandayer, Loesch, Witts und Zimmermann u. a.) diese Angabe 
bestatigt; nur wenige. andere Untersucher (Biagi, Brissaud und Bauer, 
in einigen Versuchen auch .Port, Pugliese und Luzzatti) hatten gegenteilige 
Resultate. Auch am Menschen wurde im Prinzip die gleiche Beobachtung ge
macht, wenI'l auch hier gelegentlich Ausnahmen von der Regel konstatiert 
wurden.In eigenen Versuchen an Ratten wurde die Resistenzerhohung zwar 
nicht mit Sicherheit festgestellt - bei splenektomierten Ratten lag die durch
schnittliche Lysebei 0,41, die komplette bei 0,19, bei normalenKontrolltieren die 
beginnende bei 0,42, die komplette bei 0,23 -, doch konnte diesen Versuchen, wie 
anderenorts ausgefiihrt, eine entscheidende Bedeutung nicht beigelegt werden. 
Wir wollen vermerken, daB der Befund der Resistenzsteigerung nach Splenektomie 
also viel1:eicht kein absolut regelmaBiger ist, wollen aber trotzdem unter Hinblick 
auf die gtoBe Zahl derAutoren, die fiir die Richtigkeit der Beobachtung ein
getreten sind, das Phanomen als Tatsacheannehmen und unserer Besprechung 
zugrunde legen. Die. Erklarung fiir diese Erscheinung wird darin erblickt, daB 
die Milz eine hamolytische Funktion auf die Erythrocyten ausiibe, die sich primar 
in einer Resistenzabnahme derselben auBert; durch die Entfernung der Milz 
entfallt diesel' hamolysierende bzw. den Untergang der roten Blutkorperchen 
vorbereitende EinfluB und die Resistenz steigt. Eine derartige Dberlegung hat 
zwar ihre Berechtigung, sie scheint uns aber eine befriedigende Losung des Pro
blems doch nicht zu gewahrleisten. 

Beweist die Resistenzsteigerung nach Splenektomie eine hamo
lytische Funktion del' Milz ~ Ehe wir auf dieses Problem naher eingehen, 
~ei festgestellt, daB unter "hamolytischer' Fahigkeit" der Milz entweder die 
Destrukt.ion, die Auflosung der Erythrocyten in der Milz verstanden werden 
kann - dies kommt fiir unsere Frage, die sich lediglich auf die Resistenz
steigerung bezieht, .vorlaufig nicht in Betracht - oder daB die Erythrocyten 
entweder vor oder nach ihrer Ausschwemmung aus dem Knochenmark derart 
verandert werden, daB sie Ieichter zerstOrt werden konnen, leichter hamolysieren, 
seies, daB diese Schadigung durch einen direkten EinfluB der Milz auf die Ery
throcyten wahrend ihrer Passage durch das Organ, sei es, daB sie durch nicht 
naher bekannte (hormonale?), chemisch-physikalische Einfliisse auf indirektem 
Wege erfolgt. Wenn wir in del' Steigerung der Resistenz nach del' Splenektomie 
<Jen Ausdruck einer hamolytischen Funktion del' Milz erblicken, diese durch jene 
beweisen wollen, so setzt dies voraus, daB wir unter Resistenzverminderung 
"hamolytisch wirken" verstehen und uns vorstellen, daB diese Resistenz
l1er~bsetzung durcp di.e~· eine unerlaBliche Voraussetzung des sich in normalen 
Bahnen bewegenden Unterganges des roten Blutkorperchens sei. Ware dies 'nicht, 
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der Fall, wiirden Erythrocyten mit niederer Resistenz auch ohne Zutun der 
Milz in der Zirkulation erscheinen konnen, so hatte ja die Resistenz mit der 
lVlilzhamolyse, bzw. mit der durch die supponierte Milztatigkeit bedingten 
Hamolysierbarkeit der Erythrocyten offenbar nichts zu tun. Wir miissen uns 
also in den folgenden Ausfiihrungen, in welcher wir die Moglichkeit diskutierim 
wollen, ob die Resistenzverminderung Ausdruck der Milzhamolyse, bzw. die 
Resistenzsteigerung Ausdruck des Fortfalles derselben ist, an die Vorstellung 
halten, daB die roten Blutkorperchen in ihrer Resistenz in einem bestimmten 
MaBe geschadigt, herabgesetzt sein miissen, auf daB die normale Blutmause
rung gewahrleistet seL 

Wenn wir nun die weitere Frage aufwerfen, auf welche Weise es infolge 
der Splenektomie zu einer Steigerung der Resistenz der Erythrocyten kommen 
kann,. so liegen die folgenden Moglichkeiten vor. 

1. Die Resistenzminderung spielt sich in der Milz selbst ab, die Milz gibt 
dauernd weniger resistente Erythrocyten an das zirkulierende Blut abo Nach 
der Splenektomie fehlen die durch 
diese Milzhamolyse weniger resistent 
gemachten Erythrocyten und die all
gemeine Resistenz im peripheren Blute 
steigt. Dies ist die zumeist vertretene 
Vorstellung, fUr welche noch ein an
deres, von uns allerdings nicht aner
kanntes Argument, die Resistenzver
minderung der Milzvenenerythrocyten 
angefiihrt werden kann, auf welches 
wir im" nachsten Absatz zu sprechen 
kommen. 

2. Die Resistenzverminderung spielt 

Zirku/ation 

Abb.1. Schema der Resistenzabnahme der 
zirkulierenden Erythrocyten. 

sich auBerhalb der Milz durch von der Milz ausgehende, von ihr vielleicht 
regulierte, chemisch -physikalische, vielleicht hormonale, allerdings vorlaufig 
nicht naher bekannte Einfliisse auf die in der Zirkulation befindlichen 
Erythrocyten abo Bei Wegfall dieser "hamolysierenden" fUr die Blutmauserung 
unerlaBlichen Einfliisse durch die Entmilzung steigt die Resistenz. 

3. Die Resistenzverminderung, d. h. also die zur Ramolyse fiihrende Ein
wirkung der Milz auf die Erythrocyten, spielt sich bereits im Knochenmark abo So 
lange die Milz anwesend ist, werden weniger resistente Erythrocyten gebildet, 
nach ihrem Wegfall gelangen widerstandsfahigere Elemente in die Blutbahn, 
die Resistenz steigt. 

Wir werden diese drei Moglichkeiten kritisch besprechen, wollen aber vorher 
an der Rand der Abb. I auf folgendes verweisen. 

Die Linie R3 - Rl solI die allmahlich abnehmende Resistenz des Blutkorperchens 
von seiner Entstehung bis zu seinem Untergang darstellen. Mit hoher Resistenz 
gebildet, verlaBt es mit der Resistenz R3 das Knochenmark, verliert in der all
gemeinen Zirkulation an Resistenz bis zur Resistenz R 1, ist nun rell zur Ramo
lyse und geht zugrunde. Nach unserer obigen Ausfiihrung, nach welcher die 
Resistenz vermindernde Wirkung der Milz Voraussetzung der normalen Ramo
lyse ist, miissen wir folgerichtig annehmen, daB die Resistenzverminderung 
auf die Resistenz Rl ursachlich auf die hamolytische Milzfunktion zu beziehen 
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ist, daB ohne Anwesenheit der l\'Iilz die Blutkorperchen durch andere resistenz
vermindernde Faktoren (Alter, mechanische Einfliisse usw.) in ihrer Resistenz 
nur bis auf etwa R2 herabgesetzt werden; der Erythrocyt kann nur dann im 
Organismus hamolysiert werden, wenn er diese niedere Resistenz RI erreicht hat. 
Werden Erythrocyten, deren Resistenz zwischen R2 und Ra liegen, ebenso auf
gelost, so hatte die Resistenz mit .der Milzhamolyse nichts zu schaffen, aus der 
Verminderung der Resistenz von R2 auf RI diirften irgendwelche SchluBfolgerungen 
auf eine hamolytische Milzfunktion nicht gezogen werden. 

Gehen wir mm die obigen drei Punkte durch, so ergibt sich: 
Wir nehmen an, daB das die Milz passierende Blut "angedaut", hamolysierbar, 

d. h. weniger resistent gemacht wird. Es ist fiir unsere Frage hierbei einerlei, 
ob nur die Erythrocyten, welche bereits durch andere resistenzvermindernde 
Einfliisse die Resistenz R z erreicht haben, in der Milz auf RI herabgedriickt 
werden oder ob die Milz imstande ist, jeden Erythrocyten in seiner Widerstands
fahigkeit urn ein bestimmtes MaB zu schadigen, so daB sich diese Wirkung zur 
Altersschadigung, die sich auBerhalb der Milz abspielt, nur hinzuaddiert. Jeden
falls ist die Milzpassage notwendig, damit Erythrocyten von der Resistenz RI 
entstehen. 1st dies richtig, so miissen wir nach unserem obigen Schema folge
richtig verlangen, daB nach der Splenektomie eine Erhohung der Re .. istenz 
auf Rz eintritt, daB aber nunmehr eine Hamolyse nicht mehr moglich ist. Kommt 
es trotzdem zur Hamolyse, und wir wissen, daB auch nach der Splenektomie Blut
korperchen zugrunde gehen, Galle gebildet wird usw., so kann dies nur durch die 
unwahrscheinliche Annahme erklart werden, daB nun andere Organe, und zwar die 
resistierenden Teile des retikuloendothelialen Systems die Fahigkeit akquirieren, 
resistentere Erythrocyten zu vernichten, eine Erscheinung, die allein die 
weiterbes~ehende Blutmauserung erklaren konnte, aber auch gleichzeitig unsere 
Vorstellung, nach welcher die Hamolyse Funktion der Resistenz ist, ad ab
surdum fiihrt. Aus einer derartigen Dberlegung wiirde die "Oberzeugung resul
tieren, daB die Resistenzverminderung mit der Hamolyse nichts zu tun hat. 
Wir miissen allerdings zugeben, daB es denkbar ware, daB das gesamte retikulo
endotheliale System vielleicht imstande ist, Erythrocyten von der Resistenz 
R4-RI abzubauen, daB also auch nach Wegfall der Milz die weiter gebildeten 
Erythrocyten von der Resistenz R4-RZ vom Endothelsystem zerstort werden 
konnen. Wir miiBten aber fordern, daB 1. nach der Splenektomie das AusmaB 
der Gesamthamolyse einen geringeren Umfang erreicht und 2. daB die Splen
ektomie ceteris paribus zu einer Erythramie fiihrt. DaB das letztere von 
seltenen Ausnahmen abgesehen nicht der Fall ist, haben wir im vorigen Kapitel 
gezeigt. Ein Nichtauftreten derselben konnte hochstens durch die aller
dings durch nichts bewiesene Annahme erklart werden, daB der Wegfall der 
Milz regulierend, und zwar hemmend auf die Erythrocytenproduktion einwirkt. 
Zur Frage der verminderten Gallesekretion nach Splenektomie wollen wir 
spater Stellung nehmen, aber hier schon vermerken, daB von einer direkten 
Abhangigkeit zwischen Erythrocytenresistenz lmd Gallenmenge gewiB nicht 
gesprochen werden kann, d;1B insbesondere beim Menschen nach der Splen
ektomie bei normaler und selbst gesteigerter Blutmauserung erhohte Resistenz
werle der Erythrocyten gefunden werden konnen. 

Bei Beriicksichtigung der zweiten oben diskutierten Moglichkeit ergeben 
sich die gleichen Schwierigkeiten; ob es nun die Milzpassage der Erythrocyten 
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oder irgendeine Beeinflussung der zirkulierenden Erythrocyten durch die Milz 
ist, immer wird es unerklarlich bleiben, wieso nach der Splenektomie Erythro
cyten noch zerstort werden konnen, wenn die Resistenzsteigerung des milzlosen, 
bzw. die niedere Resistenz beim milzhaltigen Individuum als Beweis fur die 
hamolytische Funktion der Milz herangezogen werden soli. 

Die dritte Moglichkeit endlich bedarf wieder eingehenderer Erorterung. 
Zu ihren Gunsten konnten wir anfuhren, daB wir nach der Splenektomie tat
sachlich Anhaltspunkte fUr eine geanderte Knochenmarkstatigkeit besitzen, 
so daB wir vielleicht anzunehmen berechtigt sind, daB sich das Knochenmark, 
ganz allgemein gesagt, in einer Art Reizzustand befindet, welcher vielleicht zur 
Ausschwemmung jungerer und deshalb widerstandsfahigerer Erythrocyten 
fiihrt. Die frUber besprochene Ausschwemmung von jollykorperchenhaltigen 
Erythrocyten erlaubt vielleicht mit einer gewissen Reserve eine derartige 
SchluBfolgerung. Die Annahme, daB die jiingeren Zellen die widerstandsfahigeren 
sind, daB in der Resistenzreihe die Minimumresistenz der geringeren Resistenz 
der alten, die Maximumresisteni der groBeren Resistenz der jungen Zellen ent
spricht, findet durch eine Reihe von Beobachtungen, auf die hier nur kurz 
eingegangen werden soli, ihre Berechtigung. lch habe seinerzeit auf die auch 
von anderen Autoren (Bauer und Aschner u. a.) hervorgehobene Tatsache hin
gewiesen, daB kernhaltige Erythrocyten resistenter sind, daB sich im Boden
satz der in der Hamburgerschen Resistenzreihe nahe der Maximumresistenz 
gelegenen Rohrehen mehr kernhaltige Erythrocyten finden als in den Rohrchen 
mit niedrigerer Kochsalzkonzentration und ieh glaubte dies auch fUr die vital
farbbaren Zellen wahrscheinlich zu machen; Bauer und Aschner meinten, 
auf biologisehem Wege eine Differenzierung der jiingeren, resistenten und der 
alteren, weniger resistenten roten Blutkorperchen durchfiihren zu konnen, 
und auch Snapper u. a. haben diese Annahme geteilt. Hamburger meinte, 
man konne aus einer Resistenzkurve schlieBen, wieviel Prozent altere (also 
der vitalen Hamolyse nahe) Korperchen und wieviel Prozent jiingere (also 
noch nicht hamolysierbare) Korperchen anwesend sind. Auf Grund des friiher 
diskutierten zuerst von Hirschfeld erhobenen Befundes der Ausschwemmung 
jollykorperchenhaltiger Erythrocyten nach Splenektomie ist nun vielleicht 
die Vorstellung berechtigt, daB nach der Splenektomie neben jollykorperchen~ 
tragenden, junge, wenn auch als solche morphologisch nicht charakterisierte, 
aber in ihrem Bau, speziell in ihrer Widerstandsfahigkeit gegen hamolytische 
Einfliisse starkere Erythrocyten das Knochenmark verlassen. Die Steigerung 
nach Splenektomie fii,nde damit eine Erklarung. Wenn das Knochenmark 
aber infolge der Splenektomie jiingere, also nach unserer obigen Vorstellung 
hoher resistente Erythrocyten produziert, so steigt die Gesamtresistenz, im 
besonderen die Minimumresistenz wieder nur dann, wenn der restierende, 
erythrocytenzerstorende Apparat die Fahigkeit akquiriert, widerstandsfahigere 
Elemente aus der Zirkulation zu ziehen, wie dies auch tatsachlich der Fall ist. 
Wir kamen auch hier wieder zur paradoxen SchluBfolgerung, daB der Entfall der 
hamolytischen Funktion der Milz eine starkere hamolytische Funktion dieses Rest
gewebes auslOst, soferne man die hamolytische Funktion eines Organes mit der 
Erythrocytenresistenz miBt, die das Organ eben noch zu uberwinden imstande ist. 

Aus diesen Uberlegungen scheint uns hervorzugehen, daB man 
aus dem Befund der Resistenzsteigerung der Erythrocyten beim 
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normalen Menschen und normalen _ Tier nach Splenektomie eine 
hamolytische Funktion der Milz nicht ableiten kann. 

Mit der allgemein gemachten, aber hypothetischen Annahme, daB die 
Milz dadurch hamolytisch wirke, daB sie die Erythrocytenresistenz herabsetzt, 
ware allerdings die Tatsache, daB die Resistenz nach Splenektomie steigt, leicht 
verstandlich gemacht. 

Die Ablehnung der obigen Hypothese fordert dazu auf, die Resistenzsteigerung 
auf anderem Wege zu erklaren. An diesbeziiglichen Versuchen hat es nicht-gefehlt. 
Pel, Pearce, Austin und Krumbhaar haben angenommen, daB die der 
Splenektomie folgende Anamie U rsache der Resistenzsteigerung sei. DaB die 
Erzeugung einer Anamie beim normalen Individuum zur Steigerung fiihren 
kann, auch meist dazufiihrt, ist experimentell vielfach erwiesen. Unter anderem 
haben Handovsky, Snapper, Itami und Pratt und Sattler nach BIut
entnahmen am Kaninchen nach einer voriibergehenden Verminderung eine 
ZUnah)'lle der Resistenz gesehen, Viola und Jona haben gleiches beim Hund, 
Bauer und Aschner nach Aderlassen beim Menschen beobachtet. Die letzt
genannten Autoreri haben die Erklarung fiir die Resistenzsteigerung darin 
gesucht, daB der AderlaB eine wesentliche Anderung der chemischen BIut
zusammensetzung mit sich bringt, welche offen bar fiir die Anderung der Erythro
cytenresistenz maBgebend sei. Es kommt nach ihrem Dafiirhalten zu einem 
Einstromen einer eiweiBarmen und salzreichen Gewebsfliissigkeit in das BIut 
und durch diesc Verschiebung werden die schwachsten·Erythrocyten dem Unter
gang preisgegeben, worauf die Ausschwemmung hoher resistenter erfolgt. Diese 
Resistenzsteigerungnach kiinstlichen Anamien, bzw. nach AderlaB ist aber 
nach unseren friiheren Ausfiihrungen mit jener nach Splenektomie gewiB nicht 
auf die gleiche Stufe zu stellen, da hier von einer regelmaBigen, der Splenektomie 
folgenden Anamie mit konsekutiver Ausschwemmung junger Elemente nicht 
gesprochen werden kann. Wir konnen die Anamie auch deshalb als ursachlichen 
Faktor nicht heranziehen, weil keiner der Autoren eine Beziehung der Resistenz
anderung zum Grade der eventuellen durch die Entmilzung bedingten Anamie 
festgestellt hat, die Resistenzsteigerung die. eventuelle Anamie lange iiberdauern 
kann und weil auch bei schweren Anamien Resistenzverminderungen angetroffen 
werden konnen. Diese drei Gegenargumente hat insbesondere Banti ins Treffen 
gefiihrt. Port glaubte, daB die Ursache der Resistenzzunahme in der Verarmung 
der Erythrocyten an Eisen gelegen sei, gab aber zu, daB er seine Hypo
these durch eine positive Grundlage nicht stiitzen konne. Wir miissen mit 
Pel sagen, daB uns def Grund der Resistenzsteigerung unbekannt ist, konnen 
nur hinzufiigen, daB die Anderung der Erythrocyten nicht nur der Splenektomie 
zukommt, sondern daB auch experimentell eine gleichartige Anderung durch 
verschiedene Eingriffe erzielt werden kann. Hill demonstrierte die Resistenz
steigerung nach Arsenmedikation, Itami und Pratt konnten bei Kaninchen 
durch Injektion von salzsaurem Phenylhydrazin gelegentlich eine derart hohe 
Resistenz auslOsen, daB sogar mit destilliertem Wasser die Auflosung nicht mehr 
erfolgte, ein Umstand, der als Beweis gegen die Ansicht gilt, daB Steigerung 
der Resistenz nicht darauf zuriickzufiihren ist, daB die' weniger resistenten 
Blutkorper zerstort werden und nur die resistenteren zuriickbleiben. Die Ader
laBanamie bedingt nach diesen Autoren iibrigens beim Tier nur eine geringfiigige 
Steigerung, es kommt zu .einer auBerordentlich hohen, .wenn man gleichzeitig 
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lackfarbenes Blut. intraperitoneal injiziert. Bei dieser Versuchsanordnung 
konnen sich die Stromabestandteile· bis zum Zehnfachen vermehren; es kommt 
zu einer Pachydermie, welche das Wesen der gesteigerten Resistenz ausmachen 
solI. Nach diesen Autoren bestiinde auch in allen Versuchen ein Parallelismus 
zwischen Vermehrung der Stromata und Steigerung der Resistenz. Bauer und 
Aschner schlieBlich zeigten, daB Tuberkulininjektionen zur Resistenzsteigerung 
fiihren. Auch Sattler fand nach Injektion korpereigenen Blutes eine Erhohung, 
welche er auf eine Zunahme des Erythrocytengeriistes bezogen wissen will. 
Auf die Steigerung beim Icterus simplex sei kurz hingewiesen. Karsner und 
Pearce zeigten, daB milzhaltige Tiere, die eirie einzige Injektion von hamoly
tischem Immunserum bekommen und voriibergehend eine Ramoglobinurie 
gezeigt hatten, eine erhohte Resistenz aufweisen. Aus der menschlichen Patho
logie kennen wir Resistenzsteigerungen beim Magencarcinom (L a n g, S c h mid t -
lechner). Leake, Chauncey und Guy behaupteten schlieBlich nach Ver
fiitterung von getrocknetem rotem Mark und von Milz bereits innerhalb 24 bis 
48 Stunden (!) eine Steigerung der Erythrocytenresistenz gesehen zu ha ben; 
die Erhohung solI entweder vor oder gleichzeitig mit einem Anstieg der Erythro
cytenzahl einhergehen. Bisciegle dagegen sah - dies sei nebenbei erwahnt -
bei Runden und Kaninchen eine Resistenzverminderung nach Injektion von 
Milzextrakten. 

Es konnen also unter den verschiedensten Bedingungen Resistenzsteigerungen 
auftreten, ohne daB wir den genauen Weg kennen wiirden, auf welchem dieselben 
zustande kommen. Unter gewissim Bedingungen ist man auf Grund der Experi
mente vielleicht berechtigt anzunehmen, daB die Ausschwemmung der jiingeren 
Blutelemente das maBgebende Moment darstellt; es spricht aber auch vieles 
dafiir, daB die i!l der Zirkulation befindlichen Erythrocyten wahrscheinlich 
durch Anderung der chemisch-physikalischen Blutzusammensetzung in ihrem 
Stromaufbau modifiziert werden, eine protoplasmatische Anderung erfahren. 
Kings Befund eines hoheren Cholesteringehaltes der Erythrocyten splenekto
mierter Tiere konnte als diesbeziiglicher Anhaltspunkt angefiihrt werden. Es 
muB schlieBlich besonders betont werden, daB keiner der Autoren, welche auf 
irgendeine Weise eine Resistenzsteigerung erhielten, von einer verminderten 
Ramolyse berichten. 

Die Ursache fiir die Resistenzsteigerung nach Splenektomie ist 
somit mit Sicherheit nicht erklart. Wir mochten uns aber, vor eine Ent
scheidung gestellt, am ehesten .der Erklarung der Veranderung der Stromata der 
Erythrocyten infolge Anderung der chemisch-physikalischen Blutzusammen
setzung anschlieBen, wobei wir nicht verkennen wollen, daB diese Erklarung 
sehr vielen Deutungen zuganglich ist, sich kaum auf konkrete wissenschaft
liche Beweisgriinde stiitzt .und daher gewiB nicht exakt ist, so daB sie fast 
einem Ignoramus gleichkommt. Wir ziehen sie aber trotzdem der ausfiihr
lich diskutierten Moglichkeit, Resistenzsteigerung durch Wegfall der hamolyti
schen Milzfunktion vor, da wii glaubten, diese Erklarung >Yiderlegenzu kOnnen. 
Es istfiir Unsere Frage iibrigens auch nicht von wesentlicher 
Bedeutung, auf welchem Wege die Resistenzsteigerung zustande 
kommt; wenn auch der Nachweis geJiihrt wiirde, daB die MHz die 
Resistenz herabsetzt, so bede.utet dies unserer Meinung nach - und 
das solI besonders unterstrichen werden - noch keinen Beweis fiir eine 
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hamolytische Tatigkeit der Milz, da es ja erst die Frage ist, ob 
die intravitale Hamolyse von der osmotischen Resistenz der 
Erythrocyten a bhangt. Das Beispiel des hamolytischen Ikterus, bei 
welchem man in der Resistenzverminderung die Ursache der Hamolyse erblicken 
kannte, ist - wie wir spater zeigen werden - nicht beweisend, da auch zu 
Zeiten der Besserung oder des Riickganges samtlicher Symptome, selbst nach 
Splenektomie die Resistenz dauernd vermindert bleiben kann. 

B. Die Resistenz der ltIilzvenenerythrocyten. 
Wenn nach unseren obigen Ausfiihrungen Hamolysieren oder Andauen der 

Erythrocyten gleichzusetzen ist mit Resistenzverminderung, wenn wenigstens 
die Hamolyse immer durch eine Resistenzverminderung eingeleitet wird oder 
dieser wenigstens parallel geht, so muB das Milzvenenblut eine geringere Resi
stenz aufweisen als das Blut der MiIzarterie, bzw. einer periphe:::en Vene, falls 
die intravitale Hamolyse sich ausschlieBlich oder vornehmlich in der Milz 
abspielt. Die Feststellung einer verringerten Resistenz der Erythrocyten der 
Milzvene hatte fiir unsere Frage zweifellos eine weit graBere Bedeutung als die 
der Resistenzsteigerung nach Splenektomie schon deshalb, weil hier der unmittel
bare Zusammenhang zwischen Resistenzanderung und Milzpassage gegeben 
ware. Wenn auch eine hamolytische Funktion der MiIz mit dieser Tatsache noch 
keineswegs eindeutig bewiesen erschiene - daB der Erythrocyt mit geringerer 
Resistenz im Organismus leichter hamolysiert, miiBte ja erst gezeigt werden -, 
so miiBte diese Tatsache unter Hinblick auf die Resistenzverminderung der 
roten Blutkarperchen bei hamolytischen Erkrankungen wohl mit graBter Wahr
scheinlichkeit im Sinne der Milzhamolyse gedeutet werden. 

Da ich vor kurzem an anderer Stelle die einschlagige Literatur eingehend 
referiert habe, so sei hier nur folgendes resiimiert. Die Mehrzahl der Unter
sucher, die Milzvenenblut mit peripherem Blut hinsichtIich der osmotischen 
Resistenz verglichen haben, fand eine Resistenzverminderung der Milzvenen
erythrocyten (Banti, Barcroft, Bolt und Heeres, Dreisbach, Eppinger, 
Orahovats, Pugliese und Luzzatti, Rautmann, Strisower und Gold
schmidt). Aubertin und Chabanier fanden, daB das Blut der Milzpulpa 
weniger resistent ist als das der peripheren GefaBe. Andere Autoren (Ha m
marsten, Gab bi, Charlier und Charlet) behaupteten eine Resistenzsteige
rung der Milzvenenerythrocyten, andere schlieBlich (Frey und Rautmann, 
Krumbhaar und Musser) Resistenzgleichheit. Die Frage schien uns trotz 
der Majoritat derer, die sich fiir eine Resistenzverminderung ausgesprochen 
hatten, zum Teil wegen zu wenig umfangreicher Versuchsreihen, zum Teil wegen 
verschiedener Untersuchungstechnik nicht entschieden, so daB wir sie seiner
zeit in einer graBeren Versuchsreihe nachpriiften. Hinsichtlich der Details 
dieser Untersuchungen sei auf die einschlagige Arbeit verwiesen. Es konnte 
ein Resistenzunterschied zwischen den Erythrocyten der Milzvene und anderer 
Ge£aBgebiete nicht £estgestellt werden. Es sei hervorgehoben, daB hierbei 
nicht nur Maximum- und Minimumresistenz Beriicksichtigung fand, sondern 
daB samtliche Rahrchen der Resistenzreihen untereinander verglichen wurden. 
Dies ist aus folgender Uberlegung von Bedeutung: 

Es ist denkbar, daB die Milz imstande ist, das passierende Blut zum Teil auf 
eine Resistenz herabzudriicken, die sonst im Organismus iiberhaupt nichtge£unden 
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wird. Es wiirde sich dies im Versuch dadurch ausdriicken, daB das Milzvenen
blut die niedrigste Minimumresistenz aufweist, daB sich beim Vergleich zwischen 
Minimumresistenz der Milzvene und der Peripherie Unterschiede ergeben 
(Eppinger, Bolt und Heeres u. a.). Ein derartiger Befund ware deshalb 
:von groBtem Interesse, weil er den Beweis beinhalten wiirde, daB diese wenig 
resistenten Erythrocyten des Milzvenenblutes tatsachlich sofort zugrunde 
gehen, da sie ja wahrend der Passage durch die Leber und den kleinen Kreislauf 
verschwinden, im groBen Kreislauf nicht mehr angetroffen werden. Die Be
ziehung zur Hamolyse ware recht eindeutig. Aber auch bei Gleichheit von 
Maximum- und Minimumresistenz ware ein Resistenzunterschied zwischen 
Milzvenen- und -Arterien-, bzw. Korpervenenblut insoferne nicht ausgeschlossen, 
als die Milz zwar nicht die Fahigkeit hatte, eine niedrigere Minimumresistenz 
zu erzeugen, als in der allgemeinen Zirkulation du.rch das Altern der Erythro
cyten an sich entsteht, daB sie aber durch ihren hamolytischen, resistenzver
mindernden EinfIuB eine. groBe Anzahl der Erythrocyten nahe der Minimum
resistenz brachte, ein Faktum, welches sich nicht in einer Anderung der Minimum
resistenz, aber in einer Anderung der Resistenzkurve ausdriicken wiirde. Wie 
oben betont, in eigenen Versuchen wurden weder Unterschiede in der Maximum
und Minimumresistenz, noch im kurvenmaBigen Ablauf der Hamolyse in der 
ResistenZreihe beobachtet. 

Die Differenz in den Versuchsresultaten der verschiedenen Autoren ist, 
sofern nicht Verschiedenheiten der Versuchstechnik vorliegen,nicht geklart. 
Es gilt dies unter Hinblick auf die eigenen Experimente insbesondere von den 
Versuchen von Dreisbach, die unter den gieichen Kautelen an einem groBen 
Versuchsmate:Fial gearbeitet hat, insbesondere auch die Narkosedauer beriick
sichtigt und die Vergieichsproben zwischen J\1ilzvene- und Kontrollblut immer 
nach gieichlanger Narkoseeinwirkung entnommen hat. Es seien die Dreisbach
schen Versuche hier nochmals besonders hervorgehoben und auch wieder 
zugegeben, daB beim Vorliegen derartiger mit der gieichen Versuchstechnik 
und am gleichen Versuchstier gewonnenen widersprechenden Resuitate von 
einer definitiven Losung der Frage fiir die Allgemeinheit wohl nicht gesprochen 
werden kann. Eine kritische Betrachtung wird aber immer subjektiven 
Charakter tragen und wenn ich heute die Gesamtheit dieser vergleichenden 
Resistenzuntersuchungen fiir oder gegen eine Milzhamolyse wert en soll, so scheint 
es begreiflich, daB ich mich vornehmlich auf die eigenenBefunde stiitze unddaher 
auch diesen Resistenzversuchen eine entscheidende Bedeutung nicht beimessen, 
ihnen nicht einmal einen Wahrscheinlichkeitswert im positiven Sinne der ge
stellten Frage zuerkennen kann. Durch eine vor kurzem erschienene Arbeit 
:von Frenckell scheint .meine Auffassung iibrigens eine Bestatigung erfahren 
zu haben. In Untersuchungen an Katzen undKatern konnte dieser Autor 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle einen Unterschied in der Resistenz 
der Erythrocyten im Elute der Vena lienalis und der peripheren Venen nicht 
feststellen. Die in 35-40% der Falle beobachteten geringen Abweichungen 
sind nach seiner Meinung als Artefactum anzusehen, das infolge der Operations
bedingungen an der Milz schwer zu vermeiden sei. 

Weder der Nachweis der Resistenzsteigerung der Erythrocyten nach Splen
ektomie, noch die Untersuchungen iiber die Resistenz der Milzvenenerythrocyten 
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konnen unsere Meinung nach als gelungene Beweise einer hamolytischen Milz .. 
funktion betrachtet werden. Wenn v. Skramlik in einer zusammenfassenden 
Darstellung iiber die Physiologie der Milz zwar mit Recht zugibt, daB Unter~ 
suchungen, welche die Resistenz der Erythrocyten mit der Milztatigkeit in 
Zusammenhang bringen wollen, mit groBer Vorsicht aufzunehmen seien, "da 
ja die Widerstandsfahigkeit der roten Blutkorperchen bekanntlich von einer 
ganzen Anzahl von Faktoren abhangt, die man nicht immer vollig in der 
Gewalt hat'" sich unter Beriicksichtigung der bisnun vorliegenden Versuche 
iiber vergleichende Bestimmungen des Milzvenen- und -arterienblutes, besonders 
derer von Dreisbach und Bolt und Heeres, aber doch fiir die Milzhamolyse 
ausspricht, so geschieht letzteres meiner Meinung nach zu Unrecht. Wenn 
eine Resistenzverminderung im Milzvenenblut mit Sicherheit festgestellt ware, 
so ware dies allerdings ein· Argument fiir die Hypothese, daB die Milz die 
Erythrocyten verandere, ,,!Lndaue " , ohne daB aber auch mit Sicherheit damit 
etwasiiber den hamolytischen Vorgang gesagt ware. DaB die Resistenzver
minderung die Einleitung der Hamolyse darstellt, miiBte, wie schon betont, 
erst bewiesen werden. Wir sind mit Hueck einer Meinung, daB wir iiber die 
"Resistenzkrafte" eine klare Erkenntnis nicht besitzen, "so daB es von vorn
herein miBlich ist, solche Unbekannte in Rechnung zu stellen". 

Anhangsweise muB zu samtlichen Resistenzversuchen noch auf folgendes 
hingewiesen werden, worauf seinerzeit Bolt und Heeres aufmerksam gemacht 
haben. Wenn man innerhalb der Maximum- und Minimumresistenz Bestim
mungen der relativen Menge von Blutkorperchen verschiedener Resistenzgrade 
zu machen wiinscht, so ist die von allen· Untersuchern angewandte Technik 
mit abfallenden Kochsalzkonzentrationen nicht ganz korrekt, da Brinkmann 
und van Dam gezeigt haben, daB. Kochsalz an sich einen lyotropen Effekt auf 
die roten :Blutkorperchen hat und weil bei dieser Hamolyse Calciumionen frei 
werden, welche die Resistenz der noch nicht aufgelosten Blutkorperchen wieder 
vergroBert. Um also von der Calciumwirkung unabhangige Reihen zu bekommen; 
muB miteiner physiologischen aquilibrierten SalzlOsung mit suffizientem puffer
system gearbeitet werden, in welchem die Ca}ciumiQnenkonzentration unabhangig 
von der totalen Calciummenge konstant ist. Bolt und Heeres haben mit dieser 
Methode vergleichende Untersuchungen an Milzvene und peripherer Vene 
gemacht und auch Unterschiede im Sinne der Resistenzverminderung der Erythro
cyten im ersteren gefunden. Da diese Befunde aber an totem Material vorge
nommen wurden, so mochte ich mit Dreisbach ihre Verwertbarkeit anzweifeln. 
Die Versuche waren unter entsprechenden Kautelen zu wiederholen und 
konnten vielleicht tatsachlich eine Resistenzverminderung der Milzvenen
erythrocyten aufdecken, die mit der gewohnlichen Kochsalzmethode ver~ 

borgen bleibt. 

Anhang. 

a) Die Resistenz der Milzvenenerythrocyten bei der Vergiftung mit 
To]uylendiamin und hamolytischen Immunserum. 

Gewisse Blutgifte wie das Toluylendianiin wirken beim splenektomierten 
Tier schwacher als beim milzhaltigen. Das Toluylendiamin vermindert die 
Resistenz der Erythrocyt,en .. Es ist denkbar, daB zwischen diesen beiden 
Tatsachen insofern ein Zusammenhang besteht, als das Toluylendiamin untel 
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der Mithilfe der Milz die Resistenzherabsetzung bewirkt und dadurch zum blut~ 
auflOsenden Gift wird. Es konnten also auch diese Tatsachen die Ansicht 
stiitzen, daB die Milz zumal unter dem Einflusse dieses Blutgiftes die Resistenz 
der Erythrocyten stark herabsetzt und dadurch zur Hamolyse mit ihren Folgen 
(Ikterus usw.) fiihrt. Wir wollen aus diesem Fragenkomplex in diesem Kapitel 
nur auf die Frage eingehen, ob die obigen Dberlegungen durch Untersuchungen 
der Resistenz des Milzvenenblutcs beim vergifteten Tier eine gesicherte Basis 
gefunden haben. In eigenen Untersuchungen wurde seinerzeit gezeigt, daB 
auch dieser Weg, eine hamolytische Milzfunktion zu beweisen, nicht gangbar 
ist. Auch bei akut mit Toluylendiamin vergifteten Hunden, bei welchen bereits 
eine schwere Hamolyse besteht, laBt sich eine Resistenzverminderung der. Milz
venenerythrocyten nicht feststellen. Ebenso wenig konnte die Behauptung 
Bantis, daB bei Runden, welchen hamolytisches Immunserum injiziert worden 
war, die Milzvenenerythrocyten bedeutend weniger resistent seien als die der 
Peripherie, bei einer Nachpriifung, allerdings nur in einem Versuch, bestatigt 
werden; es wurden gleiche Werte erhalten. Auch unter der Einwirkung 
von hamolytischen Giften, von welchen angenommen werden kann, 
daB sie durch die Vermittlung der Milz wirksam sind, kann also 
die supponierte hamolytische Funktion der Milz durch den Nach
weis einer niedrigeren Resistenz der Milzvenenerythrocyten nicht 
begriindet werden. 

b) Die Anderung der Hamoglobinresistenz naeh der Splenektomie. 

Es sollen ferner auch noch die Untersuchungen von Braun und Bischoff 
iiber die Hamoglobinresistenz splenektomierter Tiere kurzerwahnt werden. 
Die genannten Autoren fandenbei 15 entmilzten Ratten regelmaBig eine Er
hohung der Hamoglobinresistenz; sie scheint anzusteigen, je langer die Ent
milzung zuriickliegt, urn nach einer gewissen Zeit wieder zur Norm zuriickzu
kehren. Die Beziehung zwischen Milz und Hamoglobinresistenz versuchten die 
genannten Untersucher auch noch damit zu bekraftigen, daB sie bei dreikastrierten 
Tieren ebenfalls eine erhohte Hamoglobinresistenz feststellten, welche durch 
die der Kastration folgenden, starken Milzverkleinerung ihre Erklarung finden 
sollte. Die Moglichkeit einer Wechselwirkung zwischen Milz und Genitale, 
Verkleinerung, Atrophie der Genitaldriisen nach Entmilzung steht hier nicht 
zur Diskussion. Wir mochten nur glauben, daB kein zwingender Grund vorliegt, 
die Resistenzsteigerung des Hamoglobins als eine Eigenschaft der Erythro
cyten aufzufassen, welche irgend etwas mit der Blutmauserung zu· tun hat; 
diese Hamoglobinresistenzsteigerung kann (analog unserer friiheren Auffassung 
hinsichtlich der Steigerung der osmotischen Resistenz der Erythrocyten) eine 
Veranderung des Hamoglobins in chemisch-physikalischer Hinsicht bedeuten, 
die mit der Hamolysierbarkeit der Erythrocyten in keinem Zusammenhang 
steht. Ob die Steigerung der Hamoglobinresistenz und die Steigerung der 
osmotischen Resistenz der Erythrocyten parallel gehen, ist aus der oben 
zitierten Arbeit nicht ersichtlich. 

e) Die Reversion der Hamolyse im Milzvenenblut. 
Mit wenigen Worten solI im folgenden auf die Moglichkeit einer Beziehung 

der Milz zur Reversion der Hamolyse, d. h. zum Phanomen der Riickkehr eines 
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Teiles des nach der Wasserhamolyse frei in Lasung gegangenen Hamoglobins 
an die Blutkarperchenstromen verwiesen werden, da es nicht ausgeschlossen 
erscheint, daB mit diesem Phanomen gewisse Erscheinungen der Blutmauserung 
ihre Erklarung finden kannten. Hinsichtlich des Wesens der Reversion der 
Hamolyse sei auf die eingehenden Arbeiten von Starlinger verwiesen. Da 
im Eprouvettenversuch gezeigt werden kann, daB die durch ein hypotonisches 
Medium bedingte Trennung von Stroma und Hamoglobin wenigstens zum Teil 
reversibel ist, kamlte daran gedacht werden, daB die Bindung zwischen Stroma 
und Hamoglobin eine relativ lockere ist und daB die Erythrocyten daher auch 
intravasal oder selbst im Gewebe, z. B. der Milz Hamoglobin abzugeben ver
magen, ohne hierbei zugrunde zu gehen. Der Reversionswert, welcher das 
wieder zu dem Stroma zuriickgebrachte, in Lasung gewesene Hamoglobin in 
Perzent des gelasten Hamoglobins angibt, ist bei bestimmten pathologischen 
Zustanden herabgesetzt, speziell bei der perniziOsen Anamie (Starlinger und 
Strasser), eine Tatsache, die vielleicht darauf hinweist, daB niedrige Reversions
werte eine hahere Labilitat, ein geringeres Fixierungsvermagen des Hamoglobins 
an die Stromen und daher vielleicht ein die Hamolyse farderndes Moment an
zeigt. Es ist daran zu denken, daB sich die Andauung der Erythrocyten nach 
der Milzpassage in einem niedrigen Reversionswert manifestieren kannte. Dies 
war der Grund, warum seinerzeit in gemeinsamen Untersuchungen mit Star
linger die reversible Hamolyse in verschiedenen GefaBgebieten, im besonderen 
auch der Milz untersucht wurde. Das Studium der Frage war dadurch erschwert, 
daB sich alsbald herausstellte, daB Operation und .tlthernarkose als solche die 
Reversion in dem Sinne beeinfluBt, daB es zu Beginn des Eingriffes erst zu 
einem typischen Abfall mit nachherigem Wiederanstieg der Reversion kommt. 
Der Abfall kann mehr als 2/3 des Ausgangswertes betragen, der Anstieg scheint 
diesen nic!:it wieder zu erreichen und iiberschreitet ihn nach Aussetzen der 
Narkose nicht wesentlich. Das Reversionsminimum scheint zwischen 40 und 
80 Minutennach Beginn der Narkose zur Ausbildung zu kommen, der Ausgangs
wert wird nach etwa 100 Minuten wieder erreicht. Wegen dieses regelmaBig 
zu beobachtenden kurvenmaBigen Verlaufes der Reversionswerte war es not
wendig, das Blut der Milz und anderer GefaBgebiete wahrend der Dauer der 
Narkose fortlaufend zu untersuchen und die Kurven der verschiedenen Blut
arten zu verfolgen. Es ergab sich hierbei, daB die Reversionskurve des Milz
blutes sowohl betrachtlich haher als auch betrachtlich tiefer verlaufen kann 
als die anderer GefaBgebiete, daB GesetzmaBigkeiten in Betreff des Verhaltens 
der Rever8ionswerte der verschiedenen GefaBgebiete, speziell der Milz mit 
Sicherheit nicht festgestellt werden. Beim Toluylendiamin vergifteten Hund, 
bei welchem im Milzvenenblut entsprechend der supponierten hamolytischen 
Milzfunktion besonders deutliche Ausschlage zu erwarten gewesen waren, 
wurden gleichartige ResistellZkurven erhalten. Es laBt sich daher zusammen
fassend sagen, daB auch das Studiu m der Reversion der Hamolyse 
keinen Anhaltspunkt dafiir gibt, daB die Bindung zwischen Stromen 
und Hamoglobin im Milzvenenblut lockerer sei als in anderen 
GefaBbezirken. Es soll hier nochmals ausdriicklich festgestellt werden, 
daB die Zahl der seinerzeitigen Versuche eine relativ geringe war, da die Unter
suchungen aus auBeren Griinden abgebrochen werden muBten, und daB erst eine 
Nachpriifung ein definitives Urteil iiber diese Verhaltnisse gestatten wird. Es 
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soIl aber jetzt schon hervorgehoben werden, daB auch bei positivem Ausfall 
der Versuche im Sinne einer Verminderung des Reversionswertes der Milz
venenerythrocyten der Beweis einer unmittelbaren Beziehung zwischen Rever
sionswert und Hamolysierbarkeit des Erythrocyten im Sinne eines leichteren 
Zugrundegehens derselben erbracht werden muBte. 

d) Das Vorkommen von gelostem Hamoglobin in der Milzvene. 

Diese Frage konnen wir mit wenigen Worten erledigen, da sie heute nach 
allgemeiner Meinung (Furno u. a.) entgegen vereinzelten gegenteiligen Be
hauptungen als im negativen Sinne beantwortet zu betrachten ist. Hij mans 
v. d. Bergh nimmt in der Milzvene, ebenso wie in allen anderen GefaBgebieten, 
gleiche Spuren von freiem Hamoglobin an; das Milzvenenblut ist seiner 
Meinung nach gegen die leichtesten mechanischen Beleidigungen nur viel 
empfindlicher als anderes Blut. Bei vorsichtiger Blutentnahme wurde in 
eigenen Untersuchungen in der Milzvene freies Hamoglobin nicht gefunden. 

4. Die Frage der Milzhamolysine. 
Ein weiteres Argument, eine hamolytische Fahigkeit der Milz zu erweisen, 

ware im Nachweis eines erythrolytischen Stoffes in der Milz oder im Milzvenen
blut gegeben. Das FeWen eines derartigen Stoffes an sich wiirde die hamo
lytische Funktion der Milz nicht ablehnen Jassen, da ja auch uns unbekannte, 
nicht demonstrierbare protoplasmatische. Krafte die Erythrocytenauflosung 
bewerkstelligen konnten. Wird ein Hamolysin in Betracht gezogen, 'so konnte 
es sich entweder um ein komplexes Hamolysin von Ambocep~orcharakter oder 
aber um ein chemisches fermentartiges Agens il'gendwelcher Art handeln. 1m 
ersten Fall muBten wir uns unter dem Hamolysin des Normalindividuums 
einen Korper nach Art der Normalamboceptoren vorstellen, der von irgend
welchen Zellen, vermutlich dem retikuloendothelialen Apparat an die Zirkulation 
abgegeben wird (Shi baya ma). DaB derartige, durch Erhitzen auf 56 0 inaktivier
bare, nach Komplementzusatz wieder aktivierte Hamolysine in der Milz nicht 
entstehen, wird fast allgemein angenommen. Hamolysine der zweiten Art 
dagegen wurden von vielen Autoren behauptet; sie spielen in der auslandischen, 
insbesondere franzosischen Literatur eine groBe Rolle. 

Metschnikoff vermutete in Extrakten von Organen, in welchen Erythro
phagocytosen gefunden werden, eine gegen die Erythrocyten gerichtete dige
stive Kraft und konnte auch tatsachlich nachweisen, daB Extrakte aus Lymph
drusen und in geringerem MaBe aus der Milz von Meerschweinchen Gansblut
erythrocyten aufzulosen imstande seien. Sein Schiller Tarassewitsch ver
folgte das Problem weiter und kam zur Uberzeugung, daB die hamolytische 
Komponente dieser Organextraktemit den echten Hamolysinen verwandt 
sei. Diese Annahme wurde von Korschun und Morgenroth in einwandfreier 
Weise durch den Nachweis widerlegt, daB diese Extrakte koktostabil, in 
Alkoholloslich, nicht komplex und unfahig sind, Antikorperbildung auszUlosen. 
Die Immunhamolysine sind von diesenhamolytisch wirkenden Substanzen, die 
sie den autolytischen Substanzen verschiedener Organe Conradis gleich
setzen, von Grund aus verschieden. Donath und Landsteiner haben sich 

Ergebnisse d. inn. JIIed. 34. 4 
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dieser' Auffassung durchaus angeschlossen. Die beiden Untersucher zogen auch 
die Milz in den Kreis ihrer Untersuchungen; von Milzhamolysinen im obigen 
Sinne wurde aber nicht gesprochen, da man experimentell zeigen konnte, daB 
in den verschiedenen Organen, wie Lymphdriise, Niere, Lunge usw., derartige 
autolytische Substanzen entstiinden. Nach E bnother vermag der an sich 
hamolytisch nicht wirksame Milzextrakt die von diesem Autor festgestellte 
hamolytische'Fahigkeit des Leberextraktes zu steigern, 

Wahrend die deutsche Literatur die Frage im ablehnenden Sinne entschieden 
hatte, entspann sich in der auslandischen, speziell franzi::isischen Literatur. ein 
heftiger Streit fUr und gegen die Existenz der Milzhamolysine, welcher wenigstens 
nach der jiingsten zusammenfassenden Darstellung iiber die Milzphysiologie durch 
den Pariser Physiologen Binet_ noch .nicht als entschieden betrachtet werden 
kann. N 01£ hatte am franzosischen Internisten-KongreB 1911 mitgeteilt, daB in 
Milzextrakten ein nicht komplexes Hamolysin mit RegelmaBigkeit nachgewiesen 
werden konne, ein Befund, der von Gilbert, Chabrol und Benard im wesent
iichen bestatigt wurde, wenn diese Autoren auch nicht regelmaBig positive Resul
tate erhielten. Iscovesco und Zacchiri fanden in Versuchen mit Pferdemilzen 
nur sehr geringe Ausschlage. Auf die Einzelheiten des Streites, insbesondere 
gegeniiber ACha'rd, Foix und Salin, ob es sich hier wenigstens vorzugsweise 
urn Hetero- oder Autohamolysine handle, solI nicht eingegangen, nur hervor
gehoben werden, daB franzi::isischerseits Achard und seine Mitarbeiter den Befund 
darriit wesentlich eingeschrankt haben - sie hatten ihn urspriinglich vollstandig 
abgelehnt -, daB bakterielle Wirkungen der Extrakte sicherlich eine groBe Rolle 
spielen, und da,B insbesondere Widal, Abrami und Brule die Anschauung 
von N olf und seinen Anhangern in dezidierter Form ablehnten, indem sie 
folgendes zeigten: Ganz frische Extrakte ge ben keine Hamol yse, bei V erwend ung 
alter sieht man gelegentlich eine solche; diese ist bald proportional, bald aber 
umgekehrt proportional der Extraktkonzentration, der Extrakt kann auf 80° 
erhitzt werden, ohne seine Wirkung zu verlieren. Auf Grund dieser Tatsachen 
vertreten die Autoren die Anschauung, daB die gelegentlich beobachtete hamo
lytische Wirkung der Milzausziige, die erst mit dem Altern derselben auf tritt, 
nicht auf ein Milzhamolysin bezogen werden konne, daB es sich bei diesen 
wirksamen Substanzen der Extrakte scheinbar urn Produkte der Autolyse 
handle und es daher unmoglich erlaubt sei, aus derartigen experimentellen 
Befunden auf eine vitale hamolytische Funktion der Milz zu schlie Ben. Der 
Lungenextrakt enthalt iibrigens nach N 01£ fast ebenso wirksame Hamolysine 
wie der Milzextrakt. Banti und Furno haben zwar nicht regelmaBig, aber 
doch zumeist schwache hamolytische Eigenschaften von Milzextrakten gesehen, 
welche beim Stehenlassen auf Eis nach 24-48 Stunden wesentlich zunahmen; 
sie hielten das hamolytische Agens fUr ein Cytohamolysin, welches normaler
weise in der Milz vorkommt und unter der Einwirkung . hamolytischer Agentien 
an Menge wesentlich zunimmt. Krumbhaar und Musser haben bei Verwen
dung frischer Extrakte. negative Resultate erhalten; geringgradige von ihnen 
beobachtete hamolytische Eigenschaften mancher Milzextrakte fallen nicht-in 
die Wagschale, da diese auch mit Extrakten von Leber und Niere erzielt wurden. 
In jiingster Zeit haben Ssacharoff und Su boff versucht, in der Spiilfliissigkeit 
der iiberlebenden Milz eine erythrolytische Substanz zu finden, doch ohne 
Erfolg. 
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Es sollen hier auch kurz Versuche erwahnt werden, in 'welchen im Tier
experiment die Beeinflussung des Blutbildes durch Injektion vonMilZ
extrakten studiert wurde. Wir sind nicht berechtigt, aus hier beobachteten 
Erythrocytenverminderungen auf Hamolysine im obigen Sinne zu schlieBen, 
die Versuche erscheinen aber in diesem Zusammenhang interessant, Eddy 
berichtet iiber einschlagige Experimente. Nach Injektion verschiedener Milz
praparate sah dieser eine Verminderung der Erythrocytenzahl, die bei Ver
wendung von Extrakten aus anderen Organen ausblieb.Er erschloB aus 
seinen Experimenten die Anwesenheit eines spezifischen Agens in der Milz, 
welches die' Erythrocytenzahl herabdriickt, und meinte, daB dasselbe ent
weder die hamopoetische Knochenmarkstatigkeit hemmt' oder zu einem 
voriibergehenden Entzug roter Blutkorperchen aus der Zirkulation fiihrt. 
Del" ersten dieser beiden Moglichkeiten, ebenso wie der Ansicht Eddys, daB 
seine Versuche ein Argument fill eine innere Sek1"etion der Milz seien, stehen 
wir um so skeptischer gegeniiber, alsdie Erythrocytenzahl in seinen Versuchen 
bereits nach einer Stunde abfallt und sich bei weiteren Injektionen iiber die 
Norm erhebt. Erythrocytenverschiebungen im Sinne von Barcroft sind' uns 
viel wahrscheinlicher. Eddy berichtet spater gemeinsam. mit Down iiber 
Versuche, in welchen nach der MHzextraktinjektion eine Resistenzsteigerung 
der Erythrocyten beobachtet wurde. DaB diese.u,userer Meinung nach unspezi
fischer Natur ist, geutaus unseren friiheren Ausfiihrungen liber Ursachen der 
Resisten'Zsteigerung wohl eindeutig hervor. Ohara konnte iibrigens nach Injek
tion von Milzextrakten eine Veranderung der Erythrocytenzahlen nicht feststellen. 
Die Behauptung von Kokas, daB sowohl MHz- als auch Knochenmarksextrakte 
zu gleicher Zeit eine hamolytische und hamopoetische Wirkung hatten, daB es 
bei gleichzeitiger Injektion von beiden Extrakten zu einer Hemmung der hamo
lytischen Wirkung, ja sogar zu einer Hamopoese komme, vermag die KIar
stellung unsereEj Problems in keiner Weise zu fOrdern. Endlich hat Bisceglie 
vor kurzem Milzextrakte nach der Methode von Dodd und Dickens, welche 
diese Autoren zur Gewinnung des Insulins angegeben hatten, gewonnen, mit 
welchem er in Versuchen an Kaninchen und Hunel.en nach subcutaner Injektion 
eine Verminderung der Erythrocytenzahl, des Hamoglobins und der osmo
tischen Resistenz erzielen konnte. Zytologisch wurde eine leichte Anisocytose 
und Poikilocytose nachgewiesen. Die Extrakte sind nicht arlspezifisch, sind 
thermostabil und wirken auch in vitro. Ohara sah ·nach Injektion von Milz
extrakten dagegen nur einen Anstieg der Leukocytenzahlen, die Zahl der Erythro
cyten blieb unverandert. 

Die obige kurze Literaturiibersicht soll zeigen, wie umstritten das Vorkommen 
der Hamolysine der Normalmilz ist. Die vereinzelt mitgeteilten Befundeiiber 
Hamolysine bei der perniziosenAnamie scheinen nicht beweisend zu sein (Ro b ert
son). Eppinger halt die Existenz einer groBeren Menge von Substanz, welche 
ahnlich wie ein Hamolysin in vitro wirken sollte, fiir unwahrscheinlich. Unserer 
Meinung nach sind die Einwande gegen dieMilzlysine derart ,sch wer
wiegender Natur, daB sie vorlaufig ernstlich nicht in Rechnung 
gezogen werden konnen und daB zumiI).dest die Behauptung erlaubt 
ist, daB beweisendes Material in dieser Richtung nicht vorliegt. 

Damit soll die Bedeutung des retikuloendothelialen Systems, im besonderen 
der Milz fiir die Bildung hamolytischer Amboceptoren nicht geleugnet werden. 

4* 
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Durch fortgesetzte Injektionen artfremder Erythrocyten werden neben anderen 
Immunkorpern Hamolysine gebildet, deren Entstehungsort das Retikuloendothel
system sein diirfte (Russ und Kirschner u. a.). Die Hamolyse, die sich nach 
Reinjektion im sensibilisierten Tier, durch Amboceptorwirkung abspielt, unter
scheidet sich aber prinzipiell von den hamolytischen Vorgangen im Normal
organismus, was sich nach Siegmund schon darin dokumentiert, daB die 
fremden Blutkorperchen nach der ersten Injektion fast ausnahmslos intra
cellular (Leber-, Milz-, Knochenmark-, Retikuloendothelzellen) zugrunde gehen, 
wahrend sich die Immunhamolyse im sensibilisierten Tier vornehmlich extra
cellular vollzieht. Bieling und Isaak haben gezeigt, daB neben der Voll
funktion des Retikuloendothelsystems das Vorhandensein der Milz dann not
wendig ist, wenn der Korper ein hamolytisches Gift "vom Typus der Hamolysine 
produzieren" muB. Da die genannten Autoren ihre SchluBfolgerungen aus hamo
lytischen Immunversuchen ziehen, so miissen hier offenbar Immunhamolysine 
gemeintsein und es ist daher auch berechtigt, wenn die genannten Autoren 
in diesem Zusammenhang die paroxysmale Hamoglobinurie anfiihren. Ihre 
Uberlegungen sind unserer Meinung nach aber auf den hamolytischen Ikterus 
nicht iibertragbar. 

5. MHz nnd Gallenfarbstoffbildnng. 
Die Frage der hamolytischen Funktion der Milz ist mit dem Problem der 

Gallenfarbstoffbildung eng verkniipft, da ja die hamolysierenden Organe das 
Material der Galleproduktion liefern und sich cine Milzhamolyse daher in der Galle
bildung auswirken miiBte. Wir miissen der Frage um so mehr nahertreten, als 
in den letzten Jahren die hamolytische Tatigkeit der Milz bei mit Pleiochromie 
und Iktei'"Js einhergehenden Zustandsbildern in den Mittelpunkt des krankhaften 
Geschehens gestellt, eine primare haniolytische, die physiologischen Grenzen 
iibersteigende Mehrleistung der Milz als pathogenetischer Ausgangspunkt des 
Leidens angesehen wurde. Wir begegnen damit neuerlich dem Problem der 
aktiven und passiven Hamolyse, denn es ergibt sich neuerlich die Frage: Ist, 
soferne die Milz an der Galleproduktion iiberhaupt teilhat, ihre Rolle nur eine 
mittelbare, greift sie nur irgendwie sekundar in den UmwandlungsprozeB von 
intakten Erythrocyten zum Bilirubin ein oder steht sie der G~lleproduktion 
in demSinne vor, daB durch die Aktivitat ihrer Zellen jener hamolytische 
ProzeB eingeleitet oder vielleicht auch weiter durchgefiihrt wird, der schlieBlich 
zur Bilirubinentstehung fiihrt? 

Ob die Milz fiir die Gallen,farbstoffbildung iiberhaupt in Betracht, kommt, 
ist ein Detailproblem der Frage nach der Entstehung des Gallenfarbstoffes 
nnd nach den Statten seiner Produktion, ein Detailproblem der extrahepatischen 
Bilirubinbildung. Wir wollen auf diesen Gegenstand als nicht ganz zum Thema 
gehorig nur kursorisch, soweit cs das Problem der Milzhamolyse zu klaren vermag, 
eingehen, ohne Anspruch auf erschopfende Darstellung Zu erheben. Wir iiber
gehen vorlaufig die alteren Literaturangaben, diebereits eindentig eine Galle
farbstoffbildung in Hamatomen (Virchow) 1,lsw. beweisen, Ujld wollen £est
stellen, daB samtliche Untersucher,die sich in neueste:J; Zeit in Experimenten 
am leberlosen Hunde mit diesem Problem beschii.ftigt haben, zur einmiitigen 
Vberzeugung gekommen sind, daB Gallenfarbstoff auch ohne Mitbeteiligung 
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der Leber gebildet werden kann (Mann und seine Mitarbeiter Magath, 
Sheard, Bollmann und Baldes, Bickel, Makirio, Rosenthal, Melchior 
und Licht). Unter diesen Autoren findeu sich gegensatzliche Anschauungen 
nur insoferne, als die extrahepatische. Gallenfarbstoffbiidung von der einen 
Gruppe derselben als akzessorisch betrachtet wird, wahrend die andere sie 
als den wichtigsten Faktor der Gesamtproduktion erachtet. Was das quanti
tative Verhaltnis zwischen der Menge des extra- und intrahepatisch gebildeten 
Gallenfarbstoffs aruangt, so scheinen die Versuche von Rosenthal, Melchior 
und Licht die iiberzeugendsten und beweiskriiftigsten zu sein. Nachdem 
diese Autoren vorher gezeigt hatten, daB die einfache Leberexstirpation nur zu 
einem sehr langsamen Anstieg des Bilirubinspiegels im Blut auf ein auch nach 
vielstiindigen Versuchen nur sehr geringes Maximum fiihrt, konnten sie in 
Experimenten mit Toluylendiaminvergiftung am leberlosen Hund einerseits 
augenfallig demonstrieren, daB sich der Bilirubinspiegel peim entleberten Hund 
trotz der Vergiftung im Gegensatz zum Kontrolltier nicht hob, und anderer
seits zeigen, daB der Bilirubingehalt des Blutes beieinem Hunde, welcher nach 
Toluylendiaminvergiftung einen hohen Bilirubinspiegel im Blut aufwies, zugleich 
mit der Leberexstirpation rapid abfiel. Bei Verwendung von Phenylhydrazin 
fielen die Versuche gleichsinnig aus; Auf die Einwande von Eppinger und 
Aschoff gegen diese Versuchsanordnung und auf ihre unserer Meinung nach 
gelungene Widerlegung durch die genannten Autoren wollen wir nicht ein
gehen. In jiingster Zeit berichten schlieBlich Rosenthal und seine Mitarbeiter 
iiber Versuche, in welchen entleberten Hunden Lackblutinjiziert wurde und 
in welchen die hierbei gefundenen Bilirubinwerte mit den Werten verglichen 
wurden, die nicht entleberte Hunde unter gleichen Bedingungen aufwiesen. 
Mann hatte zwar lien Grundversuch bereits durchgefiihrt und gez~igt, daB der 
Gallenfarbstoffgehalt des entleberten Hundes, bei dem der Ductus choledochus 
unterbunden war, 19 Stunden nach Lackblutinjektion auf drei Eiriheiten an
steigen kann, doch es fehlt in seinen Versuchen das Kontrolltier. Melchior 
und seine Mitarbeiter fanden nun bei den leberhaltigen ebenso vorbehan
delten Hunden in allen Stadien des Experimentes ein Mehrfaches des Bili
rubinwertes als beim entleberten Hund, woraus sie den SchluB zogen, daB 
auch bei Entstehung dieses Hamoglobinikterus die J;.eber als bilirubinbildendes 
Organ in hervorragender Weise beteiligt ist. Freilich ist hiermit die Frage, 
ob die Leber- oder die Kupfferzelle das maBgebendeElement darstellt, nicht 
entschieden; 

Fiir uns erscheint vorlaufig nur die eine Feststellung von groBter Bedeutung, 
daB sich samtliche Autoren hinsichtlich der Existenz einer extra- und intra
hepatischen Bilirubinbildung einig sind, daB die Meinungen nur hinsichtlich 
des quantitativen Verhaltnisses der beiden Farbstoffquellen auseinander gehen. 
Wollen wir nur die Beziehungen der Milz zur Gallenfarbstoffbildung erortern, 
so miissen wir einerseits ihren EinfluB auf die intrahepatische und anderer
seits auf die extrahepatische Bildung in Betracht ziehen. Was die letztere 
betrifft, so wird sie von fast allen Autoren in das retikuloendotheliale 
System verlegt; da die Milz als einer der wichtigsten Reprasentanten des~ 
selben betrachtet werden muB, so erscheint die Moglichkeit einer engen und 
ausschlaggebenden Beziehung der Milz zur extrahepatischen Galleproduktion 
gegeben. 
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A. Der Einfln6. der Milzanf die intrahepatische 
Gallenfarbstoffprodnktion. 

Den unmittelbaren EinfluB der Milz auf die hepatische Gallebildung glaubte 
Pugliese und vor ihm schon Lieutaud an GallefisteIhunden bewiesen zu haben. 
Er studierte die an der Gallenfistel abflieBende Gallenfarbstoffmenge vor und 
nach der Entmilzung und fand eine wesentliche Abnahme, fast auf die Halfte 
nach dem Eingriff. Charrin und Moussou wiederholten die Versuche, stellten 
fest, daB eine Kontrolloperation (Netzresektion) an der Gallenmenge nichts 
andere, daB·die Galle an Wasser, Trockensubstanz, Mineralstoffen und organi
schen Substanzen gemessen, in der Tagesmenge wesentlich abnehme. Sie fiihrten 
die Versuche sowohl an Hunden als auch an Schweinen und Kaninchen durch, 
konnte bei den letzteren zwar nicht so deutliche, aber immerhin gleichsinnige, 
Ausschlage feststellen. Die Autoren glaubten, daB die hamolytische Funktion 
der Milz durchihre Vel'suche erwiesen sei, daB sie ein Organ darstelle, welches 
Hamoglobin; EiweiBkorper, Salze und Eisen der Leber in aufgeschlossener Form 
zufiihre. Es· ist allerdings einzuwenden, daB Charrin und Moussou sich mit 
der Bestimmung der organischen Substanzen begniigten, Gallenfarbstoffbestim
mungen nicht durchfiihrten und daB sich nach ihren Protokollen schon beim 
NormaIhund vor der Splenektomie recht groBe Schwankungen in den einzelnen 
Elementen der Gallefistelgalle bemerkbar machen. Gauckler erhielt beim Meer
schweinchen analoge Resultate. Medak und Pribram hingegen, die beim 
Menschen auf Grund von spektrophotometrischen Gallefarbstoffbestimmungen 
im Duodenalsaft feststellten, daB die Splenektomie bei Zustanden mit gesteiger
tern Zerfall der Erythrocyten die erhohte Farbstoffausscheidung zur Norm 
herabdriicke, betonen ohne ausfiihrlichere Protokolle bekannt zu geben, daB 
dieser Eil'J'luB der Milz auf die Gallefarbstoffausscheidung sich bei Gallefistel
tieren nicht nachweisen lasse. Ebenso leugneten Paulescu, ferner auch 
Pearce, schlieBlich Whipple und Hooper einen EinfluB der Splenektomie 
auf die Gallesekretion. 

Aus diesen alteren Literaturangabe~ gewinnt man jedenfalls den Eindruck, 
daB Puglieses urspriingliche Entdeckung zwar von einer Reihe von Autoren 
bestatigt, von anderenaber abgelehnt wurde. Loesch, Witts und Zimmer
mann haben in letzter Zeit bei splenektomierten Hunden kurz nach dem Ein
griff gleichzeitig mit der von ihnen behaupteten' Anamie sogar Symptome 
gesteigerter Galleausscheidung geglaubt nachweisen zu konnen. Dagegen haben' 
Simnici und Popesco beim Menschen nach Milzruptur im Duodenalsaft 
ungefahr 1/6 des normalen Bilirubinwertes gefunden, der nach 3 Monaten wieder 
zur Norm anstieg. Allerdings haften Duodenalsaftuntersuchungen der Galle 
groBe Fehlerquellen an. Die veriaBlichsten Angaben verdanken wir zweifellos 
den modernen Arbeiten von Eppinger und Goto, doch es scheint, daB auch 
durch ihre Befunde die Frage nicht endgiiltig entschieden werden kann. 

Goto hat zwar konstante Befunde in dem Sinne erhalten, daB die Gallen
farbstoffmenge, die· bei vier normalen Hunden zwischen 0,0618 und 0,0678 mg 
Tagesmenge schwankte, nach der Splenektomie regelmaI3ig niedrigere Werte 
zeigte, daB auch bei kiinstlich gesteigerter· Hamolyse bei milzhaltigen und 
entmilzten Tieren prinzipiell gleiche Resultate erzielt wurden, doch war - ab
gesehen von der Frage, die Goto selbst aufwirft und unbeantwortet laBt, ob· 
in seinen Versuchen nicht auch die Anamie der Versuchstiere mit in Rechnung 
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gesetzt werden miiBte - die ganze Anlage seiner Versuche eine derartige, daB 
sie unserer Meinung nach sichere Schliisse nicht zulassen. Goto bestimmte 
namlicb, nach Anlegung der Gallefistel, die Farbstoffmengen in einer Vor· 
versuchsperiode A, vergiftete dann die Hunde mit Toluylendiamin, untersuchte 
nun wahrend einer Versuchsperiode B, splenektomierte nun und. untersuchte 
nach Abklingen des Ikterus wahrend einer Versuchsperiode C und endIich nach 
einer neuerlichen ToluyleIidiaminvergiftung in einer Versuchsperiode D. Er 
verglich die Farbstoffmengen aus der Periode A und C, aus der Periode B und D. 
DaB sich hier differente Werte, und zwar zu Ungunsten von C und D ergeben, 
kann nicht verwundern, da wir ja wissen, daB daB Toluylendiamin ein Gift 
ist, welches nach einmaliger Verabreichung nur in immer hoheren Dosen den 
gleichen Effekt erzielt, so daB z. B. in der Periode D kleinere Gallenmengen 
erwartet werden miissen als wahrend der Periode B. Auch die Periode A und C 
ist unserer Meinung nach nicht vergleichbar, da die Moglichkeit besteht, daB 
die einmalige Verabfolgung von Toluylendiamin zu einer Leberschadigung 
und mangelhaften Galleproduktion gefiihrt hat; der Beweis einer verminderten 
Gallesekretion nach Splenektomie ist um so weniger erbracht, als Goto nach 
Abklingen des Ikterus wahrend der Periode B unmittelbarvor der Splenektomie 
durch Bestimmung der Farbstoffmenge nicht sichersteIlte, daB nun die GaIle
sekretion wieder normal sei. Eppinger, der iiber eine einwandfreie spektro
photometrische Technik verfiigte und dessen Versuche allein uns maBgebend 
erscheinen, erhielt inkonstante Ausschlage. In einzelnen Versuchen wurde 
Puglieses Befund oestatigt, in anderen waren minimale Unterschiede, in 
anderen endlich wurden vor und nach der Splenektomie gleiche Werte erhalten. 
Eppinger meint, diese Tatsache durch eine verschiedene Beschaffenheit der 
Milz bei den einzelnen Versuchstieren verstandIich machen zu kOlmen. Ent
sprechend seiner Hypothese, daB der Milz "nur dann hamolytische Fahigkeiten 
zukommen diirften, wenn rote Blutkorperchen durch die Billrothschen Strange 
flieBen miissen, wahrend bei der Passage des Blutes durch die Milzcapillaren 
sich kaum Gelegenheit fiir eine makrophage Tatigkeit ,bieten", glaubte er nur 
dann einen Ausschlag in positivem Sinneerhalten zu konnen, wenn die Milz 
vor der Splenektomie halliolytisch tatig war, d. h. wenn der Blutstrom in der 
Milz wenigstens zum groBen Teil iiber die Pulpa ging. Der Blutgehalt derPulpa 
in den exstirpierten Milzen schien mit dieser Anriahme tatsachlichiiberein
zustimmen.Wer sich mit der Frage der Milzhistologie befaBt hat, wird aber 
die Schwierigkeit zugeben miissen, die sich einelli Urteil iiber die GroBe des 
Blutreichtums in der Milz entgegensteIlen; eine derartige Schatzung erscheint 
doch recht subjektiv. Es ist auch nicht leicht, der Ansicht zu folgen, daB es bei 
normalen Versuchstieren das eine Mal Milzen gibt, welchen eine betrachtliche 
hamolytische Funktion zukommt, das andere Mal solche, denen diese Funktion 
abgehen soIl. DaB andererseits in dem einen FaIle unmittelbar nach der Splen
ektomie eine maximale Kompensation des Ausfalles der Milzfunktion statthatte, 
in dem anderen FaIle eine solche ausbleibt, erscheint ebenfalls schwer verstandIich. 

Inlow glaubte, die gegensatzlichen Angaben der versohiedenen Untersucher 
durch folgende Feststellungen iiberbriicken zu konnen. Bei nichtfastenden 
Versuchshunden steigt bei Zunahme der Erythrocyten- und Hamoglobinzahlen 
die Gallenfarbstoffmenge nach der Splenektomie gleichsinnig an, spater kommt 
es unter einem gleichzeitigenAbsinken der Erythrocyten- und Hamoglobinzahlen 
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unter die Norm zu einer Verminderung der Gallensekretion, die erst nach 
einigen Monaten zur Norm zuriickkehrt. Die Gallesekretion ware also von den 
Erythrocytenzahlen, diese von auBeren Faktoren, z. B. Nahrung abhangig. 
Vielleicht liefert auch eine eigene Beobachtung einen Beitrag zur Klarung dieser 
Verhaltnisse. In einem Versuche, in welchem der Gallenfarbstoffgehalt eines 
Gallefistelhundes durch lange Zeit nach der Splenektomie verfolgt wurde, 
konnte gefunden werden, daB, abgesehen von recht betrachtlichen Schwankungen 
an aufeinanderfolgenden Tagen, die Bilirubinmengen nach Anlegung der Galle
fistel, ohne daB Anhaltspunkte fiir eine komplizierende Cholangitis'vorgelegen 
waren, langsam abnahmen; da die oben genannten Autoren nichts dariiber aus
sagen, ob der Gallenfarbstoffgehalt nach Anlegung der Fistel durch langere 
Zeit konstant geblieben war, ob das Intervall zwischen der Untersuchungs
periode vor und nach Splenektomie nur kurz war oder nicht, erscheint mir 
die Moglichkeit gegeben, daB die verminderte Gallenmenge nach der Entmilzung 
auf das langsame Zuriickgehen der Gallesekretion nach Anlegung der Fistel 
zu erklaren ist. Es soll dies allerdings nicht behauptet werden, die Zahl der 
eigenen Versuche in dieser Richtung ist zu gering, es soll nur gezeigt werden, 
daB unserer Meinung nach vorlaufig eindeutige Schlu13folgerungen aus diesen 
Versuchen nicht gezogen werden konnen, daB sie als gesicherte Stiitze fiir den 
Nachweis einer hamolytischen Fahigkeit der Milz nicht herangezogen werden 
konnen, da die aus der obigen Beobachtung zu fordernden Kontrollen fehlen. 
DaB die Gallefistel an sich zu einer Verminderung der Gallenmenge fiihrt, ist 
nach den jiingsten Mitteilungen von Seyderhelm und Tammann verstand~ 
lich, deren Versuch in folgendem bestand: Durch ein neuartiges, von den 
Autoren ausgearbeitetes Operationsverfahren wird durch eine in die Bauch
decken versenkte Schlauchverbindung zwischen Gallen- und Harnblase eine 
dauernde G",llefistel hergestellt, die sich einerseits nicht infizieren kann, anderer
seits das Tier am Gallelecken hindert. Die Galle wird dem Organismus voll
standig entzogen. Der Ductus choledochus ist unterbunden und reseziert. 
1m Verlaufe von 2-3 Wochen entwickelt sich bei diesen Tieren eine Anamie, 
die dadurch gekennzeichnet ist, daB der Farbeindex annahernd normal bleibt, 
junge Erythrocytenformen nicht auftreten; Die Gallefistelanamie macht bei 
etwa 2fa der Ausgangswerte von Hamoglobin- und Erythrocytenzahlen halt. 
Der auffallendste Befund ist zweifellos der einer regelmaBigen Hamosiderose 
der Milz, der Leber, der Bauchlymphdriisen, der Nebenniere und der Lunge. 
Die Autoren deuten den Befund dahin, "daB es sich bei der Eisenspeicherung 
um Hamoglobineisen handle, welches aus dem physiologischen Kreislauf als 
unbrauchbar ausgeschieden wird, weil die Riickresorption wichtiger, zunachst 
noch unbekannter Bestandteile der Galle infolge der GaUefistel fortgefallen ist. 
Dieses durch den HamoglobinzerfaU frei werdende Eisen wird in bestimmten 
Depots der retikuloendothelialen Systems gespeichert". Auf die weiteren 
interessanten Versuche soll in diesem Zusammenhang nicht eingegangen, nur 
hervorgehoben werden, daB die Tatsache dieser auffallenden. Hamosiderose 
in gemeinsam mit Kazda durchgefiihrten, nicht abgeschlossenen Untersuchungen 
bestatigt werden konnte. Allerdings verfiigen wir erst iiber zwei verwertbare 
Tiere, da die iibrigen wenige Tage nach Anlegung der GaUefistel an septischer 
Peritonitis zugrunde gingen. Wenn sich herausstellen soUte, daB diese bei 
Gallefisteltieren auftretende Anamie konstant ist - wir haben keinen Grund 
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daran zu zweifeln -, so erscheint die oben beschriebene AbIiahme der Gallen
farbstoffmenge nach Anlegung der Gallefistel verstandlich. 

Wenn wir diesen Versuchsfehler in den Versuchen von Pugliese u. a. nicht 
in Rechnung setzen und zugeben wollten, daB die Splenektomie als solche die 
Gallenfarbstoffausscheidung in der Leber herabsetzt, so konnte diese Ver
minderung durch die beiden folgenden Moglichkeiten erklart wer.den, wenn wir 
davon absehen, daB eine unmittelbare, nicht faBbare Fernwirkung auf die 
Leber einer wissenschaftlichen Begriindung vorlaufig entbehrt: Es ware ent
weder denkbar, daB die Milz die Erythrocyten dermaBen verandert, daB sie 
in der Leber leichter zu Gallenfarbstoff umgewandelt werden oder aber, daB die 
Milz selbst Bilirubin produziert und der Wegfalldieser Farbstoffquelle zu einem 
Defizit in der Ausscheidung durch die Leber fiihrt. Die erstere, insbesondere 
von Eppinger ins Auge gefaBt und von zahlreichen Autoren akzeptierte Mog
lichkeit, welche eine aktive hamolytische Funktion der Milz beweisen konnte, 
glauben wir auf Grund unserer friiheren AusfUhrungen mit Wahrscheinlichkeit 
ablehnen zu konnen, da ja zumindestens irgendwelche chemisch-physikalische 
oder morphologische Veranderungen an den Erythrocyten der Milzvene nicht 
zu beweisen sind. Wir lehnen eine Beeinflussung der Resistenz der Milzvenen
erythrocyten, die allerdings nur einen indirekten Anhaltspunkt fur eine derartige 
Annahme abgeben konnten, ab; wir glauben nicht an das Vorkommen gelosten 
Ramoglobins in der Milzvene, morphologische Veranderungen der Milzvenen
erythrocyten, wie sie Reeres und Ruschen beschrieben haben, konnten wir 
nicht bestatigen usw. Irgendwelche Eigenschaften der Milzvenenerythrocyten, 
die als Zeichen einer Andauung gelten konnten, lassen sich nicht aufzeigen, die 
Ansicht Eppingers, daB die Andauung durch die unmittelbare Untersuchung 
der Milzvenenerytkocyten nicht nachweisbar sein musse, aber nichtsdestoweniger 
bestehen konnte, ist allerdings nicht zu Widerlegen, aber durchaus hypothetisch. 
Was die zweite Moglichkeit betrifft, daB die Milz fertiges Bilirubin produziert 
und der Ausfall dieses Bilirubinzuflusses die Verminderung der Gallenmenge beim 
Gallenfisteltier bedinge, bedarf eingehender Erorterling, da speziell in den letzten 
Jahren diesbezugliche Rinweise und auch konkrete Tatsachen mitgeteilt wurden. 

B. Die Bilirubinentstehung in der MHz. 
Die erste einschlagige Angabe stammt von Rijmans v. d.Bergh, der in 

einem Falle von pernizioser Anamie in der Milzvene einen hoheren Bilirubin
wert fand als in der Milzarterie. Wir werden bei Besprechung der Frage der 
Milzhamolyse yom klinischen Standpunkt aus auf diesen Befund und auf andere, 
zum Teil widersprechende Angaben zurUckkommen. Rier mochten wir vorerst 
nur feststellen, daB wir beim normalen Rund mit der Diazoreaktion nach 
Rij mans v. d. Bergh im Milzvenenblut niemals positive Resultate erhielten, 
wie dies mit den Angaben anderer Untersucher im Einklang steht. Aber auch 
dann; wenn wir versuchten, die Milzhamolyse durch Vergiftung der Runde mit 
Toluylendiamin zu steigern, erhielten wir niemals eine starkere Bilirubinreaktion 
in der Milzvene als in anderen GefaBgebieten, was uns unserer Meinung nach 
zum SchluB berechtigte, daB "vergleichende Bilirubinstimmungen im Serum 
des Milzvenenblutes und des Blutes anderer GefaBgebiete normaler und toluylen
diaminvergifteter Runde eine hamolytische Funktion der Milz nicht zu beweisen" 
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vermogen. Identisch verliefen die Versuche von Rich, der das Hundemilz
venenserum immer frei von Bilirubin fand und auch nach kiinstlicher Erzeu
gung einer Hamolyse mit Aqua destillata in der Milzvene hohere Bilirubin~erte 
nicht feststellen konnte, woraus er den SchluB zog, daB die Milz als spezifisch 
bilirubinbildendes Organ nicht herangezogen werden konnte. 1m iibrigen hatte 
schon Hij mans v. d. Bergh und Snapper in acht Fallen nur einmal nach 
Toluylendiaminvergiftung in der Milzvene hohere Bilirubinmengen finden konnen. 
Auf die einschlagigen Untersuchungen beim hamolytischen Ikterus und bei 
der perniziosen Anamie kommen wir spater zuriick, hier soli nur der Befund 
N aegelis Erwahnung finden, der in einem Fall von hamorrhagischer Dia
these in der Milzvene mehr Bilirubin -fand als in der Milzarterie. In diesem 
Zusammenhange kann auch darauf verwiesen werden, daB Rich an milz· 
haltigen und entmilzten Gallefistelhunden nach kiinstlicher Hamolyse durch 
Injektion von Aqua destillata ein gleichsinniges Ansteigen der Bilirubinwerte 
in der Fistelgalle, nachweisen konnte, Versuche, die eine nennenswerte Bili
rubinproduktion in der Milz durchaus unwahrschpinlich machen. 

In der letzten Zeit sind nun allerdings Stimmen laut geworden, welche eine 
derartige, durchaus ablehenende Anschauung nicht mehr berechtigt erscheinen 
lassen. Es sind hier vor allem die sehr interessanten Befunde von Ernstund 
Sappanyos und von Mann und seinem Mitarbeiter zu nennen. Die beiden 
ungarischen Autoren konnten in Durchspiilungsversuchen an der iiberlebenden 
Milz die autochthone Bildung. von Bilirubin demonstrieren, ein Befund, 
der unsere Frage vorerst in eindeutiger Weise zu entscheiden scheint, um so 
mehr als die in diesen Versuchen erhaltenen Bilirubinwerte relativ hoch waren; 
in einem Versuch errechneten die Autoren 2,8 mg Bilirubin in 100 ccm Blut 
bei einer Durchspiilungszeit von 41/2 Stunden und 150 ccm Durchspiilungs
fliissigkeit. Dieser.allerdings von anderer Seite noch nicht iiberpriifte und be
statigte Befund scheint an der Moglichkeit einer Bilirubinproduktion durch 
die Milz Zweifel nichtmehr zuzulassen. Es fragt sich aber, ob diese Versuche 
unmittelbar SchluBfolgerungen auf die Milzphysiologie erlauben, insbesondere 
~b es berechtigt ist, aus diesen Versuchen fiir die Milz eine obligate Bilirubin
bildung zu deduzieren. Hier ist auBerste Vorsicht am Platze, denn in diesen Ver
suchen wurde unter Bedingungen, gearbeitet, welche physiologisch niemals, 
unter pathologischen. Bedingungen, werth iiberhaupt, nur selten gegeben sind. 
Zur Durchstromung der Milz wurde nicht frisches, sondern defibriniertes und 
hamolysiertes Blut verwendet. Das Defibrinieren konnte, dariiber wissen wir 
nichts Sicheres, die Dissoziation von Stroma -und Hamoglobin in irgendeiner 
Weise erleichtern, das Hamolysieren des Blutes stellt den Vorgang auBerhalb 
jeder Parallele zu physiologischen Verhaltnissen. Der erste Teil der Verwandlung 
roter Blutkorperchen in Bilirubin und gerade jener, von welchen im allgemeinen 
angenommen wird, daB er der Milz zukommt, die Trennung von . Hamoglobin 
im Stroma, ist in diesen Versuchen schon geschehen. .Ahnliche Verhaltnisse 
liegen wahrscheinlich bei Injektion von hamolytischem Serum vor, wo es intra
vasal zur Hamolyse kommt; die Attacke der paroxysmalen Hamoglobinurie 
kann, was den Hamoglobinabbau betrifft, diesem Experiment bis zu einem ge
wissen Grade gleichgestellt werden, und wir diirften uns unter Beriicksichtigung 
der Versuche von Ernst und Sappanyos vorstellen, daB die Milz in diesen 
pathologischen Ausnahmefallen tatsachlich Bilirubin produzieren konnte. Es 
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ergeben sich zwei Fragen: Vorerst die mehr akademische, ob es erlaubt ist, 
die Umwandlung des bereits gelosten Hamoglobins in Bilirubin als "hamo
lytischen ProzeB in der Milz" zu bezeichnen und weiters die, ob aus diesen Ver
suchen Riickschliisse auf eine physiologische Bilirubinbildung in der Milz ge
zogen werden konnen und ob die in der Milz etwa gebildete Bilirubinmenge im 
Yerhaltnis zur Gesamtproduktion irgendwie ins Gewicht falIt. 
, MuBte die Moglichkeit einer Bilirubinproduktion in der Milz unter ph y s i 0 -

logischen Verhaltnissen bis vor kurzem verneint werden, so haben nunMann, 
Sheard, Bollmann und Baldes in vergleichenden Bestimmungen in Milzarterie 
und -vene mit Hille eines besonders empfindlichen Spektrophotometers (Appa" 
ratur nach Keuffel und Esser) auch bei Normaltieren in der Vene hohere 
Werte erhalten. Gleiches konnten sie fUr das Knochenmark nachweisen, ein 
Befund, den sie mit Recht im Sinne einer Bilirubinproduktion in diesen beiden 
Organen verwerten. t'1>er die absolute Menge dieses Bilirubins gewinnt man 
ein approximatives Urteil, wenn man beriicksichtigt, daB diese Quantitaten 
mit der Hij man v. d. Bergh-Diazoreaktion nicht aufgcdeckt werden konnen 
und daB das benutzte Spektrophotometer 50 mal empfindlichere Resultate 
gibt als diese Probe. Die unter physiologischen Verhaltnissen in der MHz 
gebildeten Bilirubinmengen miissen daher verschwindend klein sein und konnen 
im Verhaltnis zur Gesamtproduktion kaum einen Ausschlag geben. Die Frage 
nach dem Verhaltnis von extra- und intrahepatischer Gallenfarbstoffbildung 
soll hier nicht ausfiihrlicher besprochen werden, Rosenthal, Melchior und 
Lich t haben vor kurzem das Thema mit gerechter und objektiver Kritik be
sprochen, nur einige Bemerkungen iiber den Anteil der Milz an der extra
hepatischen Bilirubinbildung seien noch gestattet. 

Rich konntc schon seinerzeit in wohl llicht einwandfreien Versuchen an 
Runden mit Leberausschaltung einen EinfluB der Splenektomie auf den Gallen. 
farbstoffgehalt des Blutes nicht feststellen. Und nachdem Mann und seine Mit
~rbeiter in friiheren Versuchen gezeigt hatten, daB der Gallenfarbstoff im Blut 
nach Unterbindung der groBen Gallenwege und Galleblasenexstirpation nach 
gleichlanger Zeit auftritt wie beim leberlosen Hund, woraus geschlossen werden 
konnte, daB die Leber nach diesemEingriff nicht mehr imstande sei, extra
hepatisch gebildeten Gallefarbstoff alis dem Blute zu sezernieren (Rosenthal, 
Licht, Melchior), stellten sie fest, daB auch die Exstirpation der Leber und 
ebenso der Milz an der langsam auftretenden Bilirubinkurve nichts andert, 
ein Beweis, daB weder Leber noch Milz fiir die Gallenfarbstoffbildung wesentlich 
in Betracht komme. DaB hiermit eine vielleichtauch vorwiegende intrahepa
tische. Gallenfarbstoffbildung nicht widerlegt ist, haben Rosenthal und seine 
¥itarbeiter dargetan; es geht aus ihren Befunden unzweideutig hervor - und 
das ist es, was uns hier' besonders interessiert -, daB der Milzanteil des extra
hepatisch gebildeten Gallenfarbstoffes unter physiologischen Verhaltnissen 
nicht in die Wageschale fallt, in der obigen Versuchsanordnung iiberhaupt 
nicht demonstrierbar ist, woraus ja auch die amerikanischen Autoren den SchluB 
zogen,. daB der Hauptanteil im Knochenmark entstiinde. Sie kommen zur 
letzteren Deutung insbesondere auch deshalb, weil die, Entfernung auch der 
iibrigen Bauchorgane die auftretende Bilirubinamie in keiner Weise verandert. 
Rosenthal und seine Mitarbeiter glaubten auch in diesen letzteren Ve'rsuchen 
keinen~icheren ;Bew!lis fUr die, iiberwiegende B.edeutung des Knochenmarks 
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erblicken zu miissen, nach ihrer Meinung zeigen diese Versuche mir; "daB die 
von extrahepatischen Zellsystemen geleistete Bilirubinproduktion nach Entfer
nung der Milz und der iibrigen Baucheirigeweide von anderen, auBerhalb der 
Bauchh6hle gelegenen Gewebskomplexen, insbesondere yom Knochenmark 
voll iibernommen werden kann". 

Wir wollen auf diesen Fragenkomplex, der mer nur gestreift werden konnte, 
nicht naher eingehen und zusainmenfassend sagen, daB eine Bilirubinentstehung 
in der Milz als bewiesen zu betrachten ist, daB das AusmaB der Produktion in 
derselben unter physiologischen Verhaltnissen aber minimal, unter Einhaltung 
bestimmter Versuchsbedingungen, vielleicht auch unter bestinimten pathologi
schen Zustanden immerhin beachtenswert sein k6nnte. Die geringe Bilirubin
menge unter physiologischen Verhaltnissen vermag eine Verminderung der 
GallefisteIgalle wohl nicht zu erklaren. 

Beweisen diese Feststellungen nun eine hamolytische und insbesondere eine 
aktive hamolytische Funktion der Milz 1 Aus den oben zitierten Untersuchungen 
geht eine Mitwirkung der Milz an der Blutmauserur.g zweifellos hervor, sie be
weisen das Eingreifen in den intermediaren Umsatz von Hamoglobin zu Bili
rubin, eine passive Hamolyse im eingangs angedeuteten Sinne ist 
durch sie festgelegt. Das AusmaB derselben scheint unter physiologischen 
Verhaltnissen entsprechend der geringen Bilirubinmenge, die allem Anscheine 
nach durch die Milz produziert wird, mcht groB zu sein, aber die M6glichkeit 
auch einer exzessiven Steigerung unter pathologischen Bedingungen ist damit 
gegeben. Dies geht ja aus den Versuchim von Ernst und Szapanyos auch mit 
Sicherheit hervor. Die obigen Ausfiihrungen legen auch die Annahme einer 
aktiven Hamolyse nahe, da schon die Tatsache, daB in der Milzvene das Pro
dukt der Erythrocytenzerst6rung und -Umwandlung gefunden Wird, zugunsten 
dieser Ansicht spricht; einen Beweis fiir die aktive Hamolyse liefern sie aber 
nicht. Fiir die Entscheidung dieser Frage k6nnen die Versuche der ebengenannten 
Autoren nicht herangezogen werden, da hier die Hamolyse durch Verwendung 
lackfarbenen Blutes schon eingeleitet bzw. durchgefiihrt ist, die Milz nur das 
Produkt der Hamolyse, das Hamoglobin weiterverarbeitet. Doch auch Manns' 
Feststellung des h6heren Bilirubinwertes in der Milzvene unter physiologischen 
Bedingungen darf nicht ohne wei teres im Sinne der primaren Milzwirkung 
gedeutet werden. Wollten wir diese SchluBfolgening ziehen, so miiBten wir an
nehmen, daB wahrend der Milzpassage intakte Erythrocyten der Zirkulation 
entnommen, im Milzparenchym und in den Endothelzellen entweder in Stroma 
und Hamoglobin oder in Erythrocytemragmente zerlegt und dann zu Bilirubin , 
umgewandelt werden, wofiir aber der Beweis erst erbracht werden miiBte. Wie 
wir spater im Kapitel iiber Erythrophagocytose und Fragmentation sehen werden; 
steht dieser aber aus. Da wir namlich den Untergang intakter Erythrocyten 
in der Milz nicht verfolgen k6nnen, haben wir allen Grund zur Annahme, daB 
nur jene Erythrocyten in der Milz zuriickgehalten und zu Bilirubin umgewandelt 
werden, welche die erste Phase des Abbauesbereits durchlaufen haben. Der 
Milz kommt nur die sekundare Aufgabe zu, Blutschlacken zu eliminieren. Wir' 
kommen auf diesen Gegenstand spater zuriick und wollen diesen Ausfiihrungen 
hier nicht vorgreifen. Die Feststellungen erscheinen uns vorlaufig wichtig, weil 
daraus folgt, daB bei Zustanden von pleiochromen Ikterus vorIaufig 
nichts berechtigt, die Ursache des gesteigerten Blutumsa'tzes in 
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.der primaren Steigerung einer physiologischen aktiven Milz
hamolyse zu suchen. 

Wir konnen das Kapitel der Beziehungen zwischen Milz und Gallenfarb
stoffbildung nicht schlieBen, ohne mit einigen Worten iiber den EinfluB der 
Milz auf die Vergiftung mit bestimmten, zu Anamie und Ikterus fiihrenden 
Blutgiften zu sprechen. Wir wollen uns in dieses Thema aber nur insoweit 
einlassen, als es. danach angetan ist, die Frage der hamolytischen Milzfunktion 
zu beleuchten; 

Banti hatte die Beobachtung gemacht, !laB entmilzte Hunde Toluylen
diamin besser vertragen, daB groBere Dosen notwendig sind, urn bei ihnen 
Ikterus zu erzeugen, eine Beobachtung, die von den meisten Nachuntersuchern 
bestatigt werden konnte (Biondi, Eppinger, Hunter, Joannovics und 
Pick, Vast u. a.). Auch in eigenen ziemlich umfangreichen Untersuchungen, 
die allerdings anderen Zwecken dienten und daher fiir die Beurteilung dieser 
.speziellen Frage vielfach entsprechender Kontrollen entbehren, wurde der gleiche 
Eindruck gewonnen, wobei es allerdings den Anschein hatte, daB von irgend
einer regelmaBigen quantitativen Beeinflussung der zur Ikteruserzeugung 
notwendigen Toluylendiamindosis durch die Splenektomie nicht gesprochen 
werden konne. Doch es sind ja gewisse Unterschiede, die sich bei verschiedenen 
Hunden ergeben, auch durch Alter, Rasse (Stadelmann, Joanuovics) und 
endlich durch die Benutzung verschiedener Toluylendiaminpraparate, auf deren 
verschiedene Wirksamkeit an anderer Stelle bereits hingewiesen wurde, erklar
lich. Der EinfluB der Splenektomie auf die Vertraglichkeit des Toluylendiamins 
hat allerdings nicht einmutige Anerkennung gefunden (de Lucca, Gatta, 
Pugliese und Luzzatti, Vidal, Abrami und Brule, Paton und Goodall). 
Almlich differente Meinungen finden sich in der Literatur hinsichtlich des Ein
flusses der Splenektomie auf die Wirksamkeit eines hamolytischen Immunserums, 
des Pyrodins, des Phenylhydrazins usw. Wahrend z. B. Pearce, Austin und 
Krumbhaar, Pearce, Austin und Musser, Pearce und Peet, Banti und 
Furno beimentmilzten Hundgeringe hamolytischeErscheinungennachInjektion 
eines hamolytischen Immunserums beobachteten, leugneten Bieling und Isaak 
und J oannovics einen derartigen EinfluB der Entmilzung. Wahrend ferner 
Pugliese und Luzzatti, Banti, Zimmermann, Albrecht den MilzeinfluB 
bei der Pyrodin- bzw. Acetylphenylhydrazinvergiftung anerkennen, leugnen 
ihn de Lucca, Gatta, Heinz und Meinertz. Die beste Ubereinstimmung 
finden wir hinsichtlich des Einfhisses der Milz auf denAblauf der Toluylendiamin
vergiftung und unserer personlichen Meinung nach scheint auch an der Richtig
.keit der Beobachtung Bantis kein Zweifel. Wir wollen aus der Gruppe der 
.genannten Vergiftungen diese eine herausgreifen und die Frage zu beantworten 
trachten, ob die eben diskutierten Tatsachen auf eine hamolytische Milzfunktion 
hinweisen, sie vielleicht sogar beweisen, insbesondere deshalb, weil der Toluylen
diaminikterus vielfach als Typus des "experimentellen hamolytischen lkterus" 
betrachtet und dem menschlichen hamolytischen Ikterus bis zu einem gewissen 
Grad gleichgestellt wird.· 

Da das Toluylendiamin bekanntlich eine Anamie hervorruft und da der 
Untergang der Erythrocyten und der Erythrocytentrummer unter Umstanden 
in den Reticulurnzellen, im besonderen auch der Milz, histologisch beobachtet 
werden. kann (s. u.), so ist der Gedanke nicht von der .Hand zu weisen, daB unter 
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der Einwirkung des Giftes eine gesteigerteHamolyse, em gesteigerter Blutunter
gang in der Milz auf tritt, der zur vermehrten Galleproduktion, zurPleiochromie 
und damit zum Ikterus fiihrt, daB die Splenektomie den ZerstorungsprozeB der 
roten Blutkorperchen eindammt und ein Ikterus daher nur langsamer zustande 
kommen kann. Es sollen hier alle iibrigen Faktoren, welche beim Entstehen 
dieses Ikterus in Betracht kommen, iibergangen werden, die fast unlosbaren 
Schwierigkeiten, die sich dem Pathologen hier entgegenstellen, hat Eppinger 
in ausfiihrlicher Darstellung besprochen, es soll nur untersucht werden, ob die 
angedeutete Detailkomponente in der Pathognese dieses Ikterus nachweisbare 
Grundlagen besitzt. Rier muB vor allem betont werden, daB die Untersuchung 
des Milzvenenblutes nach Toluylendiaminvergiftung unserer Meinung nach 
Veranderungen in der Resistenz der Erythrocyten, dem Bilirubingehalt, der 
Blutmorphologie,dem Auftreten von gelostem Hamoglobiu entgegen den An
gaben anderer Autoren nicht aufdeckt, worauf in den friiheren Kapiteln aus
fiihrlich hingewiesen wurde. Der direkte Beweis einer durch das Toluylen
diamin ausgelo"sten primaren Mehrarbeit des Milzgewebes ist nicht erbriwht; 
die Tatsache, daB sich im Endothelsystem eine Speicherung von Eisen,frag
mentierten Erythrocyten, auch mehr minder intakten Erythrocyten findet, 
kann ebenso gut sekundare Folge des Blutunterganges und der Ausdruck del' 
Aufraumarbeit der Milz sein. Nichts berechtigt uns auch hier a priori von einer 
"gesteigerten Milztatigkeit" (Eppinger) zu sprechen, wenn wir damit einen 
"primaren Reizzustand des Milzgewebes verstehen. Es fehlt an entsprechenden 
Beweisen, allerdings auch an sicheren Gegenbeweisen. 

Wenn die hamolytische Wirkung des Toluylendiamins nach der Splenektomie 
.ausbleibt, so scheint dieAnnahmeberechtigt, daB dieses Blutgift mit Hille 
der Milz hamolysiert; es ware denkbar, daB eine unter normalen Verhaltnissen 
sehr geringgradige und daher nicht nanhweisbare aktive Milzhamolyse unter 
der Einwirkung dieses Agens angefacht wird oder daB die Milz die neue Fahig
keit bekommt, intakte Erythrocyten zu zerstoren; damit ware die hamolytische 
Funktion der Milz bewiesen. 

Auf die alteren Angaben von Stadelmann und Afanasiew, die entweder 
den Toluylendiaminikterus als Resorptionsikterus, bedingt durch Zunahme des 
Gallenfarbstoffes und Erhohung der Galleviscositat, aufgefaBt wissen wollten, 
wobei die Zunahme der Gallesekretion mit der Hamolyse in direkte Beziehung 
gebracht wurde, oder welche die Ursache der Behinderung des Galleabflusses 
"neben der Galleeindickung in einer Kompression der interlobaren Gallenwege 
durch Zellinfiltration, odematose Durchtrankurig und Blutstauung verursacht 
glaubten (hamohepatischer IkterusAfanasie"ws), und auf dieTheorie von Pick, 
der erkannte, daB der Ikterus friihzeitig auf tritt, ehe es noch zu einer Viscositats:. 
zunahme der Galle kommt und der daher eine fehlerhafte Ausscheidungsrichtung 
des Gallenfarbstoffes (Paracholie) als Wesen dieser Gelbsucht betrachtete, 
soll nicht naher eingegangen werden. Eppingers Theorie hingegen verdient 
speziell von unserem Standpunkt eine genauere Erorterung, da" er die Milz 
fiir das Zustandekommen des Toluylendiaminikterus in den Vordergrund stellt, 
indem er sagt: "Das Primare ber einer Toluylendiaminintoxikation scheint 
mir eine Steigerung der Tatigkeit jener Zellen zu sein, die schon physiologisch 
den Abbau des Hamoglobins zu besorgen haben; es kommt also zu einer ver"
mehrtim Tatigkeit der Milz und"innerhalb der Leber der Kupfferzellen. Wahrend 
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meiner Ansicht nac.h die Milzfunktion hauptsachlich darin besteht, die roten 
Blutzellen nur anzudauen, besorgt den totalen Zerfall des Hamoglobins in Eisen 
und Bilirubin erst die Kupfferzelle. Entsprechend dem erhohten Angebot, 
der hauptsachlich ausder vermehrten Tatigkeit der Milz entspringt, kommt es 
auch zu einer gesteigerten Gallefarbstoffbildung". Wenn auch Eppinger 
in diesem Mechanismus gewiB nicht den einzigen Faktbr der Gelbsuchtentstehung 
erblickt, auch in der Pleiochromie und der dadurch bedingten Stauung, im Ein
reiBen der Gallencapillaren, ferner in einer paracholischen Komponente, in einer 
Insuffizienz der Kupfferzellen den ganzen gebildeten Farbstoff den Leber
zellen zuzufuhren, endlich auch in anatomisch nachweisbaren Leberzell
schadigungen wichtige Momente der Pathogenese dieser Gelbsuchtsform erblickt, 
so scheint seiner Meinung nach doch die Steigerung der Tatigkeit der retikulo
endothelialen Zellen, im besonderen der Milz, den Vorgang zu beherrschen. 
Fur eine geringere Wirksamkeit des Toluylendiamins beim entmilzten Tier 
wird einerseits der Wegfall der Milzfunktion, andererseits aber auch eine "lnsuffi
zienz der Kupfferschen Sternzellen, die eine unmittelbare Folge der Milz
exstirpation sein diirften " , angenommen. 

Gegen eine derartige Fassung muBten wir in Konsequenz unserer in den 
fruheren Abschnitten eingenommenen Standpunkt vorbringen, daB eine physio
logische Funktion im Sinne eines aktiven Abbaues der Erythrocyten weder 
'im retikuloendothelialen System uberhaupt noch auch in der Milz bewiesen ist, 
eine Steigerung der Tatigkeit dieser Zellen daher nicht ohne weiteres angenommen 
werden darf. Von unserem Standpunkte aus mussen wir - wollen wir Eppinger 
Gefolgschaft leisten - in der hamolytischen Funktion derMilz unter der Ein
wirkung des Toluylendiamins eine. neu erworbene Eigenschaft der Milz erblicken. 
1st aber diese blutkorperchenauflosende Eigenschaft der Milz, die Ausdruck 
einer primaren Funktionssteigerung der Milz ist, durch entsprechende experi
mentelle Tatsachen bewiesen 1 Untersuchungen des Milzvenenblutes haben, 
wie wir es oben hervorgehoben haben, diesbezuglich negative Resultate erbracht. 
Wegen des Fehlens entsprechender Beweismomente und der Unmoglichkeit, 
weder in der Milz noch im Milzvenenblut die hamolytische Wirkung des Organs 
direkt zu beobachten, hat ja auch Eppinger den Ausweg suchen mussen, von 
einer "Anda u ung der Erythrocyten" zu sprechen; als einzige Stutze seiner 
Ansicht fiihrt er Resistenzversuche an, die bereits fruher erwahnt wurden, in 
welchen sich die Resistenzverminderung der Milzvenenerythrocyten "bei der 
Toluylendiaminvergiftung enorm steigert". Wir haben diese Befunde frUber 
diskutiert und ihre Ri~htigkeit nicht anerkannt, so daB wir zur Uberzeugung 
kommen, daB die Milzvenenerythrocyten auch nach Toluylendiaminvergiftung 
weder chemisch-physikalisch noch morphologisch charakterisiert sind" so daB 
uns Eppingers Andauung dieser Zellen als durchaus unbewiesen und hypo
thetisch erscheint. Es sei hier noch angefiihrt, daB orientierende eigene Versuche, 
die hamolytische Milzfunktion durch Durchspulung der Milz mit toluylehdiamin. 
haltigem Blute ad maximum zu steigern, in der Hoffnung auf diese Weise eine 
energische Bilirubinbildung in der lVIilz zu demonstrieren, an der Tatsache 
scheiterten, daB Toluylendiamin eine der Diazoreaktion sehr ahnliche Farbreaktion 
gibt. DaB die Reticulumzellen der Mi1z beim Toluylendiaminikterus Erythrophagor 
cytose, Siderose usw. zeigen konnen, darf als Beweis einer gesteigerten primaren 
aktiven Hamolyse nicht ins Treffen gefuhrt werden, da dies alles sekundare 
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Folgen eines anders bedingten Blutunterganges sein konnen. Es mull aber die 
Mogliehkeit immerhin zugegeben werden, daB sieh die Andauungder Erythrocyten 
weder im morphologisehen noch im chemisch-physikalischen Verhalten der 
Milzvenenerythrocyten ausdriickt, das Fehlen derartiger Symptome daher 
keinen zwingenden Gegenbeweis gegen Eppingers' Ansehauung abgibt. 
Eppinger glaubte seine Theorie dureh Bloekierungsversuche sieherzustellen; 
er versuchte zu zeigen, daB mit Ferrum saecharatum oxydatum gespeicherte 
Hunde gegen Toluylendiamin unempfindlieh sind, woraus folgen wiirde, daB die 
Aussehaltung der retikuloendothelialen Zellen, wohl in erster Linie der Milz, 
den Angriffspunkt des Giftes, aussehaltet. Ahnliehe Unterschiede im Ausfall 
der Versuehe ergaben sich zwischen mit Cholesterin' und ohne Cholesterin 
gefiitterten Kaninchen. Die letztgenannten Versuehe scheinen Eppinger 
weniger beweisend, da Cholesterin imstande ist, in vitro Hamolytica zu binden. 
Doch aueh seine Eisenspeieherungsversuche fanden keine Anerkennung, sie 
wurden wenigstens von Rosen thaI und Fischer nieht bestatigt. Die ErkIarung 
fiir den gegenteiligen Ausfall der Experimente ware naeh diesen Autoren in der 
nicht sehr glaubhaften Annahme zu suchen, daB Eppinger unwirksames 
Toluylendiamin in der Hand gehabt hatte. Es muB betont werden, daB es sehr 
fraglich erseheint, ob eine Blockierung des retikuloendothelialen Systems iiber
haupt moglich ist (Lubarsch, WeiB und Siimegi u. a.). Jedenfalls ver
moehte der Befund von Rosen thaI und Fischer "Eppingers Anschauung 
wesentlich zu erschiittern. Neue Gesiehtsp~te fiir die Erklarung des Toluylen
diaminikterus braehten die Mitteilungen von Hiyeda und Ohno; naeh ersterem 
spielt die Hamolyse als solehe fiir .das Auftreten des Ikterus kaum eine Rolle. 
Ais neues anatomisches histologisches Substrat des Ikterus findet er eigentiimliehe 
Veranderungen del' Leberzellen, die er Klarifikation heiBt und auf folgende Weise 
besehreibt. Die Leberzellenkerne sind nieht stark regressiv verandert, nur defor
miert und angeschwollen. Das Protoplasma der Leberzellen ist auffallend hell, 
.farbt sieh fast nicht und enthalt mehr oder weniger grobe, kugelige Kornehen in 
weehselnder Anzahl. Die Veranderungen kommen stets an der Peripherie und 
in der Intermediarzone der Acini vor. Hiyeda legte besonderes Gewicht auf den 
Umstand, daB die Bilirubinreaktion im Serum und die Klarifikation der Leber
zellen annahernd gleiehzeitig etwa zehn Stunden naeh der Vergiftung naehweis
bar werden. Galleneapillarveranderungen sind zu dieser Zeit iiberhaupt nicht 
naehweisbar. Hiyeda und Ohno sehlossen aus diesem Befund, daB die Galle 
beim Toluylendiaminikterus dureh die Gallekanalehen per diapedesim dureh~ 
siekert und vermittels der Lymphe (die Unterh;ndung des Ductus thoraeieus 
verhindert wenigstens auf langere Zeit das Auftreten der Gelbsucht) in das Blut 
gelangt. Die Gallenkanalchenwandungen werden infolge der toxisehen Schadi
'gung durchikterogen wirksame Verwandlungsprodukte des Giftes ungemein durch
lassig. Die Klarifikation ist die Folge der Einwirkung der Galle auf die Leber
zellen, eine Annahme, die die Autoren dadurch zu beweisen glauben, daB duroh 
Einwirkung versehieden konzentrierter Galle, teils auf frisch exstirpierte Leber 
in vitro,teils unmittelbar auf lebendes Lebergewebe analoge Veranderungen der 
Leberzellen erhalten werden. Toluylendiamin wirkt in vitro nieht hamolytiseh, 
die Autoren vermuten daher, daB sieh die Substanz in vivo, und zwar nieht im 
Blut, sondern hauptsaehlieh im Gewebe- in eine ikterogen wirksame toxische 
Substanz umwandelt, da intravenos eingespritztes Toluylendiamin sich weniger 
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wirksam erweist als subcutan verabfolgtes. Zweifellos ist die Auslegung dieser 
Autoren keine absolut iiberzeugende; es ist immer schwierig, aus einem 
morphologischen Befund, wie es die Klarifikation ist, einen Lebensvorgang abzu
lesen. Der Nachweis der zeitlichen Abhangigkeit zwischen dem Auftreten von 
Serumbilirubin und Klarifikation bleibt aber immerhin sehr auffallend. Der An
griffspunkt der ikterogenen Giftwirkung ware, die Richtigkeit der voranstehenden 
Anschauung vorausgesetzt, nicht, wie Eppinger meint, das retikulo-endothe
liale System, sondern die Gallencapillaren selbst, wobei allerdings noch folgendes 
bemerkt werden muB: Durch den Befund der genannten Autoren bleibt die 
Frage nach der abschwachenden Wirkung der Splenektomie ungeklart. Ihre 
Annahme, daB die Leber nach der Splenektomie weniger durchstromt und daher 
dem Gift weniger ausgesetzt sei, ist gewiB nicht befriedigend. Die Verhaltnisse 
werden aber vielfach durch die Annahme verstandlicher, daB das Toluylen
diamin als solches nicht ikterogen wirkt, sondern erst im Organismus wahrschein
lich durch den Kontakt mit dem Gewebe, in besonderem der Milz, eine Ver
anderung erfahrt, die ih~ erst die ikterogentoxischen Eigenschaften verleiht. 
Eine derartige Auffassung findet in den Untersuchungen von J oannovics 
und Pick, wenn auch nicht eine experimentelle einwandfreie Bestatigung, so 
doch eine Stiitze. Diese Autoren zeigten namlich, daB die noch nicht verfettete 
Leber eines akut mit hohen Dosen vergifteten Hundes im Gegensatz zum reirien 
Toluylendiamin im Eprouvettenversuch hamolytische Eigenschaften zeigt, 
welche wahrscheinlich unter dem Einflusse des Toluylendiamins entstehen 
und durch Milzexstirpation nicht beeinfluBt sind, daB aber parallel mit der 
bei der chronischen Vergiftung auftretenden Leberverfettung in dieser erythro
lytische Substanzen erscheinen, und daB diese hinsichtlich ihrer Menge von dem 
Vorhandensein der Milz abhangen. Die Untersucher glaubten, den experimentellen 
Beweis fiihren zu konnen, daB unter der Einwirkung des Toluylendiamins in 
der Leber Fettsauren, vielleicht yom Typus der 0lsauren gebildet werden, 
welche hamolytisch wirken. Es drangte sich den beiden Autoren die Vorstellung 
auf, "daB die Beeinflussung des Verlaufes der Toluylendiaminvergiftung durch 
die Milzexstirpation unter anderem in der Weise erfolgt, daB das Auftreten der 
fettigen Metamorphose der Leber sowohl zeitJich als auch der Intensitat nach 
verhindert wird". Wenn es auch Eppinger in Anerkennung und weiterer Ver
folgung dieser Befunde nicht gelungen ist, durch Injektion der mit weit hoherem 
hamolytischem Vermogen ausgestatteten Linolensaure bei Hunden einen Ikterus 
zu erzeugen, und er daraus den SchluB zog, daB es bei der Toluylendiamin
vergiftung doch nicht nur darauf ankommt, daB irgendwo ein blutkorper
zerstorendes Agens yom Typus der ungesattigten Fettsauren an die Blutbahn 
abgegeben wird, so miissen diese Befunde von J oannovics und Pick doch 
weiterhin Beriicksichtigung finden. 

Wir sind uns dessen bewuBt, das Kapitel des Toluylendiaminikterus mit den 
obigen Ausfiihrungen nur sehr kursorisch behandelt zu haben, es geniigt uns 
aber zu zeigen, daB wir einerseits von einer definitiven Losung der Pathogenese 
dieser Ikterusform noch weit entfernt sind, daB die experimentelle Vergiftung 
am Tier daher nicht als Paradigma flir irgendeine menschliche Ikterusform 
herangezogen werden kann und daB andererseits im Experiment der Beweis 
geliefert ist, daB gewisse Stoffe, die an sich ungiftig sind, im Organismus giftig 
werden, bzw. die Bildung von Giftstoffen auslOsen konnen und daB diese 
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Umwandlung yom atoxischen zum toxischen hamolytischen Agens von dem 
Vorhandensein der Milz in ausgiebigem MaBe beeinfluBt werden kann. Nehmen 
wir eine derartige Wechselwirkung als bewiesen an, so beeinfluBt die Milz zwar 
unter diesen speziellen Versuchsbedingungen die Blutmauserung, aber nur 
mittelbar. Von einer hamolytischen Funktion der Milz schlechtweg dfufte auf 
Grund dieser Tatsachen noch nicht gesprochen werden. Auf keinem Fall ist 
ein RiickschluB auf eine physiologische hiimolytische Funktion des normalen 
Organes gestattet. 

Unsere obigen Ausfiihrungen iiber die Beziehungen der Milz 
zur Gallefarbstoffbereitung zeigen also, daB das Organ sowohl 
unter physiologischen als insbesondere unter bestimmten patho
logischen Bedingungen die Bilirubinproduktion beeinfluBt. Die 
Art und Weise wie die Milz in den ProzeB der Umwandlung der Erythrocyten 
zu Bilirubin eingreift, ist mannigfaltig und unsere Kenntnisse sind in dieser 
Hinsicht noch vielfach liickenhaft. Wir diirfen aber behaupten, daB 
keine ,bisjetzt bekannte Tatsache, einen untriiglichen Beweis 
dafiir darstellt, daB die Milz Erythrocyten primar zerlegt und daB 
das freigewordene Hamoglobin dann sekundar von ihr oder von 
anderen Organen in Bilirubin umgewandelt wird; eine aktive 
Hamolyse geht aus unseren obigen Uberlegungen mit Sicherheit 
nirgends hervor. Eine Anteilnahme an der Blutmauserung aber in dem Sinne, 
daB die Milz bereits im Abbau begriffene, entweder in Hamoglobin und Stroma 
zerlegte oder fragmentierte rote Blutkorperchen in Bilirubin umwandelt, ist 
sichergestellt, unter pathologischen Bedingungen erreicht diese Umformung 
manchmal sogar hohe Grade und wir konnen in diesem Sinne von einer manchmal 
betrachtlichen, passiven Milzhamolyse sprechen. Es ist nur die Frage, ob es 
iiberhaupt erlaubt ist, die Umwandlung von freiem Hamoglobin in Bilirubin, 
wie z. B. in den Versuchen von Ernst und Szapanyos noch als hamolytischen 
ProzeB zu bezeichnen, da ja die Lyse schon vor dem Eintritt des Erythrocyten 
in die Milz vollzogen ist. Auch unter physiologischen Verhaltnissen, bei welchen 
wir, wie wir noch zeigen werden, geneigt sind, die primare Erythrocytenschadi
gung in Form der Fragmentation in die Peripherie zu verlegcn, verdient der Um
bau dieser aus der peripheren Erythrorhexis hervorgehenden Zerfallsprodukte der 
Blutkorperchen in Bilirubin vielleicht nicht die Bezeichnung Hamolyse. 
SchlieBlich belehrt uns dieser Absatz, daB der EinfluB der Splen
ektomie bei bestimmten Vergiftungen im besonderen mitToluylen
diamin im Sinne eines langsameren und schwiicheren Auftretens 
des Ikterus nicht ohne weiteres als Ausdruck einer su'pponierten 
hiimolytischen aktiven Tiitigkeit der Milz gedeutet werden darf. 

6. Die Beziehungen der MHz zum Eisenstoffwechsel vom 
Standpunkt der MHzhamolyse. 

Die Berechtigung, das Problem des Eisenstoffwechsels in den Kreis unserer 
Betrachtungen iiber die Milzhiimolyse zu ziehen, ergibt sich aus der Uberlegung, 
daB einerseits, wie allgemein bekannt, Eisen beim Blutzerfall frei wird, beim 
Nachweis der Siderose eines Organes daher an einen sich hier abspielenden hamo
lytischen ProzeB gedacht werden kann und daB andererseits in der Milz Eisen 
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oft in groBer Menge gefunden wird. Es ist damit zu rechnen, daB Organe, welche 
einen groBen Eisengehalt aufweisen oder den Eisengehalt anderer Organe nach
weisbar zu beeinflussen vermogen, direkte Beziehungen zurn Hamoglobin
abbau haben, daB ihnen vielleicht eine hamolytische Funktion zukommt. 

DaB die Milz eines der eisenreichsten Organe ist, dariiber kann kein Zweifel 
obwaIten (Tedeschi u. a.). 1m allgemeinen kann sowohl mit histochemischen 
als mit quantitativ-chemischen Methoden in der Milz ein groBer Eisenreichtum 
nachgewiesen werden. Es ist allerdings folgendes zu beriicksichtigen: Die Milz 
ist sehr blutreich, und der hohe Eisenwert kann wenigstens zum Teil auf das 
Milzblut bezogen werden; doch auch in den blutleer gespiilten Milzen ist der 
Eisengehalt noch immer relativ sehr hoch (Lubarsch und Kliemann). 
Der Grad des EisengehaItes ist, wie Tedeschi mit quantitativer Methode schon 
gezeigt hat, vom Alter des Individuums abhangig. Die Milz junger Kaninchen 
enthalt wenig Eisen; die erwachsener sehr viel, gegen Ende des Lebens nimmt 
der Eisengehalt wiederab. Wie betont, ist dieser Eisenreichtum auch histologisch 
nachweisbar, doch es zeig'3n, wie vor kurzem Lu barsch betont hat, normale 
Versuchstiere (Kaninchen, Meerschweinchen, Hunde) nur sehr wenig oder 
kein histologisch darstellbares Milzeisen. Unter 325 Fallen von Feten, toten 
und Neugeborenen bis zum siebenten Tag, waren nur bei 31 Hamosiderin
niederschlage zu finden, wahrend 294 vollig frei davon waren; in manchen der 
positiven FaIle handelte es sich urn angeborene Lues oder um Friihgeburten 
von kranken Miittern. Bei normal ernahrten, jugendlichen, bis zu zwei Monaten 
alten Ratten, Kaninchen und Meerschweinchen ist Eisen zumeist nicht nach
weisbar. 

Wir diirfen annehmen, daB der groBte Teil des in der Milz gefundenen 
Eisens Organeisen, d. h. von der Blutmauserung und dem EiweiBstoffwechsel 
abstammendes Eisen, nicht Nahrungseisen ist. Lu barsch ist der Ansicht, 
daB das Milzeisen von der Nahrung unabhangig sei, gibt aber zu, daB mit Sicher
heit nicht behauptet werden konne, daB in der Milz alles gefundene Eisen 
hamoglobinogen und nicht Nahrungseisen sei. Wir mochten hervorheben, 
daB bei Fiitterung von Ratten mit Ferrum saccharatum oxydatum in fast allen 
Organen und auch in der Milz der Eisengehalt wesentlich erhoht ist. Nichts
destoweniger scheint es sicher zu sein, daB das bei normaler Kost gefundene 
Eisen ausschlieBlich oder fast ausschlieBlich Hamoglobineisen ist, da dasselbe 
auch bei starken Eisenverlusten von der Milz mit groBer Zahigkeit festgehalten 
wird; auch sehr eisenarm ernahrte Tiere halten Eisen in der Milz fest - trotz 
des Verlustes fast samtlichen Eisens in den iibrigen Organen. Darauf hat 
schon Lepehne hingewiesen und auch M. B. Schmidt konnte bei eisenarm 
ernahrten Mausen eine Abnahme des Eisengehaltes der Milz nicht beobachten. 
Nach ihm ist das MiIzeisen von der Nahrung unabhangig, bei sehr langdauern
der Eisenentziehung findet sich dasselbe nur in wenig verminderter Menge. 
Dieser von den genannten Autoren betonte Gegensatz zwischen Organ- und 
Nahrungseisen ist unter Hinblick auf den obigen Befund der eisenreich er
nahrten Ratten vielleicht nicht ganz berechtigt. Auch laBt die Tatsache, daB 
medikamentoses Eisen wahrscheinlich doch zum Blutlaufbau verwendet wird, 
eine scharfe Trennung von Organeisen und Nahrungseisen nicht zu. Trotz dieser 
Einschrankung kann aber M. B. Schmidts Behauptung noch GiiItigkeit zu
gesprochen werden, daB dieMilz den Speicher des BIut- und Gewebseisens darstellt. 

5* 
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Das im Blut und im Gewebe freiwerdende Eisen erscheint in der Milz in erster 
Linie in Form der sog. Pulpasiderose. Der neuesten Darstellung von Lubarsch 
zufolge ist das Hamosiderin der Milz in den Pulpa- und Lymphknotchenreti
culumzellen, in den Kapsel- und Balkchenbindegewebszellen und den Endothelien 
der Sinus und der groBen GefaBe und schlieBlich in der Adventitia der Arterien 
und Venen abgelagert. Die "Uferzellen", die Reticulum- und Endothelial
zellen sind es, welche das innerhalb der Blutbahn freiwerdende Eisen ver
arbeiten, wahrend in den Bindegewebs- und Adventitialzellen vornehmlich 
Eisen zu finden ist, welches aus friiheren Blutungen abstammt oder welches 
von den Retikuloendothelialzellen wieder abgegeben und auf dem Lymph
strome dorthin gebracht wurde. Wir miissen hier noch hinzufugen, daB in den 
Maschenraumen des Milzgewebes auch freies Eisen gefunden werden kann; 
die Beurteilung, ob ein Eisenkornchen extra- oder intracellular liegt, fallt 
allerdings manchmal recht schwer. Auch Hueck tritt fUr das Vorhandensein 
extracellularen Eisens in der Milz ein. 

Zusammenfassend diirfen wir sagen, daB die Milz ein eisenreiches Organ dar
stellt, daB das in ihr abgelagerte Eisen aus dem Organismus selbst, und zwar 
zum groBten Tell wohl aus dem Hamoglobinabbau stammt. Es ist die Vor
stellung berechtigt, daB die Milz im Hamoglobinstof~echsel frei werdende 
Eisen retiniert und so ein Eisendepot fiir jenes Eisen darstellt, welches nicht 
sofort wieder zum Aufbau des Hamoglobins Verwertung findet. 

Die Frage, inwieweit diese Eisendepots ffir den Gesamtorganismus, fur das 
Eisengleichgewicht, ffir die Hamoglobinbildung von Bedeutung sind, solI nur kurz 
besprochen werden, da sie ja fiir das uns interessierende Problem der hamoly
tischen Milzfunktion nur von untergeordneter Bedeutung ist. Es miissen hier 
vor allem jene Arbeiten Erwahnung finden, aus welchen vielleicht hervorzu
gehen scheint, daB der Organismus nach Verlust der Mllz in ein Eisendefizit 
gerat. Es solI betont werden, daB diesbeziiglich unter den Autoren Einigkeit nicht 
herrscht. Asher, der in der Milz das wichtigste Organ des Eisenstoffwechsels 
erblickt, und seine Mitarbeiter GroBenbacher, Nakajama und Zimmer
mann glaubten nachweisen zu konnen, daB die Eisenausscheidung durch den 
Darm nach der Splenektomie stark ansteigt. Diese vermehrte Eisenausscheidung 
durch die Faeces ist noch 10-12 Monate nach der Entmilzung nachweisbar. 
Da sie diesen Befund sowohl an fleisch-, d. h. eisenreich gefutterten, wie an 
hungernden Runden erhoben, gelangten sie zur Uberzeugung, daB die Milz 
das im Eisenstoffwechsel freiwerdende Eisen retiniere, verarbeite und so dem 
Organismus erhalte. Bayer hat diesen Befund am Menschen bestatigt. Mit 
dieser Angabe konnte auch die Beobachtung von Abelous,Moog, Soula 
in Ubereinstimmung stehen, wonach splenektomierte Mause gegenuber Kon
trolltieren weniger Eisen enthalten. Demgegeniiber haben aber schon Austin 
und Pearce, ebensowie Goldschmidt und Pearce und in jiingster Zeit 
Irger bei Wiederholung der Versuche an Hunden nur zum Tell analoge, zum Tell 
aber widersprechendeBefunde erhoben, weshalb Pearce und Austin dieSchluB
folgerung ziehen, daB der Milz ein konstanter und wesentlicher EinfluB auf den 
Eisenstoffwechsel nicht zukommt. Die Einwande Ashers undNakajamas 
gegen die Irgerschen Befunde (evtl. Mangel der Technik, Verwendung von 
weiblichen Versuchstieren) sind nicht sehr iiberzeugend. Erst weitere Unter
suchungen konnen hier Klarheit schaffen. 
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Die zentrale Stellung der Milz im Eisenstoffwechsel glaubte die Ashersche 
Schule (Asher und Tominaga, Asher und N akaj ama) weiter damit beweisen 
zu konnen, daB es nach der Splenektomie zu einer Vermehrung des Lebereisens 
kame, ein Befund, hinsichtlich welchem wir schon in der alteren Literatur 
gleichlautende (Tedeschi), aber auch widersprechende (Pan a, Freytag) 
Angaben finden. Wahrend die eingangs erwahnten Autoren das Problem auf 
chemisch analytischem Wege zu losen versuchten, kam Lepehne und auch 
Chevallier mit histologischer Technik zu gleichen Resultaten. Am 2. bis 
3. Tage nach der Entmilzung lassen sich nach diesem Autor bei Ratten in den 
Kupfferschen Sternzellen der Leber neben Phagocytose von roten Blutk6rperchen 
und Hamoglobintropfen mehr oder weniger groBe Eisenmengen nachweisen, 
woraus er den SchluB zog, daB die Kupfferschen Sternzellen nach Entfernung 
der Milz das Bestreben zeigen, die eisenspeichernde Milzfunktion zu ersetzen. 
Hirschfeld bestatigte diese Angabe. In eigenen, gemeinsam mit Haam 
durchgefiihrten Versuchen konnte gezeigt werden, daB Lepehne insoferne ein 
Versuchsfehler unterlaufen war, als er die nach Splenektomie bei Ratten auf
tretende, damals noch unbekannte hamolytische infektiOse Anamie nicht be
riicksichtigte. Hinsichtlich der naheren Einzelheiten dieses Krankheitsbildes 
sei auf das friiher Gesagte verwiesen. Unserer Meinung nach spielt die Milz hier 
nur eine mittelbare, die Infektion auslosende Rolle, erst die infekti6s bedingte 
Anamie fiihrt zur Siderose. Da der Befund Tominagas, der auf chemisch
quantitativen Wegen nach Splenektomie in der Rattenleber eine Eisenanreiche
rung festgestellt hatte, von mir wegen der Moglichkeit der Interkurrenz der 
infektiosen Anamie als nicht beweisend erachtet wurde, lieB Asher die Frage 
durch Scheinfinkel an allerdings nur vier Meerschweinchen neuerlich iiber
priifen, mit dem gleichen Resultat einer Steigerung des Eisengehaltes der Leber der 
splenektomierten Tiere. Unterdessen haben H a a m und ich in einer in Erscheinung 
begriffenen Arbeit gezeigt, daB nicht anamisch erkrankende Ratten vor und eine 
W oche nach der Splenektomie einen gleich hohen, chemisch quantitativ bestimmten 
Eisengehalt aufweisen. Die Diskussion iiber dieses Thema ist noch nicht erledigt. 
Unserer Meinung nach erscheint die Frage aber doch dahin entschieden, daB derart 
starke Eisenverschiebungen, wie sie seinerzeit von Lepehne und von Asher an
genommen wurden, sicherlich nicht vorkommen, daB aber andererseits eine gewisse 
Beeinflussung. des Lebereisens durch die Entmilzung nicht auszuschlieBen ist. 
Wenn ich auch gemeinsam mit Haam auf chemisch-quantitativem Wege die 
Eisenvermehrung in der Leber bei einer Woche vorher splenektoIl!ierten Ratten 
nicht habe feststellen k6nnen, so verfiigen wir heute iiber ein groBeres, histo
logisch untersuchtes Material nicht anamischer iaanker splenektomierter Ratten 
und konnen uns des Eindruckes nicht erwehren, daB sich in diesen Lebern 
fast regelmaBig ein Eisengehalt findet, der an der oberen Grenze desjenigen 
steht, der in normalen Lebern milzhaltiger Tiere gefunden werden kann. Dieser 
Befund beweist allerdings nicht mit Sicherheit die Vermehrung des Lebereisens. 
Da das Eisen in der Leber zum Teil maskiert, histologisch nicht darstellbar, 
nur zum Teil manifest ist, konnte es sich um Verschiebungen zwischen maskiertem 
und manifestem Eisen handeln. Es ist aber ebenso gut moglich, daB es nach 
der SplEmektomie in der Leber zu einer Eisenvermehrung kommt, die aber 
auBerordentlich gering und daher chemiseh-quantitativ nicht faBbar ist. Eine 
derartige Funktionsiibernahme der Eisenspeicherung nach Splenektomie durch 
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andere Organe ist schlieBlich auch zu erwarten. Dem ganzen retikuloendothelialen 
System scheint die Fahigkeit der Eisenspeicherung zuzukommen, der Milz 
als seinem Hauptvertreter in groBerem AusmaB. Von einer spezifischen Milz
funktion kann hierbei naturgemaB nicht die Rede sein. 

Die Bedeutung der Milz als Speicher fill das Bluteisen kann schlieBlich aus 
den Befunden von Asher und Vogel vermutet werden, nach welchen eine 
Anamie nach Splenektomie nur bei eisenarmer Kost auftritt; allerdings ist auch 
dieser Befund von Irger nicht bestatigt und Pearce und Krumbhaar lehnen 
den EinfluB des Eisenmangels in der Nahrung auf das Auftreten einer eventuellen 
Anamie nach Splenektomie abo An dieser Stelle soll auch kurz der Eisengehalt 
jenes milzahnlichen Gewebes erwahnt werden, welchen M. B. Schmidt in 
Lebern entmilzter Mause beschrieben hat. 

Aus dieser kurzen Darstellung geht wohl hervor, daB wir einerseits nicht 
daran zweifeln konnen, daB die Milz ein wertvolles Eisendepot darstellt, daB wir 
aber andererseits uber die Art und Weise, wie die Milz in den Eisenstoffwechsel 
eingreift, nicht genau unterrichtet sind. Irgendwelche direkte Beziehungen der 
Milz zum Hamoglobinabbau lassen sich aus diesen Untersuchungen mit Sicher
heit nicht erkennen. 

Fur uns ergibt sich nun die wichtige Frage nach der Abstammung des in 
der Milz gefundenen Hamosiderins. Handelt es sich hier um den Ausdruck 
einer lokalen Hamolyse oder stellt die Pigmentanreicherung eine Speicherung 
des irgendwo im Organismus freigewordenen, mit dem Blutstrom der Milz 
zugefuhrten Eisen dar 1 Die Bejahung der ersten Frage entscheidet unser 
Problem ill Sinne der Milzhamolyse; wenn wir an das eingangs Gesagte erinnern, 
muBte allerdings erst gezeigt werden, ob wir es dabei mit einer lokalen aktiven 
Hamolyse der Milz oder aber mit einer Zerlegung des Hamoglobins zu tun haben, 
welches aus bereits zugrunde gehenden und deshalb in del' Milz abgefangenen 
Erythrocyten abstammt. Die Bejahung del' letzteren Moglichkeit wurde eine 
Hamolyse im engeren Sinne des Wortes ablehnen lassen. Es wiirde sich um 
eine auBerhalb der Milz sich abspielende Hamolyse und um eine konsekutive 
Verwandlung des Hamoglobins in der Milz handeln. Zur Entscheidung del' Frage 
kann folgendes angefiihrt werden. 

Es sei vorerst festgestellt, daB wir sichere experimentelle Beweise dafiir 
besitzen, daB eine lokale Hamolyse zur lokalen Eisenablagerung fiihren kann. 
M. R Schmidt brachte Scheibchen von Holundermark, welche mit Blut ge
trankt waren, unter die Froschhaut und untersuchte dieselben nach verschieden 
langen Intervallen. Er beobachtete vorerst Formveranderungen der Erythro
cyten, spater ihre teilweise Umwandlung zu Pigment und studierte das Auf
treten der Eisenreaktion. Diese erschien nicht regelmaBig und wenn, spat, 
friihestens nach 46 Stunden. Der Beweis ist abel' geliefert, daB sich lokal aus 
Hamoglobin Eisen bilden kann. M. B. Schmidt hatte den Eindruck, daB das 
Erwachen der Eisenreaktion mit dem neuen Stoffwechsel in Zusammenhang 
stehe, welcher durch die Vascularisation del' Plattchen auflebt. Eisen tritt 
nur in der Umgebung del' neugebildeten GefaBe auf, woraus zu schlie Ben ware, 
daB die Einwirkung des lebenden Gewebes, welches schon Neumann als 
Grundbedingung fur die Entwicklung des Hamosiderins aufgestellt hatte, 
eine umfassende Bedeutung zukommt. Mit dieser Anschauung stimmen Roque, 
:Chalier, Nove. und J osserand uberein, welche unter Hinblick auf die Angabe 
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von Langhans, Quincke, Naegeli, Skrzeczka und Neumann und auf 
Grund eigener Untersuchungen an Blutextravasaten folgendes feststellten. 
1m Zentrum der Extravasate findet sich ein nicht eisenhaltiges Pigment, das 
Hamatoidin, welches enge Beziehungen zum 'Bilirubin hat, in der peripheren 
Zone des Extravasates sind Eisengranula zu beobachten. Es berechtigt dies 
zur Annahme, daB bilirubinahnliche Pigmente durch Autolyse entstehen, 
wahrend eisenhaltiges Pigment unter dem EinfluB einer "force vitale" ge
bildet wird. Es hat ferner Schurig nach Injektion steriler HamoglobinlOsungen 
in das Unterhautzellgewebe beim Kaninchen und Hund an den Injektions
stellen das Auftreten der Eisenreaktion verfolgt und in 1-3 Tage alten Hama
tomen eine schwache, in 3-4 Tage alten eine sehr deutliche Eisenreaktion 
gefunden. Schurig stellt sich den UmwandlungsprozeB in der Weise vor, daB 
sich das Bindegewebe mit Hamoglobin imbibiert, sich dann in Eisenalbu
minate umwandelt und daB sich das gebildete Eisen in den Bindegewebsspalten 
ablagert. Hier findet sich das Eisen zum Teil frei, zum Teil in Leukocyten ein
geschlossen. Ob das Himoglobin hierbei im Unterhautzellgewebe direkt von 
Zellen aufgenommen und verarbeitet wird, laBt er unentschieden. Ein GroBteil 
des Hamoglobins wird direkt in die Blutbahn resorbiert, die Eisenreaktion im 
Unterhautzellgewebe tritt nur bei einer geniigend groBen Hamoglobindosis auf. 

Unter besonders giinstigen Umstanden schlieBlich kann man die direkte 
Umwandlung von Erythrocyten bzw. von Erythrocytentriimmern oder "Hamo
globintropfen" in Eisenpigment unmittelbar beobachten. Als Beispiel sei die 
infektiose Anamie der Ratte herangezogen. Zur Zeit oder unmittelbar nach dem 
rapia.en Erythrocytensturz beobachtet man in den retikuloendothelialen Zellen 
lebhafte Phagocytose. Die Kupfferzellen z. B. sind mit Erythrocyten und ihren 
Derivaten dicM, beladen. Die Kupfferzellen zeigen vielfach schwere degene
rative Erscheinungen, stoBen sich zum Teil ab und liegen frei im Lumen der 
Lebercapillaren. Schon in Hamalauneosinpraparaten kann man hier gelegentlich 
neben den Erythrocytentriimmern etwas Pigment entdecken. Bei Eisenfarbungen 
iiberzeugt man sich leicht, daB ein GroBteil des phagocytierten Materiales Eisen
reaktion gibt, daB eine leichte Eisenreaktion haufig noch an runden, zum Teil 
tropfigen Elementen zu sehen ist, welche allem Anscheine nach in Umwandlung 
begriffene Erythrocyten darstellen. In den Milzendothelien kann an milz
haltigen erkrankten Tieren der gleiche Vorgang verfolgt werden. Auch nach 
Neumann besteht kein Zweifel, daB die Umsetzung des Hamoglobins schon 
erfolgen kann, wahrend das Hamoglobin an die roten Blutzellen gebunden ist, 
daB also gefarbte Elemente in toto zu Eisenpigment degenerieren konnen. 
Wir miissen aber hervorheben, daB Erythrophagocyten nicht immer zu Siderose 
fiihren muB. Biondi hat ferner bei Toluylendiamin vergifteten Hunden Uber
gangsbilder von globuliferen in eisenhaltige Zellen gesehen; auf ahnliche 
Befunde Wickleins kommen wir zuriick. 

DaB bei Blutungen in das Milzparenchym an Ort und Stelle Hamoglobin
eisen als Pigment abgespalten werden kann, auch das kann als sichergestellt 
betrachtet werden. In Milzinfarkten ist der Nachweis histologisch ohne weiteres 
moglich, im iibrigen ist der AnalogieschluB zu anderen Geweben, in welcheil. 
sich diese Umwandlung vollzieht, gegeben. Es lassen sich aber auch dafiir 
Argumente beibringen, daB die Milz nicht nur lokal zugrunde gehende Erythro
cyten zu Eisenpigment verarbeitet, sondern daB auch anderswo im Organismus 
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frei gewordenes Ramoglobin, welches auf dem Blutwege der Milz zugefuhrt 
wird, der Eisenumwandlullg unterliegt. Wir konnen auch hier wieder auf die 
S c h uri g schen Experimente zuruckgreifen, da diese einen derartigen Vorgang 
sehr wahrscheinlich machen. Nach taglichen subcutanen Injektionen groBerer 
Ramoglobindoser.. bei Kaninchen wird in der Milz eine starke Steigerung des 
Eisengehaltes gefunden, und zwar schon am zweiten Tage des Versuches, was 
dafUr spricht, daB die Eisenumwandlung in der Milz in sehr kurzer Zeit vor sich 
geht; im Unterhautzellgewebe sieht man, wie fruher erwahnt, die Eisenreaktion 
erst nach 3-4 Tagen. Analoge Befunde erhob Laspeyres in Versuchen an 
Tauben und Runden. Nach Seemann macht die Injektion von Blut in die 
Peritonealliohle eine besonders starke Milzsiderose. Die groBe Bedeutung der 
Milz fUr die Umwandlung des Ramoglobins in Eisenpigment geht nach Rocque 
und seinen Mitarbeitern auch aus der Tatsache hervor, daB immer dann, wenn 
in samtlichen Organen siderotische Ablagerungen zu sehen sind, diese in der 
Milz am ausgepragtesten sind, daB sogar in vielen Fallen die Eisenablagerungen 
fast ausschlieBlich In der Milz nachzuweisen sind. 

Aus der Summe dieser Beobachtungen laBt sich mit Sicherhei"t sagen, daB 
eine lokale Umbildung von Erythrocyten oder von gelOstem Hamoglobin zu 
Eisenpigment sicherlich moglich ist und daB sich dieselbe auch in der Milz 
abspielen kann. Es erscheint daher vielleicht berechtigt, in der Siderose der Milz 
den Ausdruck dieses lokalen Umwandlungsprozesses, bzw. den Ausdruck einer 
lokalen Hamolyse zu erblicken. 

Demgegenuber muB aber betont werden, daB der Befund von Eisen in der 
Milz in keiner Weise unbedingt fur eine an Ort und Stelle stattgehabte Erythro
cytenumwandlung oder auch nur einer stattgehabten Hamoglobinumwandlung 
spricht, wie dies auch Mc Master, Rous und Lari more fur das Lebereisen 
behauptet haben, denn die Moglichkeiten, auf welchen Eisendepots in der 
Milz angelegt werden konnen, sirid mannigfaltig: 

1. Das Eisen kann aus der direkten extra- und intracellularen Umwandlung 
von· Erythrocyten vor sich gehen. 

2. Es kann in der Zirkulation zu einer Erythrolyse, einer Spaltung des 
Erythrocyten in Stroma und Ramoglobin und damit zu einer Hamoglobin
amie kommen; das durch den Blutstrom in die Milz transportierte Hamoglobin 
wird extra- oder intracellular in Eisenpigment umgewandelt. 

3. Das Eisen wird in stromendem Blut frei, in der Milz abgefangen und 
deponiert. 

4. Der Erythrocyt zerfallt im stromenden Blut in Erythrocytentrummer 
(Fragmentation siehe unten), die Fragmente werden in der Milz abgefangen 
und hier zu Eisenpigment verwandelt. 

Die erste Moglichkeit der direkten Umwandlung von Erythrocyten in Eisen
pigment in der Milz haben wir oben besprochen, sie kommt im bestimmten 
FaIle sicherlich in Betracht und kann unter einer gewissen Voraussetzung als 
Zeichen einer aktiven Tatigkeit der Milz ausgelegt werden. Diese Voraus
setzung ist entsprechend unseren fruheren Erorterungen die Intaktheit des Ery
throcyten; erleidet dieser in der Zirkulation bereits Schadigungen, welche seine 
Vitalitat beeintrachtigt und welche den Grund fur die Elimination durch die 
Milzphagocytose darstellen, so mussen wir in der Tatigkeit der Milz eine sekun
dare Erscheinung erblicken. Ob wir also von einer aktiven Hamolyse sprechen 
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diirfen oder nicht, ist eine Frage, die dem Problem der Erythrophagocytose zu
gehort, und wir verweisen auf unsere spateren Ausfiihrungen. Es sei hier nur 
vorweggenommen, daB der Erythrocyt unserer Meinung nach bereits jene Eigen
schaften in sich birgt, welche ihn zum Fremdkorper, zur Schlacke machen, 
und auch hervorgehoben, daB Erythrophagen beim normalen Individuum 
iiberhaupt nicht oder nur in sehr geringer Zahl vorkommen, womit wenigstens 
fiir physiologische Verhaltnisse auch das AusmaB einer derart zustande ge
kommenen Milzsiderose geniigend charakterisiert ist. Gleiches scheint fill die 
wahrscheinlich auch in der Milzpulpa vor sich gehende extracellulare Umwand
lung von Erythrocyten zu Pigment zu gelten. 

Zur zweiten Moglichkeit hatten wir hinzuzufiigen, daB unter physiolo
gischen Verhaltnissen eine Hamoglobinamie nicht vorkommt, daB sie unter 
pathologischen Bedingungen relativ selten ist. Wo sie nachgewiesen werden 
kann, z. B. bei der paroxysmalen Hamoglobinurie hatten wir eine Phagocytose 
von Hamoglobin (wahrscheinlich wohl auch von geschadigten Erythrocyten) 
im gesamten Retikuloendothelsystem und vorzugsweise in der Milz mit sekun
darer Umwandlung in Eisen zu erwarten. Die experimentelle Pathologie ver
dankt Shimura diesbeziigliche einschlagige Experimente, in welchen er Hunden 
art- und individualgleiches, ge16stes Hamoglobin intravenos injizierte und die 
Organe der Tiere nach verschieden langem Intervall histologisch untersuchte. 
Diese Versuchsanordnung gestattet zwar keine direkte SchluBfolgerung auf den 
Ort der Hamolyse, da ja bereits ge16ste Erythrocyten einverleibt werden; sie 
geben aber dariiber AufschluB, wo sich Eisen ablagert, wenn gelostes Hamoglobin 
irgendwo in der Zirkulation auftri-tt. Shimura stellte fest, daB es in seinerVer
suchsanordnung in ungefahr gleicher Weise zu Eisenablagerungen im retikulo
endothelialen Apparat und in den Epithelien der verschiedensten Organe kommt, 
wie sie auch bei mit Blutzerfall einhergehenden Erkrankungen des Menschen 
beobachtet werden. Ein GroBteil des Hamoglobins wird durch Niere, Leber, 
Gallengange und Nebenniere aus dem Korper eliminiert, "in allen iibrigen 
Organen findet eine mehr oder weniger starke Eisenspeicherung in den Ufer
zellen, besonders MHz und Knochenmark, statt". Shimura nimmt an, daB die 
Hamosiderinproduktion aus dem Hamoglobin erfolgt. 

Die dritte, im allgemeinen nicht beriicksichtigte Moglichkeit, Freiwerden 
von Eisen im stromenden Blut, ist unserer Meinung nach nicht von der Hand 
zu weisen, insbesondere wenn wir beriicksichtigen, daB nach den Untersuchungen 
von Fowel das Bluteisen, d. h. das nicht an Erythrocyten gebundene Eisen, 
bei Zustanden mit gesteigertem Blutumsatz wesentlich erhoht ist; wahrend 
nach diesem Autor das Verhaltnis des Eisengehaltes im Blut zu dem des Hamo
globins des Normalindividuums 4,2: 1 betragt, ist es bei einfachen Anamien 
3,7: 1 und bei der perniziosen Anamie sogar 2: 1. Es legt dies die Moglichkeit 
eines. intravasalen Freiwerdens von Eisen nahe, wenn auch zugegeben werden 
muB, daB das Eisen in bestimmten Organen von den Eryihrocyten abgespalten 
und dem Blutstrom zur Weiterbeforderung an hamoglobinaufbauende Organe 
abgegeben werden konnte. DaB die Milz das Eisen aus der Zirkulation abfangt, 
hat schon La tschen berger behauptet, welcher die alteren Angaben von 
Nasse und Virchow iiber den Nachweis von Pigmentkornern und Schollen 
im stromenden Blut glaubte bestatigen zu konnen. Letzterer wollte in der Milz 
nur eillen Filter erblicken, der die Triimmer des zugrunde gehenden Blutes 
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aufnimmt, die Milz wiirde nach ihm mit der Zerstorung der roten Blutkorperchen 
nichts zu tun haben, die Erythrocyten gingen vielmehr ohne Zwischenkunft 
fremder Zellen aus sich selbst zugrunde (siehe unten Fragmentation). In diesem 
Zusammenhange verdienen auch die Arbeiten Biondis ein besonderes Interesse: 
Er stellte bei toluylendiaminvergifteten Hunden fest, daB sich die Siderocyten 
ausschliel3lich urn die Malpighischen Korperchen, die globuliferen Zellen dagegen 
in der ganzen Milzpulpa zerstreut finden. Er konnte sich auf Grund dieses 
Befundes zur Annahme eines Uberganges der einen in die andere Zellform nicht 
entschlieBen, meinte vielmehr, daB es sich bei den Siderocyten nicht urn lokal
gebildete, sondern urn Pigment handelt, welches durch den Blutstrom dorthin 
gefiihrt worden war, wofiir noch das folgende Experiment spricht. Bei einem 
mit Toluylendiamin schwer vergifteten Hunde (Erythrocytenzahl 3 000 000) 
wurde am dritten und vierten Tage aus der Milz eine Probeexcision entnommen. 
Die hier gefundene Hamosiderinmenge erreichte nicht den dritten oder vierten 
Teilderjenigen, welche am 22. Tag in der Milz des getoteten Hundes nachweis
bar war. Biondi bezweifelt, daB in diesen 22 Tagen eine 3-4 mal starkere 
Hamolyse eingetreten sein sollte als in der ersten Periode, in welcher die Erythro
cytenzahl stark absank. Man diirfte auch nicht behaupten, daB das spater 
gefundene Hamosiderin eine Umwandlung der globuliferen Zellen sei, welche 
zur Zeit der Operation die Pigmentumwandlung noch nicht durchgemacht 
haben, da die bei der Sektion gefundene Eisenmenge viel groBer war, als einer 
derartigen Umwandlung entsprochen hatte. Die Annahme des Transportes 
des Eisens zur Milz stiitzt Biondi noch damit, daB die Siderose nicht aus 
einer Erythrophagocytose stammen konne. Er verweist auf alte Untersuchungen 
von F 0 a und Wickie in , welche durch experimentelle Stauung in der Milz
vene eine Vermehrung der globuliferen Zellen hervorriefen, wobei aber Wick
lein ausdriicklich betont, daB der Eisengehalt durch die Stase nicht erhoht 
wiirde. Biondi will die Tatsache nicht absolut leugnen, daB eine lokale Urn
bildung globuliferer Zellen zu Siderocyten als seltene Ausnahme moglich ist 
und verweist diesbeziiglich auf die Angaben von Miiller, der III der Milz alter 
Tiere (Fische, Amphibien, Schildkroten, Vogel und Saugetiere) globulifere 
Zellen mit einem kornigen Pigment gefunden hat, ist aber iiberzeugt, daB das 
Hamosiderin der Milz wenigstens zum groBen Teil nicht das Proaukt einer 
in der Milz sich vollziehenden Hamolyse, sondern eine Folge der Ablagerung 
sideroferer Zellen in der Milz sei und glaubt die Entstehung des Siderins in die 
Leber verlegen zu miissen. 

Wir mochten gleich Biondi der Uri:twandlung von Erythrophagen zu 
Siderocyten beim Zustandekommen der Eisenablagerungen in der Milz nicht 
das Wort reden, ihr im Gegenteil entsprechend unseren friiheren Ausfiihrungen 
eine sehr bescheidene Rolle beimessen und halten es auch fiir moglich, 
daB es bei starker Blutmauserung erst zu hochgradiger Eisenanreicherung 
im retikuloendothelialen System kommt und daB das Eisen dann sekundar 
an die Milz weitergegeben wird. Wie weit unter physiologischen Verhalt
nissen Eisen in der Zirkulation selbst frei wird, ist nicht entschieden. Wie 
wir spater noch ausfiihren werden, scheint sich die normale Blutmauserung 
in erster Linie in Form der Fragmentation abzuspielen und es erscheint 
uns sehr wahrscheinlich, daB daher die vierte oben erwogene Moglichkeit 
der Entstehung der Siderose durch Fragmentation im stromenden Blut und 
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sekundare Umwandlung der Fragmente in der Milz, ernstlich in Erwagung 
zu ziehen ist. 

Wir zweifeln also nicht daran, daB die Siderose der Milz unter Umstanden 
zum Teil das Resultat einer lokalen Umwandlung von Erythrocyten zu Eisen
pigment darstellt, glauben hierbei aber, wie dies spater bei Besprechung der 
Erythrophagie ausgefiihrt werden solI, daB bereits veranderte rote Blutkarperchen 
dieser Umwandlung der Milz anheimfallen. In bestimmten pathologischen 
Fallen kommt ferner sicher auch die lokale Umwandlung des Hamoglobins 
in Eisen vor, unter physiologischen Verhaltnissen ist sie nicht in Betracht 
zu ziehen. Ob, wie Biondi meint, eine Siderose der Milz in der Regel dadurch 
entsteht, daB der Milz freies Eisen mit dem Blutstrom zugefiihrt wird, oder ob 
nicht die Erythrocyten primar in der Zirkulation fragmentiert, die Fragmente 
in der Milz zuriickgehalten und jetzt erst zu Eisen umgewandelt werden, kann 
vorlaufig nicht entschieden werden. Vieles spricht fiir den letzteren Weg. 

Hier solI nur noch folgendes besonders unterstrichen werden. Man kann 
unserer Meinung nach ::nit graBter Wahrscheinlichkeit annehmen, daB es im 
Ablaufe der normalen Blutmauserung im allgemeinen iiberhaupt nicht zur Phase 
des histologisch sichtbaren Eisens kommt, daB unter physiologischen Ver
haltnissen bei optimal arbeitendem Mechanismus sich Blutde- und -regeneration 
so die Wage halten, daB freiwerdendes Eisen beim Hamoglobinaufbau sofort 
wieder Verwendung findet. N ur so kann die Tatsache erklart werden, daB 
z. B. bei jungen, normalen Kaninchen, also trotz normaler Blutmauserung 
in der Milz Eisen auf histologischem Wege nicht nachgewiesen werden kann, 
worauf Lu barsch ausdriicklich aufmerksam gemacht hat und was wir bestatigen 
kannen. Wir sind hierbei in keiner Weise berechtigt, den Ort des Blutabbaues 
bis zum Eisen, cler wahrscheinlich Voraussetzung der Bilirubinbildmlg und an
scheinend auch der Hamoglobinneubildung ist, in diesen Fallen in die Milz zu 
verlegen. Dieser Abbau kannte in verschiedenen Organen, vielleicht sogar in 
der Blutzirkulation selbst vor sich gehen, vielleicht ist der normale Eisengehalt 
des Blutplasmas Ausdruck dieses dauernden Kreislaufes. Die Tatsache ferner, 
daB bei den verschiedensten Tierarten die Pigmentmenge in der Milz im Verhalt
nis zu jener in anderen Organen verschieden groB ist (Hueck), laBt eine kon
stante Beziehung der Milz zum Erythrocytenabbau, soweit er aus der Siderose 
erschlossen werden kann, nicht annehmen. Es ist auf Grund der obigen Er
wagungen auch damit zu rechnen, daB bei histologisch nachweisbarem Eisen
gehalt der Milz sich der Blutumsatz zum graBten Teil ohne Auftreten von 
histologisch nachweisbarem Eisen abspielt und daB das histologische Milz
eisen nur eine Starung im Gleichgewicht zwischen Auf- und Abbau des Hamo
globins anzeigt. Die Hamochromatose mit ilirer massenhaften Eisenablagerung 
in allen Organen bei anscheinend normalem Blutumsatz spricht unserer Meinung 
nach in gleichem Sinne und es ist daher maglich, daB das histologisch manifeste 
Milzeisen einen UberschuB, im gegebenen Zeitpmlkt fiir den Blutaufbau nicht 
notwendiges Eisen darstellt. Auf diese Weise ware es auch erklarlich, daB die 
Milzsiderose unter pathologischen Bedingungen mit dem Untergang der roten 
Blutkarperchen nicht gleichen Schritt halt (Eppinger), ebenso wie sich ja 
auch im Knochenmark bei der perniziasen Anamie des Menschen zwar regelmaBig 
Erythrophagocytose aber keine Siderose findet (Askanazy). Lebhafte Blut
mauserung ohne Siderose, ebenso wie normale Blutmauserung mit hochgradiger 
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Siderose wird gerade dann leicht verstandlich, wenn man in der Eisen
ablagerung ein gerade iiberschiissiges oder vielleicht gerade nicht verwert. 
bares Eisen, welches im gegebenen Zeitpunkt au13erhalb des Blutumsatzes 
steht, erblickt. Es ist gewiB sehr bemerkenswert, daB Irisa w a bei jungen Hunden 
eine starke Erythrophagocytose und keine Eisenablagerung, bei alteren Tieren 
eine starke Eisenablagerung und keine Erythrophagocytose feststellte. 

Die fruher als moglicherweise erlaubt erachtete Annahme, aus der Siderose 
eines Organes auf eine sich in diesem abspielende lokale Hamolyse zu schlieBen, 
erfahrt somit durch die obigen "Oberlegungen zum Teil eine Bestatigung, in dieser 
allgemeinen Form aber auch eine ganz wesentliche Einschrankung. Eine direkte 
Umwandlung von Erythrocyten in Eisenpigment kommt vor, ist aber auBer
ordentlich selten, das in der Milz gefundene Eisen hat zumeist einen anderen 
Ursprung, entstammt wahrscheinlich der Aufarbeitung von Zerfallsprodukten 
zugrunde gegangener Erythrocyten. Wahrend wir im ersteren, allerdings sehr 
seltenen Fall von einer Hamolyse sprechen konnen, ist dies im zweiten wohl 
kaum mehr erlaubt, denn die Milz greift hier nur mittelbar in die Blutmauserung 
ein; dochauch fiir den ersten Fall mussen wir uns vor Augen halten, daB eine 
aktive Hamolyse in dem Sinne, daB durch die Aktivitat der Milz der Blutunter
gang eingeleitet wird, nicht bewiesen ist, die Milz vielmehr auch hier wahr
scheinlich nur insoferne sekundare Arbeit leistet, als sie bereits geschadigte 
Erythrocyten zu Eisenpigment abbaut .. Die Diskussion der Beziehungen 
der Milz zum Eisenstoffwechsel hat also auch keine sicheren 
Anhaltspunkte fur eine aktive Milzhamolyse ergeben. 

7. Die Erythropbagocytose in der MHz. 
Mit dem Problem der Pigmentbildung, bzw. Pigment ablagerung in der Milz 

ist die Frage der Erythrophagocytose in der Milz enge verknupft. Wir kommen 
damit zur Besprechung eines Argumentes, welches in der Frage der Milz
hamolyse vielfach an erster Stelle gesetzt wird und welches bei oberflachlicher 
Beurteilung auch ganz danach angetan ist, die erythrocytenzerstorende Funktion 
der l\filz eindeutig zu beweisen. Und wenn wir daran festhalten, daB Phago
cytose einen aktiven Zellvorgang bedeutet, so gewinnt dieser Punkt fur unsere 
Diskussion, insbesondere fiir die aufgeworfene Frage nach der aktiven Milz
hamolyse ein besonderes Interesse. Wenn in den Reticulum- und Endothel
zellen der Milz regelmaBig eine intracellulare Vernichtung von roten Blutkorper
chen stattfindet, und zwar in einem AusmaB, welches der physiologischenBlut
mauserung annahernd entspricht, so muB die Milzhamolyse als erwiesen be
trachtet werden. Es ist zwar auch hier noch immer zu diskutieren, ob der Blut
untergang von der MiJz regiert wird, daB das Primum movens die FreBlust 
der Phagocyten darstellt und nicht etwa das Altern der Erythrocyten, ihre 
Schadigungen in der Peripherie; denn es ware vorstellbar, daB das Blut in der 
Zirkulatiqn Veranderungen durchmacht, bis der Erythrocyt zur toten Zelle 
und damit zum Fremdkorper geworden ist, welcher den Abraumzellen der Milz 
zum Opfer fallt. Die Phagocytose ware hier nur ein sekundarer Vorgang. Da 
wir aber nicht in der Lage sind, zu entscheiden, ob die Milz tatsachlich nur 
diese geschadigten, abgestorbenen Blutelemente eliminiert oder doch auch 
lebensfahige, so muBten wir dieses Argument anerkennen. 
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DaB es sich bei den zuerst von Kollicker und Eckert 1847 beschriebenen 
intracellularen Befunden von Erythrocyten tatsachlich um das Resultat eines 
phagocytaren Vorganges handelt, war urspriinglich Gegenstand lebhafter Dis
kussion. Wahrend Gerlach, Schaffer und O. Funke glaubten, es handle 
sich urn eine Neubildung roter Zellen, hat insbesondere Virchow den heute 
allgemein vertretenen Standpunkt verteidigt, gestiitzt auf die Untersuchungen 
seines Schiilers Preyer, der in Blutgerinnseln, die aus einem frischen Hamatom 
stammten, den Vorgang der Aufnahme von Erythrocytenbestandteilen durch 
weiBe Zellen im Mikroskop verfolgte. Kusnezoff hat spater direkt beobachtet, 
wie amoboide Milzpulpazecen rote Blutkorperchen verzehren. 

Wenden wir uns im Speziellen den Erythrophagen der normalen Milz zu, 
so miissen wir aber vor allem konstatieren, daB unserer Meinung nach hier 
von einem konstanten Befund nicht gesprochen werden kann. Remak hat 
ihre Existenz seinerseits vollstandig in Abrede gestellt, wohl zu Unrecht, denn 
Virchow hat diese Zellen einwandfrei gesehen. Aber auch dieser hat betont, daB 
er lange Zeit vergebens nach Milzerythrophagen gesucht hat, daB er sie beim 
Menschen iiberhaupt nicht entdecken konnte und daB er Erythrophagen selbst 
bei vergleichenden Untersuchungen an Saugern und Vogeln, insbesondere auch 
beim Frosch, wo sie nach Abgabe anderer Untersucher haufig zu sehen sein 
sollten, erst nach langem Bemiihen gefundell habe. Vii-chow verweist 
auch darauf, daB Sanderson beim Kaninchen, Handfield Jones bei einer 
Reihe von Saugern zu negativen Ergebnissen kamen, wahrend vorher Laudis 
in 11 von 15 Kaninchen die Zellen finden konnte. Es hat ferner Denys betont, 
daB Erythrophagen der Milz bei normalen Wirbeltieren selten sind oder voll
standig fehlen und auch Frey und Neumann haben sich in ahnlichem Sinne 
geauBert. Diese ?:umeist negativen Befunde wurden scheinbar in der Folgezeit 
iibersehen, das Vorkommen von Erythrophagen in der normalen Milz als fest
stehende und konstante Tatsache erklart und fast widerspruchslos als Beweis 
fiir die hamolytische Funktion der Milz angenommen. So kommt es, daB Binet 
in einer vor kurzem erschienenen Monographie iibet die Physiologie der Milz 
1927 - es solI hier nur die neueste Literatur zitiert werden - neben der extra
cellularen Hamatolyse die intracellulare durch Phagocytose als feststehende 
physiologische Tatsache hinstellt. v.Skramlik hat sich in einer modernen 
Zusammenfassung in den Ergebnissen der Biologie 1927 in gleichem Sinne 
geauBert; er sagt, daB die Zerstorung der Erythrocyten in der Milz durch die 
Wirkungsweise yon bestimmten Erythrophagen geschieht, welche die Blut
korperchen zuerst in ihrem Leib aufnehmen und dann weiter abbauen. Auch 
Mosse hat in den Ergebnissen der gesamten Medizin 1927 hervorgehoben, 
daB die roten Blutkorperchen "von der Milz und zumal von den groBen proto
plasmareichen Zellen der Pulpa, den Makrophagen, aufgenommen und zer
stort werden". 

Bei meinen seinerzeitigen Studien iiber die der Splenektomie bei Ratten 
haufig folgende schwere Anamie habe ich die exstirpierten Milzen histologisch 
untersucht, urn· etwa in bier gefundenen Differenzen einen Anhaltspunkt fur das 
Auftreten oder Nichtauftreten der Anamie zu gewinnen. Es fiel hierbei auf, daB 
die erwarteten Befunde von Erythrophagocytose in der Regel nicht zu erbringen 
waren, daB sich nur in seltenen Fallen das eine oder andere Exemplar nachweisen 
lieB. leh habe in der Folge in vergleichenden Untersuchungen an gesunden 
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Mausen, Kaninchen, Meerschweinchen und Hunden die Frage weiter verfolgt 
und kam zur Uberzeugung, daB bei allen diesen Tieren Erythrophagen, wenn sie 
iiberhaupt nachweisbar sind, auBerordentlich selten vorkommen. Lu barscb, 
der sich allem Anscheine nach auf ein sehr groBes Material stiitzt, hat sich 
nun in dem vor kurzem erschienenen Handbuch der speziellen pathologischen 
Anatomie und Histologie in gleichem Sinne geauBert, indem er sagt: "Auch 
das Vorkommen roter Blutkorperchen-haltiger Zellen mochte ich t.rotz des hau
figen Vorkommens nicht ohne weiteres als normal bezeichnen, da es augen
scheinlich erst bei einer groBen Hohe und Dauer des Blutzerfalls eintritt und 
somit teils eine Alters- teils eine krankhafte Erscheinung ist. Wenn ich in dieser 
Hinsicht in einem gewissen Gegensatz zu den meisten anderen Untersuchern 
stehe, so liegt das in der Bewertung des Begriffes "normal". Meine Ansichten 
griinden sich in der Hauptsache auf die Untersuchung von Milzen Neugeborener 
und Jugendlicher, aus robuster Gesundheit plotzlich Verstorbener"; oder an 
anderer Stelle: "Auch die histologischen Untersuchungen konnen eine Ent
scheidung datiiber, ob die Milz normalerweise Blutkorperchen zerstort ... , 
nicht geben. Bei gesunden Tieren und Menschen, in jugendlichem und vollent
wickeltem Alter (bis 40 und 50 Jahre) findet man "Erythrophagen" nicht oder 
in auBerst geringer Menge." Wir miissen allerdings als auffallig vermerken, daB 
Irisawa gerade beijungen Hundeneine sehr starke Phagocytose in der Milz nach
weisen konnte, nicht aber bei alteren Tieren. 

Eine weitere Diskussion vom Standpunkte der physiologischen Milzhamo
lyse eriibrigt sich. Es geht aus diesen Befunden, wie ich glaube, in iiberzeugender 
Weise hervor, daB sich die normale Blutmauserung entgegen der Ansicht vieler 
(N etousek u. a.) ohne oder zumindestens fast ohne Erythrophagocytose, im 
speziellen der Milz vollzieht, ja daB der Befund von Erythrophagocytose vielleicht 
sogar immer als pathologisch gewertet werden muB. Unter physiologischen 
Verhaltnissen gibt es demnach keine Milzhamolyse in dem Sinne, daB normale 
oder auch alternde Erythrocyten durch die Funktion bestimmter phagocytarer 
Milzzellen aus der Zirkulation genommen und dort zerstort werden. 

Kann somit ganz selten gefundenen Phagocyten bei anscheinend gesunden 
Individuen irgendeine entscheidende Bedeutung fUr unsere Problemstellung 
nicht zugemessen werden, so ergibt sich die Frage, ob die Erythrophagocytose 
nicht unter pathologischen Verhaltnissen eine solche gewinnen kann. DaB wir 
in der Milz unter Umstanden massenhaft Erythrophagen finden, dariiber besteht 
ja kein Zweifel. Aus meinen eigenen Versuchen sei auf folgendes hingewiesen: 
Wenn man die Widerstandsfahigkeit einer Ratte durch mehrtagiges Hungernherab
setzt und dem Tier dann groBe Dosen bartonellenhaltigen Blutes gleichzeitig intra
venos, intraperitoneal und intrahepatal injiziert, so gelingt es unter diesen be
sonderen Versuchsbedingungen aueh milzhaltige Ratten mit Bartonellen krank
maehend zu infizieren. Findet man nun bei milzlosen, an infektioser Anamie er
krankten Ratten im ganzen Endothelsystem, insbesondere in den Kupffersehen 
Sternzellen, in den retikuloendothelialen Elementen der Lymphdriisen eine aus
gedehnte Erythrophagoeytose, so zeigen die erkrankten milzhaltigen Tiere eine 
exzessive Erythrophagocytose aueh in der Milz; fast die ganze Milzpulpa ist 
von groBen, geblahten Zellen eingenommen, welche mit Erythrocyten und deren 
Triimmern und Derivaten dieht erfiillt sind. Bei Hunden, welehe nach Injektion 
von hamolytisehem Immunserum unter den Zeichen der Hamoglobinamie, der 
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Hamoglobinurie und des hamolytischen Ikterus zugrunde gehen, sieht man, wie 
uns aus eigener Erfahrung bekannt ist, auch Erythrophagocytose; hier ist aber 
der groBe spodogene Milztumor allerdings insbesondere auf eine Anschoppung 
der Milzpulpa mit meist schlecht farbbaren roten Blutkorperchen zu beziehen, 
die Erythrophagocytose tritt wesentlich zurtick, wie dies auch Furno beschreibt. 
Es hangt scheinbar von der Art der gesetzten Blutschadigung, in dem einenFall 
infektios-toxische Alteration, in dem anderen Falle Einwirkung des Immun
hamolysins auf die Erythrocyten ab, ob vornehmlich der eine oder der andere 
Abfangmechanismus in der Milz in Aktion tritt. Ob wir es bei der Elimination 
der schlecht farbbaren Zellen in der Milzpulpa bei der Hamolysinvergiftung 
tatsachlich mit einer Folge der Abraumfunktion der Milz zu tun haben, darauf 
kommen wir spater zurtick. Die Angaben tiber die Erythrophagocytose in der 
Milz bei der Toluylendiaminvergiftung sind nicht tibereinstimmend: Wahrend 
Gabbi, spater Hunter, Gauckler, auch Cavazza tiber das Auftreten zahl
reicher Erythrophagen berichtet, legt Eppinger diesen Zellen anscheinend 
keine besondere Bedeutung bei, sondern betont, daB "das Gros der roten Blut
korperchen auBerhalb der Endothelien, also in der sog. Pulpa innig gemischt 
mit Lymphocyten und Iymphoiden Zellen zu liegen kommt". Lu barsch 
meint sogar, daB bei der Toluylenvergiftung Erythrophagen meist nicht zu finden 
sind, eine Angabe, der wir aus eigener Erfahrung beistimmen. Es sei schlieBlich 
vermerkt, daB nach Asvadourowa bei Amphibien (Frosch, Bombinator) in 
der Milz und in der Leber regeimaBig Erythrophagen mit allen Dbergangen zu 
Eisenpigment gefunden werden, daB diese Befunde bei Tieren, welche in 
Gefangenschaft gehalten werden, insbesondere nach Hungern wahrend des 
Winters besonders stark ausgepragt sind. ~ach Injektion von Aqua destil
lata, nach Vergiftung mit Blutgiften wie Toluylendiamin waren prinzipiell 
gleichartige Bilder zu sehen, die Erythrophagocytose war nur urn geringes 
deutlicher. Die gleiche Autorin fand Erythrophagen regelmaBig beim Pferd, 
bei normalen und toluylendiaminvergifteten Mausen hat sie dieselben schein
bar vermiBt. 

In der menschlichen Pathologie ist der Befund von Erythrophagen in der 
Milz, besonders bei Infektionskrankheiten (Kuczynski) nichts Ungewohnliches. 
Bei der Malaria scheint es sich hierbei urn ein Verschwinden der durch die Para
siten geschadigten Blutzellen zu handeIn. Bemerkenswert ist die Erythro
phagocytose beim Typhus abdominalis, der seinerzeit von Malinin u. a., in 
neuester Zeit wieder von Lubarsch eingehend studiert wurde, welch letzterer 
hervorhebt, daB die Phagocytose hier ganz auBerordentlich stark ist, viel starker 
als bei Recurrens, Fleckfieber (Aschoff, Ceelen) usw. Die Erythrophago
cytose beim Fleckfieber verdient deshalb besonderes Interesse, als dieselbe 
keineswegs mit entsprechenden Veranderungen im Blutbilde einhergeht, wie denn 
tiberhaupt gesagt werden kann, daB die Menge der in der Milz nachweisbaren 
Erythrophagen mit einer entsprechenden Abnahme der Erythocytenzahl nicht 
regelmaBig Hand in Jiand geht. Es hat ja auch Frey betont, daB umgekehrt 
gerade bei Krankheiten mit enorm gesteigertem Blutzerfall verhaltnismaBig 
wenig Erythrophagen gefunden werden. Noch so lebhafte Erythrophagocytose 
in der Milz kann krisenartige Veranderungen im peripheren Blutbild nicht her
vorrufen. Auf die Biermersche Krankheit und den hamolytischen Ikterus 
kommen wir spater zurtick. 
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Wir konnen zusammenfassend sagen, daB die normale Blutmauserung 
sich ohne oder fast ohne Mitbeteiligung von Erythrophagen abspielt und 
daB unter pathologischen Verhaltnissen die Erythrophagocytose in der Milz 
nicht mit entsprechenden Blutveranderungen parallel geht. 

Es diirfte kein Zweifel dariiber bestehen, daB die Erythrophagocytose dadurch 
zustande kommt, daB entweder die "Uferzellen" die Erythrocyten direkt aus 
dem zirkulierenden Blut aufnehmen oder aber daB die durch die offene oder 
geschlossene Blutbahn in die Milzpulpa hineingelangende Erythrocyten durch 
Reticulumzellen aufgenommen werden. Es ergibt sich die Frage, ob samtliche, 
in der Pulpa retinierten Blutkorperchen durch Erythrophagen verschwinden, 
wie dies Helly annimmt, oder aber, ob diese im Milzgewebe zuriickgehaltenen 
Erythrocyten auch frei in der Milzpulpa liegend der Zerstorung anheimfallen 
konnen. Die friiher hervorgehobene Tatsache, daB z. B. nach Injektion von 
Immunhamolysin neben massenhaft schlecht farbbaren Erythrocyten in der 
Pulpa verhaltnismaBig sparliche Erythrophagen gefunden werden, scheint 
unserer Meinung nach auch fUr einen spontanen Untergang der roten Blutkorper
chen im Gewebe zu sprechen; die Inkongruenz zwischen Siderose und Erythro
phagocytose, wie man sie oft beobachten kann, dad ebenso wie die eben zitierten 
Angaben von Frey dafiir ins Treffen gefiihrt werden. Wahrend fiir die Erythro
phagocytose ein Lebensvorgang mit Sicherheit anzunehmen ist, muB die Ent
scheidung, ob die in der Milzpulpa sich abspielende Zerstorung als Lebens
vorgang der Pulpa aufzufassen ist, offen bleiben. Fiir beide FaIle ist aber die 
Frage zu beantworten, ob wir es hierbei mit dem Ausdruck einer primaren, 
aktiven oder mehr sekundaren, passiven Tatigkeit der Milz insoferne zu tun 
haben, als bereits geschadigte Erythrocyten dem Vedall in der Milz, sei es 
nun in der Pulpa oder in den Erythrophagen, preisgegeben sind. Wir mochten 
durchaus die Ansicht von Helly teilen, "daB die in der Milz untergehenden 
Erythrocyten einen wesentlichen Teil der zu diesem Untergang notigen Bedin
gungen in sich mitbringen". In all den angefiihrten Beispielen der Erythro
phagocytose (Hamolysinversuch, Vergiftung mit Toluylendiamin, infektiose 
Anamie der Ratte, Infektionskrankheiten usw.) ist die Erythrocytenschadigung 
in der Peripherie als naheliegend anzunehmen, worauf wir spater noch einmal 
zuriickkommen. Ob an diesem Grundsatz auch beim hamolytischen Ikterus 
und der Biermerschen Krankheit festgehalten werden solI, wollen wir vor
laufig nicht entscheiden, Helly hat sich fiir gewisse pathologische Zustiinde 
der Annahme einer gesteigerten Erythrocyten verdauenden Fahigkeit der Milz 
(Eppingers Hypersplenie), also der Anerkennung einer aktiven Milzhamolyse 
nicht geglaubt verschlieBen zu diiden. Wir mochten, wie wir spater zeigen werden, 
diese Frage aber in gegenteiligem Sinne entscheiden. Wir wollen hier vorlaufig 
zusammenfassend feststellen, daB in den angefiihrten Beispielen von Erythro
phagocytose unserer Meinung nach eine Schadigung der Erythrocyten im 
zirkulierenden Blute angenommen werden und daB daher das besprochene 
Phanomen der Erythrophagocytose ebenso wie des Unterganges der freien 
Erythrocyten in der Milzpulpa nicht im Sinne einer aktiven Hamolyse gewertet 
werden muB. 

Aus unserer Darstellung ergibt sich, daB der Erythrophagie fiir die An
erkennung einer Hamolyse in der Milz, und zwar insbesondere einer aktiven 

. nicht die Bedeutung zukommt, welche ihr von vielen Autoren (Schittenhelm 
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u. a.) beigemessen wird. Die Blutmauserung des normalen Individ~ums spielt 
sich ohne Erythrophagie ab, die Milzerythrophagie ist vielleicht sogar immer 
krankhaft. Eine ausschlaggebende Bedeutung fiir den Blutumsatz kommt ihr 
scheinbar niemals zu. Wir mochten die Ansicht vertreten, daB die Aufnahme 
roter Blutkorperchen durch Makrophagen immer als ein sekundarer Vorgang 
einer Blutschadigung aufgefaBt werden kann, daB das Phanomen der Erythro
phagie demnach eine aktive Hamolyse nicht beweist. Dem Einwand gegen diese 
Ansicht, daB auch bei scheinbar gesunden Individuen Erythrophagie vorkommt, 
somit scheinbar auch intakte Erythrocyten dem stromenden Blut entnommen 
werden konnen, mochten wir einerseits die Autoritat Lu barsch', der geneigt 
ist, den Vorgang fast ausnahmslos als pathologisch zu bezeichnen und anderer
seits die "Oberlegung entgegenstellen, daB eine starkere Erythrophagie in der 
Milz nur dort gefunden wird, wo wir eine Schadigung der zirkulierenden Elemente 
als wahrscheinlich oder als bewiesen annehmen konnen und wir daher auch 
bei Erythrophagie bei scheinbar gesunden Individuen in den phagocytierten 
Elementen gealterte und somit in ihrer Widerstandsfahigkeit bereits herab
gesetzte, dem Untergang nahe Zellen zu erblicken haben. Eine prlIl1are 
"Hypersplenie" kann auch durch die Erythrophagie nicht bewiesen werden. 

8. Der EinfluB der .Milz auf die Fragmentation del' 
Erythrocyten. 

Es ist das Verdienst von Rous und Robertson, neben der Phagocytose 
der roten Zellen auf eine andere Art ihres Zugrundegehens nachdriicklichst auf
merksam gemacht zu haben, auf die Fragmentation, worunter ein Zerfall der 
Erythrocyten in iu::.mer kleinere Bruchstiicke zu verstehen ist. Die genannten 
Autoren betonen selbst, daB dieses Phanomen schon friiheren Untersuchern 
wohl bekannt war. Ehrlich nannte die in die allgemeine Zirkulation gelangen
den Erythrocytenzerfallsformen Schistocyten, sie wurden spater von Arnold, 
Maxi mow, Schilling, Weidenreich u. a. beschrieben; Naegeli sieht in 
der Anisomikrocytose des peripheren Blutes wenigstens zum Teil den Ausdruck 
von Abschniirungsprozessen an den roten Blutkorperchen in der Blutbahn. 
Die Einschmelzung der roten Blutkorper durch Selbstzerfall auBerhalb der Zellen 
hat auch schon Hue c k in den Vordergrund gestellt und gemeint, daB die Pig
mentbildung hauptsachlich aus sekundar, nach der Selbstzersetzung der roten 
Blutkorperchen aufgenommenen Farbstoffschlacken erfolge. Rous und Ro bert
son aber waren die ersten, welche erklarten, daB es sich hier um eine konstante 
Erscheinung beim normalen Tier und beim normalen Menschen handle. Inwie
weit diese Destruktionsweise der roten Blutkorperchen eine Rolle im Rahmen 
des gesamten Erythrocytenumsatzes spielt, solI im nachsten Kapitel zu be
leuchten, hier vorerst nur die Frage zu losen versucht werden, ob die Milz auf 
die Fragmentation der Erythrocyten von EinfluB ist. Wir konnen uns hierbei 
an die Angaben von Rous und Robertson selbst halten, welche insbesondere 
durch eine besondere Art der Blutzentrifugierung im Locke-Citratgelatine die 
Schistocyten des zirkulierenden Blutes ebenso wie von Spiilfliissigkeiten ver
schiedener Organe gewonnen und dadurch in ihrer Quantitat abschatzen ge
lernt haben. Diese Erythrocytentriimmer sind nach ihrer Angabe im normalen 
Blut eine konstante Erscheinung und finden sich bei allen anamischen 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 6 
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Zustanden in wesentlich erhohter Menge. Vergleicht man die Spiilfliissigkeit 
verschiedener Organe, so macht man nach Rous und Robertson die Fest
stellung, daB die Erythrocytenfragmente in der Spiilfliissigkeit der Milz regel
maBig, in der anderer Organe inkonstant gefunden werden, was die beiden 
Untersucher zur "Oberzeugung brachte, daB die Milz (ebenso wie das Knochen
mark) die Fragme!lte aus der Zirkulation entferne. 

Wir wollen vor allem feststellen, daB uns die Erscheinung der Fragmentation 
der roten Blutkorperchen aus der Pathologie und aus dem Experiment bekannt 
ist und durch eine Reihe von Tatsachen begreiflich erscheint. DaB der 
eigentiimlich gebaute, fast strukturlose, bei den meisten Gattungen kernlose 
Erythrocyt, welcher ein Scheibchen ohne Zel1membran (wenigstens nicht in 
gewohnlichem Sinne des Wortes) darstellt, leicht in Fragmente zerfallt, ist 
nicht erstaunlich. Wir kennen die Fragmentation ferner aus der Pathologie: 
Abgesehen vom Auftreten der Schistocyten bei den Anamien wissen wir, daB 
unter der Einwirkung hoherer Temperaturen ein lebhafter Erythrocytenzerfall 
nachweisbar wir<i, wie ihn Ponfick bei experimentellen Verbrennungen an 
Hunden beobachtet hat; einen sichtbaren Blutzerfall in der Zirkulation haben 
eine Reihe von Autoren unter der Einwirkung der verschiedensten Schadi
gungen gesehen (Affanasiew, Banti, Joannovics, Heinz, Kusama, 
Marchand, Muir-Mc Nee, Paton-Goodall u. a.). Was speziell den EinfluB 
hoherer Temperaturen auf die Frltgmentation der Erythrocyten anlangt, so 
konnen wir diesen unter dem Mikroskop leieht verfolgen: Marchand hat iiber 
die diesbeziigliche Literatur im Handbuch der allgemeinen Pathologie von Krehl 
und Marchand eine zusammenfassende Darstellung gegeben; schon Klebs 
und Rollet war der Erythrocytenzerfall unter der Einwirkung von Warme 
bekannt. Schultze hat ihn ausfiihrlicher beschrieben. Erhitzt man ein Blut
nativpraparat auf etwa iiber 50°, so kommt es nach einer Deformierung der 
roten Blutscheiben zu Abschniirungen kleinerer, zum Teil kugeliger, zum Teil 
rundlich gestalteter Gebilde. Doan und Sabin haben den Vorgang vor kurzem 
in mit verdiinntem. Neutralrot hergestellten und im Brutschrank gehaltenen 
Nativpraparaten genauer verfolgt und gezeigt, daB der Zerfall auch bei niedrigerer 
ja sogar bei Zimmertemperatur vor sich geht. Auch uns ist dieses Phanomen 
aus seinerzeitigen Versuchen, in welchen die amoboide Bewegung und Degene
ration der weiBen Blutzellen studiert wurde, wohl bekannt: Gegen Eintrocknen 
durch Vaselin- oder ParaffinabschluB geschiitzte Nativpraparate von Blut 
zeigen im Brutschrank bei dUnner Schichtdicke innerhalb sehr kurzer Zeit eine 
Zerbrockelung der Erythrocyten in immer kleinere Gebilde, ein Vorgang, der 
bei Zimmertemperatur viel langsamer vor sich geht. Wenn auch derartige 
Beobachtungen nicht ohne weiteres auf einen analogen, intravitalen, bzw. 
intravasalen Vorgang schlieBen lassen, so stellen sie doch zweifellos eine wert
volle Stiitze fUr einen derartigen. sich im zirkulierenden Blut oder im Gewebe 
abspielenden ProzeB dar, da sie die Fragilitat der Erythrocyten und die 
Neigung derselben zur Fragmentation ad oculos demonstrieren. 

Rous und Ro bertson haben, wie oben erwahnt, die Rolle der Milz fUr die 
Fragmentation dahin prazisiert, daB dieses Organ den "Erythrocytenstaub " , 
der aus der Fragmentation im stromenden Blut schlieBlich resultiert, aus der 
Zirkulation abfangt. Der Vorgang konnte allerdings auch ein anderer sein. Die 
Ta~ache, daB sich in der Spiilfliissigkeit geradc der Milz eine verhaltnismaBig 
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groBe Zahl von Fragmenten finden laBt, konnte auch die Auslegung erfahren, 
daB die roten Blutkorperchen erst in der Milz zu Fragmenten zertriimmert 
werden, eine fur die Frage der Milzhamolyse wesentlich anders zu bewertende 
Deutung. DaB diese aber wahrscheinlich nicht berechtigt ist, entnehmen wir 
aus der Angabe der beiden englischen Forscher, daB Erythrocytenfragmente 
beim Kaninchen in anderen Organen als in der Milz zwar sehr selten, in der Niere 
aber relativ haufig zu finden sind. Der Niere eine hamolytische Funktion 
analog der der Milz zuzumuten, geht unserer Meinung nach aber nicht an, es 
ist vielmehr die Vorstellung berechtigt, daB die Fragmente in parenchymatosen 
Organen mit einem dichten GefaBnetz zuruckgehalten werden. DaB die Frag
mentation mit der Erythrophagocytose in keinerlei Korrelation steht, geht 
aus der Arbeit von Rous und Robertson mit Sicherheit hervor, die zeigten, 
daB sich die Fragmente sowohl bei Tierarten mit als wie ohne Erythrophago
cytose (Katze) konstant finden. 

Ich habe mich vergeblich bemuht, in histologischen Schnitten normaler 
Milzen von Kaninchen, Meerschweinchen, Hunden, Mausen und Ratten die 
fragmentierten Teilchen der Erythrocyten mit Sicherheit nachzuweisen. Wir 
mussen aber bedenken, daB beim Blutreichtum der Milz diese Tatsache kein 
schwerwiegendes Gegenargument gegen die Annahme von Rous und Ro bert
son darstellt und daB auch die vollstandige Verarbeitung dieser Gebilde in der 
Milz wahrscheinlich auBerordentlich schnell von statten geht. Es ist anzunehmen, 
daB die endgtiltigen Zerfallsprodukte sehr rasch zum Wiederaufbau des Hamo
globins bzw. der Erythrocyten Verwendung finden; wir durfen mit Paltauf 
die Vermutung aussprechen, daB der AuflosungsprozeB der Erythrocyten auch 
hier allem Anscheine nach in ktirzester Zeit vor sich geht. 

Beim Pf~rd konnen, wie Prenant gezeigt hat, in der Milz zertrummerte 
Erythrocyten in groBer Zahl gefunden werden. Man kann, wie Prenant angibt, 
in den Milzsinus aIle Ubergange von roten Blutkorperchen zu Fragmenten 
(spherules libres resultants du laquage hemolytique) beobachten. Binet will 
diesen Befund im Sinne einer hamolytischen Milzfunktion deuten, es ware aber 
doch erst zu beweisen, daB die Hamolyse an Ort und Stelle stattfindet. - Hier 
solI auch die Beobachtung Sands Platz finden, hauptsachlich deshalb, weil ihr 
v. Skramlik - unserer Meinung nach in nicht berechtiger Weise - eine beson
dere Dignitat als Beweis ftir die hamolytische Milzfunktion zuspricht. Bei einem 
jungen Individuum, welches wegen chronischer Osteomyelitis operiert werden 
sollte, kam es gleich zu Beginn der Narkose zu Herzstillstand; durch subdiaphrag
male Massage konnte das Herz nach einer Stunde wieder zum Schlagen gebracht 
werden. Der Patient kommt 9 Tage spater ad exitum. In der Milz wurde nun der 
folgende mikroskopische Befund erhoben: Die Pulpa ist reich an Fibroblasten 
und ovalaren Bindegewebszellen, sie enthalt zahlreiche normale mononuc1eare 
Zellen und unzahlige extracellulare Kornchen eines gelbbraunen Pigmentes. Nach 
Sand handelt es sich hier urn die Folgen der Unterbrechung der Blutzirkulation. 
Skramlik erblickt hierin den Beweis ftir die Milzhamolyse, die nach der Unter
brechung der Zirkulation einsetzte. Dies ist unserer Meinung nach nicht bewiesen; 
eserscheint viel wahrscheinlicher, daB in diesem FaIle eine Pigmentablagerung vor
lag, wie wIT sie bei chronisch-entzundlichen Krankheiten zu sehen gewohnt sind. 

Wirdtirfen uns somit ebenso wie Doan und Sabin der Ansicht von Rous 
und seinem Mitarbeiter anschlieBen, daB die Fragmentation eine wichtige Form 

6* 
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des Unterganges der Erythrocyten darstellt. Die Milz ist bei der Verarbeitung 
der dabei entstehenden Schlacken wesentlich beteiligt, ein Beweis fur eine Milz
tatigkeit im Sinne der aktiven Desttuktion der Erythrocyten in der Pulpa 
steht nach unserem Dafiirhalten aber aus, ist sogar unwahrscheinlich. Wir 
gewinnen also auch hier wieder nur Anhaltspunkte fiir einen passiven hamo
lytischen Vorgang in der Milz, wobei wir wieder die Frage aufwerfen mussen, 
ob es uberhaupt erlaubt ist, die Reinigung des Blutes von den Schlacken der sich 
in demselben abspielenden Blutmauserung als hamolytischen Proze3 zu werten. 
Die Milz ware hier im wahrsten Sinne des Wortes nur "Grabstatte" der Erythro
cyten. Da3 diese Abraumarbeit in der Milz keine spezifische ist, haben nicht 
nur Rous und Robertson, sondern auch Doan und Sabin, die auch eine 
diesbezugliche Rolle der Lunge, des Knochenmarks usw. bei gesteigerter Frag
mentation unter pathologischen Bedingungen hervorheben, festgestellt. Da 
wir schlie3lich auch keinerlei Anhaltspunkte dafiir besitzen, da3 die Milz den 
in der allgemeinen Zirkulation sich abspielenden Fragmentationsproze3 in 
irgendeiner Weise beeinflu3t, so konnen wir eine aktive Rolle der Milz 
bei der Fragmentation wohl mit Sicherheit ausschlie3en. 

Die Annahme, da3 die Erythrocyten wahrend der Milzpassage so verandert 
werden, da3 sie dann in der Zirkulation leichter fragmentieren, ist Spekulation, 
denn die Milzvenenerythrocyten unterscheiden sich in nichts von den roten Blut
korperchen anderer Gefa3bezirke, wie aus unseren friiheren Ausfiihrungen hervor
geht. Es ware diesbezuglich nochfolgendes nachzutragen. Reeres und Ruschen 
beobachteten beim Vergleich vom Venenblut der Milz und anderer Gefa3-
gebiete auffallige Unterschiede in der Morphologie der Erythrocyten insoferne, 
als sie in Nativpraparaten, die in einer lO%igen Suspension der Blutkorperchen 
in ihrem Citratplasma bestanden, Formveranderungen der roten Blutkorperchen 
(Maulbeer-, Stechapfel-, glatte Kugelformen) fanden, welche jenen analog sind, die 
Brinkman und van Dam bei Zusatz von geringen Mengen eines Raemolyti
cums zu in ihrem Eigenplasma suspendierten roten Blutkorperchen beschrfeben 
haben. Der Befund konnte vielleicht eine Veranderung der Erythrocyten im 
Sinne einer leichteren Zerstorbarkeit, bedingt durch die Milzpassage, bedeuten. 
Iri eigenen, seinerzeit mitgeteilten Untersuchungen, die sich auf zahlreiche 
Versuche stutzten, konnte diese Angabe aber wenigstens hinsichtlich des Milz
venenblutes des Rundes nicht bestatigt werden. Morphologische Unterschiede 
zwischen dtm Erythrocyten der Milzvene und denen der ubrigen Zirkulation 
sind nicht nachweisbar, wie dies ja vor den genannten Autoren Krumbhaar, 
Musser u. a. festgestellt haben. Es sei hier nachgetragen, da3 auch nach 
langerem Stehenlassen der Praparate von Milzblut und peripheren Blut bis 
zum Sichtbarwerde'n der Fragmentation Differenzen im Grade derselben nicht 
beobachtet werden. Auch diese Untersuchungen sprechen also gegen eine aktive 
Beeinflussung der Erythrocyten durch die MHz. 

9. Die Rolle del' Milz im Rahmen del' Gesamthamoiyse. 
Wir haben insbesondere in den beiden letzten Kapiteln mehrfach darauf 

hingewiesen, da3 die Milz an der Blutmauserung teilhat, und es erscheint an
gezeigt, mit wenigen Worten die Bedeutung dieser Milztatigkeit im Rahmen 
des Gesamtblutullsatzes zu beleuchten. 
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Wenn wir den folgenden Ausfiihrungen die letzte zusammenfassende Dar
steilung tiber die Destruktion der roten Blutkorperchen von Rous zugrunde 
legen, so haben wir den Untergang der Erythrocyten durch Fragmentation, 
Phagocytose und Hamolyse zu berticksichtigen. Fassen wir vorerst nur die 
physiologische Blutmauserung ins Auge, so konnen wir die Hamolyse, vernach
lassigen. Wir kennen keine im Organism us gebildeten Hamolysine; in einem 
friiheren Kapitel wurde die Frage der Existenz von Milzhamolysinen eingehend 
erortert lInd negativ beantwortet. Die Menge der im Normalorganismus nach
weisbaren Erythrophagocytose schwankt bei den verschiedenen Tierarten, wie 
wir frtiher gesehen haben, in weiten Grenzen. Wir erinnern an die spezieil bei 
Vogeln imallgemeinen leicht nachweisbare Phagocytose in der Leber, deren 
Fehlen bei Saugetieren. Es ist bemerkenswert, daB es Tiere gibt, bei welchen 
Erythrophagocytose in keinem Organ gefunden wird oder hi:ichstens in ganz 
vereinzelten Exemplaren, eine Tatsache, die mit Sicherheit beweist, daB die 
normale Blutmauserung nicht an die Erythrophagocytose gebunden ist, daB 
ihr, wenn tiberhaupt eine cbligate, so nur eine sehr bescheidene Rolle im Erythro
cytenhaushalt zufallt, und zur notwendigen SchluBfolgerung ftihrt, daB ein 
anderer, obligater, ausschlaggebender Zerstorungsmechanismus der Erythro
cyten existieren muB. Die geringe Bedeutung der Erythrophagocytose beim 
Normalindividuum im allgemeinen gilt naturgemaB auch im besor:deren fUr die 
Milz, wie dies ja aus unseren frtiheren Auseinandersetzungen hervorgeht. 
Eine ausschlaggebende und scheinbar oft alleinige Rolle spielt die Fragmen
tation in der allgemeinen Zirkulation. Wir mtissen hierbei an der Vorstellung 
festhalten, daB der Erythrocyt durch vielfache mechanische und anderweitige 
Schadigungen sich langsam im Sinne eines Alterns verandert, ohne daB dies 
vorerst morphologisch oder sonstwie nachweisbar zum Ausdruck kame und daB 
er in einem gegebenen Zeitpunkt in der Zirkulation zum Schistocyten zerfallt. 
Die Poikilocytose ist nach Ehrlich und Lazarus ein Zeichen der Fragmen
tation, schon durch die Tatsache, daB es durch vorsichtiges Erhitzen in jedem 
Blute gelingt, Poikilocytose experimenteil zu erzeugen, wird man nach diesen 
Autoren zur Annahme gedrangt, daB die Poikilocytose ein Produkt der Frag
mentation der Erythrocyten darsteilt. Irgendeine spezifische Beeinflussung 
der Erythrocyten durch irgendein Gewebe im Sinne einer erhohten Bereit
schaft zur Fragmentation kennen wir nicht, mtissen aber zugeben, daB die roten 
Blutkorperchen in allen Organen mit groBen Blutraumen und langsamerer 
Zirkulation dem .AlterungsprozeB vielleicht rascher unterliegen, speziell in der 
Milz, wo die Erythrocyten wenigstens zum Teil frei tiber die Pulpa flieBen. 
Es ist aber gewiB die Frage, ob man unter physiologischen Verhaltnissen von 
einem "Blutextravasat in der Milz" (Eppinger) sprechen kann, wodurch eine 
Schadigung des die geschlossene Blutbahn verlassenden Blutes leicht ver
standlich ware. Diesbeztigliche Beweise fehlen, eine sich in der Milzpulpa ab
spielende, besonders starke Fragmentation ist nicht erwiesen. Nach den Unter
suchungen von Robertson und Doan und deren Mitarbeiter mtissen wir an
nehmen, daB der Milz nur die Rolle eines das Blut von Erythrocytenschlacken 
reinigenden Organes zuzubilligen ist. Hinsichtlich der Rolle der Milz bei der 
Fragmentation werden wir also eine aktive primare Tatigkeit, die zum Unter
gang der Erythrocyten ftihrt, ablehnen konnen, ihr dagegen im Rahmen der 
Blutmauserung, soferne sie den letzten Abbau und die Verwertung der 
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Abspaltprodukte des Blutumsatzes besorgt, eine wichtige, aber wie wir hinzu
fiigen miissen, auch hier nicht obligate Rolle zuschreiben miissen, wie ja die 
Verhaltnisse am splenektomierten Tier beweisen. 

Etwas anders liegen die Dinge unter pathologischen Verhaltnissen. Hier 
kann unter Umstanden auch die Hamolyse in der allgemeinen Zirkulation in 
Frage kommen. Wir erinnern an die paroxysmale Hamoglobinurie; vergleich
bare Verhaltnisse kennen wir aus der experimentellen Pathologie nach Injektion 
von Immunhamolysin, Aqua destillata usw. Auch die infektiose Anamie der 
Ratte muB hier erwahnt werden, da es bei ihr, wie ich seinerzeit gezeigt habe, 
zur intravascularen Auflosung der Erythrocyten im zirkulierenden Blut, zur 
Hamoglobinamie mit ihren Folgen kommt. Die Rolle der Milz ist bei diesen 
Zustanden offenkundig immer eine sekundare; die Hamolyse spielt sich im 
stromenden Blute ab, die Milz verarbeitet ebenso wie das iibrige retikuloendo
theliale System das durch Niere, Galle usw. nicht ausgeschiedene Hamoglobin. 
Eine aktive Rolle konnte der MHz nur bei der paroxysmalen Hamoglobinurie, 
und zwar insoferne zugesprochen werden, als eine Amboceptorbildung durch das 
Endothelsystem, im besonderen den Endothelien der Milz in Frage kame; daB 
die MHz tatsachlich eine der wichtigsten Produktionsstatten der Antikorper 
darstellt, scheint erwiesen (Russ und Kirschner u. a.). 

Weit groBere Bedeutung scheint unter pathologischen Zustanden der Ery
throphagocytose zuzukommen und wir verweisen hier insbesondere auf die 
Befunde Lepehnes bei der Weilschen Krankheit. In Untersuchungen von 
21 Fallen von Morbus Weil fand dieser Autor regelmaBig innerhalb der Zellen 
des retikuloendothelialen Systems, besonders in der stark vergroBerten Milz, 
Pulpa, Sinus und ReticulumzeHen, weniger ausgesprochen in denen der Leber 
kleinste und kleine, rundliche Triimmerscheibchen von roten Blutkorperchen. 
Bei den mit Weilspirochaten infizierten Meerschweinchen konnte er im Prinzip 
ahnliches nachweisen, es herrschte jedoch eine geradezu massenhafte Phago
cytose noch nicht fragmentierter Erythrocyten vor. Auf Grund der An
schauungen Mc N ees iiber die ikterogene Bedeutung des retikuloendothelialen 
Systems schloB Lepehne auf eine retikuloendotheliale Entstehung der Gelb
sucht, an welcher bei der Weilschen Krankheit wenigstens vorzugsweise gedacht 
werden muBte. Die Frage der Ikterusentstehung, insbesondere ob die retikulo
endotheliale Komponente aHein imstande ware, dieselbe zu erklaren, steht hier 
nicht zur Diskussion. Der Befund interessiert aber von einem anderen Gesichts
punkt aus: Lepehne spricht hier im Gegensatz zur Erythrolysis, der AuflOsung 
der Erytlll'ocyten im stromenden Blut und der sekundaren Aufnahme von 
Hamoglobintropfchen als Folge der Hamoglobinamie unter Hinweis auf das Fehlen 
einer Hamoglobinurie und nachweisbaren Hamoglobinamie mit Recht von einer 
Erythrorhexis, einem Zerfall der Erythrocyten in kleinste Triimmer und ver
legt selben in die ZeHen des retikuloendothelialen System, vorzugsweise der MHz. 
Rous hingegen mochte in dieser Beobachtung Lepehnes den Ausdruck einer 
in der Zirkulation sich abspielenden Fragmentation mit sekundarer Phago
cytose der Erythrocytentriimmer erblicken. Abgesehen von den von Lepehne 
beigebrachten Argumenten, daB sich beim Morbus Weil im peripheren Blut 
keine Vermehrung der Mikrocyten findet, die man bei der exzessiven Phago
cytose der zirkulierenden Erythrocytentriimmer erwarten miiBte und daB sich 
die Fragmente ·in den Lebercapillaren nicht nachweisen lassen, mochten wir 
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der Anschauung Lepehnes deshalb beipflichten, da uns analoge Verhiiltnisse 
von der infektiosen Aniimie der Ratte her bekannt sind und hier alle Ubergiinge 
von Phagocytose von noch anscheinend normal groBen, nioht zertrummerten 
Erythrocyten bis zu den feinsten Fragmenten verfolgt werden konnen. WoW 
findet, wie die Anisocytose, Mikrocytose und Poikilocytose im Blut lehrt, hier 
gewiB auch in der Zirkulation eine Fragmentation statt. Der Vorgang spielt 
sich aber sicherlich auch intracelluliir abo Entgegen Lepehne mochten wir 
aber auch hier nicht von einer aktiven hiimolytischen Funktion des retikulo
endothelialen Systems in dem Sinne sprechen, als ob die Makrophagen intakte 
Erythrocyten aus der Zirkulation ziehen und sekundiir vernichten. Die von 
Lepehne selbst aufgeworfene und offen gelassene Frage, ob nun die roten Blut
korperchen in der Zirkulation von den Weilspirochiiten primiir geschiidigt oder 
ob bei der Weilschen Krankheit eine phagocytierende und hiimolysierende 
Tiitigkeit der Makrophagen primiir angeregt wird, mochten wir niimlich in ersterem 
Sinne entscheiden. Bei der infektiosen Aniimie der Ratten wenigstens ist die 
primiire Erythrocytenschiidigung in der Zirkulation offenkundig; denn wir 
finden den Parasiten, welcher in die Erythrocyten eingedrungen ist, und sehen 
die Veriinderungen des peripheren Blutes, welche ja nicht nur zur Fragmentation 
sondern sogar zur Hiimolyse mit folgender Hiimoglobiniimie fuhren. Wir mussen 
weiter darauf hinweisen, daB wir analoge Verhiiltnisse einer anscheinend sicher 
primiiren Erythrocytenschiidigung in der Zirkulation auch bei den Vergiftungen 
mit verschiedenen Blutgiften, wie Toluylendiamin (Joannovics) usw. finden, 
so daB es uns viel wahrscheinlicher erscheint, daB auch bei der Weilschen Krank
heit eine Schiidigung an den zirkulierenden roten Blutkorperchen durch den 
Blutparasiten einsetzt und daB dann die gescbiidigten oder destruierten Erythro
cyten erst sekundiir durch das Endothelsystem aus dem stromenden Blut ab
gefangen werden. Diese Feststellungen sind fur uns insoferne von groBer Be
deutung, als wir in den Befunden Lepehnes bei der Weilschen Krankheit 
daher keinen Beweis dafur erblicken konnen, daB eine primiire hiimolytische 
Leistungssteigerung der Makrophagen vorkommt. Wir mussen unserer Meinung 
nach also auch hier von einer passiven Hiimolyse sprechen. Was den Anteil 
der Milz an derselben anlangt, so geht aus den Befunden Lepehnes bei der 
Weilschen Krankheit und aus den unseren bei der infektiosen Aniimie der 
Ratte, soweit es sich um milzhaltige infizierte Tiere handelt, unzweifelhaft 
hervor, daB vorzugsweise die Makrophagen der Milz unter Bildung eines spodo
genen Milztumors an dieser Aufriiumarbeit beteiligt sind. Das AusmaB der 
Hiimolyse steht aber in keiner Abhiingigkeit vom Vorhandensein der Milz 
- beim Meerschweinchen wird das Auftreten des Ikterus nach Infektion mit 
Weilspirochiiten nicht verhindert, 'milzlose Ratten erkranken nicht nur leichter 
an infektiOser Aniimie, sondern zeigen sogar vielleicht stiirkere Aniimie, stiirkere 
Hiimoglobiniimie und deren Folgen (siehe oben) -, so daB der Milz bei allen 
diesen Zustanden eine spezifische Rolle nicht zukommen kann, sie nur insofern 
in Frage kommt, als sie einen wesentlichen Teil des Makrophagensystems aus
macht. Ebensowenig wie diesem konnen wir der Milz eine aktive hamolytische 
Fahigkeit zusprechen. 

DaB die Fragmentation auch unter pathologischen Zustiinden mit gesteigertem 
Erythrocytenzerfall zumeist die wichtigste Art des in allen seinen verschiedenen 
Modifikationen gewiB noch nicht geklarten Unterganges der Erythrocyten 
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ist, geht aus den morphologischen Blutveranderungen (Schistocyten, Poikilo
cyten usw.) an sich wohl mit groBter Wahrscheinlichkeit hervor. Aschoff 
halt es bei Bcsprechung des Hamoglobinabbaues ebenfalls fiir denkbar, daB die 
normalerweise verbrauchten roten Blutkorperchen schon im stromenden Blut 
einen Zerfall durchmachen und als Bruchstiicke in den Retikuloendothelien ab
gelagert werden. Doan und Sa bin konnten dies experimentell auch damit 
stiitzen, daB sie bei Kaninchen durch Tbc-Infektion eine Anamie erzeugten; 
toteten sie die Tiere in einem Zeitpunkt, in welchem in der Peripherie einige 
Endothelien mit phagocytierten Resten von roten Blutkorperchen auftraten, 
so fanden sie in den Makrophagen von Lunge, Milz, Knochenmark usw. eine 
groBe Anzahl phagocytierter Fragmente. Soferne die Milz bei der Phago
cytose der Erythrocytentriimmer, die aus dieser in der Zirkulation vor sich 
gehenden Fragmentation hervorgehen, in Betracht kommt, ist ihr gemaB 
unseren friiheren Anschauungen nur eine passive Rolle zuzubilligen; der ent
stehende Milztumor ist ein spodogener. Zur Frage der Stellung der Milz 
bei bestimmten pathologischen Zustanden, wie bei der perniziosen und dem 
hamolytischen ll:terus des Menschen, solI im folgenden Kapitel Stellung ge
nommen werden. 

Bei der Divergenz der Meinungen iiber den Blutzerfall bedarf es vielleicht 
noch der Begriindung, warum wir in der Fragmentation mit Rous und Robert
son den wichtigsten, unter normalen Verhaltnissen vielleicht sogar den alleinigen 
Mechanismus des Unterganges der Erythrocyten erblicken. Wir mochten hier 
von den sehr iiberzeugenden Experimenten der genannten Untersucher, ebenso 
wie der Nachpriifer Doan und Sabin ganz absehen und unseren Standpunkt 
hauptsachlich damit verteidigen, daB erstens die Fragmentation der roten Blut
korperchen im Nativpraparat mikroskopisch ohne Schwierigkeit reproduzier
bar ist, d"f3 zweitens die Annahme der Fragmentation aIle Phanomen der Blut
mauserung leicht. erklart und drittens, daB aIle anderen Theorien, die eine Ery
throphagocytose oder eine Erythrolyse zu Hille nehmen, nicht befriedigen und 
in vielen Punkten widerlegt werden konnen. 

Gegen die Theorie von Rous und Ro berts on des vorzugsweisen Blut
korperchenzerfalles durch Fragmentation konnte vorgebracht werden, daB beim 
Normalindividuum trotz dauernden Zerfalles der Erythrocyten im stromenden 
Blut Erythrocytenfragmente vielleicht nicht in genii gender Anzahl gesehen 
werden. Der Einwand ist aber, wie wir glauben, nicht stichhaltig, was sich 
aus der folgenden approximativen Berechnung ergibt: 

Die Zahl der Erythrocyten, die in der Minute zugrunde geht, wird in der 
Literatur gelegentlich mit 400000 angegeben. Legen wir diese Zahl unserer 
Bereehnung zugrunde und nehmen wir gleichzeitig an, daB die Erythrocyten
bruehstiicke nach der Fragmentation innerhalb 15 Minuten aus der Zirkulation 
verschwinden, so befinden sich dauernd weniger als 5 000 000 (bei gleichmaBiger 
Abnahme sogar nur 3 000 000) fragmentierte Blutkorperchen im stromenden 
Blut, das ist weniger als 1 mm3 • Diese Menge verteilt sich auf 5 Liter Gesamtblut, 
also in einem Verhaltnis von 1 : 5000000. Fragmentiert der Erythrocyt auf 
je 10 Bruchstiicke, '30 finden sich auf 1 Fragment 500 000 intakte Blutscheiben. 
Sollte die Zahl von 400 000 Erythrocyten zu niedrig gegriffen sein, so ergibt 
sich bei Beriicksichtigung der approximativen Lebensdauer der Erythrocyten 
nach Quinke und Eppinger folgende Sachlage: Diese Autoren nehmen an, 
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daB 1/30 der Gesamtmenge der Erythrocyten pro Tag zugrunde geht, pro Minute 

daher 5000 cm3 also etwa 0,1 cm3 , das sind ungefahr 500000000 Erythrocyten. 
30·24·60 

Wir mussen unsere obige Verhaltniszahl daher ungefahr mit 1000 multiplizieren 
und wir hatten auf ein Fragment 500 intakte Erythrocyten zu erwarten. 

Es haben schlieBlich Paltauf, Freund und Sternberg eindringlichst 
darauf aufmerksam gemacht, daB die Zeichen des mikroskopischen Blutkorper
chenzerfalls durchaus nicht immer mikroskopisch sichtbar sind; sie verweisen 
z. B. auf die Angabe von Heinz, daB man bei der Arsenwasserstoffvergiftung 
kaum mikroskopische Veranderungen an den Erythrocyten wahrnimmt, wenn 
das Serum bereits rot gefarbt ist. 

10. Spezielle Pathologie. 
Die Rolle der MiIz aIs hiimolytisches Organ beim l\'Iorbus Biermer und beim 

hiimolytischen Ikterus. 

Konnten wir in den bisherigen Ausfiihrungen, in welchen vornehmlich 
physiologische Verhaltnisse beim Menschen und beim Tier oder tierexperimen
telle Daten diskutiert, die spezielle Pathologie aber nur gelegentlich gestreift 
wurde, sichere Belege ffir eine aktive Milzhamolyse nicht erbringen, wenn auch 
mehrfach auf ein unmittelbares, aber passives Eingreifen der Milz in den ProzeB 
der Blutmauserung hingewiesen werden konnte, so wenden wir uns jetzt der 
Frage zu, ob nicht unter speziellen pathologischen Bedingungen doch Anhalts
punkte dafiir gewonnen werden konnen, daB die MiIz gelegentlich die primare 
Ursache ffir einen vermehrten Blutuntergang darstellt. Wir durfen erwarten, 
daB sich bei diesen hamolytischen Krankheiten bei stark gesteigertem Erythro
cytenzerfall eine Funktion im Sinne des spodogenen Milztumors deutlich 
manifestieren wird; dies kann nach allem, was wir fruher ausgefuhrt haben, 
nicht uberras~hen. DaB aber eine Hypersplenie primar zu einem vermehrten 
Blutuntergang der Erythrocyten fuhren sollte, scheint auf Grund des bis 
jetzt Vorgebrachten eherunwahrscheinlich; sie konnte aber immerhin auf zweierIei 
Weise zustande kommen: Entweder dadurch, daB der Milz auch physiologischer
weise eine derartige urspriingliche erythrocytenabbauende Fahigkeit zukommt, 
daB diese nur so gering ist, daB sie nicht nachweis bar ist und erst bei einer 
pathologischen Leistungssteigerung zum Vorschein kommt, oder dadurch, 
daB die Milz diese neue Eigenschaft unter bestimmten Bedingungen erwirbt. 
Die BeurteiIung dieser Verhaltnisse wird sich auf ahnliche Argumente stutzen 
mussen, wie wir sie friiher unter physiologischen und tierexperimentellen Be
dingungen diskutiert haben, wie die histologischen Veranderungen der Milz, 
Veranderungen des Milzvenenblutes, die Folgen der Splenektomie bei diesen 
Zustanden usw. Wir greifen aus der speziellen Pathologie zwei Krankheiten, 
den Morbus Biermer und den hamolytischen Ikterus, heraus, da gerade fur diese 
beiden Zustande die hamolytische Aktivitat der Milz von verschiedenen Seiten 
besonders unterstrichen wird. Trotz aller Verschiedenheit glauben wir beide 
Krankheiten, wenigstens teilweise gemeinsam besprechen zu konnen, wobei 
wir uns aber nicht in Details verlieren, sondern diese Zustande nur insoweit in 
den Rahmen unserer Besprechung einbeziehen wollen, als sie die Frage der hamo
lytischen Milzfunktion, insbesondere der aktiven Hamolyse in der Milz beruhren. 
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So schwierig es ist, aus histologischen Bildern Lebensvorgange zu er
schlieBen, so wollen wir die mikroskopischen Befunde an Milzschnitten von 
'Morbus Biermer und Icterus haemolyticus doch unter Berucksichtigung der 
Frage, ob das Studium der Histologie Anhaltspunkte fiir eine passive oder auch 
aktive Hamolyse ergibt, ins Auge fassen und hierbei vorerst speziell die Erythro
phagocytose, das Zugrundegehen der Erythrocyten in der Milzpulpa und die 
Siderose in der Milz berucksichtigen. 

Wenn wir hierbei mit der pernizi6sen Anamie beginnen, so stoBen wir bei 
der Durchsicht der Literatur hinsichtlich der Erythrophagocytose auf Wider
spruche. Wahrend Geelmuyden und Sternberg, auch Schaumann und 
Saltz mann uber diesbezuglich positive Befunde berichten, ist Decastello 
ein haufiges Vorkommen der Erythrophagie nicht aufgefallen. Lubarsch 
erwahnt sie in seiner eingehenden Darstellung der pathologischen Anatomie 
der Milz bei Besprechung des Morbus Biermer iiberhaupt nicht. Hirschfeld 
hebt im allgemeinen das seltene Vorkommen von blutk6rperchenhaltigen Zellen 
in der Milzhervor und betont, speziell beim Morbus Biermer dieselben keines
wegs vermehrt gefunden zu haben, wovon er sich in ausgedehnten Untersuchungen 
an 15 exstirpierten Milzen und an einem groBen Leichenmaterial iiberzeugt hat. 
Hoff hat sie nur in einem FaIle gesehen. Eppinger sagt, Erythrophagen seien 
in der roten Milzpulpa bei pernizi6ser Anamie immer zu sehen, doch k6nne 
"von einer auffalligen Haufigkeit nicht gesprochen werden". Nach einer 
neueren Arbeit von Doan findet sich zwar meist eine relative Vermehrung der 
Clasmatocyten im Knochenmark, dagegen eine relative Verminderung derselben 
in der MHz. Auch Peabody und Brown heben die Erythrophagocytose speziell 
im Knochenmark hervor. Man ersieht jedenfalls, daB die Erythrophagocytose 
in der Milz das Wesentliche am krankhaften Geschehen, bzw. die Ursache fiir 
den gesteigerten Blutzerfall nicht ausmachen kann. 

Die Milzpulpa wird vonEppinger, Decastello u. a. als blutreich beschrieben. 
Die Sinus sind im Gegensatz hierzu nach Eppinger eher leer. Sie machen 
den Eindruck, als waren sie von der blutreichen Pulpa zusammengedriickt. 
Ahnlich spricht sich Decastello aus. Auch Lubarsch, dem wir in dieser 
Richtung ebenfalls eingehende Studien verdanken, gibt diese Tatsache zu, hebt 
aber hervor, daB der Befund sowohl bei wahrend des Lebens entfernten, wie 
auch nach dem Tode herausgenommenen Milzen nicht regelmaBig sei. Dieser 
Umstand, ebenso wie die Beobachtung, daB er einen gewissen Parallelismus 
zwischen Herzverfettung und Blutreichtum der Pulpa glaubte finden zu k6nnen, 
will er dahin deuten, daB bei schwacherer Herztatigkeit eine schwachere Ent
leerung der Pulparaume erfolge, "so daB es sich hier doch wohl nicht, wie 
Eppinger in geistvoller Weise annimmt, um ein fiir das Zustandekommen der 
pernizi6sen Anamie wichtigen Befund, sondern um einen Folgezustand, zum 
Teil sogar wohl nur um eine agonale Erscheinung handelt". Jedenfalls k6nne 
man gleiche Befunde auch bei Nichtperniciosafallen erheben. Es muB hier auch 
darauf hingewiesen werden, daB der Beweis dafiir aussteht, daB die in die Pulpa 
gelangenden Erythrocyten der Vernichtung verfallen sind; Wi c k lei n konnte 
als erster zeigen, daB es nach Milzstauung zu einem reichlichen Ubertreten der 
Erythrocyten in die Milzpulpa kommt, daB diese Erythrocyten die Milz aber 
nach Il/2stiindiger Stauung wieder intakt verlassen. Scheint somit der Be
fund der blutreichen Milzpulpa einen fur unser Problem maBgeblichen Faktor 
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nicht abgeben zu konnen, so miissen Hirschfelds Angaben des Nachweises 
einer groBen Menge von Erythrocytentriimmern in der Milzpulpa, die er im 
Nativpraparat studierte, besondere Beachtung verlangen. Hirschfeld sagt 
allerdings nichts dariiber aus, ob dieser "Milzdetritus" in den Milzen pernizioser 
Anamien haufiger zu finden sei als in normalen tierischen Milzen oder in solchen, 
die von menschlichen Autopsien stammen, er hebt nur hervor, daB er im Milz
venenblut frisch exstirpierter Milzen von pernizioser Anamie eine recht erheb
liche Menge gefunden habe. 

Was schlieBlich die Eisenablagerungen in der Milz bei der perniziOsen 
Anamie anlangt, so scheint sie uns entgegen aller Erwartung im allgemeinen 
doch gering. Eppinger hat zwar in einigen Fallen, in Milzschnitten nach 
Vorbehandlung mit frisch bereitetem Schwefelammon nach der Perlschen Me
thode einen enormen Eisenreichtum gefunden, doch Hirschfeld und 4Ls
besondere Lubarsch, welch letzterer iiber die Untersuchung von 102 zum 
Teil auch operativ entfernten Milzen berichtet, konnten den konstanten 
Eisenbefund nicht nur nicht bestatigen, sondern sogar erheben, daB der 
mikroskopisch sichtbare Eisengehalt der Milz durchschnittlich ein auffallend 
geringer ist, manchmal sogar nur in Spuren nachweisbar ist. Sch morl 
und Sternberg haben dem beigestimmt. Auch mit chemisch quantitativen 
Methoden konnte ein hoherer Eisengehalt der Milz nicht festgestellt werden 
(Schaumann, Saltz mann und Appelberg). 

Hinsichtlich Erythrophagocytose, Pulpaveranderung und Hamosiderose 
liegen die Verhaltnisse beim hamolytischen Ikterus sehr ahnlich; auch hier sind 
die Angaben nicht iibereinstimmend. Der Eisenreichtum der Pulpa wird von 
einigen Autoren sowohl bei der erworbenen wie bei der familiaren Form 1 be
tont (Aubertin. Eppinger, Giroux und Aubertin, Guizetti, Vaquez); 
Minkowski dagegen fand die Milz eisenfrei. Sinus und Follikel sind durch 
den Blutreichtum der Milz im allgemeinen iiberdeckt. Erythrophagen wurden 
beim familiaren hamolytischen Ikterus von Guizetti nicht, beim erworbenen 
von Eppinger in sehr wenigen Exemplaren gefunden; Jona, ebenso Gaul
tier sahen dagegen in der Milzpulpa eine hochgradige Erythrophagocytose. 
Besondere Beachtung verdienen wieder die Angaben von Lubarsch, der 
10 Falle der erworbenen Form untersuchte. Die Befunde waren hier durchaus 
wcchselnd, auch was die Fiillung der Sinus und der Pulpamaschen anlangt, 
obzwar die Milzen in toto firiert worden waren. Auch hinsichtlich der Pigment
ablagerungen finden sich verschiedene Angaben; es ist fiir uns von groBtem 
Interesse, daB sich in einigen Fallen gar keine Hamosiderinablagerung oder 
hochstens eine solche in vereinzelten Reticulumzellen, in anderen wieder eine 
sehr starke Siderose nachweisen lieB. 

Das Studium der Milzhistologie in Betreff der Erythrophagocytose, des 
Blutreichtums der Pulpa und der Eisenablagerungen bei pernizi6ser Anamie 
und beirn erworbenen und familiaren hamolytischen Ikterus ergibt also keine 
konstanten Zeichen eines lebhaften Erythrocytenuntergangs in der MHz. 
Dies kann mit Sicherheit behauptet werden. Der manchmal zu erbringende 
Nachweis einer starken Siderose konnte allerdings einem Krankheitsstadium 
entsprechen, in dem eine groBe Anzahl von Erythrocyten zugrunde geht, es ist 

1 Auf die Frage, ob eine prinzipielle Trennung der be:den Formen erlaubt ist, soil 
nicht eingegangen werden. 
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aber auch moglich, daB die Siderose von der Blutmauserung als solcher nicht 
unmittelbar abhangt. Wir erinnern an unsere friiheren Ausfiihrungen und 
mochten nochmals betonen, daB wir in dieser Siderose keine sicheren Zeichen 
einer lokalen, in der Milz sich abspielenden Hamatolyse und gewiB kein Zeichen 
einer aktiven Hamolyse erblicken konnen. Es ist bemerkenswert, daB eine 
Siderose sowohl beim hamolytischen Ikterus wie bei der perniziosen Anamie 
vollstandig fehlen kann, beachtenswert ferner, daB der Eisengehalt der Milz 
bei der perniziosen Anamie im allgemeinen eher tief ist. Eine lebhafte Erythro
phagocytose, die in erster Linie einen histologischen Anhaltspunkt fiir eine 
etwaige aktive Hamolyse abgeben und als primare Funktionssteigerung der Makro
phagen ausgelegt werden konnte, spielt nach den obigen Ausfiihrungen offenbar 
keine Rolle, sie kann sogar bei beiden Zustanden fehlen. DaB sich in der blut
reichen Milzpulpa ein Erythrocytenzerfall abspielt, sei es in Form einer Hama
tolyse bder einer Fragmentation, dafiir gewinnen wir aus den histologischen 
Befunden keine sicheren Anhaltspunkte. Hirschfelds kurze Angabe, bei einem 
Fall im Milzvenenblut Erythrocytenfragmente in groBerer Zahl gesehen zu 
haben, reicht wohl fiir etwaige SchluBfolgerungen vorlaufig nicht aus. Die 
Untersuchungen des Milzvenenblutes lassen iibrigens, wie wir spater sehen werden, 
eine Hamatolyse oder eine sonstige Beeinflussung der Erythrocyten wahrend 
der Milzpassage nicht sehr wahrscheinlich erscheinen. 

Bevor wir auf diese Verhaltnisse eingehen, miissen wir noch jene Schlagader
veranderungen anfiihren, welche Eppinger beschrieben hat und die seiner 
Meinung nach ein wesentliches Argument einer primaren hamolytischen Aktivitat 
der Milz beim Morbus Biermer und beim hamolytischen Ikterus darstellen. 

Diese GefaBveranderungen bestehen nach Eppinger hauptsachlich in 
pathologischen Befunden an den GefaBen der Pulpa; die intratrabekularen 
GefaBabsehnitte sind nur selten Sitz schwerer Veranderungen. Die GefaBe, 
welche von den Trabekelarterien gegen die Follikel abzweigen, sind abnorm 
dick, wobei speziell die Adventitia durch derbe, feste Bindegewebsziige verstarkt 
ist. Es finden sich schwere Veranderungen der Elastica im Sinne einer Zer
kliiftung und Auffaserung. Zwischen Elastica und Intima ist vielfach ein neues 
Gewebe eingelagert, welches manchmal aus zartem Bindegewebe, manchmal 
aus einer eigentiimlichen hyalinahnlichen Masse besteht. Diese hyalinen Ein
lagerungen sind nur in etwa 3/4 der FaIle zu beobachten. Das GefaBlumen der 
kleinen Schlagadern ist regelmaBig konturiert, verengt und verzogen. E p
pinger erblickt in den GefaBveranderungen nicht nur ein Charakteristicum 
der Perniciosamilz, sondern auch einen Befund, der mit der Pathogenese der 
Krankheit in ursachlichem Zusammenhang zu bringen sei. Er ist der Meinung, 
daB der Blutreichtum der Pulpa mit diesen GefaBveranderungen in der Weise 
erklart werden konne, daB durch die GefaBveranderung das Vorw1id-tsflieBen 
des Blutes aus einer Zentralarterie gegen die Milzsinus erschwert sei, und das Blut 
daher den Ausweg iiber die Milzpulpa suche. Unter normalen Verhaltnissen 
stromt das Blut nach Eppinger tiber den Weg der Zentralarterien in die Sinus
raume, nur jene Zellen, welche fiir den Untergang bereits reif sind, schlagen 
den Seitenweg tiber die Follikelarterien ein, welche sich in der Pulpa wandungs
los verlieren und die Erythrocyten daher in die offene Strombahn der Pulpa 
leiten. 1st der normale Weg zu den Sinusraumen durch die genannten GefaB
.veranderungen zum Teil gesperrt, so beniitzen auch intakte Erythrocyten 
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"den physiologischen Notweg" tiber die Pulpa "als Hauptweg", so daB es 
"zu einer Ubedadung der Milzpulpa mit roten Blutzellen kommt". Der Kontakt 
derselben mit der Pulpa schafft giinstigere Bedingungen fiir ihre Zerstorung 
als dies in normalen Milzen vorgesehen ist; Eppinger vergleicht den Blut· 
austritt in die Pulpa mit einer Hamatombildung im Unterhautzellgewebe, 
wo die extravasierlen roten Blutkorperchen ebenfalls nach kurzer Zeit zugrunde 
gehen. Treffen Eppingers Anschauungen zu, so ware eine wichtige, wenn auch, 
wie er selbst hervorhebt, nicht einzige Ursache der perniziosen Anamie gefunden. 
Da unter den eben diskutierten Voraussetzungen die Milz insoferne in die Blut
mauserung aktiv eingreifen wiirde, als sie intakte Erythrocyten der blut
destruierenden Pulpa zuschiebt, mtiBte in dieser Tatigkeit der Ausdruck einer 
aktiven Hamolyse erblickt werden . 

.Ahnliche GefaBveranderungen hat Eppinger auch beim hamolytischen 
Ikterus beschrieben. In seinen Fallen war an Querschnitten von Trabekular- und 
Zentralarterien vielfach kein Endothel zu sehen, der Blutstrom schien mit den 
elastischen Fasern direkt in Beriihrung zu stehen. Die Elastica war ver
breiterl und aufgesplitterl. Eigentiimlich war ferner der Blutreichtum der GefaBe 
innerhalb der GefaBscheide, stellenweise zeigten sich nahe der Elastica rote 
Blutzellen, die zwischen die Bindegewebsfasern eingelagert waren. An gleicher 
Stelle konnen auch Eisenablagerungen gefunden werden, als Zeichen, daB diese 
interstitiellen Blutungen intravital eine Rolle gespielt haben. Auch die bei 
der perniziosen Anamie beschriebenen hyalinen Einlagerungen waren hier in 
groBer Zahl zu' finden. . 

Leider haben Nachuntersuchungen diese angeblich spezifischen GefaB
veranderungen, welche die Hauptstiitze der geistvollen Theorie Eppingers 
gebildet haben, nicht bestatigt. Herxheimer. konnte zeigen und auch 
Hammer hat dies spater bestatigt, daB bei sehr vielen Individuen die feinsten 
GefaBe des Milzparenchyms hyaline Degeneration aufweisen, die sich bis in 
die PenizilargefaBe verfolgen laBt, eine Tatsache, die Eppinger allerdings 
mit der Einschrankung zugab, daB wenigstens in quantitativer Beziehung 
betrachtliche Unterschiede zwischen Perniciosamilzen und Milzen anderer 
Provenienz bestiinden. Aber Hirschfeld, Sternberg und insbesondere 
Lu barsch haben den Nachweis gefiihrt, daB diese GefaBveranderungen sich 
auBerordentlich haufig bei allen moglichen Erkrankungen, die mit pernizioser 
Anamie nicht das geringste zu tun: haben, finden und daB sie keineswegs selten 
bei der Biermerschen Krankheit vollstandig fehlen. Matsuno hat insbesondere 
auch hervorgehoben, daB quantitative Unterschiede in ihrer Ausbildung zwischen 
pernizioser Anamie und anderen Zustanden nicht bestiinden. Haben wir schon 
auf Grund dieser an einem groBen Material gewonnenen Erfahrungen nicht 
das Recht, die GefaBveranderungen Eppingers in der Pathogenese der Biermer
schen Krankheit und des hamolytischen Ikterus in Rechnung zu setzen, so 
mochten wir betonen, daB auch Uberlegungen anderer Art an der Richtigkeit 
der Eppingerschen Dednktion Zweifel aufkommen lassen. Wenn es sich nur 
oder vorzugsweise darum handeln wiirde, daB Erythrocyten in der Pulpa extra
vasieren, so miiBte z. B. einelnfarktmilz zu ahnlichenFolgeerscheinungenfiihren; 
wir wollen nicht verkennen, daB eine Storung der Zirkulation, die zu um
schriebener Nekrose und nur sekundar zu einem Extravasat AniaB gibt, mit, 
den obtm diskutierlen Verhaltnissen nicht gut vergleichbar ist, meinen aber, 
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daB mindestens in den Randpartien und in der Umgebung der Infarkte 
vergleichbare Verhaltnisse vorwalten und diese sich bei multiplen Infarkten 
in ahnlicher Weise wie bei den beiden in Rede stehenden Krankheiten aus
wirken miiBten. Es ist ferner nicht nur nicht bewiesen, daB die GefaBver

. anderung ZUlli Blutreichtum der Pulpa fUhrt, es ist auch durchaus fraglich, ob 
Blutreichtum der Pulpa irgend etwas mit erhohter Blutmauserung zu tun hat. 
Wir wissen nach den neueren Untersuchungen von Barcroft, daB das Milz
volumen, der Blutgehalt der Milz dauernden Schwankungen unterworfen 
ist, die von korperlicher Arbeit, Aufregung usw. abhangen, und wir haben 
aus Untersuchungen von Hueck und Oberniedermayer und aus eigenen 
Untersuchungen, die nicht abgeschlossen sind, Anhaltspunkte dafiir, daB sich 
bei der Milzkontraktion nicht nU]; die Sinus, sondern auch die Pulparaume 
entleeren. Bei korperlichen Anstrengungen wiirde in weiterer Konsequenz 
obiger Anschauung ein geringerer, bei Ruhe ein groBerer Blutzerfall statt
haben miissen, eine Annahme, zu der wir uns wohl kaum entschlieBen 
konnen, wofiir auch aIle Belege fehlen. SchlieBlich ist es auch nicht gut 
zu verstehen, warum unter physiologischen Verhaltnissen gerade nur die alten 
verbrauchten Erythrocyten den normalen Blutstrom gegen die Sinusraume 
verlassen und an den Abzweigungen der PulpagefaBe den Abweg zur freien 
Pulpa suchen. Die oben diskutierte, bis zu einem gewissen Grade mecha
nistische Theorie Eppingers stoBt hier an ein mechanisches und biologisches 
Problem viel komplizierterer Natur, fiir welches eine nur einigermaBen be
friedigende Erklarung aussteht. DaB der absterbende, inmitten des Blut
stromes schwimmende Erythrocyt aus sich selbst heraus den Nebenweg ein
schlagt, ist ebenso schwer verstandlich wie eine yom Gewebe ausgehende 
diesbeziigliche Beeinflussung. Wir konnten uns hochstens vorstellen, daB ein 
abnormer Gehalt des Blutes an absterbenden Erythrocyten oder Erythrocyten
zerfallstriimmern reflektorisch eine GefaBerweiterung, vieIleicht gerade der 
in die Pulpa abzweigenden GefaBe herbeifiihrt, daB aber dann nicht nur gescha
digte, sondern auch intakte Erythrocyten in die Pulpa stromen und von dieser 
nur die Schlacken zuriickgehalten werden. Ein derartiger Mechanismus ware 
nicht ganz von der Hand zu weisen, da uns ahnliche reflektorische Beein
flussungen der Milzdurchstromung bekannt sind. Wir erinnern an die Milz
reflexe, wie sie Henning beschrieben hat und wie sie aus einer eigenen ahnlichen 
Beobachtung erschlossen werden di.ir£en. Vergiftet man namllch eine Ratte 
akut mit hohen Dosen von Phenylhydrazin, so daB das Tier unmittelbar darauf 
eingeht, so kann man die Beobachtung machen, daB sich samtliche Organe 
anscheinend entsprechend der Bildung von Methamoglobin grauschwarz ver
farben, mit Ausnahme der Milz; diese Erscheinung fande durch die Annahme 
eines Sperreflexes der Milz ihre Erklarung. Vergleichbare, aIlerdings kontrare 
Verhaltnisse mit reflektorischer Erweiterung bestimmter GefaBe konnten bei 
der Blutmauserung in Frage kommen. Endlich hat Tiirk gegen eine ursachliche 
Bedeutung der GefaBveranderungen den Einwand erhoben, daB sich mit ihr 
der klinische Verlauf der perniziosen Anamie in Schiiben und Remissionen nicht 
gut erklaren lasse; man miisse doch annehmen, daB, wenn die GefaBe tatsach
lich die Ursache der Erkrankung darstellen, der ganze KrankheitsprozeB eine 
annahernd gleichmaBig fortschreitende Steigerung zeigen miisse, da sich die 
·GefaBveranderungen ja nicht zuriickbilden. 
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Zusammenfassend mochten' wir sagen, daB die histologischen Befunde an 
der Milz in Fallen von Morbus Biermer und hamolytischem Ikterus eine konstante 
Beeinflussung des Blutunterganges durch das Milzgewebe nicht erkennen lassen 
und daB - soweit histologische Argumente in Frage kommen - eine primare 
Beteiligung der Milz an der Pathogenese nicht nur unwahrscheinlich, sondern 
wohI als ausgeschlossen zu betrachten ist. Soweit Veranderungen iiberhaupt 
nachweisbar sind, sind sie entweder unspezifisch wie die GefaBveranderungen, 
oder sie stellen lediglich sekundare Folgen des gesteigerten Blutunterganges dar. 

Gibt uns also der anatomische und histologische Befund der Milz bei beiden 
Krankheiten nicht das Recht, irgendwelche sichere RiickschIiisse auf eine 
durch Hypersplenie bedingte Hamolyse zu ziehen, so konnen.,wir gleiches von der 
Symptomatologie und dem klinischen Verlauf sagen. 

Es handelt sich in beiden Fallen um hamolytische Zustande (Eppinger, 
Robertson, Schneider, Pepper und Austin u. a.), wenn auch ins
besondere beider perniziosen Anamie speziell in den Initialstadien (Naegeli) 
die hamolytische Kompo::lente oft nicht offenbar ist; es zeigt iibrigens auch 
der hamolytische Ikterus Remissionen. Der gesteigerte Blutumsatz findet 
seinen Ausdruck in den farbstoffreichen Stiihlen, der farbstoffreichen Galle 
im Duodenalsaft, der Urobilinurie, der Bilirubinamie und dem Ikterus. Das 
augenblickliche Zustandsbild kann bei beiden Krankheiten durchaus gleich, 
die Differentialdiagnose ohne Zuhilfenahme der Anamnese unter Umstanden 
unmoglich sein, wenn namlich eine perniziose Mamie mit einem hoher
gradigen Ikterus oder ein hamolytischer Ikterus mit einem pernizios-anamischen 
Blutbild einhergeht. DaB in solchen Fallen auch die Resistenzbestimmung 
der Erythrocyten nicht absolut beweisend ist, wird spater diskutiert werden. 
Beide Zustande sind auBer durch den gesteigerten Blutumsatz durch einen 
Milztumor charakterisiert. Irgendeine Beziehung des Grades der Blutmauserung 
zur GroBe des Milztumors ist nicht erkennbar. Der hamolytische Ikterus hat 
im allgemeinen eine sehr groBe Milz; es gilt dies vor allem fiir die familiare Form, 
wahrend bei der soganannten erworbenen kleinere, aber immerhin noch deutlich 
nachweisbare VergroBerungen vorkommen. Hinsichtlich der GroBe der Milz bei 
der perniziosen Anamie und den diesbeziiglich divergenten Anschauungen ver
schiedener Autoren findet sich bei Lubarsch und bei Schaumann und Saltz
mann eine ausfiihrliche Zusammenstellung, auf die wir hiermit verweisen. 
Unserer Erfahrung nach ist der Milztumor beim Morbus Biermer mit seltenen 
Ausnahmen nachweisbar, er erreicht aber niemals betrachtliche Grade; er ist 
unter dem Rippenbogen im allgemeinen eben -palpatorisch erreichbar oder 
iiberschreitet denselben nur um weniges. Die Zeichen der gesteigerten Blut
mauserung, Ikterus usw. einerseits und den Milztumor andererseits in ur
sachliche Korrelation zu setzen, dafiir fehIt es an eindeutigen klinischen 
Beobachtungen. Eppinger verweist darauf, daB der Milztumor beim hamo
lytischen Ikterus oft Schwankungen seiner GroBe zeigt, besonders in Fallen, 
die mit Anamie einhergehen. Wenn man ferner bedenkt, meint Eppinger, 
wie oft der Milztumor wachst, speziell in der Zeit einer Verschlimmerung des 
Allgemeinzustandes des Patienten, sowie bei der Zunahme des Ikterus und der 
Anamie, so sei es naheliegend, an einen Zusammenhang zwischen VergroBerung 
der Milz und Pathogenese der Krankheit zu denken. In den von uns selbst, 
beobachteten Fallen von Icterus ha.emolyticus wurden weder anamnestisch 
noch wahrend der Beobachtung ahnliche Erscheinungen gesehen. Es solI an 
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der Beobachtung Eppingers aber nicht gezweifelt, nur betont werden, daB die 
Kausalitat zwischen Zunahme des Ikterus mId des Milztumors ebenso gut in einer 
primaren Veranderung der Blutmauserung und einer sekundaren VergroBerung 
der Milz, wie in einer primaren Veranderung der Milz und einer sekundaren Steige
rung der Blutmauserung gelegen sein konnte, zwei vom Standpmlkt der Milz
hamolyse durchaus verschiedene Auffassungen. Ware in dem einen Fall an eine 
aktive Milzhamolyse zu denken, so miiBte in dem anderen ein spodogener Milz
tumor angenommen werden. Bei der perniziosen Anamie konnen klinische An
haltspmlkte fiir Beziehungen zwischen gesteigertem Blutzerfall und Milztumor 
nicht gewonnen werden, leugnen doch sogar einige Autoren die Existenz eines 
Milztumors bei dieser Krankheit vollends. Jedenfalls konnen wir Morawitz 
nicht folgen, der dann zur Entmilzung rat, wenn alle anderen therapeutischen 
Hilfsmittel erschOpft sind und man den Eindruck hat, daB die Milz eine wichtige 
Rolle spiele, "z. B. wenn die Milz deutlich palpabel ist". Die GroBe der Milz hat 
nach illlSeren Erfahrungen mit der GroBe der Blutmauserung nichts gemein; 
warum eine Morbus Biermer einmal eine groBe, einmal eine kleine Milz hat, 
wissen wir nicht. 

Inwieweit die Veranderungen der Erythrocyten, insbesondere beim hamo
lytischen Ikterus zum Milztumor einerseits, zur gesteigerten Blutmauserung 
andererseits in Beziehung gebracht werden konnen, darauf wollen wir spater 
eingehen und uns zunachst mit einem der wichtigsten Argumente fiir die 
splenogene Natur des Erjthrocytenzerfalles beim Morbus Biermer und beim 
hamolytischen Ikterus beschaftigen, mit den therapeutischen Erfolgen der 
Splenektomie. 

Einleitend muB hervorgehoben werden, daB wir einen genauen Uberblick 
tiber die mit diesem Verfahren bisher erzielten therapeutischen Erfolge nicht 
besitzen; die Zahl der Falle, die die8em Behandlungsverfahren unterworfen 
wurden, ist allerdings schon eine groBe, die der verwertbaren Statistiken aber 
eine sehr geringe. Die meisten Autoren begntigten sich, tiber den Operations
erfolg zu berichten, wie er sich oft nur wenige Monate nach dem Eingriff gezeigt 
hatte, ohne diese erste Mitteilung durch Veroffentlichung der endgiiltigen Resul
tate zu erganzen. Dieser Mangel in der Publizistik hat wohl wen Grund zum Teil 
darin, daB auBere Momente eine weitere Beobachtung des Patienten oft verhindern 
und daB sich verwertbare Endresultate erst im Verlaufe von Jahren ergeben 
konnen. Immerhin laBt sich aus den bis jetzt vorliegenden Mitteilungen fiir 
unsere Fragestellung bereits Wesentliches aussagen. Da sich perniziose Anamie 
und Icterus haemolytic us im therapeutischen Erfolg der Splenektomie ver
schieden verhalten, so verbietet sich eine gemeinsame Besprechung. 

Hinsichtlich des Morbus Biermer kann festgestellt werden, daB die Splenek
tomie, die von Eppinger und Decastello in die Therapie dieser Krankheit 
eingefiihrt wurde, in einer ziemlich groBen Anzahl von Fallen momentan gute 
Resultate gibt, daB sich auch in schweren Fallen nach dem Eingriff wesentliche 
Remissionen einstellen, daB die Erfolge aber ausnahmslos voriibergehend sind 
und daB die Gesamtdauer der tOdlichen Erkrankung entweder nicht oder nur 
unwesentlich beeinfluBt wird. Yom allgemein-klinischen Standpunkt aus muB 
hervorgehoben werden, daB samtliche groBere Statistiken Falle aufweisen, 
welche im unmittelbaren AnschluB an die Operation zugrunde gingen, eine bei 
dem schlechten Allgemeinbefinden der Patienten zur Zeit des Eingriffes nicht 



Das Problem der Milzhiimolyse. 97 

iiberraschende Tatsache. Dns interessiert hier in erster Linie nur der DmstaIid, 
daB sich im AnschluB an die Splenektomie zweifellos oft weitgehende Besse
rungen einstellten, allerdings immer nur in Form von voriibergehenden Remis
sionen (Anschiitz, Brugsch, Charlton, Decastello, Eppinger, Florken, 
Gannslen, Haggard, Hirschfeld, Holm, Huber, Jagic, Klemperer, 
Klemperer und Hirschfeld, Kohan, Krumbhaar, Larrabee, Mayo, 
Morawitz, Miihsam, Mosse, Neisser, Pitts-Balance, Port, Ranzi, 
Robertson, Roblee, Schaumann und Saltzmann, Siegel, Troell, 
Tiirk u. a.). Mayos Statistik ist die groBte; er splenektomierte 62 FaIle, von 
welchen vier im Verlaufe des der Operation folgenden Spitalaufenthaltes 
starben; er gibt leider keine genaueren Zahlen iiber Lebensdauer usw., faBt 
die Resultatenur dahinzusammen, daB 22% der Faile 21/2 mal so langelebten als 
ahnliche intern behandelte Kranke - die lebensverlangernde Wirkung der 
Splenektomie hebt auch Rothe hervor -, und daB 10% den Eingriff um mehr 
als fiinfJahre iiberlebten. Es sind dies zwar auBerordentlich giinstige Resul
tate, sie lassen aber, wie wir aus dem Folgenden noch sehen werden, weitgehende 
SchluBfolgerungen nicht zu. Der Bericht Eylen burgs iiber einen Fall, der 
noch acht Jahre nach der Operation lebte, ist wohl der giinstigte, der sich in 
der Literatur findet. Der gleiche Autor gibt allerdings an, daB unter 16 von 
ihm der Operation zugefiihrten Fallen fiinf in den ersten vier Tagen, zwei 
innerhalb der ersten zwei Monate, fiiuf weitere im Verlauf von zwei Jahren 
zugrunde gingen, daB nur ein Fall noch 23/4 Jahre, ein anderer 41/2 Jahre 
lebte, daB also auch er viele Fehlresultate zu verzeichnen hatte. Bei einer 
derartigen Sachlage kann es nicht wundern, daB Autoren wie Hannema, 
Roe mer, Guleke, J enkel u. a. in ihren Fallen nur einen sehr geringen 
Nutzen der Splenektomie beobachteten. So steht auch Brugsch dem Werte 
der Splenektomie bei pernizioser Anamie sehr skeptisch gegeniiber, indem er 
meint, "daB eine eventuelle Wirkung mit einer so schweren Operation zu teuer 
erkauft sei", auch Weinert ist der Ansicht, daB die Splenektomie bei der 
perniziosen Anamie enttauscht habe und Siegel wagte sie nur "in ver
zweifelten Fallen". In den Fallen von Haurahan und Edward hat die 
Splenektomie den Zustand sogar anscheinend verschlechtert. Der Befund 
Spenglers verdient deshalb besonderes Interesse, weil in zwei Fallen 51/ 2 Jahre 
nach der Operation, die auf Veranlassung von Jagic vorgenommen worden war, 
ein quantitativ und qualitativ normales Blutbild gefunden wurde, so daB 
Spengler insbesondere auch auf Grund des geradezu glanzenden Wohlbefindens 
der Patienten von einer Heilung gesprochen hat. 

Wesentlich anders liegen die Verhaltnisse beim Icterus haemolyticus. 
Hier ist der Erfolg derSplenektomie zumeist ein durchschlagenderer und es 
sind Dauerheilungen nach dem Eingriff veroffentlicht worden. Auf die naheren 
Literaturangaben sei nicht eingegangen. Hinsichtlich der Prioritat, die Splen
ektomie empfohlen zu haben (Micheli bzw. D m ber bei der erworbenen Form, 
Kahn und Winter bzw. Roth bei der angeborenen Form) sei auf die aus
fiihrliche Darstellung Eppingers verwiesen. Der Erfolg der Splenektomie ist 
in vielen Fallen ein ausgezeichneter. Nach Eppinger, der acht Faile von 
akquiriertem hamolytischen Ikterus zur Operation brachte, kehrt nicht nur 
das Blutbild nach kiirzester Zeit, langstens nach einem halben Jahr, zur Norm 
zuriick,sondern der Patient wird auch wieder vollkommen leistungsfahig. Die 
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Zeit, die seit der Operation verflossen ist· (Eppinger beriehtet iiber fiinf Jahre 
alte Faile), ist noeh zu kurz, um von endgiiltigen Dauerresultaten zu beriehten, 
doeh ist aller Grund vorhanden, eine Dauerheilung dureh die Splenektomie fiir 
moglieh zu halten (Foulds, Green und Conner, Jacobi und Naegeli, J ona, 
Krumbhaar, Larrabee, Mayo, Morawitz, Pollitzer, Ranzi, Troell 
u. a.). Es mehren sieh in letzter Zeit allerdings Stimmen, welehe eine derartige 
Auffassung nieht zulassen. Kaznelson hat behauptet, daB in keinem der 
in der Literatur mitgeteilten Faile von einer Heilung gesproehen werden konne 
- ahnlieh sprieht sieh Livini aus -, daB der KrankheitsprozeB, wenn 
aueh in abgesehwaehter Form weitergehe, daB die Bilirubinamie in geringerem 
Umfange immer wieder in Erseheinung trete, ja daB es sogar wie in den Fallen 
von Naegeli, Lepehne, Sauer u. a. wieder zu Ikterus kommen konne. Aueh 
besehreibt er· selbst einen Fall, in welehem die Splenektomie auf den Ver
lauf des Leidens gar keinen EinfluB hatte. Aueh Morawitz und Deneeke 
betonen, daB naeh den ersten begeisterten Veroffentliehungen der vollstandigen 
Heilung dureh die Milzexstirpation eine groBe Anzahl von Fallen publiziert 
wurde, wo sieh naeh dem Eingriff der alte Zllstand wieder einstellte. Aueh 
Weinert hebt MiBerfolge hervor. Walter hofer auBert sieh insoferne vor
siehtig, als er meint, daB die Splenektomie beim hamolytisehen Ikterus nur 
gefahrliehe Versehlimmerungen verhiite. 

Liefern uns nun diese beim Morbus Biermer doeh immerhin oft giinstigen, 
beim hamolytisehen Ikterus oft ausgezeiehneten Resultate neue Gesiehts
punkte fiir unsere Frage der Milzhamolyse ~ 

Dberbliekt man die Literatur hinsiehtlieh der therapeutisehen Erfolge 
der Splenektomie beim Morbus Biermer, so gewinnt man, wie schon betont, 
den Eindruek, daB wenigstens in einer groBeren Anzahl von Fallen der Eingriff 
von einer Besserung des Zustandsbildes gefolgt ist. Wie bei allen therapeu
tisehen Versuchen gilt es aueh hier festzustellen, ob diese Besserung nieht 
nur ein post hoc darstellt und, wenn eine Kausalitat besteht, die naheren Ver
haltnisse derselben zu ergriinden. An ein post hoc iiberhallpt zu denken, ist 
vielleieht . unter Beriieksiehtigung der Tatsaehe nieht ganz ungereehtfertigt, 
daB spontane Remissionen beim Morbus Biermer zum Krankheitsbild gehoren 
und wir andererseits den Eindruek haben, daB von einer lebensverlangernden 
Wirkung der Splenektomie wahrscheinlich nicht gesprochen werden kann. Wenn 
in den verschiedenen Statistiken ein geringer Prozentsatz der Faile die Splen
ektomie um fiinf Jahre iiberlebt, so spricht dies noch nicht fiir einen lebens
verlangernden Erfolg der Therapie; die Krankheitsdauer des Morbus Biermer 
betragt im allgemeinen bis zu drei Jahren, doeh eine langere Dauer ist keine 
Seltenheit. Wenn Spengler einen Fall mitteilt, der die Entmilzung um 
81/ 2 Jahre iiberlebte, so konnen wir diesem aus dem Schrifttum einen nieht
splenektomierten Fall Hirsehfelds mit 13jahriger Krankheitsdauer, ferner 
einen Fall Tallquists gegeniiberstellen, der durch sechs Jahre hindurch schwere 
anamische Symptome, dann sieben Jahre dauerndes Wohlbefinden zeigte und 
sieh desselben noch zur Zeit der Publikation erfreute, schlieBlich einen Fall 
von Schaumann und Saltz mann, der 81/ 2 Jahre nach Beginn des Auftretens 
der ersten Symptome zugrunde ging, aber schon 13 Jahre vor dem Tod eine 
Krankheit hatte, die moglieherweise als erster Anfalleiner perniziOsen Anamie 
gedeutet werden konnte. Wir. mochten aber doch gleich den meisten iibrigen 
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Autoren, die der Splenektomie zumeist unmittelbar folgende, oft iiber
raschende Besserung nicht als spontane Remission werten, sondern der 
Entmilzung zugute schreiben und ein Kausalitatsprinzip, vorerst allerdings 
unbekannter Art, anerkennen. Wir konnen hierbei nicht zugeben, daB die Erfolge 
mit anderen therapeutischen MaBnahmen, insbesondere mit Arsenmedikation 
und Bluttransfusion jenen mit der Entmilzung nachstehen. Es sind zwar Faile 
beschrieben, in welchen die Splenektomie nach vergeblichen Bemiihungen mit 
anderen Methoden allein imstande war, eine Remission herbeizufiihren, doch 
ist dies kein Argument fiir eine Superioritat der Entmilzung, da es bekannt ist, 
daB ein Perniciosafall zu bestimmten Zeiten gerade auf Arsen, zu anderen gerade 
auf eine Bluttransfusion gut anspricht und daher vielleicht auch die Splenektomie 
nur gerade im gegebenen Augenblick die rettende Therapie darstellte. Auf keinen 
Fall erscheint es uns aber erlaubt, aus den giinstigen, mit der Splenektomie 
erzielten Erfolgen Kausalbeziehungen in der Art zu konstruieren, daB der Weg
fall der hamolytischen Milzfunktion die Besserung erzielt hatte. Wir miissen 
diese Frage etwas weiter a1lsfiihren, da ja Eppinger gerade auf Grund der Er
folge der Splenektomie die vermehrte Hamolyse in der Milz in den Vordergrund 
gestellt hat und eine groBeAnzahl von Autoren sich seiner Hypothese angeschlossen 
hat (Hannema, Holler, v. Noorden, Zadek u. a.). Eppinger stellt sich 
bekanntlich die Genese der Entstehung der kryptogenetischen Anamie so vor, 
daB es durch irgendeinen pathologischen Faktor (GefiiBveranderungen der Milz) 
in der Milz zu einer Steigerung der physiologischen Hamolyse komme; "fiir den 
normal gebauten erythropoetischen Apparat mag es nun ein leichtes sein, unter 
Zuhilfenahme seiner Reservekrafte das notige Plus an Erythrocyten zu bilden. 
Anders dagegen, wenn es sich um ein minderwertiges Knochenmark handelt. 
Ahnlich wie chronische, wenn auch kleinste Blutungen imstande sein konnen, 
den erythropoetischen Apparat bis zur Grenze der Leistungsfahigkeit zu er
schopfen, in gleicher Weise muB man es auch von einer gesteigerten Hamolyse 
voraussetzen". Eppinger sieht also ein wichtiges atiologisches Moment in 
einer konstitutionellen Minderwertigkeit des Knochenmarkes, der auslosende 
Faktor aber ist die gesteigerte Milzhamolyse; man miiBte sich daher vorstellen, 
daB das der Krankheit zugrunde liegende Gift (im allgemeinsten Sinn des W ortes) 
primar die Milz dazu anregt eine groBere Anzahl von Erythrocyten zu vernichten 
(aktive Hamolyse). Die wichtigsten Stiitzen dieser Theorie waren histologischer 
Natur. Wir haben sie oben besprochen, muBten sie aber auf Grund entgegen-. 
stehender Nachpriifungen als nicht beweisend ablehnen. Als weiteres Argument 
gilt fiir Eppinger, daB vor der Entmilzung eine gesteigerte Hamolyse, nach 
derselben eine verminderte Hamolyse nachzuweisen ist, wie die Farbstoffunter
suchungen in Galle, Stuhl und Harnergeben; auch diesem Argument mochten wir 
fiir unsere Frage eine entscheidende Bedeutung nicht beilegen. Die verminderte 
Farbstoffausscheidung ist eben der klinische Ausdruck der verminderten Blut
mauserung, warum diese aber nun eintritt, ob sich hier tatsachlich der Ausfall 
eines hamolytischen Organes auswirkt oder andere Momente im Spiele sind, dies 
ist erst die Frage. DaB die Verhaltnisse doch komplizierter liegen, daB ins
besondere dem Knochenmark primar eine bedeutende Rolle zufallen muB, wie 
Naegeli und viele andere annehmen, scheint uns daraus hervorzugehen, daB zwar 
chronische, wenn auch kleinste Blutungen imstande sein konnen, das erythro
poetische· Organ zuerschopfen, daB sie aber das Krankheitsbild der perniziosen 
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Anamie nicht hervorzurufen vermogen; das Wesen der perniziosen Anamie kann 
unserer Meinung nach daher primar nicht in einer gesteigerten Hamolyse liegen, 
sonst miiBte sich das Krankheitsbild auch bei einer gesteigerten Hamolyse anderer 
Art in gleicher Weise entwickeln, wenn diese mit einem minderwertigen Knochen
mark zusammentrifft. Gegen die aktive hamolytische Funktion der Milz beim 
Morbus Biermer lassen sich noch weitere Einwande erheben. Vor allem wissen wir, 
daB die angenommene blutdestruierende Funktion der Milz iiberall dort, wo wir 
sie in ahnlicher Weise im Experiment verfoIgen komlen, von anderen Teilen des 
retikuloendothelialen Systems iibernommen wird. Bei der infektiosen Anamie der 
Ratte wird die weitere Hamolyse durch die Entmilzung in keiner Weise gehemmt; 
der Vergleich trifft insoferne nicht ganz zu, als hier die primar hamotoxische 
Erkrankung erwiesen ist und die Milz nur die sekundare Abraumarbeit leistet; 
eine gewisse Analogie ist aber doch nicht zu leugnen. Wiirde die Entmilzung 
beim Morbus Biermer eine kausale Therapie darstellen, so miiBte man ferner 
erwarten, daB die Besserung eine definitive ist, da das Ubel mit der Wurzel 
ausgerottetwird, die spatere Verschlimmerung des Zustandes miiBte mit einer 
spater erwachenden aktiven hamolytischen Funktion des iibrigen retikulo
endothelialen Systems erklart werden. DaB sich das Krankheitsbild durch die 
Splenektomie nicht von Grund auf andert, sondern nur voriibergehend in ein 
leichteres Studium iibergeht (Brugs ch und Pa ppenhei m), ersieht man auch aus 
den iibereinstimmenden Berichten samtlicher Autoren; der Blutbefund behalt 
trotz seiner Besserung immer noch die Charakteristica des pernizios-anamischen 
Blutbildes bei. Eine Ausnahme machten, wie oben betont, die beiden FaIle von 
Jagic und Spengler. An der Richtigkeit der Beobachtung kann hier nicht 
gezweifelt werden, die FaIle beweisen aber noch nicht mit Sicherheit eine Heilung, 
da wir doch wissen, daB die perniziose Anamie auch ohne irgendwelche Eingriffe 
zu Zeiten weitgehende Remissionen aufweisen kann, in welchen das pernizios
anamische Blutbild nicht mehr ausgepragt ist (Schaumann und Saltz mann) 
oder vollstandig verschwindet, wobei sich auch das Mark wieder in Fettmark um
wandelt (Z adek). SchlieBlich ist noch die Art der Anderung des Blutbildes nach 
der Splenektomie mit der Annahme, daB diese eine Ausschaltung des hamolytischen 
Prozesses darstellt, in keiner Weise vereinbar, wie dies insbesondere Hirsch
feld eingehend ausgefiihrt hat. Ebenso wie die spontanen Remissionen mit 
einer sog. Blutkrise, einer Ausschwemmung von kernhaltigen Erythrocyten 
aIler Art einhergeht, ebenso ist die Splenektomie oft schon Stunden nach dem 
Eingriff von einer meist besonders hochgradigen Krise gefolgt. Diese Tatsache 
macht die Annahme der Entfernung eines hamolytischen Organes nicht ver
standlich. Wiirde man in ihr das Wesen der Entmilzung erblicken, so miiBte 
man erwarten, daB sich der Blutbefund nach dem Eingriff langsam bessert, 
die pathologischen Erythrocyten aus der Zirkulation langsam verschwinden, da 
an das Knochenmark abnorme Mehrforderungen nicht mehr gestellt werden. 
Auch bei der Annahme einer Knochenmarksschadigung, die neben der 
hamolytischen Komponente eine Teilursache in der Atiologie des Morbus Biermer 
sein konnte, sind diese Blutkrisen nach der Entmilzung nicht verstandlich. 
DaB sich ferner Eppingers TheOi'ie mit unseren Anschauungen iiber die 
physiologische Blutmauserung nicht vertragt oder wenigstens schwer in Ein
klang zu bringen ist, darauf kommen wir spater zu sprechen. Hier solI noch 
schlieBlich als besonders auffallend bezeichnet werden - Morawitz und 
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Deneke haben neuerdings dar auf hingewiesen -, bei wie niedrigen Graden von 
Anamie das pernizios-anamische Blutbild gefunden werden kann. Es scheint 
uns dies eindeutig zu beweisen, daB das Wesentliche an der Krankheit nicht der 
peripher erhohte Blutuntergang sein kann. 

Wir konnten die AusEChaltung der primaren hamolytischen Funktion det Milz 
als Ursache des therapeutischen Effekts der Splenektomie um so sicherer ablehnen, 
wenn wir fiir die sicher nachweisbare, oft auffallende Besserung eine andere Er
klarung abgeben konnten. Hirschfeld hat eine derartige Erklarung versucht, 
und wir mochten uns seiner Meinung ebenso mit Brugsch und Pappenheim 
u. a. auch weitgehend anschlieBen. Hirschfeld hatte gemeinsam mit Weinert 
gezeigt, daB es nach der Entmilzung zur Ausschwemmung jollykorperchenhaltiger 
Erythrocyten kommt und daB diese Erscheinung'im Sinne einer Knochenmarks
reizung gedeutet werden konne; in einem friiheren Abschnitt wurde dies eingehen
der dargestellt. Nach Hirschfeld kommt es nun auch beim Morbus Biermer 
durch die Entmilzung "zu einer Einwirkung auf das Knochenmark, die so stark 
ist, daB auf diese Weise Remissionen von langerer Dauer zustande kommen 
konnen". Wir haben uns friiher in ahnlichem Sinne geauBert, haben allerdings 
bekannt, daB wir nicht ohne weiteres von einer Reizwirkung auf das Knochenmark 
im gewohnlichen Sinne des W ortes, vielmehr nur von einem regulierenden EinfluB 
auf die Bildung der roten Zellen im Knochenmark (Holler) sprechen konnen. 
Mit dieser Auffassung konnen auch die Angaben von Waltz in Parallele 
gesetzt werden, der in vergleichenden Untersuchungen am Knochenmark 
entmilzter und anamisierter Ratten zur Uberzeugung kam, daB das Auftreten 
der Jugendformen der Erythrocyten im Blutbild nach Milzexstirpation nicht 
oder nicht nur auf eine vermehrte Tatigkeit des Knochenmarkes zu beziehen 
sei, sondern auf '!erzogerter Reifung und vorzeitiger Ausschwemmung der 
Erythrocyten beruhe. Wenn wir auch die Wechselwirkung zwischen Milz und 
Knochenmark nicht durchaus iibersehen, so ist gewiB die Vorstellung erlaubt, 
daB das krankhaft arbeitende Knochenmark durch den Reiz der Splenek
tomie voriibergehend iri einen annahernd normal funktionierenden Zustand 
gebracht und hierdurch die Remission erzielt wird. Wir konnten diesen knochen
markregulierenden Reiz etwa jenem vergleichen, den wir auch bei der Leber
therapie nach Whipple und Minot aimehmen miissen. Nach Pal, der die 
Leberatrophie der perniziosen Anamie in Wien eingefiihrt hat, sprechen die 
Beobachtungen dafiir, daB wir in der Leber mit einer Reizsubstanz zu rechnen 
haben, deren Erfolg von der Ansprechbarkeit des Knochenmarks abhangt. 
Es muB hier iibrigens betont werden, daB die Erfolge der Lebertherapie, 
soweit man es heute iiberblicken kann, jene der Splenektomie bei weitem iiber
treffen, woraus ebenfalls hervorzugehen scheint, daB die Splenektomie nicht die 
Grundursache der Krankheit trifft, bzw. daB diese nicht in der iibermaBigen 
Blutmauserung in der Milz zu suchen ist. Man konnte doch erwarten, daB jenes 
Behandlungsverfahren, welches eine atiologische Therapie darstellt, durch
schlagendere Erfolge erzielt als ein anderes, symptomatisches. DaB die Leberdiat 
nicht etwa hemmend auf eine hamolytische Tatigkeit der Milz einwirkt, kann 
unterHinweis darauf ausgeschlossen werden, daB sie auch bisweilen bei sektin, 
daren Anamien, z. B. beim Carcinom (Strisower u. a,) gleich erfolgreichist. 
In eineIll unserer Falle nahm ein kachektisches Magencarcinom unter wesent. 
licher Besserung der Appetenz unter Leberdiat bereits innerhalb der ersten 
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Woche um 3 kg zu. Es mag hier alB auifallig erwahnt werden, daB Leake, 
Chauncey, Evans und Thalhimer nach kombinierter Behandlung mit Pul
vern aus getrockneter Milz und Knochenmark bei sekundaren Anamien giinstige, 
bei der perniziosen Anamie keine oder schlechte Erfolge beobachten. 

Wir mochten aus dem Vorstehenden deIl SchluB ziehen, daB 
die Erfolge der Splenektomie bei der perniziosen Anamie wahr
scheinlich auf Rechnung einer durch die Entmilzung bedingten, 
regulierenden Reizwirkung auf das Knochenmark zu setzen sind, 
wollen aber betonen, daB die Verhaltnisse vielleicht doch viel 
komplizierter liegen und daB dieser Reizwirkung vielleicht nur 
eine akzessorische Bedeutung zukommt. Es erscheint uns in keiner 
Weise erlaubt, aus den Erfolgen der Entmilzung beim Morbus 
Biermer auf eine aktive hamolytische Tatigkeit der Milz bei dieser 
Erkrankung zu schlieBen. 

Wie liegen die Verhaltnisse beim hamolytischen Ikterus 1 

Die Erfolge der Entmilzung sind hier zweifellos besser, wird doch von 
vielen Autoren relativ haufig auch von Heilungen berichtet. Die hamolytische 
Natur der Erkrankung liegt hier auch viel offenbarer zutage, so daB es berech
tigt erscheint, an einen unmittelbaren ursachlichen Zusammenhang zwischen 
Splenektomie und Verminderung der gesteigerten Hamolyse zu denken und 
den Erfolg der Splenektomie daher in der Entfernung eines hamolytischen 
Gewebes zu erblicken. Wenn eine aktive Milzhamolyse iiberhaupt existiert, 
so konnte der hamolytische Ikterns, wie wir glauben, mit Recht alB Paradigma 
einer milzhamolytischen Erkrankung hingestellt werden. DaB der Sitz der 
Hamolyse hierbei tatsachlich die Milz ist, scheint vielleicht daraus hervorzu
gehen, daB dem Knochenmark hier nur eine sekundare Rolle zufallt,entwickelt 
sich doch trotz gesteigerter Blutmauserung durch lange Zeit keine Anamie, 
das Knochenmark arbeitet schein bar wenigstens hinsichtlich der numerischen 
Erythrocytenproduktion normal. Wollen wir aber mit den Heilungen oder 
Besserungen des hamolytischen Ikterus durch Splenektomie eine Milzhamo
lyse beweisen, so erscheint es doch erst notwendig, objektive Anhaltspunkte 
fiir eine gesteigerte Hamolyse.bei dieser Krankheit zu finden .. Es muBte dies 
um so leichter gelingen, alB der Blutuntergang'ein exzessiver ist. Diesen Beweis 
zu fUhren, ist auch nach verschiedener Richtung versucht worden. 

Wir mussen hier neuerdings zwischen aktiver und passiver Hamolyse 
unterscheiden. Eine Beweisfiihrung im Sinne einer aktiven Hypersplenie erscheint 
nur gelungen, wenn nicht nur ein sekundarer Zerfall bereits zugrunde gegangener, 
fragmentierter oder sonstwie geschadigter Blutkorperchen, die als abgestorbene 
tote Elemente, als Fremdkorper betrachtet werden mussen, in der Milz statt
findet, sondern wenn der Nachweis gelingt, daB allem Anscheine nach intakte 
Erythrocyten durch die Uberaktivitat der Milz vernichtet oder wenigstens fur 
den Untergang reif.gemacht werden. DaB diese Beweisfiihrung unserer Meinung 
nach auf histologischem Wege nicht geliIlgt, haben wir friiher zu zeigen versucht. 
Die oft gefundene Siderose stellt keinen Beweis dar, da sie sekundareFolge
erscheinung einer auf anderer Grundlage vor sich gehenden Blutmauserung 
sein kann, Anhaltspunkte fiir eine Phagocytose intakter Erythrocyten fehlen, 
zumindest in einem AusmaB, welches einen gesteigerten Blutuntergang beweisen 
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konnte, E P P in g er s Anschauungen hinsichtlich der anatomischen Veranderungen 
an den GefaBen scheinen widerlegt zu sein. Der Nachweis der Resistenzver
minderung der zirkulierenden Erythrocyten beim hamolytischen Ikterus laBt 
irgendwie bindende SchluBfolgerungen nicht zu (s. auch Brugsch und 
Pappenheim). DaB die Resistenzverminderung, wenn sie schon die Ursache des 
gesteigerten Blutzerfalles sein sollte, nicht Folge einer gesteigerten Milzfunktion 
ist, beweisen ja eindeutig jene Falle, in welchen es nach der Splenektomie nicht zu 
einer Riickkehr der Resistenz zur Norm kommt, wie sie in der Literatur vielfach 
niedergelegtwurden(Jakobi tmdNaegeli, Larrabee, Rothu.a.). Auchdie 
Untersuchungen der Resistenz der Milzvenenerythrocyten haben beim hamoly
tischen Ikterus nicht regelmaBig eine Herabsetzung derselben gezeigt, berichtet 
doch z. B. Gannslen, daB er unter vier Fallen von hamolytischem Ikterus zwei
mal in Milzvene und -arterie gleiche, zweimal in der Milzvene eine geringere 
Resistenz nachgewiesen habe. Bedenken wir hierbei noch die moglichen Fehler
quellen, die zu dieser Resistenzverminderu.ngfiihren (Stauung usw. siehe oben), so 
werden wir dieser gelegeJ:tlich beobachteten Resistenzverminderung nur um so 
weniger Bedeutung beimessen konnen. DaB der Bilirubinwert des Milzvenenblutes 
hoher liegen kann als in der Milzarterie (Gannslen, Hij mans v. d. Bergh, 
Kaznelson, Naegeli, Rich) besagt nichts hinsichtlich einer aktiven Milzhamo
lyse; dieses Faktum beweist nur eine extrahepatale Bilirubinbildung in der Milz, 
die ebenso gut aus einer passiven Hamolyse resultieren kann; die Erythrocyten 
gehen hierbei durch andere Einfliisse zugrunde, die Milz bildet aus den Schlacken 
Bilirubin. Die Falle von Krumbhaar, Rosenthal, Lepehne und Rich und 
Reinhoff in welchen in Milzarterie und -vene gleiche Werte gefunden wurden, 
beweisen iibrigens eindeutig, daB diese Bilirubinproduktion in der Milz das Wesen 
des hamolytischen Ikterus nicht ausmachen kann. Hinsichtlich der Resistenz
verminderung und der hoheren Bilirubinwt;lrte in der Milzvene konnen wir 
iibrigens das gleiche auch fiir die perniziOse Anamie nachtragen: Robertson 
{and eine verminderte, Hirschfeld ebenso wie Ru ber fanden dagegen keine 
Veranderung der Resistenz, Hirschfeld beobachtete in der Milzvene keine 
Bilirubindifferenz gegeniiber der Arterie, Kaznelson und Makino sahen je 
einmal einen erhohten Wert. Robertson miBt iibrigens der verminderten 
Erythrocytenresistenz im Milzvenenblut fiir die Pathogenese keine Bedeutung 
bei. So sicher es also einerseits ist, daB beim hamolytischen Ikterus Erythro
cyten in der Milz einen weitgehenden Abbau erfahren, so kann doch nicht von 
einer gegliickten Beweisfiihrung fiir eine aktive Hamolyse gesprochen werden; 
eine derartige Annahme ware nur berechtigt, wenn man in der Milz ,die Ver
nichtung intakter Erythrocyten verfolgen oder wenigstens zeigen konnte, daB 
diese wahrend der Milzpassage so verandert werden, daB sie leichter zu
grunde gehen. Objektive Anhaltspunkte haben wir fUr keine der beiden Mog
lichkeiten. 

Immerhin sind aber die Erfolge der Splenektomiebeim hamolytischen 
Ikterus im allgemeinen derartige, daB an einen Zusammenhang zwischen 
gesteigertem Blutzerfall und Milzfunktion gedacht werden muB (Eppinger, 
Kaznelson u. a.). Wir haben hierbei allerdings nicht eine Wechselwirkung in 
dem Sinne im Auge, daB durch eine Hypersplenie Erythrocyten in groBerer Zahl 
verniclJ.tet werden, sondern mochten: vielmehr die Moglichkeit in den Vordergrund 
stellen, daB· a.uch hier, eine Wechselwirkung zwischen Milz und Knochenmark 
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insoferne im Spiele ist, als die Entmilzung die Erythropoese in giinstigem Sinne 
beein fluBt und zur Produktion widerstandsfiihigerer Blutelemente fiihrt. Wenn 
man auch beim hamolytischen Ikterus die Dysfunktion des Knochenmarks 
durch viele Jahre hindurch weder durch pathologische Knochenmarksbefunde 
noch durch eine Verminderung der Erythrocytenzahl nachweisen kann, so finden 
sich doch immerhin Anzeichen anderer Art fiir eine solche. Die Resistenzver
minderung der Erythrocyten, die Anderung ihrer Form, die Mikrocytose konnten 
in diesem Sinne gedeutet werden, wobei wir allerdings ausdriicklich hervorheben 
wollen, daB wir in der Resistenzverminderung nur ein Zeichen der Fehlbildung im 
allgemeinen Sinn des W ortes verstehen konnten und in ihr nicht die unmittelbare 
Ursache fiir den gesteigerten Blutzerfall erblicken und daB wir annehmen, daB 
diese beiden KardinaIsymptome der Erythrocyten beim hamolytischen Ikterus 
nur der Ausdruck einer uns vorlaufig nicht naher bekannten pathologischen Eigen
art derselben darstellen. Eines oder das andere Symptom kann sogar gelegentlich 
fehlen; wir mochten dies speziell auch fiir die verminderte osmotische Resistenz 
behaupten. Whitcher hat die Beobachtung gemacht, daB in drei Fallen von 
hamolytischem Ikterus nach Splenektomie die Erythrocyten eine GroBenzunahme 
erfuhren. DaB eine Resistenzverminderung fehlen kann, beweist unter anderem 
ein von uns beobachteter Fall. Eine derartige Deutung der Verhaltnisse ent
spricht der Auffassung N aegelis, der in dieser vererbbaren Eigenschaft der 
roten Blutkorperchen die pathologische Erbeigenschaft des familiaren hamo
lytischen Ikterus erblickt. Die Splenektomie konnte diese angeborene oder 
erworbene Fehlbildung der Erythrocyten in giinstigem Sinne beeinflussen, mit 
Zunahme der Widerstandsfahigkeit derselben ginge die gesteigerte Hamolyse 
zuriick. 

Bei einer derartigen Betrachtungsweise erscheint uns daher 
die Annahme, daB die Grundursa.che des hamolytischen Ikterus in 
der aktiven Milzhamolyse zu suchen sei, auch bei Beriicksichtigung 
der therapeutischen Erfolge mit Splenektomie fiir die Erklarung 
del' Pathogenese del' Krankheit nicht unbedingt notwendig. Eine 
primare abnorme Anlage del' Erythrocyten oder auch eine primare Schadigung 
derselben wahrend der Zirkulation und eine giinstige Beeinflussung dieses 
pathologischen Zustandes durch die Entmilzung konnte den Erfolg in gleicher 
Weise erklaren. 

Wir miissen zugeben, daB diese Erklarung ebenso hypothetisch ist, wie die 
Annahme del' Ausschaltung del' hamolytischen Hypersplenie durch die Ent
milzung. Wir konnen abel' del' letzteren nicht das Wort reden, weil die 
therapeutischen Erfolge mit del' Entmilzung beim hamolytischen Ikterus das 
einzige Zeichen sind, welches ohne weiteres mit del' Annahme del' Hypersplenie 
vereinbar ware und dieses, wie wir glauben, nicht ausreicht, um uns entgegen 
allen friiheren Ausfiihrungen fiir dieselbe auszusprechen. Hierzu kommt noch 
folgende Uberlegung: Wenn wir beim hamolytischen Ikterus eine pathologisch 
gesteigerte Hamatolyse finden und daran erinnern, daB sich unserer Meinung 
nach del' Blutkorperzerfall beim Normalindividuum in erster Linie auBerhalb 
del' Milz abspielt, und die Fragmentation (Rous, Robertson) das ausschlag
gebende Moment in del' Gesamthamolyse ausmacht, und wenn wir nun bei 
einer bestimmten Krankheit auch degenerative Zeichen del' zirkulierenden Blut
'korperchen sehen, so ist es doch naheliegend, bei diesel' Erkrankung in erster 
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Linie eine Storung des normalen peripheren Mechanismus anzunehmen. Es fehlt 
an entsprechenden Beobachtungen, die beweisen wiirden, daB die Fragmen
tation beim hamolytischen Ikterus in der Zirkulation vermehrt ist, wir konnen 
die gesteigerte Fragmentation in der Peripherie daher nicht behaupten, sie 
erscheint uns aber unter Riicksicht auf die Mikrocytose sehr wahrscheinlich. 
Das gleiche Argument gilt iibrigens auch fiir die perniziose Anamie, bei welcher 
die Verhaltnisse insoferne durchsichtiger liegen, als die Fragmentation auf 
Grund des Auftretens von Poikilocyten und Schistocyten wohl mit Sicherheit 
als gesteigert angenommen werden kann. Wir mochten aber nicht so ver
standen werden, daB der Blutzerfall bei der perniziosen Anamie ausschlieBlich 
durch Fragmentation vor sich geht. Wir haben auch mit einem Freiwerden 
von Hamoglobin in der Zirkulation zu rechnen, dies ist wenigstens durch die 
umfangreichen Untersuchungen Bingolds iiber den Hamatinnachweis ini. 
Blute Perniciosakranker wahrscheinlich, iibrigens ein Befund, der uns in 
unserer Ansicht bestarkt, daB der Blutzerfall beim Morbus Biermer nicht an 
die Milz gebunden ist, scndern sich vorzugsweise intravasal abspielt. 

Die hier vertretene Anschauung steht im Gegensatz zu den Hypothesen 
von Minkowski, Gilbert, Eppinger u. a., nach welchen die Milz an der 
Blutzerstorung aktiven Anteil hat, sie hat weitgehende Ahnli(:hkeit mit jener 
von Widal, nach welcher der Ausgangspunkt der Erythrocytenzerstorung in 
eine intravasale Hamolyse verlegt wird; nach ihm soIl Hamatin in der Zirkulation 
frei und in Bilirubin umgewandelt werden. Die Ursache der Hamolyse sieht 
auch er in einer primaren, schlechten Anlage fragiler roter Blutkorperchen durch 
das Knochenmark. Die Differenz zwischen seiner und unserer Anschauung 
besteht in erster Linie in der Annahme einer intravasalen Hamatolyse, bzw. 
Erythrorhexis und. Fragmentation; diese Meinungsdifferenz ist fiir unsere Frage 
aber nicht von prinzipieller Bedeutung. Beide Anschauungen sprechen der 
Milz nur eine sekundare Rolle zu. DaB Eppinger neben der Hypersplenie auch 
eine Reihe anderer Faktoren zur Erklarung der Ikteruspathogenese in Betracht 
zieht, wie Pleichochromie,Paracholie, sei nur nebenbei erwahnt, da dies 
fiir unsere Betrachtungen von untergeordneter Bedeutung ist. 

Wir sind weit davon entfernt, mit den obigen Ausfiihrungen eine neue 
Theorie iiber die Pathogenese des Icterus haemolytic us aufstellen zu wollen, es 
sollte nur gezeigt werden, daB die Heilerfolge bei dieser Krankheit durch die 
Entmilzung kein zwingendes Argument fiir eine bei dieser Krankheit bestehende 
aktive Milzhamolyse (Hypersplenie) darstellen, daB diese vielmehr auch auf 
andere Weise ihre Erklarung finden konnen. Die Annahme einer Hypersplenie 
erscheint vielleicht- dies wollen wir zugeben - auf den ersten Blick die 
natiirlichste und ungezwungenste; wir konnen sie uns aber dcich nicht zu eigen 
machen, da objektive Zeichen einer aktiven Milzhamolyse wahrend der Krankheit 
nicht nachweis bar sind und weil uns die giinstigen Erfolge der Splenektomie 
die einzig iiberhaupt faBbare Tatsache zu sein scheint, welche im Sinne einer 
aktiven Hamolyse ausgelegt werden konnte. 

Wir miissen nochmals betonen, daB wir uns dessen bewuBt sind, daB auch 
Hirschfelds Erklarung der giinstigen Beeinflussung hamolytischer Zustande 
nach Splenektomie durch eine bestimmte, noch nicht klar durchschaute Wechsel
wirkung zwischen Milz und Knochenmark Hypothese ist, wir glaubenaber 
in dem friiheren Kapitel, welches diese Beziehungen behandelt, eine weitgehende 
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Grundlage fUr eine solche Annahme erblicken zu diirfen. Wir bekennen uns 
zu dem Standpunkt, daB die Pathogenese des hamolytischen Ikterus nicht 
geklart ist, und geben ohne weiteres zu, daB die Verhaltnisse auch anders liegen 
konnten, als oben angenommen wurde. 

Es ware z. B. denkbar, daB das supponierte, krankheitsauslosende Gift erst 
durch die Vermittlung der Milz zustande kommt, daB ein atoxischer Stoff mit 
Hi1fe der Milz zum krankmachendeIi hamolytischen Agens umgewandelt wird, 
ahnlich wie dies bis zu einem gewissen Grade beim Toluylendiaminikterus 
gezeigt wurde. 

Es gibt ferner kein zwingendes Argument gegen die Annahme, daB "in 
erster Linie ein krankhaftes inneres Sekret fUr den Fortbestand des Leidens 
verantwortlich (zu) machen (ist), dessen Bildungsstatte ... speziell die Milz 
ist" (Holler). FUr alle diese Annahmen fehlen aber unserer Meinung nach, 
wie oben gesagt, tatsachliche Grundlagen. Ob wir nun den pathogenetischen 
Ausgangspunkt des hamolytischen 1kterus in einer Hypersplenie, in einem 
inkretorischen Milzhamolysin, oder, wie Eppinger es tut, in abnormen Ver
haltnissen in den Blutwegen der Milz und einer dadurch bedingten "Andauung" 
der Erythrocyten suchen, immer bleibt die Annahme unbewiesene Hypothese. 
Gegen aIle diese Theorien lassen sich allerdings Einwande erheben. 1st es erlaubt, 
von hamolytischen Inkreten zu sprechen, wenn man das Hamolysin nicht fassen, 
nachweisen kann 1 Gibt man schon zu, daB sich die Andauung der Milzvenen
erythrocyten durch direkte Untersuchung des Milzvenenblutes nicht nachweisen 
laBt, wo bleibt - in weiterer Verfolgung Eppingers Theorie - der Nachweis, 
da.B die Milzvenenerythrocyten in der Leber aus der Zirkulation verschwinden 1 
Unter normalen Verhaltnissen kann wenigstens bei hoheren Saugern der Unter
gang der "angedauten" Milzvenenerythrocyten in der Leber durch den Nach
weis vonErythrophagocytose in den Kupfferzellen usw. doch nicht nachgewiesen 
werden. Wir wollen auf diese Verhaltnisse nicht naher eingehen, da wir uns 
hier auf viel zu unsicherem Gebiete bewegen. Mit Sicherheit konnen wir nur 
behaupten - und dies ist es, woran wir in der Frage der Milzhamolyse fest
halten miissen ~ daB eine aktive Milzhamolyse, eine hamolytische Hyper
splenie nicht bewiesen ist. 

Zur Unterstiitzung der oben ausgefiihrten Anschauung, nach welcher die 
guten Erfolge der Splenektomie beim hamolytischen Ikterus die Entfernung 
eines hamolytischen Organes nicht beweisen, mochten wir schlieBlich die Tatsache 
anfiihren, daB glei:ch gute Erfolge bei bestimmten, mit Anamie einhergehenden 
Zustanden anderer Art erzielt werden konnen, obzwar bei diesen von einer 
gesteigerten Hamolyse' uberhaupt nicht die Rede ist - wir meinen den sog. 
Morbus Banti. Wir wollen auf die Anfiihrung der groBen Literatur dieses Krank
heitsbildes und auf eine Diskussion der Frage der Berechtigung, in dem von 
Banti aufgestellten Symptomenkomplex eine nosologische Einheit zu erblicken, 
verzichten und nur betonen, daB' unter der Bezeichnung Morbus Banti in der 
Literatur alle moglichen Zustande beschrieben und zusammengefaBt wurden 
und daB andererseits allem Anscheine 'nach der Morbus Banti als klinische Einheit 
nicht abgelehnt werden kann. Es geht dies wenigstens aus den ausfuhrlichen 
Zusammenstellungen von Eppinger und Durr hervor. Aber abgesehen von 
der Berechtigung oder Nichtberechtigung dieser Annahmc, das eine steht fest, 
daB es Zustande bestimmter Symptomatologie gibt, in deren Verlauf man drei 
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Stadien untel,'scheiden kann, deren erstes durch einen Milztumor und eine Anamie 
charakterisiert ist, daB diese Anamie sich als hypochrome Anamie ohne hamo
lytische Zeichen, wenigstens in den pracirrhotischen Stadien ohne erhohte Bili
rubinurie, normal gef1i.rbte Stiihle usw. kundgibt, daB der M.iIztumor histologisch 
eine eigentiimliche Fibroadynie und keinerlei Zeichen vermehrten Blutunter
ganges (keine Makrophagie, keine Siderose, Aubertin u. a.) aufweist und daB 
die Splenektomie bei Bestehen dieses Symptomenkomplexes weitgehendeBes
serungen zeitigt; auch iiber Heilungen wird berichtet. Der hierbei wirksame 
Mechanismus ist nicht aufgekIart, auf keinen Fall handelt es sich um eine durch 
die Entmilzung gesetzte Verringerung der Hamolyse. Ob bei der Krankheit 
primar eine Dysfunktion der Milz vorliegt oder ob ein bestimmtes Agens mit 
Hilfe der Milz die Knochenmarkstatigkeit beeinfluBt, ob ein Agens erst durch 
die Milz aktiviert wird, muB dahingestellt bleiben. Das Beispiel des Morbus 
Banti zeigt aber mit Sicherheit, daB giinstige Erfolge der Entmilzung nicht nur 
bei Zustanden iibermii.Biger Hamatolyse vorkommen konnen und daB der hierbei 
wirqame Mechanismus '7orlaufig dunkel ist. 

Mit wenigen Worten miissen wir noch auf die auf Griesinger zuriickgehende 
Bezeichnung Anaemia splenica hinweisen, da es den Anschein haben konnte, 
daB hier Zustande gemeint sind, in welchen die Anamie durch eine Hypersplenie 
zustande kommt. Wir wollen das Problem nl,ll' ganz kurz. streifen und unter 
Hinweis auf die Mitteilung vonAubertin darlegen, daB derBegriff der Anaemia 
splenic a ins Uferlose ausgedehnt wird und die heterogensten Zustande zusammen
gefaBt werden, bei welchen von einer "Oberfunktion der Milz und einer aus diesel,' 
resultierenden Anamie nicht die Rede sein kann. AubertinfaBt z. B. unter 
der Bezeichnung der Milzanamie neben dem Morbus Banti und den hamolytischen 
Anamien die myp.1oische Leukamie, die Malaria, den Kala-Azar, Anamien bei 
tuberkulosem und syphilitischem Milztumor usw. zusammen. 

Zusammenfassendkonnen wir sagen, daB irgendwelche gesicherte 
Anhaltspunkte fiir eine aktive hamolytische Funktion der Milz 
bei der perniziosen Anamie nicht gegeben sind und daB die Ver
haltnisse beim hamolytischen Ikterus nicht anders Hegen. Bei 
kritischer Betrachtung sind auah die Erfolge der Entmilzung bei 
dieser Krankheit letzten Endes keine sicheren Beweise fiir einen 
primar durch die Milz bedingten Erythrocytenuntergang. Der EinfluB 
der Milzexstirpation ist nach unserer Meinung hier ein indirekter, "SO wie dies 
Mino u. a. bei der thrombopenischen Purpura angenommen haben. 

Schlul5.· 
Nach Besprechung der ernzelnen Detailprobleme konnen wir zum Schlusse 

wieder an die eingangs gestellte Frage nach der aktiven und passiven Milzhamo-
lyse im allgemeinen herantreten. . 

Was die passive Milzhamolyse aulangt, so kann an ihrem Vorkommen unter 
bestimmten pathologischen Bedingungen nicht gezweifelt werden; Unter ·dem 
EinfluB von verschiedenen Noxen, von Giften wie Hamolysin, von Infektionen 
wie M~laria, wird eine groBere Anzahl roter Blutkorperchen geschadigt, von 
der Milz aus der Zirkulation abgefangen und abgebaut; der hierbei in der Milz 
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vor sich gehende hamolytische ProzeB spielt sich entweder in Form der Phago
cytose, oder in Form der Hamolyse, wahrscheinlich auch in der Form der Frag
mentation abo DaB der Milz auch unter physiologischen Verhaltnissen eine 
derartige Funktion des spodogenen Milztumors zukommt, ist nach unseren 
friiheren Ausfiihrungen sehr wahrscheinlich; als "'ichtigster oder sogar einziger 
Modus des Blutzerfalls beim Gesunden findet in der allgemeinen Zirkulation 
die Fragmentation der Erythrocyten statt und die Milz diirfte an der Auf
arbeitung der Schlacken beteiligt sein. Wie groB der Anteil ist, den die Milz 
hierbei am Gesamtumsatz hat, ist eine Frage, die wir offen lassen; mit Rous 
und Ro bertson, Doan und Sabin miissen wir annehmen, daB diese Funktion, 
die in der Zirkulation entstandenen Fragmente aufzunehmen, nicht milz
spezifisch ist, daB diese auch anderen Organen zukommt, und es ist moglich, 
daB die letzteren sogar den Hauptanteil an dieser Abraumarbeit tragen. Wir 
haben mehrfach darauf hingewiesen, daB sich diese "passive Milzhamolyse" 
also auf die Aufarbeitung der Schlacken, die aus dem peripheren Blutzeriall 
resultieren, beschrankt und daB es <daher vielleicht nicht einmal erlaubt ist, hier 
von einer Hamolyse zu sprechen. Wir mochten fiir den beschriebenen Vorgang 
an dieser Bezeichnung aber doch festhalten, weil wir zwischen dieser Tatigkeit 
der Milz und der Vernichtung geschadigter, aber noch nicht fragment.ierter Ery
throcyten (Erythrophagocytose) eine prinzipielle Differenz nicht erblicken 
konnen; in beiden Fallen ist die primare Schadigung der Blutzellen - sei es, 
daB sie dabei zu Erythrocytenstaub zerfallen, sei es, daB sie morphologisch 
noch intakt scheinen - Voraussetzung fiir die sekundare "hamolytische" Tatig
keit der Milz. Wir sind der Meinung, daB den Beziehungen der Milz zur Gallen
farbstoffbildung zum Eisenstoffwechsel, insbesondere auch zur Pleiochromie 
mit ihren sekundaren Symptomen bei hamolytischen Zustanden lediglich diese 
passive Hamolyse zugrunde liegt. Die Milz wirkt hierbei gewiB nicht nur als 
einfacher Filter - wir stimmen diesbeziiglich de la Camp bei -, es kommt ihr 
vielmehr < bei der Auswahl der weniger widerstandsfahigen gealterten Elemente 
bzw. schon fragmentierten Blutelemente eine bestimmte biologische Rolle zu, 
die an eine vitale Tatigkeit des Organs gebunden ist. Wir mochten es aber unter 
allen Umstanden entgegen de la Camp vermeiden, bei diesem Mechanismus 
von einer aktiven hamolytischen Milztatigkeit zu sprechen, da wir auf dem 
Standpunkt stehen, daB die primare Erythrocytenschadigung mit der Milz 
nichts zu tun hat und diese nur sekundar, zwangslaufig, also "passiv" die 
zum Fremdkorper degenerierten roten Blutzellen vernichtet. 

Die Annahme einer aktiven Milzhamolyse, bei welcher also lebensfahige 
rote Blutscheiben durch eine primar den Blutuntergang einleitende Tatigkeit 
des Organes aus der Zirkulation gezogen werden, bei welcher also die Milz das 
primum movens der Blutmauseruilg darstellt, stehen wir dagegen ablehnend 
gegeniiber und mochten auch eine aktive Beeinflussung der zirkulierenden 
Erytbrocyten, eine Fernwirkung der Milz auf die Erythrocyten der Peripherie 
im Sinne eines erhohten Blutzerfalles nicht anerkennen. Fiir eine aktive Milz
hamolyse liegt unserer Meinung nach ein beweisendes Material nicht vor; selbst 
die therapeutischen Enolge mit Splenektomie beim hamolytischen Ikterus, 
welche den Gedanken an eine primare funktionelle Hyperaktivitat der MiIz 
sehr verlockend machen (Micheli), kann uns nicht iiberzeugen, obwohl sich die 

<Kardinalsymptome der Erkrankung mit dieser Annahme gut vertragen wiirden, 
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weil auch ohne die Annahme der Hypersplenie ebenso befriedigende Erklarungen 
fUr das Zustandekommen des Symptomenkomplexes gefunden werden konnen. 
Die Annahme ciner Hypersplenie als pathogenetisches Urprinzip bestimmter 
hamolytischer Erkrankungen vertragt sich vor aHem nicht mit unseren Anschau
ungen iiber die Art des Unterganges der roten Blutzellen im allgemeinen; wir 
glauben, daB Erythrophagocytose und Hamolyse nur ausnahmsweise eine Rolle 
spielen, daB zumeist nur die Fragmentation in Frage kommt, daB diese sich 
in der allgemeinen Zirkulation abspielt. Sichere Anhaltspunkte fUr eine durch 
die Milztatigkeit bedingte, in der Milz sich abspielende Fragmentation konnen 
nicht gefunden werden. 

Die Mehrzahl der Autoren, die sich mit dem in Rede stehenden Thema 
beschaftigen, scheinen heute von der Auffassung durchdrungen, daB die thera
peutischen Erfolge der Splenektomie bei hamolytischen Erkrankungen den 
unwiderleglichen Beweis fUr eine Hypersplenie bei diesen Zustanden darstellen; 
es scheint kaum Zweifel iiber diese Frage zu geben. Dem war aber zu Zeiten, 
als die ersten therapeutischen Versuche mit Splenektomien gemacht wurden, 
nicht so, obzwar das Krankheitsbild als solches nicht mehr und nicht weniger 
durchschaut und verstanden war als heute. Nach den ersten Splenektomien, 
die "zunachst ohne ausreichende theoretische Begriindung" (Tiirk) durch
gefiihrt wurden, hat Decastello die Moglichkeit offen gelassen, daB ein ganz 
anderer Mechanismus als die Ausschaltung einer hamolytischen Funktion der 
Milz das ausschlaggebend.e Moment sei. Die Theorie des Hypersplenismus war 
aber insbesondere in der genialen Fassung von Eppinger, der sie mit der 
groBten Vberzeugung vertrat, so gewinnend, daB sie fast allgemein akzeptiert 
wurde; es wird aber heute vielfach ganz iibersehen, daB es sich hier keineswegs 
um feststehende, einwandfreie Tatsachen, sondern nur um eine Hypothese 
handelt, fUr die, wie wir glauben gezeigt zu haben, beweisendes Tatsachen
material nicht vorliegt. Eppingers Theorie hat uns in der Beurteilung hamo
lytischer Zustande in vieler Hinsicht weiter gebracht und wenn der Wert einer 
Hypothese auf medizinischem Gehiete nach Zahl und Bedeutung der mit ihrer 
Hllie gefundenen Erkenntnisse in Physiologie, Pathologie, auch Therapie und 
Diagnostik gemessen werden darf, so gehort die Eppingers zweifellos zu einer 
der wertvollsten. Sie war z. B. der Ausgangspunkt fiir die Untersuchungen 
der Farbstoffumsetzungen beim hamolytischen Ikterus, bei der perniziosen 
Anamie, die ja auch diagnostischeine sehr groBe Rolle spielen, auf sie geht, 
wenigstens zum GroBteil die Praxis der Splenektomie bei hamolytischen Zu
standen zuriick. Wir glauben aber, daB die Hypothese nun ihre Schuldigkeit 
getan hat und daB es Zeit ist, ihre Hypothesennatur wieder ganz besonders 
zu unterstreichen und zu erkennen, daB sie doch nicht nach jeder Richtung 
hin befriedigt. 

Wir mochten uns durchaus Lubarsch anschlieBen, wenn er sagt: "Es ist .... 
mit den Erfahrungen der Pathologie die Meinung sehr wohl vereinbar, daB die 
Milz gar nicht selbsttatig die roten Blutzellen vernichtet oder die Vernichtung 
einleitet", und wir mochten ihm - allerdings in etwas modifizierter Form, 
wie aus unseren obigen Ausfiihrungen hervorgeht - auch dahin folgen, "daB 
es nur die ausgeschwemmten, kernlosen und daher von vornherein dem Zer
fall geweihten Zellen sind, die in der Milz, wie viele leblose und lebende 
Fremdkorper abgefangen und weiter verarbeitet werden." 
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Das schwierige Problem der Milzhamolyse wurde in den letzten Jahren in 
erster Linie an der Hand pathologischer Zustande insbesondere des Morbus 
Biermer und des hamolytischen Ikterus zu ergriinden versucht. Die Mehrzahl 
der Autoren glaubte, auf Grund der hierbei gesammelten Erfahrungen eine 
aktive Milzhamolyse annehmen zu mussen. Wir sind der Meinung, daB der 
Beweis nicht gegluckt ist, und glauben, im Studium gerade dieser pathologischen 
Zustande den Grund erblicken zu mURsen, warum die Frage nicht einer defini
tiven Losung zugefiihrt werden konnte. Die Erforschung der normalen Ver
haltnisse, wie sie Rous und Ro bertson angebahnt haben, scheint uns einen 
neuen aussichtsreichen Weg zur Bearbeitung des Problems zu erofinen. 
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GeschichtIiches. In den Jahren 1900 und 1901 beobachtete Landsteiner, 
daB das Serum normaler menschlicher Individuen 6fters die Blutk6rperchen 
anderer Menschen agglutiniert. Dieses Resultat war iiberraschend, da man es 
allgemein als selbstverstandlich angenommen hatte, daB Serum fiir Zellen der 
gleichen Art vollkommen indifferent ist (cf. Crile). DaB individuelle Blut
differenzen vorkommen, wurde bald nach den ersten Beobachtungen an 
Menschen durch die bekannten Experimente von Ehrlich und Morgenroth 
iiber Immunisohiimolysine bei Ziegen bestatigt. 
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Bei der Untersuchung auf individuelle Blutdifferenzen durch gegenseitige 
Einwirkung von Serum und Blutkorperchen derselben Spezies konnte man von 
vornherein entweder vollstandig negative Resultate erwarten, wie es tatsach
lich bei vielen Tierarten der Fall ist, oder eine groBe Mannigfaltigkeit verschieden
artiger Reaktionen geringer Intensitat. In Wirklichkeit deckte das weitere 
Studium des menschlichen Blutes die Tatsache auf, daB in gewissen 
Kombinationen keine Reaktionen stattfinden, wahrend in anderen starke 
Agglutination der Zellen auitrat, von ungefahr der gleichen Intensitat wie man 
sie bei der Einwirkung von Serum auf die Zellen einer fremden Art beobachtet 
(Landois). 

Ein unerwartetes und bemerkenswertes Charakteristicum menschlicher 
Isoagglutination ist es, daB die Reaktionen nicht unregelmaBig eintreten, sondern 
einem bestimmten Gesetz unterliegen, so daB es in fast allen Fallen moglich 
ist, menschliches Blut in eine von vier Gruppen einzureihen. Drei von diesen 
Gruppen wurden von Landsteiner beschrieben (1901). Eine vierte selten 
vorkommende Gruppe wurde von v. Decastello und Sturli, der letztere ein 
Mitarbeiter Landsteiners, aufgefunden (1902). 

Der Entdeckung Landsteiners wurde nicht viel Aufmerksamkeit geschenkt, 
obwohl er ausdrucklich auf zwei wichtige praktische Anwendungen seiner Be
funde aufmerksam machte, was allerdings in der umfassenden Literatur des 
Gegenstandes meist ubersehen wurde. Er bemerkte namlich, daB die neuen 
Reaktionen g~eignet sind die wechselnden Erfolge der Bluttransfusion bei 
Menschen zu erkliiren und daB sie zur Differenzierung individueller menschlicher 
Blutproben in der forensischen Medizin verwendet werden konnen. 

Die einzige unmittelbare Folge von Landsteiners Befunden waren Be
strebungen mehrerer Autoren, dem Phanomen diagnostische Bedeutung zuzu
messen, wobei nicht in Betracht gezogen wurde, daB die Erscheinung schon als 
physiologisch nachgewiesen war. Das Interesse fur diese Arbeitsrichtung erlosch 
beinahe vollstandig, als die Bemuhungen einer diagnostischen Anwendung fehl
schlugen. Der Gegenstand wurde erst wieder beachtet, als Hektoen (147, 148) 
nochmals auf die Bedeutung der Isoagglutinreaktion fur die Transfusion hinwies 
und die Methode praktisch von Schultz, Ottenberg (300, 301, 302) und 
anderen angewendet wurde. Ein neuer Antrieb zum Studium der Isoaggluti
nation wurde durch die grundlegende Feststellung von v. Dungern und 
Hirszfeld gegeben, die (im Jahre 1910) fanden, daB die Blutgruppen nach den 
Mendelsc.{len Gesetzen vererbt werden. Auch diese bemerkenswerte Tatsache 
hatte nicht den Erfolg weitere Forschungen 'll,llZUregen und wurde in den folgen
den zehn Jahren in der Literatur kaum erwahnt. 

Wahrend des Krieges jedoch waren es zwei Umstande, die die Aufmerksam
keit nachdrucklich auf das Studium der Isoagglutination hinlenkten. Erstens 
notigte die Ausfuhrung von Transfusionen in groBem MaBstabe zur allgemeinen 
Anwendung der Isoagglutininprobe bei der Auswahl passender Blutspender. 
Das zweite Moment war, daB L. und H. Hirszfeld an den an der mazedoni
scheu Front konzentrierten Armeen die schr wichtige Beobachtung machten, 
daB ein betrachtlicher Unterschied in der relativen Frequenz der einzelnen Blut
gruppen bei verschiedenen Rassen besteht. Seither wurde eine groBe Zahl 
von Untersuchungen ausgefiihrt, so daB in den letzten Jahren eine ausgedehnte 
Literatur uber aIle die Isoagglutination betreffenden Fragen entstanden ist; 
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Die Blntgrnppen. 
Infolge der praktischen Verwendung der Isoagglutination bei Transfusionen 

ergab sich die Notwendigkeit einer Bezeichnung der Blutgruppen. Ungliick
llcherweise schlug MoB, obwohl es ihm bekannt war, daB schon eine Bezeich
nungsweise von Jansky vorlag, ohne ersichtlichen Grund eine zweite Benennung 
vor. Diesem Umstande fallen, abgesehen von der Konfusion in der Literatur, 
eine Reihe von vermeidbaren todlichen Unfallen bei Transfusionen zur Last. 
Um diesen Zustand zu bessern, empfehlen neuerdings mehrere Autoren wie 
Hirszfeld (163), Schiffl und Verzar eine Benennung durch Buchstaben 
in Ubereinstimmung mit der gewohnlich fiir die Agglutinogene beniitzten 
Bezeichnung. Die verschiedenen Nomenklaturen und ihre gegenseitige Be
ziehung sind in Tabelle I wiedergegeben. 

Tabelle l. 

Nomenklatur Nomenklatur Neue 
nach Jansky nach MoB Nomenklatur 

I IV 0 
II II A 

III III B 
IV I AB 

Jede der vier Gruppen ist durch das Auftreten bestimmter Agglutinine 
und Agglutinogene charakterisiert2• 1m Serum sind bemerkenswerterweise 
regelmaBig jene Agglutinine vorhanden, die auf die im Blute nicht enthaltenen 
Agglutinogene wirken. Es ist verstandlich, daB jene Agglutinine fehlen, die auf 
das eigene Blut einwirken wiirden. Die Reaktionen des Serums jeder Gruppe 
auf die Erythrocyten aller Gruppen sind in Tabelle 2 dargestellt. 

Serum der 
Gruppe* 

o 
A 
B 

AB 

Tabelle 2. 

Agglutinine I Erythrocyten der Gruppe 
im Serum lo-T-.A:-I-B-l AB-

a{3 
{3 
a 
o 

I I 
+ 
+ 

+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

+ bedeutet Agglutination, bedeutet keine Agglutination. 
* Die Buchstaben dieser Kolumne bezeichnen zugleich die Agglutinogen., die in den 

Blutkorperchen der Gruppe vorhanden ~ind. 

1 Die Nomenklatur von Jansky wurde in 1921 von einer Versammlung von amerikani
schen Pathologen und Immunologen empfohlen (Journ. of the Americ. med. assoc., Vol. 76, 
p. 130, 1921) aber in 1927 akzeptierte der American national research council und die 
"American association of immunologists" auf Anregung Landsteiners die Nomenklatur 
mit Buchstaben (Journ. of the Americ. med. assoc., Vol. 88, p. 1421, 1927). Der Vorschlag 
Schiffs wurde von der Dtsch. Gesellschaft f. gerichtl. u. Sozialmedizin an~enommen 
(Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 48, S. 2288). Nach einer Mitteilung VOJl Schiff wird die neue 
Nomenklatur auch von dem Hygienekomitee des Volkerbundes angeraten (Dtsch. med. 
Wochenschr. Bd. 54, S. 5. 1928). 

2 Die Agglutinine und Agglutinogene werden gewohnlich in der in Tabelle 2 angegebenen 
Weise durch groBe lateinische resp. kleine griechische (oder lateinische) Buchstaben be· 
zeichnet. MoB und Guthrie undseine Mitarbeiter verwirrten die Terminologie weiterhin, 
indem sie groBe Buchstaben fiir die Agglutinine und kleine fiir die Agglutinogene beniitzten. 
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Wie man aus der TabeUe entnimmt, sind durch gegenseitige Einwirkung 
der Sera und Blutkorperchen einer Anzahl von Individuen, die Gruppen 0 
und AB leicht zu bestimmen. A und B konnen dadurch voneinander differenziert 
werden, daB Blut A in der mitteleuropaischen Bevolkerung betrachtlich haufiger 
ist als Blut B. Diese Blutarten konnen aber auch, wie noch zu besprechen ist, 
auf direktem Wege erkannt werden (s. S. 138). 

Gewohnlich werden zur Gruppenbestimmung bekannte Testsera der Gruppen 
A und B verwendet, durch deren Einwirkung auf die fraglichen Blutkorperchen 
me Diagnose unmittelbar leicht gemacht werden kann. 

Die einfachste Erklarung des Schemas ist durch die Annahme Landsteiners 
"gegeben, daB im Menschenblut zwei Isoagglutinogene und zwei Isoagglutinine 
existieren. Diese Annahme wurde durch Absorptionsexperimente von v. Deca
stello und Sturli u. a. bekraftigt. 

Eine andere Hypothese wurde von MoB (292) vorgeschlagen. Er supponiert 
die Existenz von drei Agglutinogenen und Agglutininen und zieht zwei Mog
lichkeiten in Betracht .. Nach der ersten, die er selbst fUr wenig wahrscheinlich 
halt, soUte Blut AB die Agglutinine von Serum 0 fUr Blut A und Blut B nicht 
absorbieren. Da das nicht zutrifft, ist diese Annahme sicher unrichtig. Die 
zweite Hypothese fordert die Existenz eines besonderen von a und fJ ver
schiedenen Agglutinins im Serum der Gruppe 0, das sowohl auf Blut A als auf 
Blut B einwirkt. MoB gibt aber kein Experiment, das fur oder gegen eine der 
beiden Hypothesen entscheiden wiirde. Die SchluBfolgerung, die aus MoB 
Annahme zu ziehen ist, daB z. B. Blutkorperchen A aUe Agglutinine, sowohl 
die auf A als auf die B wirkenden, absorbieren soUten, wurde von Koeckert, 
Hooker und Anderson, Schutze, Unger,Dyke (91) u. a., gepriift und diese 
Autoren kamen zu Resultaten, die gegen die Anschauung von MoB sprechen. 

EinigeExperimente der genanntenAutoren undsolchevonLandsteinerund Witt(233) 
und Jones und Glynn (189) konnten vielleicht ala eine Stiitze der MoBschen Ansicht 
angesehen werden. Die Versuche zeigten, daB Blutkorperchen A aus gewissen, aber nicht 
allen Seren 0 mehr oder weniger die Agglutinine auch fiir B absorbieren (und vice versa). 
Dies weist darauf hin, daB die beiden Agglutinine der Sera 0 nicht immer unabhangig 
voneinander sind, sondern in einer Art von Verbindung vorkommen konnen. Blutkorperchen 
A absorbieren aber die Agglutinine aus Serum 0 nicht so gut fiir Zellen B ala fiir Zellen A 
(und umgekehrt), was zu erwarten ware, wenn Serum 0 nur ein einziges Agglutinin ent· 
bielte, das sowohl auf Blut A ala Blut B einwirkt, wie es die Hypothese von Mo B verlangt. 
Gegen die Annahme eines identischen Agglutinogens in Zellen A und B spricht auch der 
Umstand, daB nach fremden und eigenen Beobachtungen bei der Priifung einer Reihe von 
Beren 0 mit denselben Zellen A und B die Reaktion in den. meisten Proben starker bei A, 
in manchen starker bei B gefunden wurden (s. S. 126). Da diese Hypothese auBerdem die 
Existenz eines gemeinsamen, neben je einem besonderen Agglutinogen in den BIutzellen A 
und B fordert, wofiir keine experimentelle Begriindung vorliegt, scheint es nicht gerecht
fertigt, die urspriingliche einfachere Annahme zugunsten der von Mo B aufzugeben. 

Gruppenspezifische Substanzen in Zellen und Korperfliissigkeiten. Iso
agglutinine wurden in Milch [Landsteiner (220), Schenk u. a. (138, 140, 
144), [Colostrum (140, 240), Amnionflussigkeit, Transudaten (10, 50, 198, 
298, 300, 349, 351, 364, 439), Eiter (32), eitriger Cerebrospinalflussigkeit (150, 
351) nicht in normaler Cerebrospinalflussigkeit, nachgewiesen (198, 405); in 
Milch und Colostrum auch Autoagglutinine (140,220). Exsudate sind betracht· 
lich weniger wirksam als Serum (Kirihara). In Harn und Speichel wurden 
.keine Isoagglutinine aufgefunden (419) ... 
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Subetanzen, die den Agglutinogenen A und B ahnlich oder mit ihnen iden
tisch sind, wutden in menschlichen Spermatozoen [Yamakami, Landsteiner 
und Levine (234)] und in menschlichen Organen [Ashby (13), Witebsky 
(430, 432), Halber und Hirszfeld (137), Kritchewski und Schwarz mann] 
nachgewiesen, sowie auch in Korperfliissigkeiten wie Serum [Schiff (338), 
MoB], Samenfiiissigkeit, Speichel und Vaginalsekret (Yamakami), nicht in 
Blutplattchen (402). Dber Leukocyten liegen anscheinend keine Angaben vor. 

Zum Nachweis der Agglutinogene wurden in diesen Fallen besondere Methoden 
verwendet, wie z. B. Absorption von normalen und Immunseren mit den be
treffenden Materialien oder die Erzeugung von gruppenspezifischen Agglutininen 
durch Immunisierung (s. S. 138). 1m Serum wurde das Vorhandensein gruppen
spezifischer Substanzen durch Pracipitation (oder Agglutinationshemmung (292, 
442) und durch Immunisierung (79) festgestellt. Zur gruppenspezifischen 
Pracipitation von Serum beniitzte Schiff (338) Pracipitine mit Menschenblut 
immunisierter Kaninchen. 

Isohamolysine und Isohamotropine. Das Auftreten von Isohamolysinen 
wurde ebenso wie die Isoagglutination ofter als ein Krankheitssymptom auf
gefaBt (cf. Ascoli). Es wurde bald gezeigt, daB auch Isohamolysine in normalem 
menschlichen Blutserum vorkommen (Landsteiner und Leiner, Grafe und 
Graham). Mehrere Autoren nehmen aber an, daB die Menge des Isolysins in 
gewissen pathologischen Zustanden vermehrt ist (Butler und Mefford, Jane
way, Upcott). Auch die Hamolysine folgen der Gruppenregel, d. i., sie treten 
nur gleichzeitig mit Isoagglutination auf [Landsteiner und Leiner, Grafe 
und Graham, Hesser, Mino (284)], doch kann diese durch die Auf
losung des Blutes verdeckt sein. 

Zum Nachweis der Isolyse wird frisches menschliches Serum, das Komple
ment enthalt, mit Erythrocyten anderer Individuen am besten bei 37 0 zu
sammengebracht. Bei Anwendung der gewohnlichen Technik tritt Isolyse 
nicht regelmaBig auf, wie Isoagglutination, sondern betrachtlich seltener. Wenn 
aber groBere Mengen von Serum verwendet werden [Williams, Jones (191), 
Mino (284)] oder das gewaschene Blut durch mehrtagiges Aufbewahren (Hesser, 
Deb re, Lamy et Baudry), oder durch kurze Erwarmung auf 55 0 empfind
licher gemacht wird, tritt die Isolyse haufiger ein und fast so regelmaBig wie 
die Isoagglutination. 

1m allgemeinen sind gut hamolysierende Seren auch stark agglutinierend 
(280), aber es wurden Seren beschrieben, die bei schwacher Agglutination be
trachtliche hamolytische Wirkung l;tatten (305, 206, 183a). Die Starke der 
Isolyse variiert in verschiedenen Seren, wie das auch bei der Isoagglutination 
der Fall ist, und in Seren 0 konnen die Lysine fiir A und B in verschiedener 
Menge vorhanden sein, oder fiir eine der Gruppen fehlen. Blut A wird im 
allgemeinen besser ge16st als Blut B (191). Die von MoB und a. (122, 37) be
schriebene antihamolytische Wirkung menschlicher Seren [cf. Hektoen (147, 
148)] beruht moglicherweise auf Substanzen, die den Isoagglutinogenen A und B 
entsprechen (s. oben). 

Ob die Hamolysine, die in Fallen von kongenitalem hamolytischem Ikterus 
beobachtet wurden, von den normalen Isolysinen verschieden sind, ist ungewiB 
(Debre, Lamy und Baudry, cf. Guillain et Troisier). Dies ist sicher 
der Fall fiir das bei paroxysmaler Hamoglobinurie vorkommende HamolYBin. 
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Komplementbindende Isoantikorper wurden von Schiff und Adelsberger 
in drei unter hundert normalen menschlichen Seren beobachtet. Solche Anti
korper kommen auch in gruppenspezifischen Immunseren vor. 

Isohamotropine in menschlichem Serum wurden von Hektoen (146) be
schrieben und Schiff (341) stellte fest, daB die Wirkung gruppenspezifisch 
ist. Die starksten Tropinreaktionen wurden bei stark hamolytischen Seren und 
besonders bei so1chen von Gruppe 0 gefunden. 

Entwicklung und quantitative Schwallkungell der gruppellspezifischell Sub
stallzell. Soweit die Isoagglutinogene in Betracht kommen, sind die Blutgruppen 
bei Kindern in der Regel schon zur Zeit der Geburt ausgebildet, obwohl FaIle 
berichtet wurden, in denen Agglutinogene im ersten Lebensjahr sich entwickelten, 
die bei der Geburt nochnicht vorhanden waren(Happ, De bre undHam burger). 
Andererseits lieBen sich Isoagglutinogene im Blut von mehrere Monate alten 
Feten demonstrieren (78, 89, 138, 154, 190, 297). 1m Gegensatz dazu sind die 
Isoagglutinine bei der Geburt oft nur in geringen Mengen vorhanden oder fehlen 
vollig [Halban, Decastello und Sturli (83, 92, 138, 139, 151, 190, 198, 
275, 326, 407, 443)]. Die Isoagglutinine vermehren sich allmahlich nach der 
Geburt und im ersten oder zweiten Lebensjahrsind die Blutgruppen gewohn
lich vollstandig entwickelt. 

Das Vorkommen der Isoagglutinine bei Neugeborenen wurde neuerdings von Hirsz
feld imd Zborowski studiert (158, 159, 160, 161, 162, s. a. 250). Sie unterscheiden homo
von heterospezifischer Schwangerschaft. Bei der ersteren sind Mutter und Kind in der
selben, bei der heterospezifischen Schwangerschaft sind sie in verschiedenen Gruppen. 
Nach der Anschau]lng von Hirszfeld werden die bei Neugeborenen vorhandenen Agglu
tinine nicht von dem KIDde gebildet, sondem stammen von der Mutter und werden durch 
die Placenta iibertragen. Der tJbergang von Agglutininen auf die Frucht wurde auch 
von Hara und Wakao und Smith nachgewiesen, die fanden, daB solche Agglutinine 
bei Neugeborenen rasch verschwinden und durch die dem Kinde eigenen ersetzt werden. 
Nach Hirszfeldist das tJbertreten der Agglutinine bei homospezifischer Schwangerschaft 
weniger haufig in Gruppe A oder B als in O. Hier kann es sein, daB nur eines der beiden 
in O-Serum enthaltenen Agglutinine iibergeht. Wenn beiheterospezifischer Graviditat 
die Mutter zur Gruppe 0 und das Kind zur Gruppe A und B gehiirt, wird fast nur das nicht 
auf die Blutzellen des Kindes wirkende Isoagglutinin im kindlichen Serum gefunden. Das 
andere ist entweder stark vermindert oder fehit, wenigstens im retroplacentaren Blut 
·(cf. Collon). Dieses Verhalten wird auch mit der Undurchlassigkeit der Placenta in 
Zusammenhang gebracht, die in dieser Beziehung als Schutzvorrichtung gegen die schad
lichen Effekte hetero-spezifischer Schwangerschaft dient. Wenn dieser Mechanismus 
versagt, d. h., wenn die fraglichen Agglutinine durch die Placenta durchtreten, dann 
kiinnen sie auf die Erythrocyten des Kindes einwirken und die"Entwicklung des Kindes 
beeintrachtigen oder das Leben der Frucht gefahrden. Dies macht sich durch die niedrigere 
Geburtenzahl in heterospezifischen Ehen o<j.er durch geringere Geburtsgewichte bemerkbar 
(160, 161, 163, s.318). Einige Autoren denken an die Miiglichkeit einer Beziehung zwischen 
Agglutininwirku,llg und Icterus neonatorum [Smith (370)]. 

Diese Ansichten werden zum Teil von Collon und ailderen Autoren abgelehnt, die 
darauf hinweisen, daB bei Kindem zur Zeit der Geburt Isoagglutinine vorhanden sein 
kiinnen, die im Serum der Mutter fehlen (70, 136, 270) und auf das miitterliche Blut ein
wirken, also aus dem kindlichen Organismus stammen kiinnen (60, 61, 62, 92, 216, 275, 
315, 323, 376, 406). 

Die mogliche Einwirkung der Agglutinine des Kindes auf die Blutkorperchen 
der Mutter wurde von einigen Autoren als atiologisches Moment der puerperalen 
Eklampsie angesehen und diese Ansicht wurde durch den Hinweis auf das 
Vorkommen agglutinierte Zellen enthaltender hyaliner Thromben gestiitzt 
[Dienst (73), Mc Quarrie, Ottenberg (309) u. a. (119, 124, 313, 352)]. 
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Untersuchungen anderer Autoren besonders liber die Haufigkeit der Eklampsie 
bei homo- und heterospezifischer Graviditat sprechen aber gegen einen solchen 
Zusammenhang (3, 49, 51, 74, 144, 297, 315, 406, 438). 

Nachdem die Blutgruppen in der Kindheit voll ausgebildet sind, bleiben 
sie das Leben hindurch unverandert bestehen (18, 69, 154). Die Berichte 
liber Anderung der Blutgruppen durch Medikamente, Anasthesie, Graviditat, 
Menstruation, Infektionskrankheiten, Rontgenstrahlen [E de n, V 0 r s c h li t z , 
Diemer u. a. (23, 254, 405)] konnten bei zahlreichen Untersuchungen nicht 
bestatigt werden (18, 104, 125, 167, 173,200,244,279,283,324,348,350,354). 
Eine Anzahl dieser angeblichen Anderungen der Blutgruppen betrifft Zu
stande, die zu einer verstarkten Pseudoagglutination zu fiihren pflegen und 
hierin ist moglicherweise die Erklarung der unrichtigen Beobachtungen zu 
sehen. 

Es ist sehr fraglich, ob die neuen Befunde von Feldmann und Elmanowitsch 
iiber Anderungen der Blutgruppe bei behandelten Geisteskranken mehr Beachtung ver· 
dienen. 

Die Konzentration der Isoagglutinine eines Individuums ist wahr
scheinlich Schwankungen unterworfen [Hektoen (148)]. Fischer fand, daB 
diese bei Frauen mit der Menstruation in Zusammenhang stehen. Nach Schiff 
und Men d I owi c z sind die Agglutinine im h6heren Alter in geringerer 
Menge vorhanden (Oppenhei m und Voigt). So spricht Hirszfeld von 
serologischer Entwicklung, Reife und Involution. Die Intensitat der Isoag
glutination kann moglicherweise durch Transfusion (167, s. S. 146) und auch 
durch p:1thologische Zustande wie Serumkrankheit (148), Ikterus (288), 
Malaria (332) und andere Infektionskrankheiten erhohtwerden [Schneider (351), 
Mino (285) 1]. 

Niedrige Titer wurden bei Wundinfektionen, Nephritis (32) und Leukamie (343) gefunden. 
In einer gewissen Zahl von FiiJlen heterospezifischer Graviditat fand Hirszfeld und 
Zborowski (159) eine temporare Verminderung derjenigen Agglutinine, die auf die Blut
zellen des Kindes einwirken und ein Wiedererscheinen derselben nach der Entbindung (335, 
351). Ein Unterschied des Agglutiningehaltes zwischen Manner und Frauen scheint nicht 
zu bestehen. 

Nach Starlinger und Strasser existieren Differenzen im Titer zwischen Serum und 
Plasma. Auch iiber Variationen der Agglutinabilitat der Blutzellen wurde berichtet, z. B. 
bei Malaria (332). 

Unterschiede in der Starke der Reaktion bei verschiedenen Individuen. Wenn 
eine Anzahl von Erythrocyten und Seren gegeneinander gepriift werden, findet 
man betrachtliche Unterschiede in der Starke der Agglutinine und der Emp
findlichkeit der Blutzellen [Hektoen (148), Minot (288), Dyke (91)]. So 
berichten. Schiff und Mendlowicz als extreme Werte des Agglutinintiters 
einer Anzahl von Seren I: 16 und I: 2048. Die Befunde dieser Autoren liber 
die Schwankungen des Agglutiningehaltes bei verschiedenen Individuen bei 
der Priifung mit je einem bestimmten Blut werden durch die Kurven in Abb. I 
illustriert. 

Jones und Glynn sowie Schiff und Mendlowicz stellten fest, daB die Agglutinine a 
in Gruppe B im Durchschnitt in griiBerer Starke vorhanden sind ala die Agglutinine fJ in 
Gruppe A, gleiche Empfindlichkeit der Zellen vorausgesetzt. Die Starke der Agglutinine a 
undfJ in verschiedenen Sera 0 lauft nicht parallel [Brem, Culpepper und Abelson, 

1 mer Beeinflussung durch Galvanisierung, Behandlung mit Riintgenstrahlen und 
Anderungen in der Ernahrung s. 141, 354. 
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Dyke (91), Schneider (351), Freeman und Whitehouse], obwohl im Durchschnitt ge
nommen eine gewisse positive Korrelation zu bestehen scheint (Jones und Glynn). 

Die Unterschiede in der Agglutinabilitat der Blutzellen bei der Priifung 
mit einem und denselben Serum wurden sorgfaltig von Schiff und Hiibener 
studiert. Es zeigte sich, daB die Empfindlichkeit der Zellen bis um das 32fache 
schwanken kann, wenn auch die extremen Werte selten gefunden wurden. 
Die Befunde der Autoren wurden von ihnen in der folgenden Kurve (Abb. 2) 
dargestellt. 

1m Blut AB konnen die Agglutinogene A und B ungleich ausgebildet sein; so fand ich 
z. B. eine sehr geringe Entwicklung des Faktors A bei zwei Briidern der Gruppe AB (s. auch 
Liang, Lee, Hlibener). 

Nach Angaben von Schlitz und Wohlisch (355) wird die Agglutinabilitat von Erythro. 
cyten durch intensives Waschen der Zellen vermindert. Der Verfasser hat keine Storungen 
beobachtet, die auf diesen Umstand zuriickzufiihren waren. Lange aufbewahrtes, Blut 
kann an Empfindlicbkeit einbiiBen, aber unter gewissen Umstanden stellt sich in gealtertem 
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Abb. 1. Frequenzkurven der Agglutinintiter von 
Seren der Gruppe A (- - - -- -) und B (--) fiir 
je ein Blut der Gruppe B und der Gruppe A; 

Prozentzahlen. 
[Nach Schiff und Mendlowicz (343).] 
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Abb. 2. Variationskurven fiir die Empfind
lichkeit der Blutklirperchen A und, B. 
Prozentwerte. Gruppe A: --, Gruppe 

B: -----. 
[Nach Schiff und Hiibener (342).] 

Blut eine eigentiimliche Reaktionsfahigkeit ein (s. S. 137), Die Intensitat der Agglutination 
hangt von der Konzentration der Blutsuspensionen ab; sie steht zu dieser in umgekebrtem 
VerhaItnis (177, 319). 

Nach Schlitze existiert bis zu einem gewissen Grade eine negative Korrelation zwischen 
dem Gehalt an Agglutininen. und der Empfindlicbkeit der Zellen. 

Die praktische Bedeutung der Schwankungen der Reaktionsstarke liegt 
darin, daB Fehler in der Blutgruppenbestimmung gemacht werden ktinnen, 
wenn man mit schwachen Seren oder wenig empfindlichen Blutktirperchen 
arbeitet und durch diesen Umstand sind wahrscheinlich eine Anzahl von Be
funden iiber atypische Resultate bei Gruppenbestimmungen zu erklaren [Lattes 
(247), Mino (286), ForBman und Fogelgren (109)]. 

Die Bllltgrllppen in Krankheiten. Eine Reihe von Versuchen, Unterschiede in der 
Frequenz der einzelnen Blutgruppen bei verschiedenen Krankheiten, wie Syphilis, Tuber
kulose, Malaria, Tumoren, Geisteskrankheiten usw. aufzufinden, haben noch nicht zU ver
laJ3lichen Ergebnissen gefiihrt (2, 4, 39,41, 168, 264, 382, 424). [Literatur bei Hirszfeld 
(163), vgl. Thomsen (401).] Johannsen findet eine hohere Frequenz von CarcinoID in 
Gruppe A. Einige Beweiskraft scheint den Untersuchungen zuzukommen, die darauf 
hinweisen, daB die W !Lsser mannsche Reaktion unter Behandlung rascher bei O-lndi
viduen als bei anderen verschwindet [Amzel und Halber (5), Straszynski (383), 
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Wiechmann und Paal (421), Gundel (125)]. Uber Unterschiede der Gruppen bei 
Inokulation mit Malaria s. Wethmar. 

Oppenheim und Voigt finden auf Grund ihrer Leichenuntersuchungen eme ver· 
haltnismaBig geringere Lebensdauer von B-Individuen. 

Von typischer Isoagglutination verschiedene Reaktionen. 
Pseudoagglutination. Zwei verschiedene Phanomene, namlich Pseudo- und 

Autoagglutination gaben ofters zu Verwechslungen sowohl untereinander als 
auch mit Isoagglutination Veranlassung. 

Es war lange bekannt, daB bei gewissen Infektionskrankheiten und anderen 
Zustanden wie z. B. Menstruation und Graviditat das Blut eine erhohte Sedi
mentierungsgeschwindigkeit und gesteigerte Tendenz zu Geldrollenbildung und 
Verklumpung (Pseudoagglutination) aufweist. Hierbei spielt das Serum eine 
groBere Rolle als die Blutkorperchen. Normales Pferdeserum zeigt das Phanomen 
sehrdeutlich und ist gut zum Studium desselben zu beniitzen (s. 44, 369). Vor 
nicht langer Zeit wurden diese Erscheinungen ausfiihrlich von FiLhraeus (1921) 
(vgl. die sorgfaltige Arbeit von Wiltshire: Journ. of pathol. a. bacteriol. 
Vol. 17, p.282. 1912) bearbeitet und seither spielt die Reaktion eine Rolle 
als diagnostisches Verfahren in der klinischen Medizin (s. 44, 94, 100, 194, 
257, 316). 

Besonders von ungeiibten Untersuchern kann verstarkte Pseudoagglutination 
als Isoagglutination angesehen werden und selbst die von Shattock (1899 
bis 1900) gegebene genaue und korrekte Beschreibung des Phanomens wird 
in der Literatur trotz der neuen Arbeiten iiber Pseudoagglutination als ein 
Beitrag zur Frage der Isoagglutination angefiihrt1 . Die Differenzierung dieser 
Reaktion und der Autoagglutination (s. u.) wurde neuerdings mehrfach dis
kutiert [Meyer und Ziskoven, Landsteiner und Witt, Lattes (247), 
Mino (285) u. a. (227, 350)]. Die Pseudoagglutination ist von echter 
Agglutination dadurch unterschieden, daB die wirksame Substanz des 
Serums durch Behandlung mit Erythrocyten nicht absorbiert werden kann, 
sich also nicht wie ein Agglutinin verhalt. Die Intensitat der Reaktion ist 
bei 37 0 nicht geringer oder hoher als bei niedriger Temperatur. Verdiinnung 
des Serums mit deli gleichen oder doppelten Volum Kochsalzlosung hebt 
die Reaktionauf und diese Weise kann in der Regel eine schade Differenzierung 
von Pseudo- und Isoagglutination gemacht werden. Shattock (363, p. 311) 
macht auf diesen Punkt aufmerksam: "The blood serum however stands very 
little dilution. If one loop of salt solution is mixed with one of the serum 
and to one loop of the mixture is added one of normal blood, the typical 
picture no longer presents itself, the hanging drop not being appreciably 
different from that of normal blood." 

Durch Zufiigung von Lecithin [Lattes (245)] wird die Reaktion gehemmt, ferner 
durch Behandlung des Serums mit Kaolin [Falgairolle (104)], und nach anderen Angaben 
auch durch Formalin, hypotonische Salzlosung, Erwarmen des Erythrocyten im eigenen 

1 Es ist merkwiirdig, daB einige Autoren die Auffindung der normalen Isoagglutination 
und andere selbst die Entdeckung der Blutgruppen Shattock zuschreiben. Shattock (363, 
p. 310) schreibt: "What is the result if normal human blood serum is added (1 : l)to normal 
human blood? In this control no appreciable difference ensues from the picture presented 
by normal human blood, the rouleaux maintain a moderate length and construct a uniform 
and comparatively close .net." . 
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Serum fiir ftinf Minuten auf 48°-50°. Die Zufiigung von Lecithin wurde von Lattes 
in zweifelhaften Fallen fiir die Praxis der Isoreaktion empfohlen. Durch Erhohung des 
Globulingehaltes des Serums [Mino (283)] oder Erhitzung auf 50° durch 30 Minuten 
(Sellards, Clough und Richter) wird die Pseudoagglutination verstarkt. Erhohte 
Pseudoagglutination wurde bei Behandlung mit Rontgenstrahlen, Galvanisierung, nach 
Proteintherapie (266, 343, 354) und Verabreichung gewisser Medikamente beobachtet 
(s. S. 126). 

Der Pseudoagglutination ahnliche Erscheinungen lassen sich hervorrufen, 
wennman zuBlutsuspensionen kolloideklebrige Substanzen wie Gummi arabicum, 
Gelatine oder Starkelosung zufiigt. 

Unbestatigte Angaben tiber Unterschiede im Verhalten der einzelnen Blutgruppen bei 
Pseudoagglutination wurden von Dimanstein gemacht [vgl. Bay-Schmith (447)]. 

Autoagglutination. In normalem Serum von Tieren und Menschen sind in 
der Regel wirksame Substanzen, Autoagglutinine, vorhanden, die bei niederer 
Temperatur die Erythrocyten desselben Individuums agglutinieren [Land
flteiner (221), Mino (285), cf. Ascoli, Klein]. Die Starke der Autoaggluti
nation ist unabhangig von der der Pseudoagglutination (22, 233). Bei der 
gewohnlichen Technik der Isoagglutination wird die Erscheinung normalerweise 
nicbt beobachtet. Sie laBt sich aber l~icht demonstrieren, wenn man Serum 
mit geringen Mengen von Blut mischt und die Proben bei niedriger Temperatur 
aufbewahrt. Die Reaktion ist ungleich der Iso- und Pseudoagglutination 
sehr empfindlich gegen geringe Temperaturerhohung, so daB die Klumpen 
meistens bei Zimmertemperatur zerfallen und fast nie bei 37 0 bestandig sind. 

Auch die Agglutination von Blut durch artfremdes normales Serum (Heteroagglutination) 
wird durch Erwarmen vermindert, doch ist der Effekt erst bei hoheren Temperaturen 
deutlich (221). Nach Dolter (80) ist Isoagglutination im allgemeinen resistenter gegen 
Temperaturerhohung als Heteroagglutination. Das Temperaturintervall, innerhalb dessen 
die verschiedenen Agglutininreaktionen stattfinden, wird von Bialosuknia und Hirsz
feld ala deren Warmeamplitude bezeichnet. 

Die aktive Substanz, das Agglutinin, wird entgegen der Ansicht einiger 
Autoren (244, 195) von den Blutkorperchen bei niederer Temperatur absorbiert . 
und kann durch sehr geringe Erwarmung in einer kleinen Menge Kochsalzlosung 
wieder abgespalten werden [Landsteiner (221, cf. 248)]. Die so gewonnene 
Losung agghltiniert ebenso wie das urspriingliche Serum in der Kalte nicht 
nur das Blut des gleichen, sondern a,uch anderer Individuen derselben Art 
(Minos Panagglutination) und anderer Spezies (52, 55, 221). Starker wirkende 
Sera werden erhalten, wenn die Abscheidung des Serums bei hoherer Tempe
ratur vorgenommen wird. 

Wie schon bemerkt und im Gegensatz zu der Ansicht mehrerer Autoren 
(55, 128, 359) findet man unter geeigneten Bedingungen Autoagglutination so 
haufig, daB die Erscheinung als physiologisch anzusehen ist (27, 235, 248, 285). 
In gewissen pathologischen Zustanden aber ist die Autoagglutination betracht
lich verstarkt, so daB es manchmal schwierig ist, eine fiir die Blutzahlung ge
eignete Suspension der Erythrocyten herzustellen und warme Suspensions
fIiissigkeit verwendet werden muB. Solche Erkrankungen sind hamolytischer 
Ikterus (423, 435), hypertrophische oder syphilitische Lebercirrhose (52, 84, 
201,287,404), sekundare und perniziose Anamie (59, 202), chronische Leukamie 
(1), Splenomegalie (66), Trypanosomiasis und Spirillosis (82, 271,437), paroxys
male Hamoglobinurie (287), Pneumonie (53, 55, 379). Vermutlich gehOren 
auch die Beobachtungen von Hittmair an tuberkulosen Patienten hierher. 

Ergebnisse d. inD. Med. 34. 9 
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I wai und Meisai fanden sehr intensive Autoagglutination in zwei Fallen 
von Raynaudscher Krankheit und nehmen an, daB die Obstruktion der 
GefaBe bei dieser Erkrankung durch Autoagglutination der Erythrocyten 
hervorgerufen wird. Neue genaue Beschreibungen von verstarkter Autoagglu
tination in pathologischen Fallen stammen von Mino (287), Amzel und Rirsz
feld (8), und Li Chen-Pien. 

Vielleicht ist manchmal auch an eine konstitutionelle Bedingtheit der verstarkten Auto
agglutination zu denken. So berichteten Guthrie und Huck (128) uber dieses Symptom 
bei drei Mitgliedern derselben Familie, die an Sichelzellenanamie litten und Clough und 
Richter fanden die Erscheinung bei Mutter und Tochter. 

Rous und Ro bertson erzielten die Bildung sehr intensiv wirkender Autoagglutinine 
experimentell bei Kaninchen durch wiederholten AderlaB oder mehrfache Transfusionen 
mit Kaninchenblut. 

Bezuglich der Eigenschaften des Autoagglutinins und fOrdernder und hemmender 
Einflusse auf die Reaktion s. Li Chen-Pien. 

Der Vbersichtlichkeit halber sind in der folgenden Tabelle die wesentlichen 
unterscheidenden Merkmale der Pseudo-, Auto- und Isoagglutination angegeben. 

Tabelle 3. 

Pseudoagglutination I Autoagglutination Isoagglutination 

Absorption der wirk- Nicht absorbierbar Absor bier bar Absorbierbar 
sam{)n Substanz 

TemperatureinfluB Nicht schwacher, Tritt in der Regel Wird durch Tem-
eher starker wirksam nur bei niederer Tem- peraturanderungen 
bei 37 ° als bei niedri- peratur ein zwischen 0°-37° nur 

I ger Temperatur wenig beeinfluBt 

EinfluB von Verdun-

I 

Wird durch geringe Resistent gegen ma-

I 

Resistent gegen 
nung des Serums Verdiinnung aufge- Bige Verdiinnung maBige Verdunnung 

hoben 

Lacy beschrieb vier FaIle von Infektion und Bakteriamie, von denen drei 
durch B_ lactis aerogenes und einer durch Pneumokokken verursacht war. Das 
Serum agglutinierte die Zellen aller vier Gruppen, in einem Fall auch das eigene 
Blut (cf. Eisen berg). Die Intensitat der Agglutination war einigermaBen 
von der Rohe des Fiebers abhangig. Der Autor schreibt die Reaktion der 
Wirkung bakterieller Substanzen zu, da er Ramagglutination durch Kulturen 
von B. lactis aerogenes produzieren konnte. 

Kalteagglutinine. Es wurde schon darauf hingewiesen, daB das Serum 
Agglutinine enthalt, die bei niederer Temperatur auf die Zellen anderer Indi
viduen der gleichen Spezies einwirken. Dies kann bei Menschenserum nur mit Blut 
der gleichen Gruppe oder der Gruppe 0 beobachtet werden, wenn man nicht 
vorher die Isoagglutinine entfernt. Auch diese Reaktion auf das Blut fremder 
Individuen ist entgegen den Angaben von Guthrie und seinen Mitarbeitern ein 
gewohnliches Vorkommen [Landsteiner und Levine (235), Furuhata, 
Ichida und Kishi (115), Thomsen (397)], und ist, was die Absorption und 
Abspaltung der Agglutinine und den EinfluB der Temperaturanbelangt, ganz. 
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analog der Agglutination der Zellen des eigenen Blutes (182, 221). Bei der 
Untersuchung verschiedener Seren und Zellen findet man aber quantitative Ab
stufungen. Wahrend manche Seren fast auf jedes Blut intensiv einwirken, 
findet man ausnahmsweise solche, die beinahe keine Kalteagglutinine enthalten. 
Diese Schwankungen sind nicht in Zusammenhang mit denen der Isoagglutinine 
[Amzel und Hirszfeld, cf. Mino (285)]. Auch die Zellen variieren nicht 
unbetrachtlich in ihrer Empfindlichkeit. 

Obwohl die Kalteagglutination im Gegensatz zu der Isoagglutination gewohn
lich bei Temperaturen von 22-22° C verschwindet, konnen gelegentlich gering
fiigige Reaktionen bei dieser oder sogar hoherer Temperatur noch zur Beob
achtung kommen. In solchen Fallen, d. i., wenn die Reaktionen bei Zimmer
temperatur merklich sind, konnen sie Isoagglutination vortauschen (233, s. a. 132). 
Der Unterschied gegeniiber der Isoagglutination und Kalteagglutination wird 
besonders deutlich, wenn man Titrationsexperimente bei verschiedenen Tempe
raturen ausfiihrt, da der Titer der Kalteagglutinine dann sehr groBe Differenzen 
zeigt (233, 285). Entfernung der Kalteagglutinine durch Absorption vermindert 
nicht die Wirksamkeit der Isoagglutinine (s. 121)1. 

Beobachtungen, die auf eine Spezifitat der Kalteagglutination hinweisen, 
wurden von Bialosuknia und Hirszfeld, Guthrie und Pessel (132)2, 
Landsteiner und Levine (235) gemacht. Diesen zufolge gibt es Kalteagglu
tinine mit verschiedener Wirkung, auch in demselben Serum. 

Amzel und Hirszfeld fanden keine Spezifizitat bei Absorptionsversuchen, doch hatten 
die anderen Autoren positive Resultate, wobei noch zu entscheiden bleibt, ob fortgesetzte 
Absorption nicht al!~ Agglutinine entfernen wtirde. Die Unterteilung der Gruppe A mit 
Hilfe der Kalteagglutination wird spater besprochen. 

Zum Nachweis der Reaktion kann empfohlen werden Proben mit 0,5-1:10 cern ver
diinnten Serums und einem Tropfen 2-3% Blutsuspension anzustellen und nach Auf
bewahrung im Eiskasten die Proben abzulesen, wahrend sie in Eiswasser gehalten 
werden (vorsichtig schiitteln) (235). 

Die Spezifitat der Reaktion einzelner Blutproben, die aber aus einer groBen 
Zahl ausgewahlt wurden, um die Erscheinung zu demonstrieren, ist aus der 
folgenden Tabelle zu ersehen. 

Serum der 
Gruppe B 

Nr. I I 
2 ± 
3 f. tr. 
4 tr. 
5 + 

11 tr. 
12 f. tr. 
13 + 

Tabelle 4. 
[Nach Landsteiner und Levine (235).] 

Seren verdiinnt 1 : 10; Ablesung bei 0° C. 

Blutkiirperchen der Gruppe B .Nr. 

2 I 3 I 4 I 5 I 6 I 7 I 

+± I + ± + + + I 
-L tr. f. tr. ± f. tr. f. tr. 

I 

I 

+ + ± +± + + 
-L -L + +± + ± I I 

+ ± tr. +± tr. ++ 
tr. f. tr. 0 tr. 
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± + ;t± 
"I 0 f. tr. ..,-

+ +± + 
1 Wahrscheinlich existieren auch Fraktionen der 1so- und Heteroagglutinine, die nur in 

der Kalte zur Wirkung kommen zu deren Beobachtung aber eine spezielle Technik niitig 
ist [(235) S. 452, (8)]. 

2 Siehe S. 136. 

9* 
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Irregulire Isoagglutinationsreaktionen. Wahrend menschliches Blut in den 
allermeisten Fallen ohne jede Schwierigkeit in eine der vier Gruppen eingeordnet 
werden kann, wurden gelegentlich unregelroaBige Reaktionen beobachtet. 
Die praktische Bedeutung fUr die Transfusion und der Umstand, daB einige 
Autoren diese Irregularitaten als eine Widerlegung des Schemas der vier Blut
gruppen hinstellten, rechtfertigen eine eingehende Besprechung des Gegen
standes. 

Die beschriebenen Abweichungen von der Landsteinerschen Gruppen
regel konnen der Hauptsache nach eingeteilt werden in solche, wo zu erwartende 
Reaktionen fehlen, andere die auf eine Unterteilung der Gruppen hinweisen 
nod Beobachtnogen positiver Reaktionen in Fallen, wo sie der Gruppenregel 
nach nicht auftreten sollten. 

Fehlende Reaktionen. In der Literatur wurden haufig FaIle, und zwar bei 
Erwachsenen, beschrieben, in denen die Blutkorperchen sich tyPisch verhielten, 
a.ber. die der Gruppe zukommenden Agglutinine rucht demonstriert werden 
konnten (9, 20, 37, 85, 99, 180,253,277,281,298); s. a. Guthrie und Huck 
(127), Sucker, Liang. 

Es ist sehr wahrsoheinlich, daB in einer betrachtlichen Anzahl dieser Beob
achtnogen die Methode nicht genugend empfindlich war, um schwache Reaktionen 
zu entdecken nod daB Agglutinine bei Anwendung groBerer Serum- nod kleinerer 
Blutmengen sich hatten auffinden lassen. In dieser Beziehung ist es bemerkens
wert, daB ofters die Reaktionen nicht mit allen untersuchten Bluten, sondern 
nur mit einigen, negativausfielen (s. S. 126). Es ist aber moglich, daB in manchen 
Fallen die Agglutinine wirklich vollstandig fehlten, ahnlich wie in dem Blut 
von Neugeborenen. DaB solche Vorkommnisse nicht haufig sind, ergibt sich 
aus den schon zitierten quantitativen Untersuchungen von Schiff nod 
Mendlowicz und Jones nod Glynn, in denen unter mehr als zweihundert 
Seren kein solcher Fall gefnoden wurde. 

Gelegentlich wurden Blutproben auf Grund der Eigenschaften des Serums ala zu Gruppe B 
oder AB gehorig angesehen und das Fehlen eines Agglutinogens supponiert (Jansky, 
Liang). Da es aber im allgemeinen sicherer ist sich bei der Blutgruppenbestimmung auf 
die Eigenschaften der Zellen zu stiitzen ala auf die groBeren Schwankungen unterworfenen 
Agglutinine, so ist es natiirlicher, anzunehmen, daB die Gruppendiagnose unrichtig war 
und wenig wirksame Agglutinine vorlagen. 

Schneider (351) beschrieb Sera Schwangerer der Gruppe 0, in denen ein oder beide 
Agglutinine abwesend waren, aber im Puerperium wieder zum Vorschein kamen. Teb
bu t (392) fand Sera australischer Eingeborener mit sehr schwachen oder fehlenden Agglu
tininen. Guthrie und Huck (128) £anden Agglutininmangel bei mehreren Mitgliedern 
einer Familie. 

Stibgruppen in den Gruppen A und AB. Der erste bemerkenswerte Beitrag 
zu diesem Gegenstand war eine Beobachtung von v. Dungern nod Hirsz
feld (88), derzufolge Gruppe A in zwei Subgruppen zu teilen ist. Sie fanden, 
daB, wenn ein Serum B mit einem bestimmten Blut A absorbiert wurde, 
eine Agglutininfraktion ubrig blieb, die auf andere Blute der Gruppe A 
einwirkte. Dies wurde von Schutze, Guthrie und Huck l (127, 128, 129), 
Coca und Klein u. a. (41, 203, 233, 235, 365) bestatigt, und es ist nicht 

1 In der sehr ausfiihrlichen Besprechung der Literatur von Guthrie und Huck 
wird der Befund von v. Dungern und Hirs zfeld nicht erwahnt. 



Menschliche Blutgruppen und individueile Blutdifferenzen. 133 

zu zweifeln, daB in allen diesen Fallen wirklich das gleiche Phanomen vor· 
lag. Nach einigen Autoren scheinen Seren 0 und B zu existieren, die diesen 
Absorptionseffekt nicht zeigen (58, 132, 365). Die Zellen, die mit dem absor· 
bierten Serum reagieren, sind nach Coca und Klein ungefahr dreimal so haufig 
als die del' anderen Art und dasselbe wurde von anderen Untersuchern gefunden 
(203,233,365). Guthrie und Huck (130) korrigierten die von ihnen anfanglich 
auf Grund von bei 37 0 angestellten Versuchen mitgeteilte niedrigere Zahl. 
FUr das in den positiv reagierenden Zellen supponierte neue Agglutinogen wurden 
verschiedene Bezeichnungen vorgeschlagen (klein A, C, X, AI). 1m folgenden 
wird fiir die haufigere Zellart das Zeichen AAl, fiir die seltenere AA2, beniitzt 
werden (s. S. 134). 

Die meisten Autoren, die sich mit del' Frage beschaftigten, nahmen an, 
daB die Differenz del' beiden Arten von Zellen eine qualitative sei. In dieser 
Beziehung sind die Beobachtungen von Guthrie und Huck (zwei FaIle in 
einer Familie) zu erwahnen, denen zufolge einzelne Seren in Gruppe B Agglutinine 
nul' fiir die Zellen AAI und nicht fiir AA2 enthalten [cf. v. Dungern und 
Hirszfeld (88) und Tebbut (392)]. Lattes und Cavazutti abel' vertraten 
eine andere Ansicht. Sie fanden namlich, daB die eine Art von Zellen bei der 
direkten Agglutinationsprobe betrachtlich empfindlicher ist, als die andere. 
Sie schlossen daher, daB, wenn man mit den weniger agglutinabeln Zellen absor· 
biert, del' Agglutiningehalt des Serums so weit reduziert wird, daB nul' mehr die 
empfindlichereh Blutkorperchen agglutiniert werden. Dadurch wiirde also die 
Erscheinung auf einen bloB quantitativen Unterschied im Agglutinationsgehalt 
del' beiden Zellarten reduziert. Diese Ansicht schien durch den folgenden Um. 
stand bestatigt zu werden. Die genannten Autoren fanden namlich, daB bei 
fortgesetzter Behandlung des Serums auch mit den weniger empfindlichen Zellen 
schlieBlich del' gesamte Agglutiningehalt erschopft werden kann. Diese Ergeb. 
nisse wurden von Landsteiner und Witt bestatigt, besonders wenn die 
Absorption bei niedriger Temperatur vorgenommen wurde. Landsteiner und 
Witt konnten abel' auBerdem zeigen, daB durch entsprechende Bindung' del' 
Agglutinine an Blutkorperchen und Abspaltung derselben sich zwei qualitativ 
verschiedene Agglutininfraktionen trennen lassen, von denen die eine a gleich. 
maBig auf die Zellen AAI und AA2, die andere a l viel starker auf Blut AAl 
einwirkt. Nach den Absorptionsexperimenten muB angenommen werden, daB 
das Agglutinin a l von jeder del' zwei Zellarten besonders in del' Kalte gebunden 
werden kann. Aus den referierten Untersuchungen folgt, daB im Serum zwei 
Agglutinine mit verschiedener Wirkung existieren, und daB die beiden Typen 
von Blut A qualitativ verschieden sind. Demnach und wegen del' Regel. 
maBigkeit, mit del' die Befunde erhoben werden konnen, scheint es angebracht 
zwei Untergruppen del' Gruppe A zu unterscheiden, die allerdings bisher in 
praktischer Beziehung nicht von Bedeutung sind. 

Die Existenz zweier qualitativ verschiedener Arten von Blut A lieB sich auch durch 
die Methode der KaIteagglutination sicher feststelien [Landsteiner und Levine (235)]. 
So konnten bei der gegenseitigen Einwirkung einer Anzahl von passend absorbierten Seren A 
und Blutzellen A dieselben zwei Typen unterschieden werden, wie mit der Absorptions. 
methode von v. Dungern und Hirs zfeld. Ein Unterschied besteht darin, daB bei der 
Kalteagglutination nicht immer die eine Zellart empfindlicher ist, sondern je nach 
dem verwendeten Serum der eine oder der andere Zelltypus starker reagiert. 
Dieses Verhalten ist in der folgenden Tabelle dargestellt. 
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Tabelle 5. Absorptionen und Ablesungen bei 0° C. 

[Nach Landsteiner und Levine (235).] 

I" <1 .~ ~ Blutkorperchen, Gruppe A Blutk6rperchen, 
..o::l • Gruppe 0 ... - ... AAl I AA2 ~P"-<Z 

:;J'§ 14115116 117118 119 20 1 21 1 22 I 23 24 1 25 1 1 27 26 

120AA2 
' , I I . I I + I +! * I +f. tr.\ + 0 o O! 0 0 f. tr.J 0 f. tr. 

I 21AA2 + i + IT! + j tr. ! + ± f. tr. f. tr.i 0 0 f. tr. tr. f. tr. 

I 17AAl f. tr·1 0 if. tr.1 0 I 0 If. tr. + +1+1+ + -LI+ +± 
16AAI o [ 0 r tr·1 0 0 if. tr. +± +± + I+± + +'++± + 

Diese Proben zeigen, daB zwei verschiedene Arten von Kalteagglutininen vorkommen; 
das eine al in gewissen Serumproben AA2, das auf Blut AAI ahnlich wirkt wie absorbiertes 
Serum 0 oder B, das andere a', das in manchem Serum AAl enthalten ist und starker mit 
Zellen AA2 reagiert. Das Auftreten dieser Kalteagglutinine bei Fehlen des entsprechenden 
Agglutinogens ist aber durchaus nicht so regelmaBig als die entsprechende Erscheinung 
bei . den gewohnlichen Isoagglutininen. 

Die Versuche der Tabelle weisen auch darauf hin, daB ein A' ahnliches Agglutinogen 
in Zellen der Gruppe 0 (und B) vorhanden ist, wie man vielleicht nach dem Fehlen des 
Agglutinin a' in den Seren 0 und B im vorhinein vermuten konnte. Dieses Agglutinogen 
ist nach Versuchen mit den unten erwahnten abnormen Seren AB nicht vollig identisch 
mit A'. 

Zur Erklarung k6nnte man ein gemeinsames Agglutinogen A in den beiden Arten von 
Blutk6rperchen und dazu ein besonderes Al und A' in je einer derselben supPQnieren, wie 
das die angewendete Bezeichnungsweise ausdriickt. Man kann aber auch annehmen, daB 
jede der beiden Zellarten nur je ein, aber etwas verschiedenes, Agglutinogen enthalt. Es 
sei auch darauf hingewiesen, daB die beiden Zellarten vielleicht nicht scharf getrennte 
Typen reprasentieren, sondern daB zwischen ihnen Ubergange bestehen. So findet sich 
in der die Empfindlichkeit der verschiedenen Zellen A darstellenden Kurve von Schiff 
und Hiibener kein Knick, der zu erwarten ware, wenn eine scharfe Grenze zwischen den 
Zellen der beiden Typen bestiinde (siehe S. 127). 

Wahrscheinlich ist eine Differenzierung des Faktors Al mit Hilfe von Immun
agglutininen moglich [Guthrie und Huck (130)]; auch kommen in normalem Serum 
von Tieren Agglutinine des Typus a l vor. 

Da die Eigenschaft Al mit A zusammen vorkommt, ist dadurch eine Unter
teilung nicht nur von Gruppe A sondern auch von Gruppe AB gegeben (AAIB 
mid AA2B). 

Unter den vier Blutgruppen ist die Gruppe AB durch ein vollstandiges Fehlen 
der Isoagglutinine charakterisiert. Es wurden aber von Landsteiner und 
Witt ~inige FaIle gefUllden, in denen die Zellen (AA2B) in gewohnlicher Weise 
durch Sera 0, A und B agglutiniert werden, wahrend im Serum Agglutinine 
enthalten waren, die gewisse Zellen A agglutinierten, und zwar jene, die nach 
der Methode von v. Dungern und Hir szfeld als Al charakterisiert sind. 
In den zwei ausgesprochensten Fallen wirkten die Sera bei Zimmertemperatur 
und die Reaktionen hatten die Intensitat einer Isoagglutination geringer oder 
mittlerer Starke. Obwohl die Reaktionen bei 37 0 fast vollstandig zuruckgehen, 
bilden doch die beiden beschriebenen BeobachtUllgen ausgesprochene Abwei
chUllgen von der Gruppenregel, namlich das Vorkommen von bei gewohn
licher Temperatur wirksamen Agglutininen im Serum von Gruppe AB (s. 448). 

Einige andere ahnliche Sera der Gruppe AB gaben bei Temperaturen nahe 0° C Reak
tionen vorwiegend mit Blut Al aber auch mit manchen anderen Zellen. Diese Agglutinine 
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hatten die Eigenschaften von Kalteagglutininen, wie al in Subgruppe AA2, wahrend die 
zwei erwahnten Seren mit der starksten Wirkung eine Mittelstellung zwischen Kalteagglu
tininen und gewohnlichen Agglutininen einnehmen. 

Eine ahnliche Beobachtung wie die eben besprochene wurde von Lattes und Cava
zutti mitgeteilt, doch glaubten diese Autoren, daB sie es mit Pseudoagglutination zu tun 
hatten, da die wirksame Substanz von empfindlichem Blut nicht absorbiert wurde. In 
den Fallen von Landsteiner und Witt lieB sich aber durch die gehmgene Absorption 
nachweisen, daB die wirksame Substanz sich wie ein richtiges Agglutinin verhalt. 

Auf Grund der Annahme eines Agglutinins al und eines Agglutinogens Al zogen Guthrie 
und Huck (127, 128) den ScWuB, daB die Landsteinersche Gruppeneinteilung uurichtig 
ist und aufgegeben werden sollte 1. Durch die Anfzahlung von Kombinationen von drei 
Paaren von Substanzen kamen sie zu dem Resultate, .daB 27 verschiedene Blutgruppen 
existieren konnen und behaupten tatsachlich, acht derselben beschrieben zu haben. Diese 
setzen sich zusammen aus den schon erwahnten Fiillen, namlich dem Vorkommen von zwei 
Subgruppen A und den Fallen mit feWenden Agglutininen. Gegen ihre Ansicht ist im allge
meinen anzufiihren, erstens, daB die gelegentliche Abwesenheit von Agglutininen an und 
fiir sich keine geniigende Grundlage fiir die Aufstellung neuer Blutgruppen bildet, da die 
Klassifikation praktischen Zwecken dienen und nicht auf Ausnahmsfalle basiert sein soll2. 
Dieselbe Anschauung wird von Schiff (345) und Tho msen (400) vertreten. Auch die 
Subgruppen von A lassen sich ohne Schwierigkeit in das gewohnliche Schema einfiigen, 
soweit eine Beriicksichtigung derselben erforderlich erscheinen sollte (Coca und Klein). 

Ein schwerer wiegender Einwand liegt darin, daB Guthrie und Huck den Faktor Al 
auf die gleiche Stufe stellen wie die Isoagglutinogene A und B, urn so die 27 Kombinationen 
zu erhalten. Wenn das richtig ware, sollte man erwarten, daB Al als unabhangiger Mendel
faktor vererbt wird wie A und B und daher in allen Gruppen auftritt. In Wirklichkeit 
wurde der Faktor Al nur in Verbindung mit A gefunden und dieser Umstand wurde von 
Guthrie und Huck vollstandig auBer acht gelassen. 

So kommt es, daB die genannten Autoren zwar in vielfachen Wiederholungen gegen 
den Gebrauch des Blutgruppenschemas polemisieren, es aber in ihren Arbeiten dauernd 
verwenden miissen, urn sich verstandlich zu machen. 

Atypiscbe positive Reaktionen. Eine Analyse der mitgeteilten Beobachtungen 
irreguliirer Isoreaktionen ist selten moglich, da in den meisten Fallen die Unter
suchung sehr unvollstandig ausgeftihrt wurde und die Methodik nicht genau 
beschrieben ist. Zu einer Beurteilung ist es notig, daB Angaben tiber die Starke 
der Reaktionen, tiber Absorptionsversuche und tiber den EinfluB der Temperatur 
vorliegen und daB eine groBere Zahl verschiedener Blutproben zum Vergleich 
herangezogen wird. Ohne Zweifel war in vielen Fallen die Technik mangelhaft3 

und sind Verwechslungen mit Auto- und Pseudoagglutination gemacht worden. 
Falsche, Gruppenbestimmungen konnen wie die Erfahrung gezeigt hat, leicht 
vorkommen, wenn wenig empfindliche Blutkorperchen mit schwach wirk
samen Seren geprmt werden (s. 105, 172). 

AusfUhrlich untersuchte und mit Versuchsprotokollen belegte Falle abnor
maIer positiver Reaktionen, die unter den Bedingungen der gewohnlichen Technik 
der Blutgruppenreaktion zu beobachten waren, sind die schon erwahnten Agglu
tinine in Gruppe AB (s. S. 134) und eine Beobachtung von Ottenberg und 
Johnson. Eine Transfusion des betreffenden Blutes bei einem Patienten mit 
Splenomegalie und Ascites fiihrte zu Hamoglobinurie und war vermutlich 

1- 1Jber andere ihrer Beobachtungen siehe S. 136. 
2 Auf die moglichen Irrtiimer bei solchen Befunden wurde schon hingewiesen; siehe 

S.132. 
3 Der Verfasser hatte Gelegenheit, mm als abnorm bezeicbnete Blutproben zu unter

suchen, in denen er die angenommenen Irregularitaten nicht bestatigen konnte (s. 189, 312). 
In einem Serum der Gruppe A (nach Transfusionen) fand er Agglutinine vom Typus a2, 

die bei Zimmertemperatur wirkten. 
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die Ursache des todlichen Ausganges. Der berufsmaBige Blutspender gehorte 
zu Gruppe B, da die Blutkorperchen typisch von Serum 0 und A agglutiniert 
wurden. Sein Serum enthielt neben dem gewohnlichen Agglutinin a, ein 
Agglutinin, das auf einige Blutkorperchen von Gruppe B und Gruppe 0 ein
wirkte. Die Reaktionen waren von mittlerer Intensitat, starker bei niedriger 
als bei hoherer Temperatur, aber noch deutlich bei 37° C. 

Ein Fall von Beck (20) - Blutkorperchen B, im Serum ein Agglutinin fiir einige 
Blute 0 - ist moglicherweise der Beobachtung von Otten berg und Johnson anzu
reihen. Schwache Agglutination von Blut B durch Seren AB wurde von Dyke (93) be
schrieben. Bei einigen der von Dyke beschriebenen Falle wurde die Bestimmung der 
Gruppe AB dadurch gemacht, daB die Zellen aus Serum 0 Agglutinine a und f3 absorbierten. 
Es ist darauf hinzuweisen, daB diese Erscheinung auch bei Blut A oder B stattfinden kann 
(siehe S. 123). 

Eine Reihe unvollstandiger Beobachtungen iiber irregulare Reaktionen stammen von 
Jansky, Stansfeld, Sucker, Michon u. a. (64, 83, 99, 189, 196, 240, 251, 279, 
298, 300, 405, 407). 

Eine Anzahl der beschriebenen atypischen Reaktionen sind unter die schon 
besprochenen (s. S. 130) Wirkungen der Kalteagglutinine einzureihen. So 
macht Unger auf schwache Reaktionen von Serum und Blutproben der gleichen 
Gruppe aufmerksam, die er mehrmals beobachtete und denen er Bedeutung 
fiir den Verlauf von Transfusionen zuschreibt (cf. 233, S. 225). Solche Reak
tionen konnen besonders dann auftreten, wenn die Proben bei niedriger Zimmer
temperatur vorgenommen werden. 

In ~betracht dessen, was iiber abnorme Agglutinine a 1 im Serum AB ge
sagt wurde, kann man vermuten, daB auch in Gruppe A derartige Agglutinine 
gelegentlich vorkommen. Vielleicht gehoren einige der schon zitierten Befunde 
[z. B. von Dyke (93)] hierher. 

Wie oft geringfiigige Reaktionen innerhalb einer Grilppe wirklich vor
kommen, kann auf Grund der vorliegenden Literatur kaum abgeschatzt werden, 
und in dieser Beziehung waren umfangliche Untersuchungen sehr erwiinscht. 

Arbeiten in dieser Richtung wurden schon von Jones und Glynn und 
H ii bener ausgefiihrt. Jones und Glynn priiften die Kombinationen von 
Blut und Serum von 40 Individuen und fanden eine nicht geringe Zahl von 
abnormalen Agglutinationen. Die Reaktionen waren im allgemeinen schwach. 
Bei Wiederholung der Proben konnten die meisten abnormen Reaktionen nicht 
wieder gefunden werden und nur vier derselben (drei innerhalb Gruppe 0, 
eine in Gruppe A) blieben konstant. Es ist moglich, daB es sich auch hier 
um Kalteagglutinine handelt, doch kann dies aus den Angaben nicht sicher 
entnommen werden. 

H ii bener untersuchte zahlreiche Blutproben und fand, abgesehen von einem 
besonderen Fall (s. S. 137), keine ausgesprochene Abweichung von der Gruppen
regel, nur FaIle von sc"hwach entwickelten Agglutinogenen oder Agglutininen. 
Auch Dolter (78) und Falgairolle (105) teilen mit, daB sie bei zahlreichen 
Untersuchungen keiner Abweichung von den Gruppenregeln begegneten. 

In ihren bei Besprechung der Subgruppen von Gruppe A schon erwahnten Publikationen 
berichten Gu thrie und seine Mitarbeiter iiber der Gruppenregel widersprechende Befunde. 
Sie diskutieren ihre Resultate ohne geniigend zu beriicksichtigen, daB sie die Proben bei 
niedriger Temperatur anstellten und die Reaktionen bei 37° nicht standhielten (131, 132, 
133, 134). Es erscheint aber nicht angebracht, die Kaltereaktionen und die gewohnliche 
Isoagglutination zu identifizieren. Ein von Guthrie und Pessel berichtetes Resultat, 
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namlich die Agglutination eines Blutes 0 durch ein Serum 0 wiirde auf eine scharf ausge
sprochene Spezifizitat hinweisen, da das betreffende Serum nur ein einzelnes Blut beein
fluBte. Es ist aber unwahrscheinlich, daB ein Serum in der Kalte bei entsprechender 
Methodik nicht auf eine groBere Zahl von Blutproben wenigstens in geringem Grade ein
wirken sollte. Auffallenderweise sind in den Tabellen von Guthrie und seinen Mitarbeitern 
nur negative und positive, keine schwachen Reaktionen verzeichnet. In der oben reprodu
zierten Tabelle (Nr. 4) finden sich zwei Falle, die dem der genannten Autoren beschriebenen 
ahnlich sind, da ein bestimmtes Blut deutlich starker beeinfluBt wird als alle anderen. 
Doch sieht man, daB schwache Reaktionen auch in anderen Proben auftraten. Es ist 
moglich, daB der Fall von Guthrie und Pessel unter die spezifischen Wirkungen 
von Kalteagglutininen einzureihen ist, wie sie zuerst in Versuchen von Bialosuknia und 
Hirszfeld beobachtet wurden. 

Hierher gehoren anscheinend auch andere Beobachtungen der genannten Autoren (133, 
134), namlich Falle, in denen nach Absorption von Seren A mit zwei Bluten AB, Agglutinine 
fiir alle untersuchten Blutproben B ubrig blieben, doch ist die Moglichkeit bloB quantita
tiver Unterschiede in Betracht zu ziehen. Ahnliche Befunde wurden von Bunker und 
Meyers beschrieben; 

AIle die angefiilirten durch Kalteagglutination bewirkten Reaktionen lassen 
sich, abgesehen von der Unterteilung der Gruppe A, offenbar auf Grund des 
vorliegenden Versuchsmaterials nicht in ein Schema einordnen und beeinflussen 
nicht die praktische Anwendbarkeit des Gruppenschemas [Hiibener, Falgai
rolle (105), Schiff (345)]. 

Eine Reihe von atypischen Befunden wurden von Oppenheim und Voigt an etwa 
einem Tag alten Leichenblut erhoben, am ausgesprochensten in Gruppe AB. Der Umstand, 
daB es sich um Leichenblut handelt, ist fiir die Beurteilung der Ergebnisse in Betracht zu 
ziehen. 

Eine Mitteilung von Thomson (395, 396, 397) lenkt die Aufmerksamkeit 
auf die Moglichkeit von Fehlbestimmungen bei Proben mit nicht ganz frischem 
Blut. Ein Blut 0, das sich anfangs typisch verhielt, wurde nach 24stiindiger 
Aufbewahrung beiZimmertemperatur von Serum a.ller Gruppen, auch yom eigenen 
Serum agglutiniert. Wenneine kleine Menge dieses Blutes zu anderen Blutproben 
zugefiigt wurde, so zeigte sich bei diesen nach einiger Zeit die gleiche Erschei
nung. Die Agglutination wurde durch ein absorbierbares in fast allen Seren 
vorhandenes Agglutinin bewirkt; sie war schwacher bei 37 0 als bei niedriger 
Temperatur. Die Annahme, daB die Erscheinung durch Bakterien bedingt 
ist, wurde dadurch bewiesen, daB Tho msens Schiiler, Friedenreich aus 
dem veranderten Blut einen Bacillus isolierte, dessen Reinkultur die eigentiim
liche Blutveranderung hervorrief. Derselbe Effekt war auch durch Kultur
filtrate zu erzielen. Auf Grund seiner Erfahrungen empfiehlt Thomsen bei 
der Gruppenbestimmung nur frische Blutsuspensionen zu verwenden, und wenn 
das nicht moglich ist, Kontrollproben mit Serum AB anzustellen. 

Thomsen weist darauf hin, daB seine Befunde friihere Beobachtungen 
von Hiibener, Schiff und Halberstadter, und Johannsen (188) zu 
erklaren vermogen. Diese Autoren sahen ebenfaIls, daB Blut nach langerer 
Aufbewahrung die Eigenschaft angenommen hatte, durch Sera ohne Unterschied 
der Gruppen agglutiniert zu werden. 

Wenn man aIle die im vorhergehenden diskutierten Befunde zusammen
nimmt, so ergibt sich, daB die Regel der vier Blutgruppen nicht aIle Phanomen 
beschreibt, die bei gewohnlichen Isoagglutinationsproben zur Beobachtung 
kommen konnen. Bei den Abweichungen handelt es sich aber urn Ausnahmen, 
die. das Gruppenschema von Landsteiner im wesentlichen unberiihrt lassen. 
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Nachweis individueller Differenzen menschlichen Blutes 
mit Hilfe des Serums von Tieren. 

Gruppenspezifische Reaktionen. Die menschlichen Faktoren A und B 
lassen s;ch nicht nur durch die im normalen menschlichen Serum vorkommen
den Isoagglutinine, sondern auch durch Anwendung tierischer Seren demon
strieren [Landsteiner (220), v. Dungern und Hirszfeld (88), Brockman]. 
Zu diesem Zwecke ist es meistens notig, die Heteroagglutinine durch Absorption 
z. B. mit Blut 0 zu entfernen. 

Da tierisches Serum, z. B. Pferdeserum oft starker auf Blut A, im Vergleich mit Blut 
anderer Gruppen, agglutinierend wirkt, wurde daran gedacht, daB sich dieser Unterschied 
bei der intraven6sen Applikation therapeutischer Seren bemerkbar machen k6nnte (426), 
doch lieB sich diese Vermutung nicht bestatigen (40, 205). 

Stark wirkende gruppenspezifische Agglutinine entstehen nach Immuni
sierung z. B. von Kaninchen mit Blut der Gruppen A, B und AB, wie von 
Landsteiner (220) und von v. Dungern und Hirszfeld (88), Hooker 
und Anderson u. a. gefunden wurde. Ob die Immunsera nur Agglutinine 
fiir die Spezies Mensch oder auch fur die Gruppeufaktoren enthalten, hangt 
weitgehend von der individuellen Reaktion der zur Immunisierung benutzten 
Kaninchen ab (Hooker und Anderson). Auch fur den Nachweis der Gruppen
agglutinine im Immunserum ist in der Regel die vorhergehende Absorption 
mit eillem menschlichen Blut, z. B. der Gruppe 0, das den entsprechenden 
Faktor nicht enthalt, notig, urn die auf aIle menschlichen Blute wirkenden 
Heteroagglutinine zu absorbieren. 

Eine spezifische Reaktion auf Menschenblut A zeigen auch gewisse Immun
seren, die gar nicht durch Injektion von Menschenblut hergestellt wurden. 
Diese iiberraschende Beobachtung wurde von Schiff und Adelsberger 
gemacht, als sie fanden, daB die von For B man beschrie benen sog. hetero
genetischen Immunseren Menschenblut A ofters intensiv agglutinieren (cf. 
He s s er). Solche Immunseren enstehen nach Injektion von Schafblut und Organen 
zahlreicher Tiere, Z. B. von Pferden oder Meerschweinchen und haben die Eigen
schaft Schafblut zu hamolysieren. Umgekehrt wirken auch manche gruppen
spezifische, nach Injektion von Menschenblut A entstandene Immunsera, 
hamolytisch auf Schafblut [cf. Amzel, Halber und Hirszfeld (137)]. 
Mit einem auf Blut A wirkenden heterogenetischen Serum ist es moglich, 
unmittelbar die Diagnose der Blutgruppe A zu machen, ohne von einem bekannten 
Serum oder Blut auszugehen und ohne die verschiedene Haufigkeit der einzelnen 
Gruppen zu berucksichtigen. 

Diese Tatsachen weisen auf eine chemische Verwandtschaft des Isoagglutinogens A 
und des in Schafblut enthaltenen sog. For B manschen Antigen hin. Es ergibt sich aber 
aus gewissen Beobachtungen von Schiff und Adelsberger u. a., daB die beiden Sub
stanzen nicht identisch sind (d. 7, 137, 229, 445). 

Es war schon vorher von V. Dungern und Hirs zfeld (88) gezeigt worden, daB eine 
dem Agglutinogen B ahnliche, aber damit nicht identische Substanz im Blut zahlreicher 
Tiere vorkommt. Dies kann dadurch nachgewiesen werden, daB solche tierische Blutarten 
das Agglutinin {3 aus normalen menschlichen Seren absorbieren, aber nicht das auf B 
wirkende Agglutinin tierischer normaler oder Immunseren. 

Durch Tierseren nachweisbare individuelle Blutdifferenzen innerhalb der 
Gruppen. Obwohl bei der Einwirkung absorbierter tierischer Seren auf 
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Menschenblut gewohnlich die Einteilung in vier Gruppen in Erscheinung tritt, 
zeigten v. Dungern und Hirszfeld (88) (vgl. 233) mit Hille von Tierseren, 
die mit dem Blut einzelner menschlicher Individuen absorbiert waren, daB 
daneben aueh andere Untersehiede bestehen. 

Die Methode eignet sich, ahnlich der schon besprochenen Kalteagglutination, nicht sehr 
zu einem systematischen Studium wegen der groBen Zahl der notwendigen Reaktions
fliissigkeiten und der haufig geringfiigigen Unterschiede in der Intensitat der Reaktionen. 
So ergab dieses Verfahren keine sichere Aufklii.rung beziiglich der Existenz oder Haufigkeit 
bestimmter Agglutinogene. ihrer Verteilung auf die Gruppen. und dariiber, inwieweit die 
gefundenen Differenzen ala qualitative oder quantitative anzusehen sind. 

DaB individuelle Unterschiede unabhangig von den Gruppen existieren, 
wurde neuerdings durch eine andere Methode nachgewiesen, die pragnante 
Resultate liefert [Landsteiner und Levine (236, 237)]. Es handelt sieh um 
die Tatsache, daB einzelne durch Immunisierung von Kaninehen gewonnene 
Menschenblutimmunseren, nach Absorption der artspezifischen Agglutinine auf 
eine Anzahl von menschlichen Blutproben intensiv einwirken, wahrend andere 
nicht beeinfluBt werden. In dieser Weise lieB sich die Existenz von drei 
agglutinablen Faktoren demonstrieren, die bei der Mehrzahl aller Individuen 
vorhanden sind, und die gleichmaBig in allen vier Blutgruppen auftreten. 
Einer dieser Faktoren war auch mit normalen tierisehen Seren nachzu
weisen. 

Da entsprechend der Anwesenheit oder Abwesenheit eines Faktors zwei 
Typen unterschieden werden konnen, so resultieren, wenn drei unabhangige 
Faktoren vorhanden sind, acht mogliche Kombinationen, von denen seehs 
wirklich aufgefunden wurden. Da diese in allen vier Gruppen auftreten, so folgt 
daraus die Existenz von 24 Typen oder in Anbetraeht der zwei Subgruppen 
der Gruppe A und AB von 36 Typen menschliehen Blutes. Es muB hier betont 
werden, daB aIle diese Unterschiede bei der gewohnlichen Landsteinerschen 
Reaktion, d. i. bei der Agglutination von menschlichem Blut durch normales 
menschliehes Serum nicht zum Vorschein kommen und keine Anderung der 
Gruppeneinteilung zur Folge haben, da in solchem Serum auf die besproehenen 
Agglutinogene wirkende Agglutinine nicht vorhanden sind. Diesem Umstand ist 
es offenbar auch zuzuschreiben, daB eine Versehiedenheit in bezug auf die eben 
besprochenen Agglutinogene naeh allgemeiner Erfahrung bei Transfusionen 
keine Rolle spielt. 

Bei der eben angestellten Berechnung wurden die Verschiedenheiten, die sich 
aus der Kalteagglutination ergeben und diejenigen, die den Beobachtungen 
von v. Dungern und Hirszfeld zugrunde liegen nicht in Betracht gezogen. 
Da es auBerdem unwahrscheinlich ist, daB aIle existierenden Differenzen schon 
aufgefunden wurden, so darf man annehmen, daB wirklieh eine sehr groBe Anzahl 
individuellerserologischer Blutunterschiede existiert. 

Dieses Resultat steht in Dbereinstimmung mit den Erfahrungen, die bei 
Transplantation normaler und Tumorgewebe bei Menschen und Tieren gemacht 
wurden, da bekanntlich ein groBer Unterschied im Haften von Geweben des 
gleiehen und anderer Individuen besteht. 

Wie schon erwahnt, wurden gruppenspezifische Substanzen auch in Gewebs
zellen serologisch naehgewiesen. FUr die Haut liegen keine solche:n Befunde vor, 
doch wurde berichtet, daB Hauttransplantationen leiehter bei Individuen gleicher 
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ala bei solchen verschiedener Blutgruppen gelingen [Dyke (90), Shawan, 
Davis (65), s. a. 71, 181, 273]. Diesen Angaben wurde ailerdings wieder
sprochen und eine Reihe von Autoren sind der Ansicht, daB nur Autotrans
plantationen erfolgreich sind (17, 169, 274). 

Ingebrigtsen fand keinen Zusammenhang zwischen dem Verhalten von Arterien
transplantaten und den durch Isolyse nachweisbaren serologischen Verschiedenheiten bei 
Katzen. 

Nach Experimenten von Sokoloff bei Kaninchen ist das Nichthaften von Transplan
taten von einer Bildung von Isoantikorpern gegen die verpflanzten Gewebe begleitet. 

Blutunterschiede bei Tieren. Untersuchungen iiber das Vorhandensein von 
Blutgruppen bei Tieren wurden ofters angesteilt. Ausgesprochene Isoagglutinin
reaktionen und eine gewisse Gruppierung der Individuen nach denselben 
wurden bei Schafen (29, 30), Pferden (155, 156, 226, 227, 325,358), Schweinen 
(388, 389) und Hunden (303, 440) gefunden. Die Agglutinogene sind verschieden 
von den menscWichen, doch besteht in gewissen Failen eine serologische Ver
wandtschaft (7, 388, 429, 430, 431). Bei den meisten anderen untersuchten 
Tierarten lieBen sich Blutgruppen nicht feststeilen, und nur gelegentlich wurden 
Isoagglutininreaktionen gefunden; bei anderen Tieren scheinen sie zu feWen 
(z. B. bei Mausen). 

Abgesehen von Isoagglutininreaktionen konnte man individuelle Blut
differenzen bei Tieren nach dem schon erwahnten Verfahren von Ehrlich 
und Morgenroth (S. 120), namlich durch Immunisierung mit dem Blute der 
gleichen Spezies, demonstrieren (s. a. Todd und White, v. Dungern und 
Hirszfeid (86), Otten berg und Mitarbeiter (303, 304), Hadda und 
Rosenthal, Przes mycki]. Auf diese Weise entstehen Isolysine, die individuelle 
Blute differenzieren. Derselbe Effekt laBt sich aber auch erzielen, wenn man 
Immunagglutinine, die von einer anderen Spezies stammen, verwendet und 
aus diesen durch Absorption die artspezifischen Agglutinine entfernt [Land
steiner und van der Scheer (226), Landsteiner und Miller (230)]. 

Die Natur del' Agglutinogene. 
Als Substrat der serologischen Reaktionen wurden lange Zeit ausschlieB

lich EiweiBkorper angesehen und die Ansicht, daB andere Stoffe, besonders 
Lipoide, eine Rolle ala Antigene spielen(Bang und For B man; vgl. Landsteiner 
und v. Eisler, Much, Kurt Meyer) konnte nicht durch einwandfreie Experi
mente bewiesen werden .. Neuerdings wurden aber, ausgehend von der For B
manschen Substanz, Untersuchungen angesteilt, die zeigen, daB andere Stoffe 
als Proteine, vermutlich Lipoide, zwar nicht eigentliche Antigene sind, aber 
den spezifisch reagierenden Anteil gewisser Antigene darstellen. Dies gilt 
besonders fiir die Antigene der Blutkorperchen 1. 

Es lag nahe auch die menschlichen Gruppenagglutinogene in dieser Richtung 
zu untersuchen und es wurde wirklich gefunden, daB alkoholische Extrakte 
von Blut besonders der Gruppe A, aber auch der Gruppe B mit Immunserum 
(und Normalserum) unter Flockung und Komplementbindung spezifisch 
reagieren (79, 228, 229, 446) und bei entsprechender Versuchsanordnung (In
jektion von Extrakten in Mischung mit artfremden Serum) die Bildung von 

1 Bezuglich der Literatur siehe Landsteiner (239); vgl. Sachs (333). 
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Immunkorpern hervorrufen [Witebsky (428, 429, 430), cf. Halber und 
Hirszfeld]. 

Auf Grund dieser Ergebnisse erscheint die Frage gerechtfertigt, ob die sero
logischen Differenzen von Individuen der gleichen Art wirklich, wie allgemein 
angenommen wurde, von der Beschaffenheit der EiweiBkorper abhangen oder 
nicht vielmehr auf Unterschieden nicht eiweiBartiger Substanzen beruhen 
[Landsteiner und Levine (235)]. Fiir die erste Ansicht liegen bisher noch 
keine ganz sicheren Anhaltspunkte vor. 

Brahn und Schiff fanden ebenfalls gruppenspezifische Substanzen in 
alkoholischen Blutextrakten, nehmen aber an, daB dane ben ein zweiter gruppen
spezifischer Stoff, und zwar ein Protein in den Blutkorperchen enthalten ist1. 

1m vorhergehenden wurde im Interesse einer einfachen Beschreibung, von 
Agglutinogenen oder agglutinablen Faktoren gesprochen. Es muB aber bemerkt 
werden, daB es durchaus nicht bewiesen ist, daB jeder einzelnen durch Serum
reaktionen nachweisbaren Qualitat tatsachlich eine besondere chemische 
Substanz oder auch nur eine scharf abgrenzbare chemische Gruppe entspricht 
(235) 2. 

tiber Beobachtungen, die auf eine Verwandtschaft zwischen den Agglutinogenen A, 
und B hinweisen, siehe 79, 170, 233. 

Die Anwendung der Isoagglntininreaktion ffir 
Blnttransfnsionen 3. 

Die lange Geschichte der Transfusion verzeichnet wiederholte vergebliche 
Versuche, diese Methode therapeutisch zu beniitzen. Eine neue Epoche be
gann, als Landsteiner (219) ausdriicklich darauf hinwies, daB die von ihm 
gefundenen individuellen Unterschiede mensohlichen Blutes eine Erklarung 
dafiir geben, warum Transfusionen Ofters gelingen, aber nicht selten schwere 
Reaktionen oder selbst todlichen Ausgang zur Folge haben. In Verfolgung 
dieses Gedankens wurde die serologische Auswahl passender Blutspender in 
die Praxis eingefiihrt, und dadurch die Bluttransfusion zu einem haufigen 
und erfolgreichen therapeutischen Verfahren ausgebildet. Dieses Resultat 
wurde auch durch die Entwicklung der chirurgischen Methodik wesentlich 
gefordert. 

Beziiglich der eigentlichen Transfusionsmethodik sei auf das in dieser Zeitschrift er
schienene Referat von Beck (20) und die Arbeit von Breitner aus der v. Eisels bergschen 
Klinik hingewiesen, fiir die Indikationen auf die Arbeit von Jagic. 

DaB tatsachlich die zu Hamagglutination und Hamolyse fiihrenden indivi
duellen Blutunterschiede als die hauptsachliche Ursache fiir die schadlichen Folgen 
von Transfusionen anzusehen sind, wurde durch Beobachtungen an Menschen 
von Schultz und Ottenberg und Kaliski (301, 302) und durch Tier
experimente von Ottenberg in Gemeinschaft mit Kaliski, Friedman (303) 
und Thalheimer (304) bewiesen. Aus den Untersuchungen von Schultz 
ging hervor, daB Injektionen nicht agglutinierbaren Blutes ohne iible Folgen 

1 tiber die chemische Untersuchung des dem Agglutinogen A wahrscheinlich ver
wandten For 13manschen Antigens siehe Landsteiner und P. A. Levene (238). 

2 Siehe S. 134. 
3 Vgl. die neuen historischen Darstellungen von Beck (20) und Doan (77). 
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vertragen wurden, wahrend die Verwendung agglutinablen Blutes zu schweren 
Erscheinungen fiihrte, die in Kollaps, Schiittelfrost, Fieber und Hamoglobin
urie bestanden. Otten berg (300) betonte, daB es nicht dasselbe ist, ob man 
Blut injiziert, daB durch das Serum des Empfangers agglutiniert wird oder ob 
umgekehrt das Serum des Blutspenders die Blutkorperchen des Empfangers 
agglutiniert. 1m letzteren FaIle wird das wirksame Agglutinin durch die .Mischung 
mit dem gesamten Blut des Empfangers betrachtlich verdiinnt und die Agglu
tinine verteilen sich auf eine so groBe Menge von Blutkorperchen, daB gewohn
lich keine wahrnehmbare vVirkung stattfindet, wahrend bei Transfusion aggluti
nablen Blutes eine groBe Menge von Agglutininen auf eine geringe Quantitat 
Blut einwirkt und daher ein starker Effekt erfolgt. DemgemaB wird haufig 
fiir die Transfusion auBer Blut der gleichen Gruppe auch das von mensch
lichem Serum nicht agglutinierbare Blut der Gruppe 0 ("universal donor") ver
wendet. Aus demselben Grunde ist es zulassig, Individuen der Gruppe AB 
("universal recipient") mit Blut jeder Gruppe zu transfundieren. In gewissen 
Fallen ist jedoch dieses Verfahren direkt kontraindiziert. Man trifft namlich ge
legentlich auf Blut der Gruppe 0 mit so stark wirksamem Serum, daB trotz 
der geringen relativen Menge injizierten Serums Hamagglutination erfolgen 
kann [Levine und Mabee u. a. (45, 110, 189, 326)] und tatsachlich wurden 
unter solchen Umstanden schwere Storungen gesehen (45, 326). (Analoges 
konnte sich bei der Transfusion des AB Individuen mit Blut der anderen Gruppen 
ereignen.) Es erscheint von vornherein plausibel, daB es im allgemeinen vorteil
hafter. ist, gruppengleiches Blut als Blut der Gruppe 0 zu beniitzen und diese 
Vermutl.~!lg scheint durch klinische Beobachtungen unterstiitzt zu werden 
[Kubanyi (210), Butka, Beck, Breitner, Kiittner, Kraft, Unger]. 
Eingehehde Untersuchungen iiber diese nicht unwichtige Frage liegen bisher 
nicht vor. Eine Anzahl von Chirurgen mit reicher Erfahrung, z. B. Stetson, 
Janes, verwenden, wie dem Verf. bekannt ist, grundsatzlich nur Blut der 
gleichen Gruppen zu Transfusionen. 

Fiir die Auswahl von Blutspendern werden zwei Methoden verwendet: 
erstens die Bestimmung der Blutgruppe, und zweitens die direkte gegenseitige 
Einwirkung des Blutes und Serums von Empfanger und Spender. Die direkte 
Probe ist bei Verwendung gruppenungleichen Blutes notwendig in Anbetracht 
des oben erorterten Vorkommens ungewohnlich stark wirkender Agglutinine 
und die relativen Mengen von Serum und Blut sind mit Riicksicht darauf bei 
der Anstellung der Reaktion entsprechend zu bemessen; sie dient ferner als 
Kontrolle der Gruppenbestimmung. Die direkte Probe wurde auch wegen 
der allerdings sehr seltenen Falle abnormer Agglutinine angeraten. 

Man konnte daran denken, auf die Bestimmung der Blutgruppe zu ver
zichten und sich mit der direkten Probe zu begniigen (294 a). In manchen 
Fallen ist es notwendig so vorzugehen, z. B. wenn keine Testseren zur Ver
fiigung stehen. Die Gruppenbestimmung prinzipiell zu unterlassen ist nicht 
ratsam, da bei der direkten Probe, wenn das Serum des Empfangers arm 
an Agglutininen ist, die Inkompatibilitat des Blutes iibersehen werden kann. 
Auch wird durch die Kenntnis der Gruppen die Auswahl gruppengleicher 
Spender sehr erleichtert, besonders wenn Spender bekannter Gruppen bereit stehen. 

In auJ3erst dringenden Fallen wurden iifters ohne Schaden Blutspender der Gruppe 0 
verwendet, ohne vor der Transfusion irgendwelche Proben anzustellen. 1m Kriege wurde 
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Blut der Gruppe 0 in Rousscher Konservierungsfliissigkeit (Rous und Turner) fiir Trans
fusionen bereit gehalten (Robertson). In der Rousschen Losung kann Blut lange Zeit 
in der Kiilte brauchbar aufbewahrt werden. Die Losung besteht aus 5 Teilen 5,4% Gk
coselosung, 2 Teilen 3,8% NatriumcitratlOsung; zu 7 Teilen dieser Losung werden 3 Teile 
Blut zugefiigt. 

Die Vermeidung des Blutes kranker Individuen ist selbstverstandlich, doch 
sei auf Moglichkeit der Ubertragung von Malaria und allergischer Erkrankungen 
hingewiesen (24, 34, 43, 106,258,267,322,387,409). In Amerika und England 
bestehen Organisationen um berufsmaBige Blutspender in Evidenz zu halten. 
Zur Kontrolle werden regelmaBig Blutzahlungen und Hamoglobinbestimmungen 
sowie die Was ser m an n sche Reaktion ausgefiihrt. 

Methoden zur Auswahl der Blutspender 1. 1. Gru ppen besti m mung. Fiir die 
Bestimmung der Blutgruppe geht man zweckmaBig von bekannten Seren A und B aus, die 
im Laboratorium vorratig gehalten werden und auch kauflich zu beziehen sind. Die Seren 
werden am besten im Eiskasten aufbewahrt und halten sich auf diese Weise gewohnlich 
monatelang. Ala Konservierungsmittel konnen Antiseptica, z. B. Chloroform, Trikresol, 
Phenol, verwendet werden. Trockenseren (118, 143, 334) sind kaum empfehlenswert 
(Karsner und Koekert). Die Hauptsache ist es, sich davor zu iiberzeugen, daB die Seren 
stark wirksam sind, d. h. intensiv agglutinieren und auch mit relativ unempfindlichen 
Blutkorperchen reagieren. Die Nichtberiicksichtigung dieses Umstandes hat zu Ungliicks. 
fallen gefiihrt (s. ForBman und Fogelgren). 

Es kann empfohlen werden, die Proben in kleinen Reagensglasern (Weite 7 mm) bei 
gewohnlicher Zimmertemperatur (ungefahr 20° C) anzustellen und z. B. je einen Tropfen 
Serum, Kochsalzlosung und 2,5% Blutaufschwemmung zu mischen. Fiir gewohnliche 
Zwecke ist Waschen des Blutes nicht erforderlich. Die Proben werden untersucht, indem 
mit einem diinnen·G1asstabchen ein kleiner Tropfen auf einen Objekttrager gebracht und 
bei schwacher Vergre!3erung ohne Deckglas mikroskopiert wird. Die Reaktion ist in der 
Regel nach einigen, spatestens nach 15 Minuten deutlich ausgesprochen. In zweifelhaften 
Fallen mag die Zeit der Einwirkung auf eine Stunde ausgedehnt werden. Zur Sicherheit ist 
es ratsam, bekannte Blutkorperchen der Gruppen A und B in den Versuch einzubeziehen. Die 
Diagnose der Gruppe ergibt sich aUs dem Resultat von je einer Probe mit Serum A und 
Serum B entsprechend Tabelle 2. Wenn Hamolyse stattfindet, hat sie dieselbeBedeutung wie 
Agglutination. Wiederholung der Probe mit inaktiviertem Serum wird Agglutination zeigen. 

Eine Bestatigung der Gruppenbestimmung durch Priifung des Serums mit bekannten 
Blutzellen A und B erhoht die Sicherheit, ist aber wohl von zweifelhaften Fallen abgesehen, 
entbehrlich. 

Die geschilderte Technik ist sehr verlii.Blich und eignet sich besonders fiir Reihen
untersuchungen. Andererseits empfehlen viele Autoren, die Probe auf dem Objekttrager 
anzustellen. Zu diesem Zweck wird zu je einem Tropfen Serum A und B 5% Blutauf
schwemmwig zugefiigt und durch Neigen des Objekttragers das Eintreten der Reaktion 
befordert. Wenn Verdacht auf Pseudoagglutination besteht, ist es zweckmaBig, die 
Mischung durch Zusatz von einem Tropfen Kochsalzlosung zu verdiinnen (s. S. 128). 
Haufig begniigt man sich bei dieser Probe mit makroskopischer Betrachtung, doch ist 
schwache VergroBerung wohl vorzuziehen. 

2. Die direkte Pro be. Die eben beschriebene Technik ist auch fiir die direkte Probe, 
d. i. die gegenseitige Einwirkung von Spender und Empfangerblut empfehlenswert. 
Manchmal ist es aber wiinschenswert, eine Methode zu beniitzen, bei der die Abtrennung 
des Serums nicht erforderlich ist. Als solche sei die von Coca angegebene Probe erwahnt, 
die einfach in der Ausfiihrung ist, und nicht nur auf die Agglutinine des Empfangerserums, 
wenn Blut ungleicher Gruppen verwendet wird, sondern auch auf die Starke der Agglutinine 
im Spenderserum Riicksicht nimmt. 

Drei oder'vier Tropfen des Empfanger- und Spenderblutes werden iri zwei Proberohrchen 
defibriniert. In eine Zahlpipette fiir Leukocyten wird Kochsalzlosung bis zum 0,5 Teil· 
strich aufgezogen und dann das Blut des Empfangers. bis die Fliissigkeit die Marke 1,0 

1 Beziiglich der Einzelheiten der Technik und der verschiedenen vorgeschlagenen 
Methoden sei auf die wertvolle Bchrift von Schiff (345) nachdriicklich hingewiesen. 
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erreicht. Diese 50%ige Blutaufschwemmung wird auf einem Objekttrager ausgeblasen 
und griindlich gemischt. Die Pipette wird mit Kochsalzliisung gewaschen und wie eben 
beschrieben, eine gleiche Menge 500/ oiger Aufschwemmung des Spenderblutes auf das andere 
Ende des Objekttragers gebracht. Zwei Teilstriche dieses Blutes werden zu den zehn 
Teilen des Empfangerblutes gebracht und unter Vermeidung von Luftblasen mit diesem 
griindlich gemischt. Die Mischung wird mit einem peckglas bedeckt und mikroskopisch 
mit schwacher VergriiBerung untersucht. Beobachtungsdauer 15 Minuten. 

Wenn die direkte Probe mit dem Ergebnis der Gruppenbestimmung nicht iibereinstimmt, 
so kann das auf Pseudo- oder Autoagglutination beruhen. Es besteht kein Anhaltspunkt dafiir, 
daB diese Erscheinungen eine Kontraindikation gegen die Transfusion bedeuten. Pseudo
agglutination kann daran erkannt werden, daB die Reaktion auf maBige Verdiinnung mit 
Kochsalzliisung verschwindet. Die Autoagglutination wird durch Erwarmen auf 37° auf
gehoben und durch Kiihlen verstarkt. In beiden Fallen wird die Reaktion auch mit dem 
eigenen Blut zu beobachten sein (cf. 215). 

1m allgemeinen ist zu bemerken, dail die Isoagglutinationsproben leicht 
auszuftihren sind; trotzdem sollten aber angesichts der Bedeutung der Probe 
nur Befunde erfahrener Untersucher praktisch verwertet werden. 

Ohne vorhergehende Agglutininreaktion ist der sog. biologische Versuch, 
das ist die probeweise Transfusion kleiner Mengen, nicht zu verwenden, 
schon da selbst die Einfiihrung kleiner Quantitaten z. B. von 10 ccm, inkompa
tiblen Blutes zu gefahrlichen Folgen fiihren kann (vgl: N ather). Es kann 
aber niitzlich sein, zur Vorsicht diese von Oehleckerl empfohlene Probe 
neben der Agglutinationreaktion anzustellen. 

Die 'verwendung des Blutes nahe Verwandter (z. B. Mutter und Kind) 
ohne vorhergehende Agglutininprobe (s. z. B. Biirger) ist mit Riicksicht auf die 
oft vorkommende Gruppenverschiedenheit solcher Personen ungerechtfertigt 
(139) ... Auch fiir die Unterlassung der Serumreaktion bei intraperitonealer 
Transfusionbesteht kein zureichender Grund (366). 

Die Annahme von W arnowsky, daB gewisse Tierblnte dem menschlichen Blut sehr 
ahnlich seien, wei! bei der gegenseitigen Einwirkung keine Agglutination eintritt, beruht 
auf einer vollstandig irrigen Voraussetzung. Das Stattfinden oder Ausbleiben solcher 
Agglutinationen ist nur davon abhangig, ob in den betreffenden Seren die entsprechenden 
Agglutinine vorhanden sind und beweist nicht das geringste fiir eine "Blutverwandtschaft". 

Storungen infolge von Transfusion en. Durch Transfusionen verursachte 
Reaktionen konnen mit der Technik des Eingriffes zusammenhangen. So wird 
z. B. vielfach dic Verwendung von Citratblut als Ursache von Transfusions
reaktionen angesehen. Dieser Gegenstand sowie die Erscheinungen, die durch 
extravaskulare Blutveranderung bedingt sind und demnach auch auf Injek
tionen extravasierten eigenen Blutes oder eigenen Citratblutes (394) folgen 
konnen, werden in der Literatur ausfiihrlich diskutiert [Beck (20)]. 

Die Mitteilungen iiber gefahrliche Unfalle nach Injektionen gruppengleichen 
Blutes (48, 149, 207, 278) sind mit einer gewissen Vorsicht zu beurteilen, wie 
auch eine neue Mitteilung von For il man und Fogelgren zeigt. Bei sorg
faltig ausgefiihrter serologischer Vorprobe und einwandfreier chirurgischer 
Technik lailt sich die Zahl der Transfusionsreaktionen weitgehend reduzieren. 
Dies wird durch die statistischen Berichte z. B. von Beck (21) und der Mayo
Klinik. (Hunt, de Pemberton) in Rochester und Breitner aus der Klinik 
Eiselsberg belegt. 

Beck fiihrte 950 Transfusionen aus, ohne schweren Zufallen zu begegnen. 
De Pemberton gibt eine trbersicht von etwa 1000 Transfusionen, wobei in 

. t Oehlecker, J.: Miinch. med. Wochenschr. 1919. S.895. 
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12 Fallen schwere Folgeerscheinungen auftraten; in 9 von diesen konnte die Serum
reaktion wiederholt werden und deckte Fehler bei der Gruppenbestimmung auf. 

Nach Beck sind leichte Reaktionen (Schiittelfrost, Urticaria, Fieber), die 
auch bei einwandfreier ausgefiihrter Serumreaktion vorkommen, zum groBen 
TEiil auf die Technik der Transfusion zu beziehen. "Sie sind jedoch vollkommen 
harmlos und recht selten und geringfiigig, um so schwacher je weniger das BIut 
Zeit und Gelegenheit hat, sich zu verandern" [Beck (20)]. 

'Ober die Natur der nach AusschluB von Fehlern der Serumprobe und der 
chirurgischen Methodik noch iibrig bleibenden Transfusionsschaden besteht keine 
Sicherheit (s. 329). Zur Erklarung der leichteren Schadigungen wurden indi
viduelle Verschiedenheiten der EiweiBkorper des Plasmas, der Leukocyten 
und individuelle Differenzen der Blutkorperchen, die sich nicht durch" Iso
agglutination verraten, aber doch eine Blutzerstorung bedingen [JerveH (186)] 
in Betracht gezogen (s. Hooker und Anderson). Die Frage der individuellen 
Unterschiededer EiweiBkorper ist nicht aufgeklart. Es fehlen auch Unter
suchungen dariiber, ob die bei Proben mit Kaninchenpracipitinen gesehenen 
Unterschiede men schlicher Seren (97,242,252, 321, 418) mit den Schiffschen 
gruppenspezifischen Pracipitationen (338) in Beziehung stehen 1. 

Was die Leukocyten anbelangt, so wurde von Doan (76) angegeben, daB 
sich individuelle Differenzen derselben durch Einwirkung von menschlichem 
Serum auf die Leukocyten mit supravitaler Farbung nachweisen lassen, Unter
schiede, die nicht der Gruppeneinteilung entsprechen. Doan ist geneigt, gewisse 
Transfusionsreakt,;onen auf diese Verhaltnisse zu beziehen. Dber diese Frage 
sind weitere Studien erwiinscht. 

Ob die individuellen Verschiedenheiten der roten Blutkorperchen innerhalb 
der Gruppen, wie z. B. die durch Kaltereaktionen nachweisbaren, einen EinfluB 
auf den Verlauf von Transfusionen haben, ist schwer zu entscheiden. Unger 
spricht sich beziiglich der von ihm beobachteten "minor reactions" in positivem 
Sinne aus und bezieht leichtere Zufalle nach Transfusionen auf solche BIut
differenzen. Guthrie und seine Mitarbeiter vertreten eine ahnliche Anschauung 
und ziehen den SchluB, daB auch die Kaltereaktion bei der Auswahl von Blut
spendern zur Anwendung gebracht werden sollte. Der Umstand, daB die Reak
tionen bei Korpertemperatur nicht stattfinden, scheint eher gegen diese Ansicht 
zu sprechen. Solange ein sicherer Beweis fiir den vermuteten Zusammenhang 
durch klinische Beobachtungen nicht vorliegt, wird die Anwendung dieses, 
die Serumsprobe komplizierenden Verfahrens kaum Eingang in die Praxis 
finden. DaB ganz allgemein keine vollstandige 'Obereinstimmung zwischen dem 
Blute des Empfangers und Spenders besteht, ergibt sich iibrigens aus den oben 
besprochenen (S. 139) Tatsachen. 

Dieser Umstand ist moglicherweise von Bedeutung fiir die Vorgange bei 
wiederholten Transfusionen. Da bei Tieren nach Injektionen speziesgleichen 
aber individuumfremden Blutes die Bildung von Isoantikorpern festgestellt 
wurde (s. S.140), so konnte man die Moglichkeit eines solchenProzesses auch bei 
Menschen annehmen. Eine systematische Untersuchung dieser Frage steht 
noch aus, doch liegen Mitteilungen dariiber vor, daB bei wiederholten Trans
fusionen Blut, das der Gruppenzugehorigkeit zufolge entsprechend gewahlt 

1 "Uber Isopracipitinreaktionen nach Injektion von menschlichem SerunI s. Marie. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 10 
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war, schwere Storungen hervorrief (33, 35, 81, 178, 254, 262, 276, 289, 371, 
387,417, 434). Andere Autoren haben hingegen nichts iiber solche Vorkomm
nisse zu berichten (20, 105). 

In einigen Fallen wurden nach wiederholten Transfusionen anscheinend 
abnorme Isoagglutinine gefunden (417), doch sind die Mitteilungen zu unvoll
standig, um ein klares Urteil zu ermoglichen. Andererseits lieJ3 in einigen Fallen, 
wo nach wiederholten Transfusionen Storungen auftraten, die Isoagglutinin
probe keine abnormen Verhaltnisse erkennen (Minot und Lee, Sydenstricker, 
Mason und Rivers) und es ist vielleicht moglich, daJ3 andere Umstande, als 
eine durch Immunisierung erfolgte Bildung von Antikorpern gegen Erythro
cyten den Storungen bei wiederholten Transfusionen zugrunde liegt (289, 360). 

Wahrscheinlich kommt es auch vor, daJ3 ein der Gruppe nach nicht ge
eignetes Blut bei der ersten Transfusion vertragen wird, weil das Empfanger
serum arm an Antikorpern ist, daJ3 aber deren Titer durch die Blutinjektionen 
gesteigert wird und folgende Transfusionen desselben Blutes Symptome her
vorrufen (14, 282, 377, 393). 

Auf jeden Fall istes notwendig, bei wiederholten Transfusionen auch mit 
dem gleichen Blute jedesmal die Serumprobe wieder anzustellen (260,268 u. a.). 

Fiir den Erfolg der Transfusionen ist es von Bedeutung, wie lange die inji
zierten Blutkorperchen in der Zirkulation verbleiben. Es ist bekannt, daJ3 
agglqtinahles Blut rasch extra- oder intracellular zerstort wird und aus dem Kreis
lauf verschwindet [Hopkins, Ottenberg (300), Jervell (186)]. Die Frage, 
wie lange nicht durch das Serum des Empfangers agglutinierbares Blut erhalten 
bleibt, wurde in einer bemerkenswerten Untersuchung von Ash by (II, 12) 
behandelt. Sie transfundierte Patienten der Gruppe A mit Blut 0 und bestimmte 
die Zahl der inagglutinablen 0 Blutkorperchen im Blute des Empfangers zu 
verschiedenen Zeiten. Auf diese Weise konntedas transfundierte Blut nach 
30-100 Tagen im Kreislauf aufgefunden werden. Dieses Resultat wurde von 
einigen Autoren bestatigt (120, cf. 186, 319, 405, 416, 425; s. Gamna). 
Mit derselben Methodik fand J ervell (186), daJ3 inkompatibles Blut schon nach 
kurzer Zeit nicht mehr nachzuweisen ist. Fiir die Frage, ob gruppengleiches 
Blut langer erhalten bleibt als gruppenverschiedenes Blut 0, ist diese Versuchs
anordnung in ihrer jetzigen Form nicht verwendbar. 

Anthropo 1 ogische Untersuchungen fiber Blutgruppen 1, 

Schon in den ersten Arbeiten iiber Isoagglutination zeigte es sich, daJ3 
die einzelnen Blutgruppen ungleich haufig sind. Eine Untersuchung iiber 
die perzentuelle Haufigkeit der Gruppen bei verschiedenen Volkern stellten 
zuerst L. und H. Hirszfeld an. Sie fanden ausgepragte Unterschiede 
zwischen den einzelnen Volksstammen und kamen dazu, drei Haupttypen zu 
unterscheiden, namlich Rassen mit Vorwiegim des Agglutinogens A (West
europaer), andere mit hoher Frequenz von B (asiatisch-afrikanische Volker) 
und einen intermediaren Typus (Osteuropaer). Sie beniitzten zur Beschreibung 
ihrer Befunde den sog. "biochemischen Rassenindex", das ist das Verhaltnis 
der Frequenzen der Agglutinogene A und B. 

1 Ausfiihrliche Besprechungen dieses Gegenstandes und Literaturangaben sind bei 
Hirszfeld (163), Snyder (372) und Streng und Ryti (385) zu finden. 
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So zeigen die europaischen Volker einen Index von 4,5-2,5; diese Zahl ver
mindert sich bei den Mittelmeervolkern und Osteuropaern auf etwa 2 und ist bei 
asiatisch-afrikanischen Stammen geringer als 1. Auf Grund der geographischen 

-Verteilung des Index nahmen die genannten Autoren an, daB die urspriinglichen 
Wohnsitze der Volker mit vorwiegendem A im Westen und der mit B im Osten 
sich befanden und daB der gegenwartige Zustand durch eine Vermischung 
dieser Rassen zustande kam. 

Nach Oppenheim und Voigt ist bei Deutschen die Wirkung des Agglutinin a auf 
Blut A im Durchschnitt starker ala die von fJ auf B, wahrend bei Chinesen das umgekehrte 
zutrifft. Dies beziehen die Autoren auf das Verhaltnis von homo- und heterozygoten Indi
viduen (cf. Schiff und Mendlowicz). 

Eine wichtige Untersuchung wurde von Verzar und Weszeczky ausgefiihrt, 
die zeigten, daB die in Ungarn lebenden Rassen, namlich Magyaren, Deutsche 
und Zigeuner, die charakteristische Gruppenhaufigkeit trotz Jahrhunderte 
langen Zusammenlebens in der gleichen Gegend unverandert beibehielten. 

Ein ganz ungewohnliches Haufigkeitsverhaltnis der Gruppen fanden Coca 
und Dei bert bei nordamerikanischen Indianern, namlich ein sehr starkes 
Vorwiegen der Gruppe 0, besonders bei den mutmaBlich reinrassigen Individuen. 
Das gelegentliche Vorkommen der Agglutinogene A und B fUhren die Autoren 
auf Beimischungen weiBen Blutes zuruck. Diese Befunde wurden durch die 
sorgfaltigen Beobachtungen von Snyder (372) und Nigg bestatigt und ganz 
ahnliche Verhaltnisse fandenHein becker und Pauli bei Eskimosl . Ein anderer 
Fall, in dem die Gruppenverteilung von der der meisten anderen Volker weit 
abweicht, wurde von Cleland beschrieben, der fand, daB die australischen 
Eingeborenen zu 45% der Gruppe 0 und zu 55% zur Gruppe A angehoren. 
Volker mit auffallend niedrigen Zahlen fiirO wurden von Kirihara und Haku, 
Ninomya und Groveuntersucht, namlich Koreaner und Ainus. 

Auf Grund dieser und anderer Befunde ist es durchaus gerechtfertigt, wenn 
Otten berg (310) empfiehlt, bei der Diskussion der ethnographischen Gruppen
frequenzen nicht nur auf die Haufigkeit der Faktoren A und B, sondern auch 
auf die Frequenz von 0 Gewicht zu legen (vgl. Bernstein). So unterscheidet 
Otten berg sechs, Snyder (372) sieben Haupttypen. 

Zu einer ubersichtlichen Darstellung der Zahlenverhaltnisse von 0, A und B 
verwendet Streng in seiner ausgezeichneten Abhandlung ein trilineares Ko
ordina,tensystem. 

Nach dem Gesagten und sehr zahlreichen hier nicht erwahnten Arbeiten 
kann es nicht bezweifelt werden, daB die von L. und H. Hirszfeld 
inaugurierte anthropologische Verwendung der Blutgruppenuntersuchung 
schon interessante Resultate ergeben hat. Wie weit diese Ergebnisse zur Auf
klarung konkreter ethnologischer Fragen beitragen, muB wohl der Beurteilung 
der anthropologischen Fachkreise uberlassen bleiben. 

Es darf nicht u bersehen werden, daB· in mehreren Fallen verwandte Volks
stamme nach der serologischen Methode starke Verschiedenheiten aufweisen und 
andererseits fernstehende Rassen ahnliche Gruppenverteilungen zeigen konnen 
[Schutz und W ohlich (356), Lanner, Grove, Kruse]. (Bei einigen dieser An
gaben sind die Statistiken allerdings zu klein urn Schlusse zu ziehen) (cf.323a). 

1 S. dagegen die eben erschienene Arbeit von E. Bay-Schmith (447). 

10* 
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Immerhin darf man annehmen, daB das Studium der serologischen Blut
eigenschaften als Erganzung der viel umfassenderen morphologischen Unter
suchungsmethoden von Nutzen sein wird. Es wiirde zum Ausbau dieses Gebietes 
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beitragen, wenn es sich als moglich herausstellt, andere als die Gruppenmerk
male 0, A und B heranzuziehen. So hat es sich schon gezeigt, daB auch 
die mit Immunseren nachweisbaren Differenzen bei WeiBen und amerikanischen 

PlatYrr- Cercopt' Orang· Schlmp· 
Lemur Tarsii hina thecida Gibbon Utang ansen Gorillen Menschen 

® ?? ® ® A 
abw. 

Abb. 4. Gruppeneigenschaften bei Afien. 
[Nach Landsteiner und Miller (232).] 

® ist ein Agglutinogen, llhnlich E, aber nicht damit identisch. 

Negern perzentuelle Unterschiede aufweisen [Landsteiner und Levine 
(236, 237)]. 

In dem Schema (Abb. 3) sind einige charakteristische Falle von Blut
gruppenverteilung verzeichnet. 

Die ethnographischen Resultate haben dazu veranlallt, Spekulationen iiber den Ur
sprung der Blutgruppen des Menschen anzustellen [L. und H. Hirszfeld, Bernstein, 
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cf. Snyder (372,374)]. Die Ansicht, daB die Agglutinogene A und B durch Mutation 1 

aus einer primaren menschlichen O-Rasse entstanden sind, ist nicht 8ehr wahrscheinlich, 
da Agglutinogene, die mit den bisher angewendeten Methoden von den menschlichen Agglu
tinogenen A und B nicht unterschieden werden kiinnen, regelmaBig bei anthropoiden 
Mfen vorkommen [Landsteiner und Miller (231), vgl. v. Dungern und Hirszfeld (88)]. 
Bei OrangoUtans finden sich aIle vier Blutgruppen, wahrend bei Schimpansen nur die 
Gruppen A und 0 nachgewiesen wurden. Bei niederen Mfen sind mit A und B identische 
Agglutinogene nicht vorhanden, wohl aber bei Mfen der neuen Welt regelmaBig ein B 
verwandter Faktor (231). Das Diagramm (Abb. 4) stellt das Vorkommen der Agglutinogene 
bei Primaten dar. 

Die Hereditat der Blntgrnppenmerkmale 2. 

Die Vererbung der Blutgruppeneigenschaften wurde von v. Dungern und 
Hirszfeld (87) studiert 3 , nachdem sie schon vorher ahnliche Untersuchungen 
bei Hunden angestellt hatten (86). Sie kamen zu dem Ergebnis, daB die Agglu
tinogene A und B nach denMendelschen Gesetzen vererbt werden. Sieverhalten 
sich wie unabhangige Mendelfaktoren, und zwar so, daB die Eigenschaft A tiber 
nicht-A undB tiber nicht-B dominant ist. DemgemaB konnen die Agglutinogene A 
oder B bei Kindern nur dann vorkommen, wenn sie bei einem der Eltern vorhanden 
sind. Die bedeutungsvollen Resllitate von v. Dungern undHirszfeld wurden 
von zahlreichen Autoren, besonders von Otten berg bestatigt (306, 307, 308). 

Hirszfeld (164, 165) stellte das vorhandene Material neuerdings zusammen. 
Es geht dara~s hervor, daB unter 5513 Kindern nur 27mal eine Abweichung 
von der Regel von v. Dungern und Hirszfeld vorkam, eine in Anbetracht 
der moglichen Fehler bei der Gruppenbestimmung und illegitimer Abstammung 
sehr geringe Zahl. 

Neuerdings hat Bernstein [ef. Furuhata und Mitarbeiter (114, 115)] eine 
andere Theorieentwickelt auf Grund von Berechnungen, die von den Haufig
keitszahlen der Gruppen in bestimmten Populationen ausgehen. Er nimmt an, 
daB, nicht wie die Ansicht von v. Dungern und Hirszfeld es voraussetzt, 
zwei Paare von Allelomorphen in zwei Chromosomenpaaren der Vererbung 
zugrunde liegen, sondern multiple (drei) Allelomorphe, A, B und R, in einem 
Chromosomenpaar, entsprechend dem folgenden Schema; A und B sind domi
nant tiber R. 

A oder a A oder a A oder B oder R A oder B oder R 

B oder b B oder b 

I I 
Abb.5. 

Abb. 5a. Gene nach v. Dungern und Hirszfeld. Abb. 5b. Gene nach Bernstein. 
[Modif. nach Thomsen (401).] 

1 Eine bemerkenswerte Mutation eines Antigens wurde beim Schaf von Mutermilch 
beschrieben. 

• Vgl. die ausfiihrliche Ubersicht von Hirszfeld (163). 
3 Siehe die Mitteilung von Epstein und Ottenberg (1908). 
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Die Genotypen, die den beiden Theorien entsprechen, sind in Tabelle 6 dar
gestellt. 

Phiinotypua 
(Gruppe) 

° A 
B 

AB 

Tabelle 6. 

Genotypus 
nach v. Dungern und Hirszfeld 

aabb 
I 

- - -

AAbb 
I 

Aabb - -
aaBB 

I 

aaBb - -
AABB AABb AaBB AaBb 

Genotypus 
nach Bernstein 

RR -

AA AR 
BB BR 
AB -

In den meisten Fallen ergibt sich nach beiden Hypothesen kein Unterschied 
der zu erwartenden Gruppenmerkmale der Nachkommenschaft; eine Verschieden
heit besteht nur in den Ehen, in denen einer der Eltern oder beide der Gruppe AB 
zugehoren (Tabelle 7). Die Art der Vererbung ist an dem Beispiele der vier 
verschiedenen moglichen Ehen von Eltern der Gruppe 0 und AB in Tabelle 8 
demonstriert. 

Ehen 
(Gruppe der 

Eltern) 

OXo 
OXA 
OxB 
AXA 
BxB 
AxB 
Ox AB 
AX AB 
Bx AB 

ABxAB 

Tabelle 7. 

Nach Hirszfeld (163). 

Gruppe der Nachkommen 

nach v. Dungern u. Hirs zfeld 

° 0, A 
0, B 
0, A 
0, B 

O,A,B,AB 
O,A,B,AB 
O,A,B,AB 
O,A,B,AB 
O,A,B,AB 

Tabelle 8. 

nach Bernstein 

° O,A 
O,B 

'O,A 
O,B 

O,A,B,AB 
A,B 

A,B,AB 
A,B,AB 
A,B,AB 

Ehen AB X ° nach v. Dungern und Hirszfeld. 

Genotypua Genotypus der 
Phiinotypus, 

% Gameten Gruppe der Eltern Kinder der Kinder erwartet 

AaBb X aabb AB, ab AaBb AB 25% 
Ab, ab Aabb A 25% 
aB, ab aaBb B 25% 
ab, ab aabb ° 25% 

AABb X aabb AB, ab AaBb AB 50% 
Ab,ab Aabb A 50% 

AaBB X aabb AB, ab AaBb AB 50% 
aB, ab aaBb B 50% 

AABB X aabb AB,ab AaB'b AB 100% 
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Ehen AB x 0 nach Bernstein. 

Genotypus I Genotypus der 
Phanotypus, 

% 
der Eltern 

I Gameten 
Kinder 

Gruppe 
erwartet 

I 
der Kinder 

ABxRR A,R I AR A 50% 
B,R 

I 
BR B 50% 

Es konnen also nach der Bernsteinschen Theorie in AB-Ehen keine Kinder 
der Gruppe 0 vorkommen und in Ehen 0 X AB auch keine AB-Kinder. Die 
Entscheidung, welche der beiden Theorien zutrifft, ist demnach von der Stati
stik der Ehen mit AB-Eltern abhangig. Diese Frage wurde kurzlich sehr ein
gehend von StI:eng und Ryti, Hirszfeld, Schiff (347), Thomsen (398, 399, 
400), Snyder und Preger diskutiert. Schiff stellte einen interessanten Ver
gleich der alteren und neueren Literaturberichte an. Die Zahlen der alteren 
Literatur ergeben keinen sicheren Beweis fUr oder gegen eine der beiden Theorien, 
da eine nicht geringe Zahl von Fallen teils mit der einen, teils mit den anderen 
Anschauung unvereinbar ist. Die neuen Beobachtungen sprechen aber nach 
Schiff und Preger eindeutig fur die Richtigkeit der Bernste'inschen Theorie, 
auch weil die Zahl von A und B-Kindern besser mit der neuen Auffassung uber
einstimmen. Zu dem gleichen Schlusse kommen Streng und Ryti. Ein sehr 
wichtiger Beitrag zu der Frage stammt von Thomsen (400). Es gelang ihm nicht 
weniger als 183 Kinder von AB-Ehen zu sammeln. Unter allen diesen fand sich 
in Dbereinstimmung mit der Bernsteinschen Theorie nicht ein einziges Kind 
der Gruppe 0 und nur ein Kind von Gruppe AB, doch war in diesem FaIle die 
Paternitat zweifelhaft. 

Hirszfeld nimmt dagegen auf Grund der verschiedenen Zahlenverhaltnisse in den 
Ehen, wo entweder der Vater oder die Mutterder Gruppe AB zugehort, an, daB in diesen 
Fallen moglicherweise Abweichungen von dem normalen Vererbungsgang, z. B. die Wir
kungen letaler Faktoren (s. S.125), eine Rolle spielen und daB sich daraus die bessere "Uber
einstimmung mit der Bernsteinschen Theorie erkIaren laBt. 

Dem von Bernstein in Gruppe 0 angenommenen genetischen Faktor R entspricht 
keine durch Isoagglutination nachweis bare Bluteigenschaft, was natiirlich keinen Einwand 
bedeutet. Schiff (346) vermutet, daB ein von ihm durch Anwendung absorbierter tierischer 
Normalsera· in Gruppe 0 gefundenes Agglutinogen vielleicht das serologische Aquivalent 
des Faktors R von Bernstein darstellt (cf. 431). 

Der Umstand, daB eineiige Zwillinge dieselbe genetische Zusammensetzung 
haben und daher der gleichen Blutgruppe angehoren mussen, ermoglicht es, 
die Blutgruppenbestimmung zur Diagnose solcher Zwillinge heranzuziehen 
(47, cf. 336, 422). Die Benutzung dieser Methode .vurde auch zur Entschei
dung der Frage der Superfekundation in Erwagung gezogen (15, 126). 

Das Studium eines der mit Immunserum demonstrierbaren agglutinablen 
Faktoren (s. S. 139) ergab Resultate, die mit der Annahme, daB dieses Agglu
tinogen als dominanter Mendelfaktor vererbt wird, in Dbereinstimmung stehen 
[Landsteiner und Levine (236, 237)]. Auch fur die erbliche Bedingtheit 
der Subgruppen von A ergaben sich Anhaltspunkte. 

Eine Frage von sehr groBem Interesse und moglicherweise weittragenden Kon
sequenzen ist die nach der moglichen genetischen Koppelung der Blutgruppen-
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faktoren mit ander!ln Eigenschaften. Diese Richtung wurde von L. und H. Hirsz
feld undBrokman inauguriert. Sie erhielten bei der Priifung der Schickreaktion 
und der Blutgruppen bei 50 Familien und 105 Kindern die folgenden Ergebnisse. 
Schickempfindliche Eltern haben fast immer empfindliche Kinder, unempfind
liche meistens unempfindliche Kinder, aber auch empfindliche. Wenn die 
Eltern verschiedenen Gruppen angeharten und in bezug auf die Schickreaktion 
verschieden waren, so waren die Kinder mit der Gruppe der empfindlichen 
Eltern immer empfindlich, die mit der Gruppe des unempfindlichen meistens 
unempfindlich. Den theoretischen Erwagungen, die die Autoren an ihre bemer
kenswerten Befunde anschlieBen, namlich die Erklarung durch Koppelung 
zwischen den Genen fUr die Gruppenfaktoren und fUr die Diphtherieempfind
lichkeit wird von Snyder (373), Thomsen (401) und Baur, Fischer und 
Lenz (S. 317) widersprochen [cf. Hirszfeld (165)]. Levine fand keinen 
Zusammenhang zwischen der Vererbung der Blutgruppen und allergischer 
Zustande. Eine analoge Untersuchung fiir Hamophilie fiihrte Kubanyi 
(211, 212) aus, ohne zu eindeutigen Resultaten zu gelangen (s. a. Moritsch). 
COber Kropfvererbung siehe Fiirst.) 

Forensische Anwendung der Blutgruppenuntersuchung. 
DaB die Existenz individueller Blutdifferenzen die Maglichkeit gibt, in 

forensischen Fallen den Nachweis zu fiihren, daB ein Blutfleck nicht von 
dem 'Blute eines bestimmten Individuums herriihrt, wurde von Land
steiner (190]) angegeben, und Landsteiner und Richter wiesen die 
praktische Ausfiihrbarkeit dieses Vorschlages nacho Die von ihnen ver
wendete Methode bestand darin, das fragliche Material in Kochsalzlasung 
aufzulasen und in der Lasung enthaltene Agglutinine durch Zufiigung von 
Blut A respektive B zu demonstrieren. Diese Methode wird auch gegenwartig 
gewahnlich beniitzt. Zur Kontrolle dient eine Probe mit Blut 0 zum Aus
schluB von tierischen Heteroagglutininen [Marx und Ehrenrooth (s. a. 185)] 
und die Reaktion mit einem Pracipitin fiir Menschenserum zum Nachweis, 
daB Menschenblut vorliegt. 

Die letztere Probe ist wichtiger, da unter Umstanden eine gruppenspezifische 
Agglutination auch durch Tierserum hervorgebracht werden konnte. 

Neben dem genannten Verfahren kann auch die Bindung von Iso
agglutininen durch die im Fleck enthaltenden Blutkarperchen zum Nach
weis der Agglutinogene angewendet werden (Schiitze, Siracusa). Um 
die Ausarbeitung der Technik dieser Proben und ihren praktischen Gebrauch 
hat sich besonders Lattes (247, 249, Schiff 347, S. StraBmann) verdient 
gemacht. 

Eine zweite Anwendung der Isoagglutininreaktion fiir forensische Zwecke 
beruht auf den Vererbungsregeln von V. Dungern und Hirszfeld. Diesen 
zufolge kann man bei Kindern mit der Bluteigenschaft A respektive B, wenn 
diese bei der Mutter nicht vorhanden sind, die Paternitat dann ausschlieBen, 
wenn das Blut des fraglichen Vaters das betreffende Agglutinogen nicht besitzt 
[Ottenberg (307, 308), Dyke (90), Jervell (184), StraBmann, Werk
gartner u. a.]. 
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Wenn weitere Erfahrungen die Bernsteinsche Theorie voll bestatigen, 
wird die AusschlieBung der Paternitat auch in gewissen Fallen, wenn AB
Eltern in Frage kommen, gelingen. 

Es ist hier nicht der Platz auf die Technik, die Vermeidung der Fehlerquellen, 
den Anwendungsbereich und die tatsachlich erzielten praktischen Resultate 
der forensischen Isoagglutininreaktion im einzelnen einzugehen. Diesbeziiglich 
sei auf die Schriften von Schiff (345, 347), Lattes (247, 249), Snyder (374) 
und Popoff verwiesen. 

Die Moglichkeit einer Erweiterung der forensischen individuellen Blut
diagnose ergibt sich aus den Untersuchungen iiber Blutdifferenzen innerhalb 
der Gruppen (236, 237). 
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1. Einleitung. 
Die Lehre von der Rechtslagerung des Herzens gehort zweifellos zu den 

schwierigsten Problemen der Kardiologie. Besonders bedarf die Frage von den 
angeborenen isolierten Dextrokardien einer weiteren Aufklarung. Es herrschen 
bedeutende Meinungsverschiedenheiten, selbst entgegengesetzte Auffassungen 
iiber ihre verschiedene Erscheinungsformen. Den Grund dafiir bildet haupt
sachlich der Umstand, daB angeborene Dextrokardien verhaltnismaBig selten 
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beobachtet werden und die diesbeziigliche Literatur iiber den Rahmen einer 
Sammlung von kasuistischen Fallen nicht hinausgewachsen ist. Allerdings 
steht heutzutage eine Reihe von Sektionsprotokollen isolierter Dextrokardien 
zur Verfiigung, doch ist ihre Zahlleider sehr gering. Diejenigen klinischen Mit
teilungen "tJber einen Fall von Dextrokardie", die besonders in der alteren 
Literatur hier und da ausfindig gemacht werden konnen, sind in der Regel in 
wissenschaftlicher Hinsicht kaum zu verwerten, da sie ohne Hille moderner 
Methoden untersucht worden sind. 

FUr eine genaue Analyse eignen sich zunachst eingehende anatomische 
Beschreibungen, dann kommen auch diejenigen Mitteilungen in Betracht, 
welche genaue klinische Angaben, insbesondere rontgenologische und elektro
kardiographische Befunde beriicksichtigen. Eben diese neueren Unter
suchungsmethoden haben unsere Kenntnis iiber die Rechtslagerungen des 
Herzens bedeutend gefordert. Es muB dabei von vornherein betont werden, 
daB die rontgenologische Untersuchung an und fUr sich fUr die Diagnosenstellung 
ungeniigend ist. Sie liefert sichere Auskunft iiber die Lage des Herzens, der 
groBen GefaBe und der Baucheingeweide; sie entscheidet die Frage, ob die 
Anomalie angeboren oder erworben ist, doch bleibt die Frage iiber die innere 
Topographie, d. i. die Anordnung der Kammern offen. Gliicklicherweise stellt 
das Elektrokardiogramm (Ekg.) gerade in dieser Hinsicht die notwendige Er
ganzung dar. Die gleichzeitige Anwendung beider Methoden gestattet einen 
fast erschopfenden Befund ii ber die Lageveranderung des Herzens beim Ie benden 
Menschen in jedem Einzelfall. 

Auf Grund der gewonnenen Ergebnisse haben wir nun die Moglichkeit, die 
prinzipiell verschiedenen Typen der Dextrokardie zu unterscheiden. Die Grund
lage der weiter angegebenen Klassifikation bilden diejenigen anatomischen Merk
male, welche beim lebenden Menschen mittels der klinischcn, rontgenologischen 
und elektrokardiographischen Untersuchungen ermittelt werden konnen. 

2. Definition. 
Wir verstehen unter "Dextrokardie" ("Dexiokardie" alterer Autoren) 

jede Rechtslagerung des Herzens, jede starke Verlagerung des Herzens 
nach rechts oder jede Verschiebung des Herzens um die Achse der Wirbelsaule 
mit der Spitze nach rechts. Wir fassen also diesen Begriff im weitesten Sinne 
des Wortes. Es ist unzweckmaBig diese Bezeichnung durch den Ausdruck 
"Dextropositio cordis" zu ersetzen, wie es Pernkopf vorschlagt, um die 
Benennung "Dextrokardie" nur fiir diejenigen Falle gelten zu lassen, in denen 
bei Rechtslagerung des Herzens Inversion der Kammern besteht. Eine der
artige Einsclirankung des Begriffes "Dextrokardie" ausschlieBlich fiir spiegel
bildliche Lage und Form des Herzens, wie sie Herxheimer, Moncke berg u. a. 
vorschlagen, ist auch deshalb nicht statthaft, weil sie Veranlassung zu unendlichen 
MiBverstandnissen gibt und auch keineswegs in der Praxis durchfiihrbar ist. 
Die franzosischen Autoren (Clerc et Bobrie, Vaquez u. a.)bezeichnen mit 
Dextrokardie jede ange borene Rechtslagerung des Herzens. Dieser Be
zeichnung wird von ihnen der Begriff "Dextroversio cordis", der alle erwor benen 
Verlagerungen des Herzens umfassen solI, entgegengestellt. In der deutschen 
Literatur herrscht in dieser Frage eine Meinungsverschiedenheit: Paltauf 
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und Pal haben die Bezeichnung "Dextroversi6" fiir die Rechtslagerung des 
Herzens mit normaler Anordnung der Kammern vorgeschlagen; in ihrem Falle 
handelte es sich zweifellos urn eine erworbene Lageveranderung des Herzens 
(innige Verwachsung des Herzbeutels und beider Pleuren). Andere Autoren 
(Monckeberg, Romberg u. a.) sprechen von einer Dextroversio ohne erkenn
bare Mitwirkung erworbener Storungen. 

Jede Dextrokardie kann "kompliziert" oder "unkompliziert" sein. Unter 
"komplizierter Dextrokardie" verstehen WIT diejenigen Falle, in denen gleich
zeitig MiBbildungen des Herzens vorliegen, die Storungen des Blutumlaufs zur 
Folge haben. Hierzu gehoren Septumdefekte, Verminderung der Zahl der 
Kammern, Kommunikation der groBen GefaBe miteinander, reitende Aorta, 
Klappenveranderungen usw. Bei "unkomplizierter Dextrokardie" sind der
artige Anomalien nicht vorhanden und der Mechanismus des Kreislaufs bleibt 
im wesentlichen ungestort. 

Alle Dextrokardien konnen, wie es noch Senac (1749) ausfiihrte, in A. 
ange borene (Typus I, II und III) und B. erwor bene (Typus IV) eingeteilt 
werden. Die iibliche Bezeichnung dieser letzteren aIr,; "pathologische" (statt 
"erworbene") ist abzulehnen, da in Wirklichkeit jede Rechtslagerung des Herzens 
(gleichgiiltig ob angeboren oder erworben) pathologisch, anomal istl. Die Be
zeichnung "erworben" bedeutet stets einen pathologischen Zustand, der im 
Laufe des extrauterinen Lebens zur Entwicklung gekommen ist. 

Unter den· angeborenen Dextrokardien unterscheiden wir ferner nicht 
isolierte (Typus I) und isolierte (Typus II und III). Die nicht isolierten 
Dextrokardien stellen eine Teilerscheinung des Situs viscerum inversus totalis 
(completus, universalis oder Transposito viscerum, Heterotaxie) dar. 

Bei isolierter Dextrokardie bleibt die Lage aller Organe, insbesondere der 
Bauchorgane, normal und nur das Herz liegt in der rechten Thoraxhiilfte. Die 
Bezeichnung dieser Falle von manchen Autoren als "reine" Dextrokardie statt 
"isolierte" ist abzulehnen, da andere Forscher den Begriff "reine" anders auf
fassen; so gebrauchen sowohl Clerc und Bobrie wie Nagel das Wort "rein" 
im Sinne "isoliert", Blumenfeldt dagegen - fiir Falle mit spiegelbildlicher 
Anordnung der Kammern, andere wieder - statt "unkompliziert" mit anderen 
Anomalien 2. Die Bezeichnung "isoliert" muB gleichfalls die Benennung "echt". 
("wahr") verdrangen, da unter letzteren verschiedene Autoren bald angeborene 
Anomalien, bald Falle mit spiegelbildlichem Umbau des Herzens verstehen 
(siehe z. B. Monckeberg, Dietlen u. a.). 

SchlieBlich konnen die Falle von angeborener isolierter Dextrokardie in 
zwei Untergruppen eingeteilt werden: 

A. mit Inversion der Herzhohlen (Typus II) und 

B. mit normaler Anordnung der Herzhohlen (Typus III). 

1 GewiB ist niehts dagegen einzuwenden, wenn man den Situs inversus nieht als 
MiBbildung, sondern als seltene Bildungsvarietat der Norm auffaBt (Ebstein, Kiiehen
meister u. a.). 

2 Der Vorsehlag von Clerc und Bobrie, nur die unkomplizierten FaIle von Dextro
kardie (ohne Heterotaxie) als "isoliert" zu bezeiehnen, ist nur verwirrend und hat niehts 
fiir sieh. 
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Wir unterscheiden also folgende Typen der Dextrokardie: 
A. Angeborene Dextrokardie: 

1. Nicht isolierte (Typus I). 
2. Isolierte: 

a) mit Inversion der Herzhohlen (Typus II), 
b) mit regelrechter Anordnung der Hohlen (Typus III). 

B. Erworbene Dextrokardie (Typus IV). 
Wir wenden uns nun zum Studium der einzelnen Typen auf Grund einer 

Analyse eigener 46 FaIle und einer kritischen Zusammenstellung der vorliegenden 
Literaturangaben. Unser Material besteht aus 26 Fallen vollstandiger Um
lagerung aller Organe, 7 Fallen angeborener isolierter Dextrokardie und 13 Fallen 
erworbener Rechtslagerung des Herzens. 

3. Dextrokardie bei Situs viscerum inversns totalis 
(Typns I). 

Anatomie. Was die Form und Lage der Organe bei diesem Typus anbetrifft, 
so herrscht dariiber volle Einstimmigkeit. Es handelt sich um vollstandige 
spiegelbildliche Umlagerung normal entwickelter Organe 1. Die Leber liegt 
mit ihrem groBeren Lappen unter der linken Zwerchfellkuppe, die Gallenblase 
befindet sich links vom Ligamentum teres, der Magen liegt rechts, der Pylorus 
zieht nach links, das Duodenum befindet sich links von der Wirbelsaule, der 
Blinddarm und der Wurmfortsatz sind links, das S Romanum rechts usw. In 
sehr seltenen Fallen wird bei umgekehrter Anlage samtlicher Organe normale 
Lage einzelner Organe oder Organkomplexe beobachtet; so, z. B. kann der Dick
darm allein seine regelrechte Lage behalten, wahrend aIle anderen Organe sym
metrisch vertauscht sind (Beispiele siehe bei Pernkopf). 

Das Herz liegt auf der rechten Seite, mit nach rechts gerichteter Spitze (siehe 
Abb. 1). Letztere gehort dem rechten arteriellen Ventrikel an, der dem linken 
beim Situs solitus entspricht und eine zweizipflige Klappe besitzt. Aus diesem 
Ventrikel entspringt die Aorta. Der Aortenbogen kreuzt nicht den linken 
Bronchus, wie gewohnlich, sondern den rechten und zieht rechts an der Wirbel
saule entlang. Die vordere Flache des Herzens wird vom venosen linken Ventrikel 
gebildet, der dem Brustbein anliegt, eine dreizipflige Klappe besitzt und das 
Blut in die Lungenarterie be£ordert, also dem normalen rechten Ventrikel ent
spricht. Die obere und untere Hohlvene ziehen links von der Wirbelsaule entlang 
und miinden in den linken venosen Vorho£. 

Klinik. Was die Haufigkeit des Situs inversus totalis anbetrifft, so ist 
es schwer, genaue Angaben anzufiihren. Allerdings ist diese Anomalie nicht 
sehr selten und werden deshalb einzelne FaIle jetzt meistens nicht beschrieben. 

Nach Le Waid ergibt eine Zusammenstellung des durch physikalische Unter
suchung der Rekruten von Nordamerika gelieferten Materials einen Koeffizienten 
1: 35000, das Sektionsmaterial 1: 5000, das Rontgenmaterial 1: 1400. Letztere 

1 Merkwiirdigerweise behaupten Laubry und Pezzi, daB nur das Herz, nicht die 
groBen GefaBe eine spiegelbildliche Lage einnehmen. Ihre Angabe, daB beim -SituB inversus 
die Aorta rechts vorn, die Arteria pulmonalis links hinten liegt (also Transposition der 
groBen GefaBe), beruht sicherlich auf einer Verwechslung mit der isolierten Dextro
kardie. 
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Angabe ist, wie der Autor selbst erwahnt, allerdings ubertrieben, da sie kunstlich 
bei spezieller Sammlung der Lageveranderungen des Herzens entstanden ist. 
Nach Sherk (Mayo - Klinik) ist die relative Haufigkeit 1: 34000 (10 FaIle auf 
347000 Kranke). Unsere 26 FaIle entsprechen einem Material von 39000 
Rontgenuntersuchungen innerer Organe, die iill Laufe der letzten funf Jahre 
gemacht worden sind (also I: 1500, was sicherlich ubertrieben ist, wie auch die 

Abb. 1. Schema der Lagerung des Herzens, seiner Htihlen und der Aorta descendens im Thorax: 
1. totale Inversion der Organe (Typus I) und isolierte angeborene Dextrokardie mit Inversion 
der Htihlen (Typus II); 2. isolierte angeborene Dextrokardie mit normaler Anordnung der Herz
htiWen (Typus III); 3. normale Lagerung aller Organe. Urn die bei der iiblichen Bezeichnung 
"rechts" und "links" moglichen Millverstandnisse zu vermeiden, wird als Atrium venosUD;l (At. V.) 
der Vorhof, welcher die Ktirpervenen aufnimmt, als ventiser Ventrikel (Ve.V), derjenige, aus dem 
die Lungenarterie entspringt, als arterielles Atrium (At.A.), der Vorhof, in dem sich die Lungen· 

arterien ergiellen, und als arterieller Ventrikel (Ve.A.) der aortale Ventrikel bezeichnet. 

entsprechende Angabe von Le Wald). Daalle FaIle Einwohner der Stadt 
Leningrad betreffen, so konnen wir sagen, daB der Situs inversus keine groBe 
Seltenheit istl. 

Was die Frage des familiaren Vorkommens von Situs inversus anbetrifft, 
so fehlen bei den meisten Autoren ent~prechende Angaben. In der Literatur 
begegnet man dennoch Fallen von Situs inversus bei Zwillingen (Reinhardt), 

1 Die genaue Berechnung der Haufigkeit des Situs inversus ist selbstverstandlich nur 
dann moglich, wenn eine allgemeine Untersuchung der ganzen Bevolkerung einer Stadt 
oder Gegend durchgefiihrt wird. Unser Material gestattet nur die Behauptung,dalLin 
Leningrad der Situs inversus nicht seltener als 1: 70000 (rund) angetroffen wird .. In 
Wirklichkeit ist die Haufigkeit entschieden groBer. 

Ergebnisse d. iilll. Med. 34. 11 
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bei zwei Briidern (Lowenthal, Ochseni us, Leroux), bei Bruder und Schwester 
(Curschmann, N euhof), bei zwei Kindern einer Familie ohne Angabe des 
Geschlechts (Hofmann). Eine Ausnahme stellt die Beobachtung von Frolich 
:-;-c,Umlagerung aller Organe bei drei Kindern in einer Familie - dar. Wir haben 
~!'l~\l, einziges Mal solches Zusammentreffen beobachtet; freilich konnte unser 
~&terial in dieser Hinsicht nicht vollstandig untersucht werden. 

Die Mehrzahl der Falle entgeht sicherlich der Diagnose, da bei unkompli
ziertem Situs inversus jegliche St6rungen in der Regel fehlen. Bei fliichtiger 
Untersuchung bleibt die Umlagerung der Herzdampfung unbemerkt, besonders 
wenn man an die Moglichkeit einer Lageveranderung des Herzens nicht denkt. 
In der linken Mamillargegend hort man gewohnlich abgeschwachte Tone, was 
manchmal die Veranlassung zur Fehldiagnose "Myokarditis" oder "Perikarditis 
exsudativa" gab l . 

In komplizierten Fallen, bei gleichzeitigem Bestehen eines Klappenfehlers, 
einer Aortenerkrankung, einer exsudativen Pleuritis, Lungenerkrankung, sub
phrenischen Abscesses usw., konnen verschiedene diagnostische Fehler statt
finden. So z. B. wurde ill Falle von KurIoff (Situs inversus und Aorteninsuf
fizienz) anfanglich ein Aneurysma der aufsteigenden Aorta vermutet. 

Eine von unseren Kranken hatte mit 18 Jahren einen Anfall von heftigen 
Schmerzen im Unterleib, hauptsachlich rechts, der von einer A ppendici tis 
stammte, durchgemacht; bei der Operation wurde der Wurmfortsatz nicht 
rechts, wie man es vermutete, sondern linksgefunden. AhnlicheFalie sihd wieder
holt von anderen Autoren beschrieben worden (Ssokolowa, Karewski, 
Kraus, Bloch u. a.). 1m allgemeinen wird der Schmerz bei der anatomisch 
linksseitigen Appendicitis in der Halfte aller Falle rechts empfmfden 
(Walther, Karewski, Ssokolowa, Willis) und entspricht also nicht der 
Lokalisation des Blinddarms und des Wurnllortsatzes. Das Fehlen der Appendix 
an der normalen Stelle hat schon wiederholt zur Erkennung einer friiher iiber
sehenen Umlagerung aller Organe Veranlassung gegeben (Deraucourt, Willis, 
Seigermacher). Was fUr schwere Folgen diagnostische Fehler in dieser Hin
sicht haben konnen, zeigt Mulls Beobachtung, der vor kurzem einen operativen 
Eingriff bei einer 19 jahrigen Frau mit t,ypisch~n klinischen Erscheinungen 
rechtsseitiger Appendicitis beschrieb, ,wo die Umlagerung aller Organe nur auf 
dem Operationstisch erkannt wurde. ' Es, fand sich tatsachlich eine Entziindung 
der Appendix, die aber links lag. Die Kranke starb nach zwei Tagen. Der Autor 
meint, daB man in jedem FaIle, der zur Operation gelangt, an die Moglichkeit 
eines Situs inversus denken muB. 

Ebensolche SchWierigkeiten kaun bei der Diagriosestellung eine Chole
cystitis bei Inversion der Leber bedingen (Kehr). 

Nach der alteren Statistik von Scheele wurden linter 99 Sektionsfallen nur 16 
wahrend ~~s Lebens di~gnostizi~rt. Diese Anga,ben beziehen sich aber zur vorrontgeno
logischen Ara und,beanspruchen deshalb kein a,ktuelles Interesse. 

Was klinische (mittels physikalisch~r Untersuc:b-ung gewonnene) Symptome 
anbetrifft, so muB vor allem ,die Umlagerung der Herz-, Leber- und Milz
dampfung und des halbmondformigenRaumesTraubes erwahntwerden. Die 

1 Aus diesem Grunde war em Teil unserer Patienten mannlichen Geschlechts vom 
Militardienst befreit worden. 
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abnorme Lage der Herzdampfung rechts vom Brustbein konnte perkus
sorisch in fast samtlichen unseren Fallen festgestellt werden; nur bei zwei 
Patienten mit asthenischem Brustkorb und tiefstehendem Zwerchfell war das 
Symptom undeutlich: rechts war die Dampfung nicht absolut. Rontgeno
logisch erwies sich in diesen Fallen ein kleines, fast vertikal gestelltes Herz. 

Ein weiteres Symptom angeborener Dextrokardie im Gegensatz zur er
worbenen ist der rechtsseitige SpitzenstoB. Dieses Merkmal hat zweifellos 
groBe Bedeutung, kann aber nach unseren Beobachtungen nicht als pathogno
monisch gelten. Einerseits kann es beim Situs viscerum inversus fehlen; so 
war unter unseren Fallen in dreien der SpitzenstoB nicht fiihlbar, in zwei anderen 
war er undeutlich (sogar in rechter Seitenlage); andererseits kann er auch bei 
erworbener Dextrokardie an einer umgrenzten Stelle unter der rechten Mamilla 
(in diesen Fallen zwar unbeweglich bei Anderung der Korperlage) nachweisbar 
sein, obwohl hier haufiger eine diffuse Pulsation in der rechten Thoraxhalfte 
sicht- und fiihlbar ist (s. erworbene Dextrokardie). Folglich ist die Rechts
lagerung des SpitzenstoBes sehr wichtig fiir die Erkennung der Dextrokardie 
als solcher, geniigt aber nicht fiir die Abgrenzung angeborener Formen von 
erworbenen. 

Dasselbe gilt auch in bezug auf die Auscultation der Herztone. In der 
iiberwiegenden Mehrzahl aller Falle von Situs inversus, wie auch bei anderen 
Dextrokardien, sind die Tone rechts VOID Brustbein starker als links. Nur aus
nahmsweise sind sie gleich oder fast gleich stark zu beiden Seiten vom Sternum. 
Praktisch ist es·wichtig, an die Moglichkeit einer Dextrokardie in denjenigen 
Fallen zu denken, wo die Tone in der linken Mamillargegend abgeschwacht sind. 
In solchen Fallen ist auch· die rechte Thoraxhalfte zu auscultieren. 

Was die Akzentuation des zweiten Tones an der Herzbasis links anbetrifft, 
so ist sie ein unsicheres Symptom: bald finden wir eine Verstarkung des zweiten 
Tones rechts, bald links von der Mittellinie, bald - keinen Unterschied zwischen 
beiden Stellen. Noch geringer ist die Bedeutung des vermutlich starkeren 
Schluckgerausches rechts neben der Wirbelsaule statt links und des starkeren 
physiologischen Bronchialatmens im linken Interscapularraume. 

Bei der Palpation des Abdomens kann haufig der Leberrand links festgestellt 
werden; die Aorta abdominalis pulsiert ~echts von der Mittellinie statt links. 

Die angefiihrten physjkalischen Symptome geniigen in den meisten Fallen, 
um die Diagnose "Situs inversus totalis" schon vor der Durchleuchtung zu 
ermoglichen. Schwierigkeiten entstehen meistens erst dann, wenn das eine 
oder andere Symptoro.fehlt, undeutlich ist oder bei der Untersuchung ver-
nachlassigt wird. , 

Es muB aber auch erwahnt werden, daB vor der Entdeckung der Rontgen
strahlen vereinzelt Falle vorkamen, in denen sehr erfahrene Arzte einen Situs 
inversus diagnostizierten" wahrend ein solcher nicht vorlag. So ist in unserer 
Klinik ein Fall' bekannt; der Ende des 19. Jahrhunderts beobachtet wurde, 
wo bei der Autopsie die klinische Diagnose "Situs inversustotalis" nicht 
bestatigt wurde, sondern ein MilzabsceB und Herzverdrangung nach rechts 
festgestellt wurden. 

Sonstige Zeichen angeborener Veranderungen des Herzens fehlen in der 
Regel beim Situs inversus. Gerausche lassen sich in den meisten Fallen nicht 
nachweisen. Unter unseren Patienten fanden wir in 16 Fallen reine Tone, in 

11* 
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10 anderen dagegen systolisehe Gerausehe bald an der Spitze, b~ld an der Basis. 
N ur bei zwei normal entwiekelten Frauen im Alter von 24 und 50 J ahren war 
das Gerauseh stark, rauh, konstant, iiberail horbar, am starksten an der Rerz
basis reehts. Anseheinend war es dureh eine angeborene MiBbildung des Rerzens 
hervorgerufen (s. unten). Bei den iibrigen war das Gerauseh zweifeilos funktionelL 
Die Herzmasse wiesen gewohnlieh keine Abweiehungen von der Norm auf. 

Wie bei normaler Sinistrokardie, so aueh bei Dextrokardie sind versehiedene 
angeborene Herz- und GefaBmiBbildungen moglieh (s. Blumenfeldt). lYIit 
Ausnahme der eben erwahnten zwei Faile haben wir solehe komplizierte 
Dextrokardien unter unseren Failen nieht beobachtet. 

Das Alter unserer Patienten betrug 9-50 Jahre; die Mehrzahl waren junge 
Leute: 12 Manner, 14 Frauen. Die korperliehe Entwieklung war bei der Mehr
zahl normaL Abweiehungen wurden bei dreien festgesteilt: zwei Jungen im 
Alter von 13 und 15 Jahren waren infantil, ein dritter (17jahriger Arbeiter) 
war gut entwiekelt, iibte Sport aus, war aber in geistiger Entwieklung etwas 
zuriiekgeblieben. Besonderes Interesse beanspruehen bei ihm gewisse korperliehe 
Eigentiimliehkeiten: zwei akzessorisehe Mamillen am HaIse, iiber den 
medialen Sehliisselbeinenden 1, und ein iibersehiissiger seehster Finger an der 
linken Rand (am Daumen), der vor einigen Jahren entfernt worden war. Dieser 
junge Mann benutzte sowohl die reehte, wie die linke Hand und bediente sieh 
verhaltnismaBig haufig des linken Armes. Ein anderer Patient (50 jahriger 
Mann) halt sieh fiir einen Linkshander, obwohl er die reehte Hand zum Sehreiben 
benutzt. Diese beiden Manner sind in dieser Hinsieht eine Ausnahme, da aile 
iibriger. Reehtshander sind 2. Diese Beobaehtung entsprieht den meisten 
Literaturangaben. Wie bekannt, ist die Mehrzahl der Patienten mit Situs 
viseerum inversus reehtshandig. So erwahnt Ebstein unter 31 Failen23 Reehts
hander und nur 8 Linkshander. Unter den 29 Fallen von Le Wald fand sieh 
kein einziger Linkshander. 

Bei erwaehsenen Mannern muB noeh ein Symptom angefiihrt werden, und 
zwar die Stellung der Hoden. Beim Situs inversus soil der reehte Roden, 
im Gegensatz zur Norm, tiefer Iiegen als der linke. Naeh Ebstein ist dieses 
Symptom in 28 unter 36 Fallen beobaehtet worden, soll also konstanter und 
Wiehtiger sein als die Linkshandigkeit (Kinder unter 10 Jahren kommen meht 
in Betraelit). Unter den von uns untersuehten MalIDern war ein Tiefstand des 
reehten Roden'in seehs Fallen feststellbar, in drei anderen war umgekehrt der 
linke Roden tiefer, in drei Fallen wurde das Symptom meht verfoIgt. FoIgIieh 
hat das Rodensymptom einen relativen Wert. 

Was Erkrankungen anderer Organe anbetrifft, so ist mehts Besonderes 
hervorzuheben. In seehs Fallen fanden wir fibrose Lungentuberkulose (erstes 
Stadium), bei einem 7. Obliteration der Pleura, bei einem 8. Lungengangran 
im Riiekbildungsstadium. Unterernahrung und funktionelle Nervenleidenbei 

1 Auch in einem anderen Faile bei einem 9jahrigen, im iibrigen normal entwickelten 
Madchen bestand eine akzessorische Mamilla rechts im 6. Intercostalraum, die etwas 
kleiner war als die normalen Mamillen. 

2 Beachtenswert ist die Angabe, daB eine von unseren rechtshandigen Patienten 
- ein 9jahriges Madchen - im Alter von 3-4 Jahren hauptsachlich die linke Hand 
benutzte. Die Mutter des Kindes, die das Madchen mit der linken Htt¢ zeichnen Bah, 
glaubte sogar, es wiirde linkshandig sein., was aber spater nicht der Falf'war. 
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mehreren Patienten fuBen sicherlich auf Lebensverhaltnissen und verschiedenen 
iiberstandenen Infektionskrankheiten. Diesem Umstande miissen auch ver
schiedenartigeKlagen iiberSchwache, geringeAtemnot, Herzklopfen, Schmerzen 
in der Brust und Husten zugeschrieben werden. Es besteht in der Mehrzahl 
der Faile kein Grund, diese Symptome mit der anomalen Herzlage zu ver
kniipfen. Es ist geniigend bekannt, daB der Arzt meistens nur zufallig mit dem 
Situs inversus zu tun hat und zwar dann, wenn irgendein Leiden hinzutritt. 
Dennoch trifft man zuweilen die erwahnten Klagen bei unkompliziertem Situs 
inversus, ohne irgendeine Ursache auBer der veranderten Herzlage zu finden. 

Beachtenswert ist ferner ein subjektives Symptom, namlich die Klage iiber 
Herzklopfen in der rechten Thoraxhalfte, welches wir bei einer Reihe unserer 
Patienten fanden. Diese Empfindung veranlaBte manche Kranken selbst zu 
vermuten, daB ihr Herz sich rechts befinde. 

Was die innere Topographie des Nervensystems beim Situs inversus an
betrifft, so ist dariiber nichts Naheres bekannt. Der Frage der Innervation 
des rechts gelagerten Herzens wird von uns nachgegangen, und zwar auf Grund 
der Feststellung des Oarotisdruckreflexes unter elektrokardiographischer Kon
trolle. 

Rontgenologische Untersuchung. Dieser Methode gebiihrt die ent
scheidende Rolle bei der Erkennung der Inversion. Die Mehrzahl aller Faile 
von Situs inversus wird heutzutage unerwartet im Rontgenzimmer erkannt. 
Von unseren 26'Failen wurden 19 zuerst von Rontgenologen festgestellt, trotz
dem manche von ihnen wiederholt klinisch untersncht worden waren, wobei 
die Dextrokardie iibersehen worden war. Ailerdings kaum denkbar waren jetzt 
solche FaIle, wie der Fall Hollenbachs, der eine 28 jahrige Kranke betrifft, 
welche von mehrerenArzten behandelt wurde, drei Operationen iiberstand, 
und bei der erst spater die Umlagerung ailer Organe rontgenologisch fest
gesteilt wurde. 

Das Rontgen bild des Situs inversus ist sehr charakteristisch (Abb. 2). 
Es steilt das genaue Spiegelbild del' normalen Form dar, wie man es bei del' 
Wendung einer gewohnlichen Platte um 1800 bekommt. Der Herzschatten 
liegt also rechts, die Herzspitze und der Aortenbogen pulsieren rechts von del' 
Wirbelsaule, del' Schatten der oberen Hohlvene und der aufsteigenden Aorta 
befinden sich links. Das rechte Lungenfeld ist also enger als das linke und ent
spricht dem linken beim Situs solitus. Die rechte Zwerchfellkuppe, auf del' 
das Herz ruht, steht tiefer, als die linke. Unter der rechten Zwerchfellkuppe 
ist die Magenblase sichtbar; d!:)r Leberschatten befindet sich links, die Milz -
rechts. Der Magen liegt in del' rechten Bauchhalfte, die Pars pylorica zieht nach 
links. Das Duodenum ist mit seinem konvexen Teil gleichfalls nach links 
gerichtet. Der Blinddarm, der Wurmfortsatz, das Oolon ascendens befinden 
sich links, das Sigmoideum links nsw. 

In den gewohnlichen Fallen gehort die Rontgendiagnose des Situs inversus 
zu den einfachsten Aufgaben. Fehldiagnosen sind hier kaum moglich. Die 
vollstandige Urnlagernng aller Organe kann nul' dann iibersehen werden, wenn, 
wie es Le Wald erwahnt, nur eine Rontgenaufnahme ohne Durchleuchtung 
und ohne Vermerk, wo rechts, wo links, gemacht wird und wenn die Filmplatte 
beiderseits eine Emulsionsschicht tragt. 
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Schwierigkeiten bei der Erkennung des Situs inversus konnen in den
jenigen Fallen vorhanden sein, in denen die Herzkonturen beim ersten Blick 
wegen groBer Schatten im Bereich der Lungenfelder bei Erkrankungen der 
Lungen oder der Pleura undeutlich sind. Hiether gehort z. B. AB manns Fall, 
WQ eine Mediastinalpleuritis rechts und links eine Dampfung bei der Perkussion 
und einen intensiven Schatten auf dem Rontgenbilde erzeugte, die mit dem 
Herzen konfluierten; nur die Rontgenuntersuchung des Magens mittels 

Abb. 2. TypiSChes RontgenbHd bei totaler Inversion der inneren Organe ('l'ypus I). 
Patientin N. S., 25 Jahre. 

Kontrastfiillung deckte die Umlagerung aller Organe auf. Wir begegneten kein 
einziges Mal solchen Schwierigkei-ben. 

Die helle Gasblase unter der rechten Zwerchfellkuppe ist gewiB kein end
giiltiger Beweis dafiir, daB der Magen rechts gelagert ist. Es ist hier eine Ver
wechslung mit denjenigen Fallen moglich, wo zwischen einer tiefstehenden 
Leber und dem Zwerchfell geblahte Dickdarmschlingeh hineingleiten (sog. 
Interpositionshepatoptose nach Chilaiditi). Obwohl die Magenblase und die 
Dickdarmschlingen sich im Rontgenbilde scharf unterscheiden, halten wir es 
doch fiir notwendig, die Untersuchung des Magens mittels Kontrastfiillung 
auszufiihren. Zur Bestimmung der Dickdarrnlage ist der Kontrasteinlauf 
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unentbehrlich. Falls die Rontgenup.tersuchung 6-8 Stunden nach der Ein
nahme der Kontrastmahlzeit per os vorgenommen wird, kOl1l1en bedeutende 
Strecken des Darmes ungefiillt sein, und es kal1l1 schwer sein sich ein richtiges 
und vollstandiges Urteil iiber die Lage des 
Blinddarms, der Flexura hepatica und lienalis 
usw. zu bilden. 

Auf Bronchographie, die fiir das Studium des 
Tracheobronchialbaumes und insbesondere fur die Be
stimmung des eparteriellen Bronchus in Betracht 
kommen konnte, ebenso me auf Cholecystographie 
zu ~ Bestimmung der Gallenblasenlage haben wir Ab
stand genommen. 

Elektrolmrdiographisehe Untersuehung. Auch 
diese Methode gibt genaue Angaben iiber die 
Lage des Herzens beim Situs inversus. Die 
Abhangigkeit der Form des Ekg von der Lage 
der Herzachse ist schon lange bekannt (Waller, 
Einthoven). Seit den Publikationen von 
Nic olai, Hoke (1911), Sa moiloff, Selenin, 
Lewis u. a. sind charakteristische Verande
rungen der Kurven bei Umlagerung aller Organe 
festgestellt: in Ableitung list das Ekg das 
Spiegelbild d(ls Normalen, Ableitung II ent
spricht der gewohnlichen Ableitung III und 
umgekehrt. Genau dieselben Veranderungen 
des Ekg (in Abl. I) konnen in jedem beliebigen 
FaIle erhalten werden, wenn die Elektroden 
vertauscht werden und mit dem oberen Saiten
ende der linke Arm statt des rechten ver
bunden wird. Die in den Lehrbiichern ange
fiihrten schematisehen Abbildungen der iso
potentiellen Linien von W aller- Nicolai beim 
Situs solitus und Situs inversus erklaren diese 
Eigentiimlichkeiten der Zackenform. _ 

Leicht verstandlieh ist aueh der Umstand, 
daB das spiegelbildliche Ekg nur in Ablei
tung I, nicht in anderen Ableitungen zu beob
achten ist, da in den letzteren hauptsachlich 
die Langs- nicht die Querachse des Herzens zur 
Geltung kommt (Samoiloff). Die Umkehr 
aller Zacken des normalen Ekg gilt als sieherer 
Hinweis auf Situs inversus cordis im Gegensatz zur erworbenen Dextrokardie. 

Bei Durchsicht der Kurven, die bei unseren Patienten in sechs Ableitlmgen 
von den Extremitaten und auch mittels Nadelelektroden von der Herzgegend 1 

1 AuBer den ublichen drei Ableitungen benutzten wir Ableitung IV - linker Arm 
- rechter FuB, Ableitung V - beide rechten Extremitaten und Ableitung VI - beide 
unteren Extremitaten. Letztere hat aber keine Bedeutung, da die Zacken kaum angedeutet 
sind. Die Nadelelektroden wurden sowohl unter das rechte Schlusselbein und die linke 
Mamilla (1. schrage Ableitung), wie unter das linke Schlusselbein und die rechte Mamilla 
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aufgenommen wurden, ergab sichgleichfalls eine Umkehr des Ekg in 
Ableitung I in samtlichen Fallen (s. Abb. 3). Die Zacken P, R und T sind 
stets gut ausgepragt und nach unten gerichtet. Q und S sind ungleich: in den 
einen Fallen sind sie kaum angedeutet, in anderen ist S deutlich (nach oben 
gerichtet), wieder in anderen sind Q und S groB, manchmal uberragt sogar die 
Spitze Q. 

Die A bleitung II ergibt ein viel bunteres Bild. In der uberwiegenden 
Mehrzahl der Fane sind die Hauptzacken des Ekg positiv <md die Kurve 

Abb. 4. Rontgenbild des Falles 1. Patientin L. S., 50 Jahre (Typus I). 

weicht nicht merklich von den gewohnlichen abo Die Variationen bestanden 
meistens lediglich darin, daB aIle Zacken bedeutend kleiner waren als in 
anderen Ableitungen, in manchen Fallen ist P zweiphasisch oder tritt Q starker 
hervor. 

Nur zwei Falle von Situs inversus weisen einen grundsatzlichen Unter
schied auf. 

(II. schrage Ableitung), in manchen Fallen auch unter beide Schlusselbeine oder in die 
Raut der lateralen Thoraxpartien eingestochen. AIle Kurven sind mittels des groBen 
Edelmannschen Elektromagnetsaiten-Galvanometers mit Platinfaden von etwa 3000 Ohm 
Widerstand und Kondensator bei Einstellung der Saite auf I cm Ausschlag bei lmv 
aufgcnommen. 
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Fall 1: Frau L. S., 50 Jahre, klagt iiber Atemnot 
beim Steigen, Herzklopfen bei Aufregung, geringe 
Odeme an den Knocheln und Nervositat. Krankheits
dauer etwa 10 Jahre. Sonst solI sie stets gesund ge
wesen sein. 1904 leichte Nephritis. Hat drei gesunde 
Kinder geboren. 1913 Abort auf Rat des Arztes wegen 
"Herzklappenfehler". Schon vor 10 Jahren hat die 
Patientin iiber die Rechtslage ihres Herzens erfahren. 
Status praesens: Gute Entwicklung, ziemlich starke 
Fettsucht; relative Herzdampfung rechts, bis zur 
rechten Mamillarlinie, links - linke Sternallinie, oben 
3. Rippe. Spitzenstoll nicht fiihlbar. Deutliche Herz· 
tone, insbesondere rechts; keine Akzente. Lautes, 
ziemlich rauhes systolisches Gerausch iiber der ganzen 
Herzgegend, am lautesten im 2. Intercostalraum rechts 
vom Sternum. Puis 76, regelmallig, ziemlich klein. 

Arterien weich. Blutdruck 100/73 mm Hg nach R. Rocci·Rorotkov. Leber nicht tastbar, 
perkussorisch im linken Hypochondrium. Rontgenologisch: Situs viscerum inversus 
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totalis, maBige Herzverbreiterung nach beiden Seiten, Hochstand des ZwerchfelIs, hyper
sthenischer Thorax, geringe Aortensklerose (s. Abb. 4). Ekg (s. Abb. 5). 

Fall 2: Frau E. M., 28 Jahre, klagt liber Schwache, geringe Atemnot, Husten ohne 
Auswurf. Frlihere Erkrankungen: Diphtherie, Scharlach, Abdominaltyphus, Flecktyphus. 
Graviditas 31/ 2 Monate. Vor 3 Jahren wurde der Situs inversus zufallig bei der Rontgeno
skopie festgestellt. Untersuchungs befund: Frau vongrazilem Korperbau und schwachem 
Ernahrungszustand. Geringe Kyphoskoliose. Herzdampfung rechts, nicht vergroBert. 
SpitzenstoB nicht fiihlbar. Tone schwach, an der Basis 2. Ton links starker. Schwaches 
systolisches Gerausch an der Herzspitze und iiber der Arteria pulmonalis. Rontgen
durchleuchtung ergibt typischen Situs inversus totalis. Ekg s. Abb. 6. 

In diesen zwei Fallen erhielten wir ein spiegelbildliches Ekg nicht nur 
in Ableitung I, wie in anderen Fallen, sondern auch in Ableitung II und V. 
Ein Unterschied zwischen Ableitlmg I und II ist nur in der ZackengroBe wahr
nehmbar: in Ableitlmg II sind samt.liche Zacken kleiner als in Ableitung I; 
dagegen sind Form und Richtung ahnlich. Die ubrigen Ableitungen (III lmd IV) 
ergeben ein ganz anderes Bild: P, R und T sind positiv (nur im Falle I stellt 
P in Ableitung III und IV eine kleine diphasische Schwankung dar). 

Eine Umkehr aller Zacken des Ekg in Ableitung I, II und V beim Situs 
inversus totalis ist unseres Wissens in der Literatur bisher nicht erwahnt. Dieses 
Verhalten kann wahrscheinlich dadurch erklart werden, daB eine starkere Ver
Iagerung des Herzens als gewohnlich stattfindet und zwar derart, daB die 
elektrische Herzachse sich der Horizontale mehr nahert als gewohnlich. Tat
sachlich finden WIT in beiden Fallen, besonders im Falle I Zwerchfellhochstand. 
Benutzt man das bekannte Wallersche Schema fUr die Ausbreitung der vom 
Herzell ausgehenden Potentialdi£ferenzen auf die Korperober£lache, so konnen 
WIT fur die vier Extremitaten ungefahr folgende Potentiale annehmen: r. A. + 4, 
LA. - 4, r. F. + 2, 1. F. + l. 

Folglich wird die groBte Potentialdifferenz von beiden Armen abgeleitet. 
AuBerdem ist der rechte Arm nicht nur gegenuber dem linken, sondern auch 
gegenilber den unteren Extremitaten als positiveI' Pol zu betrachten. Daraus 
ergeht, warum eine Umkehr del' Zacken sowohl in Ableitung I wie in Ableitung II 
und V stattfindet. 

Es muB noch der Umstand hervorgehoben werden, daB Ableitung II beim 
Situs inversus infolge der Inversion der Herzachse der Ableitung III bei normaler 
Lage des Herzens entspricht. Bei Ietzterer zeigt das Ekg zuweilen alle Zacken 
negativ, wie ~s von manchen Autoren und auch von uns wiederholt beobachtet 
worden ist. Es ist deshalb Imine Uberraschung, daB in manchen Fallen von Situs 
inversus in Ableitung II dasselbe Verhalten festgestellt werden kann wie bei 
normalem Situs des Herzens in Ableitung III. 

Gewisse Eigentumlichkeiten weist auch das Ekg in folgenden Fallen 
(3. und 4.) auf. 

Fall 3: S. S., 50 Jahre, Mann. Atemnot beim Gehen, geringer Husten. Vor einem Jahr 
Pleuritis purulenta dextra und Gangran des rechten unteren Lungenlappens. Bei der 
Rontgenaufnahme wurde zu dieser Zeit als Zufalligkeitsbefund der Situs inversus der 
Organe festgestellt. Friiher (vor 30 Jahren) Lungenentziindung; die Dextrokardie wurde 
dann iibcrsehen, der Patient aber wegen "Herzleidens" ("Myokarditis", "Klappenfehler") 
wiederholt Yom Militardienst befreit. Von Jugend auf Linkshander. Lues negiert. MaBiger 
Alkoholabusus. Untersuchungsbefund: RegelmaBiger kraftiger Korperbau, guter Er
nahrungszustand. Spiegelbildliche Anordnung der normalen Herzdampfung. SpitzenstoB 
undeutlich in der rechten Mamillargegend. Tone rein, rechts etwas starker als links; 
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2. Herzton an :der Basis gleich stark, sowohl rechts wie links yom Sternum. Aorten
dampfung urn einen Querfinger verbreitert. Blutdruck 188-105 mm Hg. Unter dem rechten 
Schulterblatt Schallverkiirzung, abgeschwachtes scharfes Atmen, verlangertes Exspirium, 
Reiben und feinblasiges Rasseln. Rontgendurchleuchtung und A ufnah me befund: 
Situs viscerus inversus totalis, Aortenkonfiguration des Herzens, Hypertrophie des rechten 
(arteriellen) Ventrikels, maBige Erweiterung und Sklerose der Aorta, dichte Schwarten
bildung an der Basis der rechten Lunge und Verschattung des rechten Unterfeldes. 
Ekg.: Ableitung I ergibt Umkehr aller Zacken, Ableitung II und V positives P und negativen 
Kammerkomplex, Ableitung III und IV normale Kurven (s. Abb. 7). Sicherlich ist das 

Abb. 7. Elektrokardiogramm des Falles 3. Patient S. S., 50 .Jahre. Ahleitung I ergibt das Spiegel
bUd des normalen, Ableitung II und V positives P und negativen Kammerkomplex, Ableitung III 

. und IV normal. 

atypische Aussehen der Kurven in Ableitung II und V Folge der Beeinflussung der Ekg.
Form durch die Hypertrophie des arteriellen Ventrikels. 

Fall 4: Frau A. S., 24 Jahre, klagt iiber Kopfschwindel, Ohnmachtsanfalle bei Er
regungen und Ermiidung, Atemnot, Herzklopfen und Schwache. Krankheitsdauer 12 Jahre. 

Abb. 8. Elektrokardiogramm des Falles 4,. Frau A. S., 24 Jahre. 1Jmkehr aller Hauptzacken in 
Ableitung I mit groBer S-Zacke. 

Hereditat ohne Befund. Friihere Erkrankungen: Lungenentziindung, trockene Pleuritis, 
Mumps, Grippe, Metritis und Oophoritis. Witwe, ein gesundes Kind. Vor einem Jahre 
artefizieller Abortus. Herzklopfen wird meistens reehts empfunden. Sehr nervos und 
reizbar. Rechtshandig. U ntersuehungsbefund: Frau von sehwaehem, graziosem Korper
bau, unterernahrt. Keine Cyanose. Cariose, unregelmaBig stehende Zahne (die lateralen 
Sehneidezahne am Ober- und Unterkiefer befinden sich hinter den medialen und bilden 
eine hintere Reihe). Herzdampfung rechts, vergroBert; rechte Grenze 1 Querfinger breit 
auBerhalb der reehten Mamillarlinie, linke linker Sternalrand, obere 3. Rippe. Spitzen
stoB diffus hebend, fiillt den 5. Intercostalraum vom Sternalrande bis zur reehten Mamilla 
aus. Siehtbare Pulsation im Epigastrium. Tone akzentuiert, rechts vom Brustbein starker 
als links. Keine Verstarkung des 2. Tones iiber der Arteria pulmonalis. Kurzes systolisches 
Gerauseh an der Herzspitze und besonders deutlieh an der Herzbasis reehts. Spaltung 
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des 2. Tones tiber dem Sternum. PuIs 80, normal. Blutdruck 130-80 mm Hg. Leber 
2 Querfinger breit unter dem linken Rippenbogen tastbar. Lungen ohne Befund. Rontgen
durchleuchtung und Aufnahmebefund: Situs viscerum inversus totalis, Herz nach 
beiden Seiten vergroBert, der rechte mittlere (Pulmonal·) Bogen stark hervortretend 
und puIsierend. Zwerchfell ohne Befund. Ekg. (Abb.8): Ableitung I erweckt zunachst 
den Verdacht, daB es sich urn ein normales Ekg. mit diphasischem P und T und tiefer 
Q-Zacke handelt, zeigt aber bei naherer Betrachtung Umkehr aller Zacken mit groBer 
S-Zacke (als Ausdruck einer Hypertrophie des venosen Ventrikels). In Ableitung II und V 
ist R hoher als in Ableitung III und IV (umgekehrtes Verhalten wie in den iibrigen Fallen 
von Situs inversus). 

Ableitung III ergibt in allen Fallen normale Kurven mit gut ausgepragten 
positiven Zacken P, R und T. Nur im oben angefiihrten Faile 1 stellt die 
P-Zacke eine kleine diphasische Schwankung dar. Die Q-Zacke fehlt fast uberall. 
S ist sehr variabel, bald gering, bald gut ausgepragt. 

Ableitung IV steUt in samtlichen Fallen eine fast genaue Kopie der 
AbleitungIII (manchmal geringe GroBenunterschiede), wahrend AbleitungV 
der Ableitung II ganz analogisch ist. 

DieserBefund bestatigt nochmals, daB beide Beine dasselbe oder fast das
selbe Potential erhalten und daB es deshalb gleichgiiltig ist, welches Bein zur 
Ableitung bei derEkg-Aufnahme benutzt wird. Dieublichen drei Einthoven
schen Ableitungen ergeben beim Situs inversus alles, was bei der Extremi
tatenableitung erhaltlich ist. DaB die Potentialdifferenz zwischen beiden Beinen 
sehr gering ist, folgt auch direkt aus den angefUhrten Kurven (Ableitung VI), 
in dene~ die Aktionsstrome odes Herzens kaum angedeutet sind. 

Was diejenigen Kurven anbetrifft, die mittels Nadelelektroden von der 
vorderen Thoraxflache in zwei schragen Durchmessern aufgenommen wurden, 
so differieren sie in gewissem MaBe von den entsprechenden Ekg bei Ableitung 
von den Extremitiiten. Der Unterschied besteht meistens in Anderungen der 
ZackengroBe, manchmal aber auch der Zackenrichtung von P, Q, R und T. Die 
mittels Nadelelektroden gewonnenen Kurven bieten aber fUr die Diagnostik der 
Dextrokardien kein besonderes Interesse. 

4. Angeborene isolierte Dextrokardien (Typus II und III). 
Anatomie. Bei der angeborenen isolierten Dextrokardie liegt nur das Herz 

auf der rechten Seite, wahrend aile anderen Organe im allgemeinen ihre 
normale Lage, entsprechend dem Situs solitus, beibehalten. Es konnen hierbei 
jedoch auch wesentlicheo Entwicklungsfehler anderer Organe, wie z. B.: eine 
ungewohnliche Zahl der Lungenlappen ineiner oder beiden Lungen 1, Anomalien 
im Gebiet des Intestinaltractus, des Mesenteriums usw. bestehen. Die allgemeine 
Topographie der inneren Organe, insbesondere diejenige des Magens und der 
Leber, weicht jedoch nicht von der Norm abo 

Isolierte angeborene Dextrokardien kommen nur iiuBerst selten auf dem 
Sektionstisch zur Beobachtung. Manche Autoren leugnen uberhaupt die 
Existenz eines Situs inversus partialis. So behauptet Z. B. Lochte in seiner 
ersten Arbeit, daB bei normaler Lage der Organe in der einen Leibeshohle eine 
Inversion einzelner Organe in der anderen Leibeshohle uberhaupt unmoglich 

1 Gewohnlich besteht die rechte Lunge aus drei, die linke aus zwei Lappen. Die Incisura 
cardiaca ist rechts schwach ausgepragt und fehlt links vollkommen. 
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sei. Spaterhin war jedoch Lochte gezwungen diese Anschauung aufzugeben. 
Auf Grund der neuesten auBerst sorgfaltigen Forschungen von Pernkopf, 
der das gesamte Material iiber den Situs inversus partialis gesammelt und syste
matisch geordnet hat, ist jedoch endgiiltig sichergestellt, daB verschiedene 
Organe und Organkomplexe auch bei vollkommen normaler Lage der iibrigen 
Organe sich in Spiegellage befinden konnen; auch umgekehrt, konnen trotz 
einer allgemeinen Inversion der inneren Organe, einzelne Organe sich jedoch 
im Sinne eines Situs solitus entwickeln. AuBerdem konnte Pernkopf nach
weisen, daB verschiedene Organe und sogar Teile derselben, insbesondere die 
Leber, der Magen-Duodenalkomplex und die Herzschleife, sich weitgehend 
unabhangig voneinander entwickeln konnen. Die Anlage irgendeines der 
Organe im Sinne normaler oder inverser Symmetrie iibt keinen EinfluB. auf die 
Entwicklung der Form oder die Lage der Nachbarorgane aus. Pernkop£ ist 
sogar der Ansicht, daB die einzelnen Teile des embryonalen Herzens, un9.. zwar 
der Sinus, das Gebiet der Vorhofe und der Ventrikel, sowie auch der Truncus 
arteriosus sich in sonderbarer Weise selbststandig, unabhangig voneinander, 
ill Sinne des Situs inversus entwickeln konnen. Diese Anschauung bedarf freilich 
noch einer Nachpriifung. 

-Es ist flaher me ~endliche Manni~faltigkeitder Formen verstandlich, und 
tatsachlich sind keine Falle bekannt, die vollkommen in allen Einzelheiten iiber
einstimmen. Das Verstandnis und die Systematik der einzelnen Formen der 
isolierten angeborenen Dextrokardie werden noch dadurch erschwert, daB sie 
mit der auBerordentlich schwierigen Frage iiber die sog. Transposition der 
groBen arteriellen GefaBstamme ill Zusammenhang stehen. 

Als Transposition bezeichnet man bekanntlich eine, infolge regelwidriger 
Drehung des Septum trunci (oder, nach Spitzer, infolge eines Riickschlages 
in phylogenetisch altere Entwicklungsstadien) entstandene abnorme Lagerung 
der groBen GefaBe. Die Aorta entspringt dann aus dem rechten Ventrikel, der 
aus dem rechten V orhof venoses Blut erhalt, und befindet sich dann gewohnlich 
vorn vor der Pulmonalarterie. Letztere ist hinter der Aorta gelegen lmd kommt 
aus dem linken Ventrikel, dem sein arterielles, aus den Lungenarterien zugefiihrtes 
Blut durch den linken Vorhof zustromt ("echteTransposition"). Ungeachtet 
der anomalen Lagerung der Arterienstamme entspringt die Aorta in manchen 
Fallen, infolge einer starken Rechtsdtehung der Ventrikel, trotzdem aus dem 
linken und die Lungenarterie aus dem rechten Ventrikel ("korrigierte Trans
position") 1. 

Bei der Transposition der GefaBe wird die Dextrokardie in erster Linie durch 
eine Rechtsdrehung der Herzspitze bewirkt; auBerdem weist dabei in der Mehr
zahl der Falle der rechte Ventrikel, infolge groBerer Inanspruchnahme, eine 
starke Hypertrophie auf. Es bestehen dabei bei der Transposition die ver
schiedenartigsten Kombinationen von anomalen Lageverhaltnissen der 
Ursprungsstellen der groBen GefaBe und der Lage der Ventrikel infolge ver
schiedenartiger, von einander unabhangigen Drehungen der beiden Systeme. 
Aile diese Erscheinungen konnen auch bei Situs inversus der Herzschleife 
kombiniert vorkommen. Es ist. daher leicht verstandlich, daB die anatomische 
Interpretation mancher Entwicklungsanomalien des Herzens so groBe S c h wi e rig -
keiten bereitet. Zur Zeit sind auBerdem auch die morphologischen Merkmale, 

1 Eine neue Erklarung gibt die Theorie Spitzers. 
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welche mit absoluter Sicherheit ffir die Inversion der Ventrikel beweisend sind, 
noch nicht vollkommen eindeutig sichergestelit und dieser Umstand erschwert 
die anatomische Diagnostik des Einzelfalies. Nach Moncke berg ist es z. B. 
unerlaBlich, in jedem Einzelfali eine mikroskopische Untersuchung des Herzens 
vorzunehmen. Daher wird auch ein und derselbe gut beschriebene Fall von 
Dextrokardie von einzelnen kompetenten Forschern ganz verschieden gedeutet. 

Beriicksichtigen wir die klinische Fragestellung, sowie auch die Moglich
keit vermittels der Ekg das Lageverhaltnis der Herzhohlen am lebenden 
Menschen zu bestimmen, so ist es unserer Meinung nach am wichtigsten, in jedem 
Einzelfalle die Anordnung der Herzhohlen festzustellen. Hierbei schien uns vor 
allem die Frage von Bedeutung, ob der rechte, resp. linke Ventrikel, arterielies 
oder venoses Blut erhalt, d. h. ob aus ihm die Aorta oder die Lungenarterie ent
springt, ohne dabei auf die Lagerung der Bi- resp. Tricuspidalklappe im rechten 
oder linken Herzen besonderes Gewicht zu legen. 

Typus ll. Unterziehen wir von diesem Standpunkt aus das gesamte anato
mische kasuistische Material der angeborenen isolierten pextrokardien einer 
Revision, so muB folgendes hervorgehoben werden. Es wurde bisher noch kein 
einziger vollkommen sichergestellter Fall von Dextrokardie mit 
Kammerinversion beschrieben, d. h. kein einziger Fall von Situs 
inversus partialis cordis, ohne irgendwelche andere bedeutende Entwicklungs
anomalien der Herzklappen, der Scheidewande oder der groBen Arterienstamme 
bei normaler Lage der iibrigen Organe. Ein solches Herz, wie bei Situs inversus 
totalis ·mit spiegelbildlicher Umkehrung aller Teile, aber vollkommen isoliert 
gelagert, hat bisher noch niemand auf dem Sektionstisch gesehen, trotzdem 
eine ungeheure Menge der verschiedenartigsten Anomalien und Entwicklungs
fehler des Herzens zur Zeit schon bekannt sind. Dieser Umstand, den schon 
Bard, Pic, Alaux, Stone, Paltauf, Nagel u. a. hervorgehoben haben, ist 
urn so mehr verwunderlich, da ja schon in neun Fallen (siehe Pernkopf) bei 
einem Situs inversus totalis eine gegensinnige Lagerung des Herzens, also eine 
normale Sinistrokardie bei Spiegellagerung aller anderen inneren Organe, be
schrieben worden ist. In denjenigen Falien aber, wo bei Dextrokardie eine 
wirkliche Herzhohleninversion besteht (wo also rechts ein arterieller Ventrikel. 
aus dem die Aorta entspringt, und links ein venoser Ventrikel, in den die Arteria 
pulmonalis miindet, gelegen sind), besteht gewohnlich eine Kombination mit 
verschiedenen anderen Entwicklungsanomalien. Diese FaIle werden von der 
Mehrzahl der neueren Autoren, nach dem Vorschlage Lochtes als sog. korrigierte 
Transpositionen aufgefaBt. Als Beispiel einer solchen isolierten angeborenen 
Dextrokardie mit Kammerinversion kann der Fall Graanbooms dienen l . 

Bei der Transposition der groBen GefaBe des Herzens kommen fast immer 
groBe Defekte in den Scheidewanden der Vorhofe und Ventrikel vor, denn nur 
bei einer Mischung des arterielien und venosen Blutes kann eine geniigende 
Blutzirkulation und Ernahrung der Gewebe zustande kommen. Es ist daher 
nieht vel'wundel'lich, daB etwa 2/3 alier mitdiesem angeborenen Entwicklungs
fehler behafteten Individuen im Laufe des ersten Halbjahres nach der Geburt 

1 1m Faile von Graanboom war das rechte Herz arterieil, das linke veni:is; hierbei 
befand sich im arterieilen Herzen eine Tricuspidalklappe, im veni:isen eine Bicuspidalklappe. 
auBerdem lag die Aorta im Gegensatz zum Situs inversus rechts vorne vor der Arteria. 
pulmonalis. 
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zugrunde gehen. Nm aill3erst selten erreichen sie ein verhaltnismaBig hohes 
Alter. So beschreiben z. B. Rokitansky eine Transposition bei einem dreiBig
jahrigen, Mackenzie bei einem 39 jahrigen Mann und Hedinger bei einer 
56 Jahre alten Frau. 1m Falle von Graanboom bestand die Dextrokardie 
bei einem 33 jahrigen Seemann, der nur im Laufe der letzten 6 Lebensjahre 
Herzbeschwerden hatte. 

Was die Lage des Aortenbogens in Fallen des Typus II der angeborenen 
Dextrokardie anbclangt, so kann diese Frage infolge mangels jeglicher anato
mischer Befunde noch nicht endgultig entschieden werden 1. 

Typus ID. Die Mehrzahl der anatomisch untersuchten angeborenen 
isolierten Dextrokardien gehort zum III. Typus unserer Klassifikation, zur 
isolierten angeborenen Dextrokardie mit normaler Anordnung der Herz
hohlen, Wie es zuerst Bar:d, nachher Stone und hauptsachlich Nagel hervor
gehoben haben, wird hier keine Inversion der Ventrikel gefunden, sondern 
normales Lageverhaltnis der eipzelnen Teile der Herzens (siehe Abb. 1). Die 
Rechtslagerung des Herzens ist bei Typus III nur durch Verschiebung des 
normal angeordneten Herzens urn die Achse der Wirbelsaule bewirkt und stellt 
keinenfalls ein Spiegelbild der normalen topographischen Verhaltnisse dar. Die 
Herzspitze wird also vom venosen Ventrikel gebildet, aus dem die Lungenarterie 
entspringt 2; der linke arterielle Ventrikel, aus dem die Aorta entspringt, ist 
hinter dem Brustbem vorne gelegen 3. In der Literatur finden wir 18 solche 
Sektionsfalle beschrieben. Von ihnen wurden elf auch klinisch beobachtet 
(Pope, Grunmach, Lochte, Baumgart, Lowenthal, Geipel, Lucchi, 
Pal, Nagel, ]'oggie, Bahn - Pol) und sieben nur anatomisch untersucht 
(zwei FaIle Brechet, Otto, Barry, Robinson, Kundrat, Wenner). Der 
Fall Paltauf gehOrt nicht hierher, da ja im Herzbeutel, sowie auch in den beiden 
Pleurahohlen ausgiebige Adhasionen bestanden und es sich also sicher urn eine 
erworbene Dextrokardie handelte. 

-Es muB nun hervorgehoben werden, daB unter diesen 18 Fallen nur in 
zweien (Pope und Lucchi) eine unkomplizierte Dextrokardie beobachtet 
wurde; in den ubrigen 16 Fallen bestanden komplizierte MiBbildungen des 
Herzens und der GefaBe, so z. B. PulnlOnalstenose, Septumdefekte usw., was 
auch zu der Anschauung gefUhrt hat, daB die. isolierte Dextrokardie niemals 
ohne GefaBanomalien bestehe (Kundrat, Nagel u. a.). Dieses Verhaltnis ist 
jedoch ffir uns nicht maBgebend; in der Klinik begegnen wir unkomplizierten 
Fallen nicht so ausnahmsweise selten (siehe unten). 

Was nun die Lage des Aortenbogens beirn III. Typus anbelangt, so 
kreuzt er in der Regel den linken Bronchus; in manchen Fallen jedoch 
(so z. B. bei Grunmach u,nd Nagel) war der Aortenbogen rechts gelegen. Es 
kann also bei isolierten angeborenen· Dextrokardien mit normaler Anordnung 
der Herzhohlen die Aorta sowohl Iillks, wie rechts gelegen sein, wobei die links-
seitige Lage als typisch anzusehen. ist. Das bestatigen auch unsere FaIle. 

1 Die Rontgenuntersuchung (s. unten)ergibt-in-unseren Fallen und bei Meyer, daB 
der Aortenbogen rechts gelegen ist; nur im Faile Le Walds (s. S. 189) kreuzt die Aorta 
den linken Bronchus. 

2 Nur in den Fallen von Otto und Pol war die Herzspitze von der linken Kammer 
gebildet. 

3 Es kann dabei im rechten venosen Ventrikel an Stelle der drei- eine zweizipflige 
Klappe vorhanden sein, wie z. B. im FaIle Lochtes. 
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Klinik. Es ist selbstverstandlich, daB die alteren Faile der angeborenen 
isolierten Dextrokardie, die noch ohne Anwendung der Elektrokardiographie 
und der Rontgenstrahlen untersucht worden sind, vom Standpunkte der An
ordnung der Herzkammern nicht klassifiziert werden konnen. Sie mussen daher 
aile zusammen einer Betrachtung u.nterzogen werden. 

Die ersten klinischen Beobachtungen stammen von Mosler (1866 und 1877), 
Pope (1882), v. Schrotter (1887) u. a. V ehse meyer hat im Jahre 1897 als 
erster die klinische Diagnose durch den Rontgenbefund bestatigt. 1m Jahre 
1909 brachte Nagel aus der deutschen Literatur 23 klinische Faile isolierter 
Dextrokardie zusammen, wobei in 16 dieser Faile die Diagnose nur auf Grund 
physikalischer Untersuchung gesteilt worden war. Clerc und Bo brie (1918) 
sammelten ein Material von 61 "sicher festgesteilten Failen", darunter eine 
eigene Beobachtung 1 . Die isolierte Dextrokardie wurde hauptsachlich bei 
Mannern beo bachtet; in 23 Failen bestanden verschiedene komplizierte MiB
bildungen des Herzens und der GefaBe. Der erste elektrokardiographisch unter
suchte Fail wurde von Moffett und N euhof (1915) mitgeteilt. Es handelte 
sich um Umkehr der Hauptzacken des Ekg in Ableitung I; andere Ableitungen 
fehlten. Da in diesem Faile die Dextrokarrue durch Pulmonalstenose und Septum
defekt kompliziert war und da hierbei der EinfluB der Hypertrophie -des rechten 
Ventrikels auf die Form des Ekg nicht berucksichtigt worden ist, so ist nach 
Laubry und Pezzi die Inversion der Kammern in diesem Fail als nicht nach
gewiesen zu betrachten. Freilich blieb dieser Fail seinerzeit unbemerkt. 1m 
Jahre 1919 veroffentlichte W ein berger weitere zwei Faile, die, wie er glaubte, 
zum er"tenmal elektrokardiographisch untersucht wurden, wobei aile Zacken 
der Kurven durchaus normal waren. Vaquez und Donzelot beschrieben im 
Jahre 1920 zwei ahnliche Faile "reiner angeborener Dextrokardie" und erhielten 
dabei gleichfalls ein normales Ekg. Faile der gleichen Art sind von Gautier 
und Coeytaux, Laubry und Esmein, sowie Bahn (letzterer mit Sektions
befund) beschrieben worden. 

Auf Grund ailer dieser Untersuchungen kam man zur Anschauung, daB 
die angeborene isolierte Dextrokard~e sich prinzipiell vom Situs 
inversus unterscheidet (Vaquez, Weinberger). Bei ihr bleiben die nor
malen Beziehungen zwischen der rechten und der linken Herzhalfte erhalten, 
was aus der normalen Form des Ekg zuersehen ist. Dasselbe ergab uns auch 
die Ubersicht' der anatomischen Literatur. 

Es kommen also die isolierten Dextrokardien denjenigen Formen der starker 
ausgepragten erworbenen rechtsseitigen Herzverlagerung nahe, wo nicht nur 
eine Verschiebung der gesamten Herzmasse nach rechts, sondern auch eine 
Drehung des Herzens um seme Achse erfolgt. Vaquez auBerte daher die Ver
mutung, daB auch die isolierten angeborenen Dextrokardien als "Dextroversio" 
aufzufassen sind, nur Init dem Unterschiede, daB ihr Entstehungsmechanismus 
uns unbekannt ist und sich wahrend der embryonalen Periode abspielt. 

Von unseren sie ben Fallen angeborener isolierter Dextrokardie gehoren 
funf zu diesem Typus (III). 

1 Diese Angaben von Clerc und Bobrie fuDen zum groDen Teil auf Fallen alterer 
Literatur. Es ist damit zu rechnen, daD manche von diesen Fallen zu unserem Typus IV 
gehiirenund,.daD deshalb, trotz groDer Vorsicht cler Autoren, die angegebene Zahl (61) 
zu groD ist. . 
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.. Fall i)1: W. K., 39 Jahre alt, Tischler. Klagt iiber Kopfschmerzen und Husten. 
Uberstand VOl' 20 Jahren Typhus abdominalis und VOl' 18 Jahren eine Grippe. Zu diesel' 
Zeit wurde zum ersten Male im Krankenhaus die Dextrokardie festgestellt. Pleuritis sicca 
sin. VOl' 7 Jahren. Familienanamnese ohne Befund. Del' Kranke hat fortwahrend schwer 
gearbeitet und klagte nie iiber Herzbeschwerden. Rechtshander. Untersuchungs
befund: Gut entwickelter kraftiger Mann. Das linke Testiculum steht tiefer als das 
rechte. Del' HerzstoB von normaler Starke ist im 5. Zwischenrippenraum 11/. cm median
warts von del' Lin. mamill. wahrnehmbar. Absolute und relative Herzdampfung sind rechts 
'gelegen und stellen ein Spiegelbild del' normal en Verhaltnisse dar. Die Herztone sind 
rein und am deutlichsten iiber dem HerzstoB horbar. An del' Herzbasis im 2. Zwischen
"rippenraum ist del' 2. Ton links lauter alB rechts. PuIs normal, 80 pro Minute. GefaBe 
"normal. Leber ist weich, nicht druckempfindlich, einen' Querfinger breit unterhalb des 
rechten Rippenbogens tastbar. Milz 
nicht vergroBert. Lungen: rauhes 
Atmen, verlangertes Exspirium in 
den Spitzen, trockenes Rasseln hier 
und da. Rontgenuntersuchung: 
Lungenfelder ohne Befund, Lungen
spitzen symmetrisch; keine Kyphosis. 
Rippenexkursionen normal. Keine 
Adhasionen und Schwarten in den 
Sinus phrenicocostales. 

Das Herz liegt rechts und seine 
Spitze zeigt rechts eine energische 
Pulsation. Die Form der Herz
schattens stellt kein Spiegelbild der 
normalen Verhaltnisse dar, da del' 
Schatten del' Herzbasis vollkommen 
del' Norm entspricht: die aortale 
Konvexitat springt in das linke 
Lungenfeld vor und pulsiert hier 
links von der Wirbelsaule. Die Aorta 
kreuzt also den linken Bronchus. 
Der absteigende Teil del' Brustaorta 
verlauft iiberalllinks von del' Wirbel
saule nach abwarts und kann bis zur 
Hohe des 10. Brustwirbels verfolgt 
werden. Die Herzkonturen sinG. iiber
all glatt, ohne irgendwelche Abwei
chungen von der Norm (s. Abb. 9). 

Die linke Zwerchiellkuppe steht Abb. 9. R1lntgenbild des Fallcs 5. Patient W. K., 39 Jahre 
urn einen Intercostalraum hoher als (Typus III). 

die rechte. Die Zwerchielle sind aus-
giebig beweglich. Die Lage der Speiserohre ist normal. Der Leberschatten befindet sich 
rechts, sein vorderer Rand zieht von der Spina iliaca anterior superior schrag nach 
links oben. Del' Magen liegt schrag, eine groBe Gasblase befindet sich unter der linken 
Diaphragmakuppe. Der Pylorus ist rechts von der Mittellinie. Das Duodenum weist 
normale Lage und Form auf. Die Milz projiziert sich links von der Curvatura major 
an ihrer normalen Stelle. Diinndarm ohne Befund. Der Dickdarm wurde zweimal per 
klysmam untersucht und erwies sich sowohl hinsichtlich der Form als auch der Lage 
nach vollkommen normal. 

Rontgenologisch wurde also eine isolierte Dextrokardie bei normalem Ver
lauf del' Aorta und nor maIer Lagerung del' Baucheingeweide festgestellt. 

Ekg wurden in 5 Ableitungen von den Extremitaten und in 2 Ableitungen von der 
vorderen Brustwand a~Ifgenommen. Uberall sind die Hauptzacken P, R und T nach oben 

1 Dieser Kranke ist von einem von uns (R) vor 5 Jahren beschrieben worden. Am 
10. 11. 1925 wurde der Kranke zum zweiten Male untersucht sowie auch ein Ekg auf
genommen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 12 
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gerichtet. In Ableitung II und V sind sie groBer und besser ausgepragt als in Ableitung I, 
III und IV. In Ableitung I, II und V ist die Zacke Q gut ausgebildet, insbesondere in 
Ableitung I (Abb. 10). Noch deutlicher ist Q bei der Ableitung mit Nadeln vom rechten 
Schliisselbein zur linken Brustwarze. Die Form des Ekg entspricht vollkommen der Norm. 
Herzrhythmus normal. 

Fall 6: P. S., 36 Jahre alt, Zahnteehniker, wurde im Laufe der letzten 4 Jahre 
mehrmals untersueht. Kcine KJagen. Schon in der Kindheit wurde bei ihm Dextrokardie 
festgestellt. Friihere Erkrankungen: in der Kindheit Pneumonia crouposa und Pleuritis. 
1908 Operation wegen eines rechtsseitigenLeistenbruches; 1918 zum zweiten Male croupose 
Lungenentziindung; 1920 Fleck-Riickfall- und Unterieibstyphus; 1921 infolge einer Eisen
bahnkatastrophe Fraktur der 9. Rippe links und des Beines. Lues negiert. Rechtshandig. 

Abb. 10. Elektrokardiogramm desselben Falles. Normale Kurven (Typus III). 

Status praesens: Mittlerer Wuchs, guter Ernahrungszustand. Der HerzstoB ist bei 
keiner Lage fiihlbar. Herzdampfung rechts: rechte Grenze 1 cm innerhalb von der Lin. 
mam., die linke 1 em auBerhalb des linken Sternalrandes, obere 3. Rippe. Herztone rein, 
rechts etwas starker als links, am deutlichsten iiber dem Brustbein. An der Herzbasis 
ist der zweite Ton rechts und links vom Sternum von gleicher Starke. Keine Gerausehe, 
keine Akzente. Puis regelmiiBig, mittlerer Fiillung, 64 pro Minute. Blutdruck 122/80, 
nach 2 Jahren 140/80 an den beiden Armen. GefaBe normal. Leber 11/2 Querfinger breit 
unter dem rechten Rippenbogen tastbar, etwas derb, nicht schmerzhaft. Milz kaum tast
bar. Lungen ohne Befund. Das linke Testieulum steht bedeutend niedriger als das rechte. 
Rontgenologisch (Abb. 11): Lungen- und Brustfell vollkommen normal. Das H erz 
liegt rechts und seine Spitze ist in gleicher Weise nach reehts gewendet, wie es in der 
Norm nach links ist. Die Langsaehse des Herzens zieht von links oben hinten nach rechts 
unten vorne. Die Ubergangsstelle des Aortenbogens in den absteigenden Teil ist normal 
gelagert unll springt als typische bogenformige Kontur ins linke Lungenfeld vor. Die 
Pulsation der Aorta ist links deutlich sichtbar, die Aorta kreuzt also auch hier den linken 
Bronchus. Der ganze Herzschatten gleicht einer schiefliegenden Ziller 8, deren unterer 
Teil groBer ist als der obere. Die Aorta descendens veriauft dem linken Rande der 
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Wirbelsaule entlang. Die Konturen aller Herzbogen sind vollkommen glatt und grenzen 
sich scharf vom benachbarten Lungenfeld abo 

Die Lage der Speiserohre entspricht der Norm. Die rechte Halfte des Zwerchfelles 
steht urn die Breite eines halben Zwischenrippenraumes niedriger als die linke. Die Organe 
der Bauchhohle sind rontgenologisch normal. Die Leber liegt rechts, die Milz links. Der 
Magen liegt schrag, so daB der Pylorus 8ich rechts von der Mittellinie befindet. Duodenum 
und Dunndarm sind normal. Die Untersuchung des Dickdarmes mittels des Kontrast
einlaufes ergibt normale Verhaltnisse h.in8ichtlich der Form und Lage aller Darmabschnitte. 
Es wurde also rontgenologisch eine Dextrokardie mit normalem Bilde der Herz
basis und bei nor maIer Lagerung der Bauchorgane festgestellt. 

Abb.11. RontgenbHd des Falles 6. Patient P. S., 36 Jahre (Typus III). 

Das Ekg (Abb. 12) ist ebenso wie im Fall 4 bei allen Ableitlmgen von den Extremi
taten normal; P, R und T sind nach oben gerichtet. BeiAbleitung II und V sind sie am 
groBten. Die Zacke Q ist in der I., II. und V. Ableitung gut ausgepragt; besonders tief 
ist sie in den mittels Nadelelektroden von der vorderen Thoraxwand gewonnenen Kurven. 

Fall 7: Dieser Fall, der nicht ausfiihrlich untersucht wurde, stammt aus dem Archlv 
des Staats.in8tituts fur Radio- und Rontgenologie. Die 23 jahrige Kranke wurde im 
Februar 1913 infolge einer akut·infektiosen Erkrankung in die Klinik aufgenommen. Nach 
der Genesung wurde sie von Prof. M. J. N emenoff untersucht. 

Der rontgenologische Befund entspricht in allen Einzelheiten den eben beschriebenen. 
Das Herz liegt rechts, der Aortenbogen tritt weit .in8 linke Llmgenfeld heraus; auf der 
Rontgenplatte ist der tJbergang des Aortenbogens in die absteigende Aorta links von 
der Wirbelsaule und der Verlauf des Aortenstammes dem linken Rande der Wirbelsaule 
entlang deutlich sichtbar. Lungen und Pleura ohne Befund. Die Bauchorgane weisen 
normale Konfiguration und Topographie auf. Die Lage des Dickdarmes wurde nicht 
bestimmt. Keine elektrokardiographische Untersuchung. 

12* 
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Auf Grund der vollkommenen Ahnlichkeit der Rontgenbefunde dieses Falles mit den 
Fallen 5 und 6 ist es hOchst wahrscheinlich, daB auch das Ekg dieses Falles mit dem
jenigen der anderen beiden iibereinstimmen wiirde, und daB aile drei Faile zu ein und 
demselben Typus (III) gehoren.· 

Die physikalische und rontgenologische Untersuchung unserer FaIle ergibt 
also, daB es sich urn isolierte ange borene Dextrokardie handelt, welche 
mit keinerlei Zeichen einer sonstigen angeborenen Anomalie ver
bunden ist. Bei guter aIlgemeiner Entwicklung und guter Ernahrung der 
Patienten bewirkt die abnorme Herzlage keine Besch werden. Die Herz
diimpfung liegt rechts. Der Spitzenstol3 ist unter der rechten Mamilla tastbar 

Abb. 12 . Elcktrokardiogramm dcsselben Falles. Normale Kurven (Typus III). 

(Fall 5 u. 7b). Die DimensioneIi des Herzens sind nicht vergroBert. Die Tone 
sind rein und rechts vom Sternum besser horbar, als links. Der zweite Ton 
ist bei einem Patienten im zweiten Interkostalraum links starker, als rechts, 
beim anderen war kein Unterschied zwischen beiden Seiten feststellbar. Beide 
Manner sind Rechtshander. Bei beiden stand das linke Testiculum tiefer als 
das rechte. 

Gewisse Eigentiimlichkeitenbot der Fall 7a dar, bei dem eine Thorax
deformitat mit Spaltung des Sternums bestand. 

Fall 7a: A. G., 7jahriges lVIadchen. Keine Beschwerden. Geburt zur Zeit. War stets 
etwas blaB und hager, sonst blieb sie in keiner Hinsicht von ihren Spielgefahrten zuriick. 
Vor einem Jahr Keuchhusten, vor 3 lVIonaten lVIasern. Rechtshandig. Eltern gesund, 
ebenso ein 5jahriger Bruder. Das 3. Kind in der Familie starb im Alter von 7 lVIonaten; 
nach Angabe der lVIutter war bei ihm die linke Mamilla ebenso eingefallen wie bei 
unserer Patientin. Die Dextrokardie wurde zum ersten Male bei der Rontgenuntersuchung 
festgestell t . 
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Status praesens: Schwach gebautes blasses Madchen. Die rechte Schulter ist hoher 
als die linke. Die linke Thoraxseite ist deutlich eingezogen. Geringe Skoliose. Das Corpus 
sterni ist derart gespalten, daJ3 die Enden der 4., 5., 6. und 7. Rippen links frei ,unter 
der Haut fiihlbar sind und keinen Bogen bilden. In der Spalte erkennt man die Pulsation 
des Herzens; diese ist auch rechts vom Sternum tastbar. Kein circumscripter Spitz en
stoJ3, auch in Seitenlage. Die relative Herzdampfung reicht rechts 1'/2 Querfinger median
warts von der Linea mamill. dextra, links 21/2 Querfinger auJ3erhalb der Linea mediana, 
oben bis zur 3. Rippe. Tone rein, in der rechten Thoraxhalfte am starksten. An der Basis 
ist der 2. Ton rechts starker als 
links. Puls 96, regelmiiJ3ig. Blut· 
druck 105/75. Leberdampfung 
rechts. Lungen ohne Befund. 

Ron tg en olog isch sind die 
Lungenfelder unverandert, keine 
Schrumpfungsprozesse, Pleura ohne 
Befund. Geringe Asymmetrie des 
Thorax. Lage und Form der Leber, 
Milz, Magens, Duodenums normal. 
Das Herz liegt in der rechten Brust
halfte, die Herzspitze pulsiert rechts. 
Die Herzkonturen sind glatt, unver· 
andert. Beider Schirmuntersuchung 
ist die Aorta deutlich zu verfolgen: 
die Ascendens steigt links nach 0 ben, 
der Aortenbogen iiberbriickt den 
rechten Bronchus, der absteigende 
Ast verlauft recht~ von der Wirbel
saule; dies kommt besonders deut· 
lich im 1. und 2. schragen Durch· 
messer zum Vorschein (Abb. 13). 

Ekg in 5 Ableitungen: aile Zak· 
ken positiv und von gewohnlichem 
Aussehen, nurist die Q-Zackeinallen 
Ableitungen, besonders in I, II und 
V, groll. In Ableitung V und II sind 
aIle Zacken am groJ3ten (Abb. 14). 

Somit stellt der Fall eine ange
borene isolierte De xtrokardie 
mit regelrechter Anordnung 
der Herzkam mer n dar und reiht 
sich in eine Gruppe mit den Fallen 
5, 6 und 7 ein. Zum Untetschied 
von den letzteren verlauft aber der 
Aortenbogen nicht links, sondern 
rechts von der Wirbelsaule, was 
an das Rontgenbild des Typus II 
erinnert. Einen weiteren Unter
schied bildet die Thoraxdeformitat 

Abb.13. R6ntgenbiId des Falles 7 a. 7jiihriges IVliidchen 
A. G. Isolierte angeborene Dextrokardie (Typus III). 

Rechtslagerung der Aorta. 

mit der Spaltung des Sternums. Diese letztere stellt sicherIich einen Nebenbefund 
dar und kann nicht als Ursache der Lageveranderung des Herzens angesehen werden. 

Fall 7b. M. E., 15 Jahre alter Schiiler. Keine Klagen. Geburt zur Zeit. War stets 
schwach, miirrisch und zerstreut. :Sei schnellem Gehen Atemnot und leichtes Herzklopfen 
in der rechten Thoraxhaifte. Rechtshalldig. Vor 2 Jahren Abdominal- und Flecktyphus 
und Diphtherie. Die Eontgenuntersllchung des Vaters und der elfjahrigen Schwester 
ergibt normale Lagerung des Herzens. 

Stat. praes.: KorpergroJ3e 158 em, Brustumfang 74 em, Gewicht 46 kg. Unterernahrt. 
Blasse Raut. Keine Cyanose. Die linke Thoraxseite .ist maJ3ig eingezogen, das Brustbein 
etwas nach rechts verschoben. Geringe Kyphose. Der Spitzenstoll im 5. Interkostalraum 
innerhalb der Mamillarlinie sicht- und tastbar, etwas verstarkt, bei Lageveranderungen 
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des Korpers wenig verschieblich. Die relative Herzdampfung ist nicht vergrollert, liegt 
rechts. Tone rein, an der Herzspitze etwas dumpf, an der Herzbasis deutliche Spaltung 
des 2. Tones; keine Akzente. Puls 90, ziemlich schwach, regelmallig. Keine respiratorische 
Arhythmie. Blutdruck 120/90. Lungen: Schallverkiirzung, abgeschwachtes Atmen und 
Stimmfremitus nnter dem linken Schulterblatt. Leber 1 Querfinger breit unter dem rechten 
Rippenbogen tastbar, weich und glatt. Nervensystem o. B. 

Rontgendnrchleuchtungs- und Aufnahmebefund: Das Herz liegt rechts ebenso 
wie in den Fallen 5, 6, 7, ist nicht vergrollert. Konturen glatt, Pulsation deutlich. Die 
Aorta kreuzt den linken Bronchus. Die rechte Zwerchfellkuppe steht tiefer aIs die linke, 

Abb. 14. Elektrokardiogramm desselben Falles. Normalc Kurven; stark ausgepragtes Q. 

nnd ist normal beweglich; die linke ist in der lateralen Halfte abgeflacht und respiratorisch 
viel weniger verschieblich. 

Ekg wurden in 6 Ableitungen aufgenommen (s. Abb. 15). Sie nnterscheiden sich scharf 
von dell iibrigen durch ihr atypisches Aussehen. Die P-Zacke ist bei Ab!. I und V positiv, 

Abb. 15. Elektrokardiogramm des Falles 7b. 

bei III negativ, bei II nnd IV unsichtbar; am deutlichsten tritt sie bei V auf. Der Kammer
komplex ist atypisch nnd ahnelt in Ab!. I, II und V einer Kammerextrasystole vom 
linksseitigen Typus mit tiefer Spaltung in II und V. In Abl. III und IV erreichen die 
R-Zacken ihre maximale Grolle; dabei weisen sie auf ihrem aufsteigenden Schenkel eine 
kleine Spaltung auf. 

\Vir haben also eine angeborene isolierte Dextrokardie mit regelrechter 
Anordnung der Kammern, normalem Bilde der Herzbasis und bei nor maier 
Lagerung der Bauchorgane vor nns. Die Adhasionen der linken Pleura sind sicherlich 
von geringer Bedeutung. Die atypische Form des Ekg und die Umstellung von Ab!. II 
und III erschweren zunachst die Diagnose. Es ist aber klar, dall von einer Umkehr aller 
Zacken in Ab!. 1 keine Rede sein kann. Wahrscheinlich ist die bizarre Form des Ekg 
durch Storungen der R eiziibertragung zu erklaren. 

Bei der Rontgendurchleuchtung liegt das Herz in den Fallen 5,6,7 und 
7b rechts, jedoch kreuzt die Aorta, im Gegensatz zum Situs inversus totalis, den 
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linken Bronchus, wie es auch in der Mehrzahl der friiher veroffentlichten FaIle 
beobachtet wurde, und verlauft links dcr Wirbelsaule entlang. Die rechte Zwerch
fellkuppe, auf del' das Herz ruht, steht niedriger, als die linke (siehe Schema weiter 
unten, Abb. 27). Del' Rontgenbefund gleicht also dem Spiegelbild eines normalen 
Herzens mit rechtsseitigem Aortenbogen, dem sog. Situs inversus arcus aortae 
(Rechtslage del' Aorta von ABmann, Hammer, Arkin u. a. deutschen 
Autoren, die auch wir in einem FaIle, bei einem 13jahrigen Jungen mit 
Symptomen eines Septumdefektes beobachtet haben). 1m FaIle 7 a kreuzt 
aber die Aorta den rechten Bronchus. 

Das Ekg unterscheidet sich scharf von dem beim Situs inversus totalis: 
samtliche Zacken sind normal und erreichen in Ableitung II ihre maximale 
GroBe. Es wird also dadurch nochmals bestatigt, daB zwischen der elektrischen 
Achse des Herzens und der anatomischen, resp. der rontgenologischen Projektion 
des Herzens eine starke Inkongruenz bestehen kann. Was nun die VergroBerung 
del' Zacke Q anbetrifft, so ist sie auch fiir die erworbene Dextrokardie charakte
ristisch. Die VergroBerung dieser Zacke wurde schon friiher mehrmals, sowohl 
bei klinischer Untersuchung (Weinberger) als auch im Experiment (Baetge 
u. a.) verzeichnet. 

Das normale Ekg erweist, daB die Vorhofe und Ventrikel ihre normale An
ordnung beibehalten. 

Es sind also unsere FaIle denjenigen von W ein berger, Vaq uez und 
Donzelot, Bahn u. a. analog und unterscheiden sich von der Mehrzahl der 
Beobachtungen durch das Fehlen von Komplikationen (im 1. FaIle von W ein
berger - Stenose und Insuffizienz der Aorta + Pericarditis adhaesiva, im 2. -
angeborene Anomalie - Ductus Botalli apertus?; im FaIle Bahns - Isthmus
stenose der Aorta und Endocarditis lenta). 

Ganz eigenartig ist das Ekg des Falles 7 b, das sich durch seine atypische 
Form von den iibrigen unterscheidet. In diesem Falle sind auBerdem aIle Zacken 
in Abl. III und IV am groBten. Ein Vergleich der Ekg.-Form in verschiedenen 
Ableitungen zeigt auch, daB die Aufnahmen in den iiblichen 3 Ableitungen 
nicht geniigen und daB Ableitung V der Ableitung II iiberlegen ist, da nur in 
ersterer die P-Zacke gut ausgepragt ist. 

Es muB folglich bei isolierter Dextrokardie das Ekg stets in 5 Ableitungen 
aufgenommen werden. 

Wir haben schon friiher die nahe Beziehung der isolierten Dextrokardie 
zur Transposition der groBen GefaBe erwahnt. Es ist schwierig, ja unmoglich, 
klinisch diese letztere zu diagnostizieren, insbesondere infolge der groBen Form
verschiedenheit der Transposition und ihrer Kombination mit verschiedenen 
anderen MiBbildungen. Das Fehlen einer sonstigen Anomalie oder einer Herz
insuffizienz in unseren Fallen berechtigt uns jedoch diese FaIle als unkomplizierte 
angeborene isolierte Dextrokardien anzusehen. Die Bezeichnung "Dextroversio 
cordis" wiirde fur diese FaIle recht passend sein, muB jedoch aus den oben
erwahnten Grunden fallen gelassen werden. 

Zusa m menfassend ist zu sagen, daB die Erkennung einer isolierten Dextro
kardie, unabhangig yom Typus, meist schon bei der physikalischen Untersuchung 
gelingt. Auf Grund der Rontgenoskopie ist es groBtenteils moglich den Typus III 
von den anderen Typen II und IV zu unterscheiden. Rechtsseitige Lage 
des Herzens bei linksverlaufender Aorta (Arcus und Pars descendens) 
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und bei Fehlen irgend welcher pa thologischer Prozesse in den 
benach barten Organen ist fur den Typus III charakteristisch. Die 
Diagnose wird aber erst durch die elektrokardiographische Untersuchung 
gesichert, falls dieselbe normale Kurven ergibt. Das beweist der Fall 7a, 
der sich von den ubrigen durch Rechtslagerung des Aortenbogens unterscheidet. 
Das ist unseres Wissens der erste Fall von angeborener isolierter Dextrokardie 
mit anscheinend spiegelbildlicher Lage des Herzens und der GefaBe, 
bei dem das Ekg positiv ist. 

Da die Anzahl der hinreichend genau untersuchten Falle dieser Art der Dextro
kardie noch sehr gering ist und in den Fallen von Grun mach und Nagel (mit 
rechtsseitiger Aorta) eine elektrokardiographische Untersuchung fehlte, so ware 
es sehr wunschenswert und wertvoll weiterhin hierzugehoriges Material zu 
erforschen 1. 

Es seien nun die z wei wei teren von uns untersuchten Falle mitgeteilt, 
die zu eine m ganz anderen Typus der isolierten angeborenen Dextrokardie 
- Typus II - gehoren. 

Fall 8: A. T., 38 Jahre alte Ehefrau; wurde zum ersten Male irn Dezember 1924 in 
die Klinik aufgenommen; 1925 bis 1927 mederholt untersucht. Die Kranke kIagte tiber 
geringe Atembeschwerden bei Bewegungen, Herzklopfen, Schwache, Stich- und Druck
gefiihl in der Herzgegend und Reizbarkeit. Schon als Kind fiihIte sie manchmal Kopf
schwindel und Atembeschwerden beirn Laufen oder korperlichen Anstrengungen. Ohne 
jedoch diesem Umstande besondere Beachtung zu schenken, arbeitete sie ebenso me ihre 
Genossen. Als Kind machte sie Skrofulose und Masern durch. Nach iiberstandenem 
Typhus' abdominalis und Scharlach wurden die Atembeschwerden vor 15 Jahren starker. 
Vor 5 Jahren erfuhr die Patientin von einer iirztlichen Kommission zum ersten Male von 
der Rechtslagerung ihres Herzens. 1m selben Jahre bekam sie Schmerzen in der Lenden
gegend und Odem der Augenli,der (Nierenerkrankung? und Aniimie). Vor 2 Jahren iiber
stand die Kranke eine Appendicitis und im vorigen Jahre eine Fiebererkrankung mit 
starkem Husten und nachtlichen SchweiBausbriichen. 1m Sputum bemerkte die Patientin 
ab und zu Blutspuren. Menses vom 15. Lebensjahre an normal. 15 Jahre verheiratet; 
Lues negiert, aber beim Manne stellten wjr Lues III fest. Keine Schwangerschaften. 
Hereditiit ohne Befund: der 60jiihrige Vater der Kranken ist gesund, die Mutter starb 
an Pneumonie. Geschmster angeblich gesund. 

Status praesens: Korperlange 148 cm; normaler Kiirperbau, maBiger Ernahrungs
zustand. Gewicht 46,0-48,1. Haut und SchIeimhaute bleich; geringe Cyanose der Lippen, 
keine Odeme. Das Herz ist rechts gelagert. SpitzenstoB mittlerer Starke irn 5. Zmschen
rippenraum 1 cm auBerhalb der rechten Mamillarlinie tastbar. Relative Herzdampfung: 
rechts 1 cm auBerhalb der MamiIl. dextra, links F/2 cm auBerhalb der Lin. stern. sin., 
oben 3. Rippe. In der Herzgegend sind keine Pulsation en nachweisbar. An der Herz
spitze sind dumpfe Tone und ein leises systolisches Gerausch wahrnehmbar; an der Herz
basis, insbesondere im 2.Intercostalraum links, ist ein rauheres systolisches Gerausch 
hiirbar, das au~h bis an das untere Sternalende deutlich bleibt. Puis von geringer FiiIlung, 
groBtenteils unregelmiiBig (ExtrasystoleIL und Pausen), 45 bis 70, gewohnIich 60 Schlage 
pro Minute. BIutdruck 125-85 mm Hg. Lungen: Schallverkiirzung und verIangertes 
Exspiriurn in der rechten Spitze, geringe Krepitation in den unteren Partien hinten. 1m 
Sputum keine TuberkelbaciIlen nachweisbar. Abdomen ohne Befund. Leber, MiIz und 

1 Es ist interessant, unsare FaIle mit der ausnahmsweise seltenen Beobachtung von 
Shaw und Kingsley Blake zu vergleichen. Sie haben einen Fall beschrieben, wo bei 
Inversion der Bauchorgane und spiegelbildlichem Ekg in Ableitung I das Herz sich normal 
in der linken 'Ihoraxhaifte befand. Man muB sich der Auffassung der Autoren anschlieBen, 
die annehrnen, daB in diesem FaIle eine inverse Anlage aller Organe sowie auch des Herzens 
(Kammerinversion) vorIag, wobei noch eine Linksdrehung des Herzens bestand. Es ist 
also dieser Fall grundsatzlich dem Typus III analog, jedoch im Sinne eines Spiegel
bildes. 
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Nieren nicht palpabel. Leberdampfung rechts klein. Urin ohne Befund: spez. Gewicht 
1015- 1030. Blut: Erythrocyten 3,3 Millionen, Hb 50--60%, Leukocyten 5000, darunter 
N 60%, Leukocyten 37 0/°' Eosinophile 1,5%' Monocyten 1,5 0/ 0 • Wassermannreaktion 
negativ. In den Faeces Glieder von Taenia saginata. Temperatur normal. Urinmenge 
taglich 1-1,5 Liter. Infantiler Uterus. Nervensystem ohne Befund. 

Riintgenuntersuchung (Abb. 16): Lungenfelder ohne Befund. Das Herz liegt 
rechts; die Konturen des Herzschattens sind glatt; die Achse des Herzens zieht von links 
oben hinten nach rechts· unten vorne. Der ganze Herzschatten stellt ein Spiegelbild des 
normalen dar. Der schwach ins rechte Lungenfeld vorspringende Schatten der Aorta .laBt 
deutliche Pulsationen erkennen. Die 
Aorta kreuzt den rechten Bronchus. 
Es gelingt aber nicht, die Aorta 
descendens zu verfolgen. 

Die rechte Halfte des Zwerch
fells steht etwas niedriger alsdie 
linke; beide sind gut heweglich. 
Die Pleurahiihlen erweisen sich 
auch bei der· Untersuchung nach 
Links- und Rechtsdrehung normal. 

Die Leber liegt unter beiden 
Diaphragmahalften; der rechte 
Lappen ist bedeutend mas siver 
als der linke. J edoch konnte bei 
Untersuchung in verschiedenen 
Lagen und bei verschiedener Gas
ftillung des Dickqarms festgestellt 
werden, daB der rechte Lappen 
kleiner als gewiihnlich ist. Die Milz 
konnte trotz mehrfacher Unter
suchung nicht nachgewiesen wer
den. Zur Cholecystographie gab 
die Patientin keine Einwilligung. 
Die Form und Lage des Magen.s 
und des Zwiilffingerdarms ent
sprachen der Norm. Die Dtinn
darmschlingen nahmen fast aus
schlieBlich die linke Halfte des 
Bauches ein; 4 Stunden nach Auf
nahme der Mahlzeit per os, als 
der Magen schon leer war und das 
Kopfende der Kontrastsanle den 
Blinddarm noch nicht erreicht Abb. 16 .. Rontgenbild des FaIles 8. Patientin A. T., 
batte, konnte man deutlich er- 38 Jahre (Typus II). 

kennen, daB die durch Gas auf-
geblahten Schlingen des Dickdarmes den Dtinndarm nach links verdrangen. Eine mehr
fache Untersuchung des Dickdarms per klysmam und per as ergab ein ungewiihnliches 
Bild (Abb. 17). Der Blinddarm ist hoch oben unter dem vorderen Rande der Leber 
gelagert; er geht in eine kurze Pars ascendens coli tiber, die sich vor der Leber befindet. 
Hier sehen wir die Flexura coli hepatica. Das Colon transversum besteht aus einem 
langen absteigenden rechten Teil und einem klirzeren aufsteigenden linken. Der rechte 
absteigende Teil zieht steil nach unten bis zur rechten Halfte des kleinen Beckens, wo 
er spitzwinklig umbiegt und ebenso steil nach oben geht, um sich hier teilweise hinter 
dem absteigenden Teil des Colon transversum zu legen. Die Umbiegungsstelle dieses 
Teiles in den Colon descendena, d. h. also die J3iegung, die der normalen Flexura coli 
lienalis entspricht, liegt in der· Medianlinie etwas oberhalb des Nabels, am mittleren 
Drittel der Curvatura minor des Magens, rechts von derselben. Das Colon descendens 
und sygmoideum sind verktirzt. Die voluminiise Ampulla recti liegt in der Mitte des 
kleinen Beckens. 
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Abb.17. Schema del' Topographie der Bauchorgane 
des Falles 8. Mesenterium commune mit 
Rechtslagerung des ganzen Dickdarms. 

$ade/e/e/rJrJ. 

R 

Die Rontgenuntersuchung ergibt also 
eine Rechtslagerung des ganzen 
Dickdarms (wahrscheinlich besteht ein 
Mesenterium co=une oder "Non-rota
tion of the colon" der amerikanischen 
Autoren bei einer umgekehrten Anlage 
des Darms) (s. die Arbeit von Payne 
und Trahar). 

Wir haben es also mit einer Dextro
kardie zu tun, bei welcher eine rechts
seitige Lagerung der Aorta sowie 
eine normale Lagerung der Bauch
organe mit einer Entwicklungs
ano malie des Darm traktus be
steht. 

Ekg.: Herzrhythmus veranderlich. 
Manchmal tritt eine eigentiimliche Sto
rung des Rhythmus vom Typus des 
sog. sino-aurikularen Blocks mit atrio
ventrikularen Extrasystolen auf, von 
der einer von uns (M) in einer beson
deren Arbeit berichtet hat. Wahrend 
des normalen Herzrhythmus entspricht 
die Form des Ekg (Abb. 18) voIl
ko=en denjenigen der FaIle 1 und 2. 
In Ableitung I, II und V sind aIle 
Hauptzacken P, R und T nach unten 
gerichtet, Q und S nach oben, wobei Q 
am besten in Ableitung II und V aus
gepragt ist. Die mittels Nadelableitung 
von der Thoraxwand erhaltenen Kurven 
unterscheiden sich in mancher Beziehung 

Abb.lS. Elektrokardiogramm desselbenFaUes. Spiegelbildliches Ekg in Ableitung I, IIu.V (Typus II). 
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von den iiblichen und stellen kein vollkommenes Spiegelbild des normalen dar; sie sind 
.augenscheinlich zu diagnostischen Zwecken wenig verwendbar. 

Fall 9: L. K., Madchen, 14 Jahre alt. "(.,Tber erbliche Belastung kann die Kranke 
keine Angaben machen, da sie im Waisenhause lebt. Geringe Atembeschwerden wahrend 
des Laufens. Soil stets gesund gewesen sein. 

Status praesens: R echtshandig. SpitzenstoB von mittlerer Starke im 5. Zwischen
rippenraum in der Lin. mamillaris dextra tastbar. Die linke Grenze der relativen 
Herzdampfung - Lin. sternalis sin. 
Tone rein. Der zweite Ton an der 
Herzbasis rechts akzentuiert. Puls 
normal. Bei der Perkussion Leber 
rechts, Milz links. 

Rontgenuntersuchun g 
{Abb. 19): Asthenischer Brustkorb. 
Lungenfelder ohne jegliche patho
logische Veranderungen. Das Herz 
liegt mit der Spitze nach rechts, 
die Aorta kreuzt den rechten Bron
chus. Der Schattendes Arcus springt 
.an der Stelle des Uberganges in 
die Aorta descendens in das rechte 
Lungenfeld vor und pulsiert hier 
deutlich. Die Konturen des Herzens 
sind vollkommen glatt und heben 
sich scharf von den hellen Lungen
feldern abo 

Dierechte Zwerf1hfellkuppe liegt 
um die Breite eines Zwischenrippen
raumes niedriger als die linke. Das 
Diaphragma weist keine patho· 
logischen Veranderungen auf. 

Der Magen ist normal, haken
formig und liegt in der linken Halfte 
des Bauches. Die massive Leber 
liegt rechts. Der Zwolffingerdarm 
Bowie auch der Diinndarm sind hin
sichtlich del' Lage und Form nor
mal. Die mehrfache Untersuchung 
des Dickdarms per os und per klys
mam ergibt nichts Pathologisches. 

Die Rontgenuntersuchung er
gibt also eine spiegelbildliche 
LagerungdesHerz-undAorten
schattens bei nor maier Topo
graphie der Bauchorgane. 

Abb. 19. Rontgenbild des Falles 9. Patientin L. K., 
14 Jahre (Typus II). 

Ekg (Abb. 20): Vollkommen analoge Kurven mit denen bei Situs viscerum totalis. 
Umkehr aller Zacken in Ableitung I und normale Richtung der Zacken in allen anderen 
Ableitungen. Bei Ableitung II und V sind die Zacken nicht groB, bei III und IV groBer. 
Ableitung II und V dieses Falles entsprechen somit den Ableitungen III und IV in 
der Norm. 

Aus dieser Beschreibung ist zu ersehen, daB die Faile 8 und 9 zu den Dextro
kardien mit Inversion der Herzhohlen (Typus II) gerechnet werden 
mussen. Sowohl rontgenologisch als auch elektrographisch stellen sie hinsichtlich 
der Brustorgane eine genaue Kopie der totalen Inversion der inneren Organe 
·dar. Die beiden Faile (8 und 9) unterscheiden sich voneinander dadurch, daB 
der Fall 9 als Beispiel einer unkomplizierten Dextrokardie gelten kaml und 
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sich vom Situs inversus totalis nur durch die normale Topographie der Bauch
organe unterscheidet (die Frage uber die Lage der Lungen bleibt unentschieden). 
Fall 8 ist denjenigen Fallen des Situs inversus analog (FaIle 1, 2), die sich von 
ailen anderen sowohl durch die klinischen Symptome, als auch durch das 
spiegelbildliche Ekg in Ableitung I, n und V unterscheiden. Obgleich in den 
Failen (8 und 1) keine der fur die angeborenen Herzfehler charakteristischen 
allgemeinen Symptome vorhanden sind (speziell keine stark ausgepragte Cyanose, 
keine Polycythamie, keine ausgepragte Hypertrophie des venosen Ventrilmls usw.) 
kann man jedoch unter keinen Umstanden die Anwesenheit irgend
eines, die Blutzirkulation nicht besonders stOrenden Defektes mit Sicherheit 
ablehnen. An erster Stelle kann ein Defekt in der Ventrikelscheidewand, ins
besondere unterhalb der Ursprungsstelle der groBen arteriellen GefaBe der ja 
bekanntlich zuweilen keinerlei klinische Symptome verursacht, vorhanden sein. 

Die spiegelbildliche Form des Ekg in Ableitung II und V im Faile 8 
ist augenscheinlich dadurch zu erklaren, daB die elektrische Achse des Herzens 

I 
R 

III IY 

R 

y 

Abb.20. Elektrokardiogramm desselben Falles. SpiegelbHdliches Ekg in Ableitung I. Ableitung;II 
entspricht der gewohnlichcn Ableitung III und llmgekehrt. 

ebenso gelagert ist, wie in den Fallen 1 und 2, und zwar so, daB das Potential 
der Herzspitze sich mehr der rechten Hand als den unteren Extremitaten mit
teilt (siehe bei Situs inversus). Was die abnorme Lagerung des Dickdarms 
im Faile 8 anbelangt, so handelt es sich hierbei um eine Entwicklungshemmung 
der Darmrohre, die sowohl beiSitus solitus, als auch beim Situs inversus vor
kommt. 

Die klinische und rontgenologische Symptomatologie bei Typus II der 
isolierten Dextrokardie unterscheidet sich im ailgemeinen durch keine wesent
lichen Merkmale von den Verhaltnissen, die bei der vollstandigen Inversion 
der Organe beschrieben worden sind. 

Diese Tatsachen veranlassen uns die Existenz einer isolierten 
Dextrokardie mit spiegelbildlicher Anordnung der Herzhohlen 
anzunehmen, eine Anschauung, die zur Zeit noch durch' keine 
genauen anatomischen Belege bestatigt werden kann. Nun stehen 
jedoch unsere Faile jetzt nicht einzeln da. Schon im Verlaufe unserer Unter
suchungen veroffentlichte Meyer (1923) einen klinischen Fail "reiner isolierter 
Dextrokardie" mit abnormer Lage der elektrischen Achse des Herzens (Umkehr 
aller Zacken in Ableitung I, Abl. II entsprach der ublichen Ableitung III und 
umgekehrt). Meyer ist der Meinung, daB seine Beobachtung den ersten bisher 
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bekannten Fall von Dextrokardie mit Kammerinversion darstellt. Was den 
Fall von Moffett und N euhof anbetrifft, deren Arbeit uns im Original nicht 
zuganglich war, so kann or infolge der Einwande von Laubry und Pezzi (siehe 
oben) nicht mit Sicherheit dem Typus II zugezahlt werden. In der Literatur 
fur das Jahr 1925 sind noch drei entsprechende FaIle erwahnt; die jedoch nicht 
ausfiihrlich beschrieben sind, und zwar: 1. Ca pon und Cha m berlain (26 monat
liches Madchen, spiegelbildliches Ekg in Ableitwlg I und II, Lagerung der 
Aorta unbekannt, Darmkanal nicht untersucht). 2. Le Wald (Frau, 24 Jahre 
alt, Aorta normal gelagert, Ekg im Spiegelbild in Ableitung I und 3. Blumen
feldt (kurze Erwahnung ohne Angaben). Sicher wird in der Zukmrlt die Zahl 
der entsprechenden FaIle gro13er werden 1. Die Klinik geht anscheinend der 
Anatomie in dieser Frage zuvor. 

5. Erworbene (sekUlldare) Dextrokardie (Typus IV). 
Diese Gruppe nimmt eine Sonderstellung ein. Unter den Sektionsfallen 

sind die erwotbenen Dextrokardien keine besondere Seltenheit und beanspruchen 
ein geringeres pathologisch-anatomisches Interesse, als die angeborenen Lagec 

anoma.lien. Der Charakter llld der Grad der Verlagerung wird vo m Grund
leiden bestimmt und variiert daher in au13erordentlich weiten Grenzen. 
Gewohnlich sind au13er dem Herzen auch noch andere Organe des Mediastinums 
mehr oder weniger stark nach rechts verschoben. -

Die- erworbene Dextrokardie wird durch au13erst mannigfaltige Ursachen 
bewirkt. Es konnen hierzu pathologische Veranderungen verschiedener Organe 
Anla13 geben: 1. Pleura, 2. Lungen, 3. Perikard, 4. Mediastinum, 5. Diaphragma, 
6. subdiaphragmal gelegene Organe und 7. Thoraxdeformitaten. 

Als haufigste und in klinischer Hinsicht wichtigste Ursache der erworbenen 
Dextrokardie sind dieErkrankungen der Pleura zu betrachten, und zwar 
an erster Stelle die chronisch-schrumpfenden Prozesse der rechten Pleura, 
die cine dauernde hochgradige Verlagerung des Herzens nach rechts bewirken 
konnen. In diesen Fallen sind gewohnlich ausgiebige derbe Schwarten als Folge 
eitriger Pleuritis vorhanden. Von geringerer Bedeutung sind die Erkrankungen 
der linken Pleura, die mit einer Flussigkeitsansammlung in derselben einher
gehen (Pleuritis, Hydrothorax usw.), sowie auch der Pneumothorax. 

Auch diejenigenLungenerkrankungen, die zu einer Volumenver
minderung der rechten, oder, was seltener vorkommt, zu einer V olumenver
gro13erung der linken Lunge Anla13 geben, konnen eine Dextrokardie bewirken. 
Hierzu gehoren aIle Schrumpfungsprozesse, Sklerosen, Fibrosen und Karni
fikationen, gewohnlich mit Bronchiektasien der rechten Lunge, sowie auch 
Echinokokkus und gro13e, verhaltnisma13ig langsam wachsende Geschwiilste der 
linken Lunge. 

In praktischer Hinsicht kommen vor aHem im Kindesalter akute Er
krankungen (Pneumonien), bei Erwachsenen - cyrrhotische schrumpfende 
Lungentuberkulose in Betracht. 

1 Es ist moglich, daB hierher auch einer der Faile von Gorter, dessen Arbeit uns im 
Original nicht zuganglich war, gehort. 1m Faile von Augey ist anscheinend keine elektro
kardiographische Untersuchung vorgenommen worden; daher bleibt es unklar, ob er zum 
Typus II oder III gezahlt werden muB. 
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Entziindungen des Herzbeutels konnen ill denjenigen Fallen eine Ver
schiebung des Herzens nach rechts zur Folge haben, wo der Exsudatansammlung 
Verklebungen der Perikardblatter am rechten Herzrande vorangehen. 

Die Dextrokardie kalm auch durch ein natiirliches oder kiinstliches Pneumo
perikard verursacht sein. 

Was die Erkrankungen des Mediastinums anbelangt, so kommen in diesel' 
Beziehung fast nur Geschwiilste, Dermoidcysten, Echinokokkus usw. in Betracht. 
Infolge der Seltenheit dieser Erkrankungen beanspruchen sie eher ein kasuisti
sches, als praktisches Interesse. 

Bedeutende Verschie bung des Herzens nach rechts kann infolge Hoc h -
standes des linken Zwerchfells stattfinden, ganz einerlei, ob dieselbe durch 
den Nervus phrenicus sinister, durch Erkrankung des Zwerchfells oder durch 
Veranderungen der Bauchorgane bewirkt ist. Hierher gehoren Lahmung und 
Parese des Nervus phrenicus verschiedenen Ursprungs, Eventratio (relaxatio) 
diaphragmatica, Zwerchfellhernien und verschiedene Geschwiilste des linken 
Hypochondriums, wie z. B. Tumoren der linken Niere, der Milz usw. Die Dextro
kardie kann auch durch pathologische, auBerordentlich groBe Gasansammlung 
in der Flexura coli lienalis bei Meteorismus, sowie auch bei riesigen Gasblasen 
des Magens (Aerophagie) bewirkt werden. 

SchlieBlich kOlmen hochgradige Rechtsverlagerwlgen des Herzens durch 
Deformation des Thorax, wie z. B. Kyphoskoliose, Deformationen nach 
Thorakoplastik, in seltenen Fallen Spondylitis usw., verursacht werden. 

Zu diesem Typus (Typus IV) mussen auch diejenigen Falle der Rechtsver
lagerung des Herzens zugerechnet werden, die gewissermaBen einen Ubergang 
zwischen ange borenen und erwor benen Dextrokardien bilden. Hierzu 
gehoren solche Dextrokardien, die zwar angeboren, jedoch durch pathologische 
Veranderungen der Nachbarorgane bewirkt sind, wie z. B. die Dextrokardie 
bei angeborenen Zwerchfellliernien, Relaxatio diaphragmatica, Agenesie del' 
rechten Lunge, Entwicklungsanomalien des Brustbeins und der Rippen, del' 
Hirschsprungschen Krankheit usw. Da diese FaIle sich prinzipiell keines
wegs von denjenigen wlterscheiden, die erst nach der Geburt entstehen, so liegt 
kein Grund vor sie in eine besondere Gruppe einzureihen. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB in der Mehrzahl der Fane von erworbenel' 
Dextrokardie d~s Herz zusammen mit anderen Organen des Mediastinums total 
in seiner ganzen Masse, parallel der ursprunglichen Lage nach rechts verscho ben 
wird (Bard u. a.). In seltenen Fallen kann jedoch auch eine Drehung 
der anatomischen Achse des Hel'zens nach rechts stattfinden, derart, daB die 
Herzspitze nunmehr nach rechts gerichtet ist 1. Dann entsteht ein Bild, das 
an die angeborene isolierte Dextrokardie ohne Kammerinversion (Typus III) 
erinnert. Trotz inniger Verwachsungen der Lungen und des Herzens in der
artigen Fallen, schwanken manche Autoren (Paltauf, SchuBler u. a.) bei del' 
Beurteilwlg der Frage, ob es sich urn eine angeborene, oder erworbene Anomalie 
handle. Die topographischen Verhaltnisse bei der Verlagerung des Herzens 
nach rechts, insbesondere die Lage der anatomischen Herzachse, bedurfen noch 
weiterer Untersuchung. 

1 Faile von Paltauf, Chalier und Rebattu, Garel und Varay u. a. 
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In klinischer Hinsicht hat del' IV. Typus del' Dextrokardie keine besondere 
Bedeutung, da ja hier das Grundleiden in den Vordergrund tritt, und die Mehrzahl 
del' Kranken eben infolge dieses Grundleidens zur Untersuchung gelangen. 

Aus diesen erworbenen Dextrokardien, die wir zu beobachten Gelegenheit 
hatten, haben wir nun diejenigen 13 Fiille hervorgehoben, in welchen die Rechts
lagerung des Herzens so stark ausgepragt war, daB das Herz allem Anschein 
nach dieselbe Lage, wie bei angeborener Dextrokardie einnahm 1. 

In vier Fallen waren Sklerosen del' rechten Lunge mit ausgiebigen Pleura
schwarten vorhanden und in einem diesel' Faile war die rechte Lunge von 
Bronchiektasien durchsetzt. 1m 
ftinften FaIle war die Dextrokar
die durch ein rechtsseitiges Em
pyem, das VOl' drei Jahren operiert 
worden war, verursacht. In drei 
weiteren Fallen bestand rechts
seitige cirrhotische Lungentuber
kulose. 1m neunten FaIle ein Neo
plasma (?) del' rechten Lunge; in 
den Fallen 10-12 angeborene 
Zwerchfell4ernie;g, . iPl .Fa~e 13 
Relaxatio diaphragmatis. 

Die physikalische Unter
such ung unserer FaIle ergab, daB 
die Herz da m pf 01 ng rechts ge
legen und in del' Mehrzahl del' 
FaIle tiber die rechte Mamillar
linie hinaus reichte, indem sie 
mit del' Dampfung im Gebiete del' 
rechten Lunge konfluierte. Del' 
SpitzenstoB war bei manchen 
Kranken an einer circumscripten 
Stelle unter del' rechten Mamilla 
odeI' etwas auBerhalb ftihlbar, 
wies abel' gegentiber den ange· 
borenen Dextrokardien denjenigen 
Unterschied auf, daB er bei Lage

Abb.21. R6ntgenbild der Kranken W. A., 13 Jahre. 
Sclerosis pulmonis dextri. Adhaesiones pleurae dextrae. 

Dextrocardia acquisita (Typus IV). 

verandel'ungen des Korpers un verschie blich blieb. In anderen Fallen bestand 
eine d i ff use P u I sat ion in del' rechten Halite des Brustkor bs zwischen dem 
rechten Sternalrand und del' rechten Mamillar- resp. Axillarlinie. In del' Mehr
zahl del' FaIle war ein systolisches Gerausch entweder an del' Herzspitze, odeI' 
an del' Basis horbar; die Tone waren meist rechts starker, als links, jedoch 
manchmal war del' Unterschied gering. Der zweite Ton an del' Herzbasis ist 
groBtenteils rechts akzentuiert. Del' Brustkorb schien normal gestaltet zu 

1 Wir haben auch Falle untersuchen konnen, wo das Herz nicht SO hochgradig nach 
rechts verlagert war, sondern in Medianstellung verharrte und die Herzspitze deutlich 
nach links gerichtet blieb. Es ist vielleicht von Interesse, dall derartige Falle viel seltener 
als vollstandige Rechtslagerung des Herzens vorkommen. [Hier bleiben selbstverstandlich 
jene Falle auller Betracht bei welchen die Herzverschiebung voriibergehend ist (links
seitiges Pleuraexsudat, Pneumothorax usw.).] 
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sein, selbst in denjenigen Fallen, in welchen rontgenologisch Deformationen 
nachweisbar waren. 

Das Allgemeinbefinden del' Kranken war hauptsachlich yom Grundleiden 
beeinfluBt; groBtenteils fiihlten die Kranken keine Beschwerden. Manchmal 
klagten die Patienten iiber Herzklopfen in del' rechten Thoraxhalfte. 

Fiir die Erkelillung del' erworbenen Dextrokardie ist die Rontgenunter
s u c hun g von ausschlaggebender Bedeuttmg. In der linken Thoraxhalfte ist 
kein Herzschatten vorhanden. In einer Anzahl von Fallen fehlt del' Herz
schatten iiberhaupt, da er in der ausgiebigen Verschattung, die das rechte 
Lungenfeld einnimmt, verschwindet. GroBtenteils konfluiert die linke Kontur 
des Herzens mit dem Schatten del' Wirbelsaule und kann bei Dntersuchung 
in schrager Lage sichtbar gemacht werden. Die rechten Herzkonturen sind 
dagegen nicht von der Lungen- odeI' Pleuraverdunklung abgrenzbar. Dadurch 
unterscheiden sich die erworbenen Dextrokardien von den angeborenen, bei 

![ 

R 

Abb. 22. Elektrokardiograrnrn desselben Falles. In Ableitung I zweiphasische, hauptsilchlich 
negative P-Zacke; stark ansgepl'iigtes Q (Typus IV). 

denen ja die Konturen des Herzens immer scharf und glatt hervortreten. Bei 
del' Durchleuchtung treten die Pulsationen des Herzens entweder iiberhaupt 
nicht odeI' nul' kaum bemerkbar und schlaff hervor; in manchen Fallen kommen 
sie erst nach Drehungen des Patienten zum Vorschein. Die Pulsation des 
Aorten bogens ist links sichtbar. 

Nicht unerwahnt solI hierbleiben, daB im Einzelfalle (unter unseren Fallen 
zweimal) technische Schwierigkeiten bei der Entscheidung del' Frage, ob 
es sich um eine angeborene odeI' erworbene isolierte Dextrokardie handle, vor
kommen konnen. Manche Autoren sprechen deshalb von del' Moglichkeit einer 
Kombination b e ider Typen (III und IV) . Wir sind del' Meinung, daB ein 
derartiges Zusammentreffen, falls es auch vorkommt, au13erst selten ist. Die 
entsprechende Diagnose ware nul' dann begriindet, wenn eine Schwartenbildung 
und hochgradige Rechtsverlagerung des Herzens bei einem Patienten mit schon 
friiher diagnostizierter angeborener Dextrokardie festgestellt wiirde. Was den 
Situs inversus totalis anbetrifH, so ist eine derartige Beobachtung von Mc 
La ughlin beschrieben worden. In schwierigen Fallen kann die Aufnahme odeI' 
Durchleurhtung in dorsoventraler Richtung ungeniigend sein ; nur eine voll
st a ndige Rontgenuntersuchung nach Links- und Rechtsdrehung und nach 
Beugung gestattet die Differentia ldiagnose zwischen Typus III und IV mit 
Sicherheit zu stellen. 
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Von groBer diagnostischer Bedeutung ist die Rechtsverlagerung der 
Mediastinalorgane. Am deutlichsten kann man den heilen Schatten der 
Trachea unterscheiden, der bogenformig 
mit der Convexitat nach rechts am rechten 
Rande del' Wirbelsaule verlauft. Die Speise
rohre ist auch mehr odeI' weniger stark 
nach rechts verschoben; manchmal ist sie 
bogenformignach vorn undlinksgekriimmt. 
Die rechte Zwerchfeilkuppe zeigt gewohn
lich infolge del' diffusen Verdunklung keine 
deutlichen Konturen; sie ist nach oben 
verzogen und weist geringe Beweglichkeit 
odeI' sogar vollstandigen Stillstand auf. 
Dagegen ist das linke Zwerchfell ausgiebig 
respiratorisch verschieblich. 

Die Veranderungen del' Lungenfelder 
sind verschieden, je nach dem Charakter 
des pathologischen Prozesses im Einzel
falle. Deformationen des Brustkorbs mit 
asymmetrischer Lage del' LUllgenspitzen, 
sowie auch Abnormitaten in del' Form und 
Lage del' Rippen und del' Intercostalraume 
sind in jedem Faile vorhanden. Die Bauch
organe weisen selbstverstandlich keinerlei 
Veranderungen in ihrer Lagerung auf. 

Die elektrokardiographische Unter
suchung del' erworbenen Dextrokardien 
ergibt stets Kurven mit normal gerichteten 
Zacken, wie es schon Nicolai, A. Hoff
mann, Selenin, Baetge u. a. hervor
gehoben haben. Die einzige Eigentiimlich
keit besteht in einer abnorm tiefen 

Abb. 23. RontgenbHd des Falles 10. Kranke 
A. S., 3 Monate alt. Riesige linksseitige 

Zwercbiellhernie. Rechtsverlagerung des 
Herzens (Typus IV). 

Q-Zacke, meistens in Ableitung I, haufig auch in Ableitung II und V, wie es 
auch beim Typus III del' Fall ist. Manchmal ist die Q-Zacke in Ableitung I 

Abb.24. Elektrokardiogramm desselben Falles. 

sehr stark ausgepragt, in den anderen Fallen ist ihre VergroBerung nicht so 
pragnant. Bei derselben Ableitung ist manchmal die Welle P sehr klein oder 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 13 
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zweiphasisch. Die ZackengroBe ist in Ableitung II am bedeutendsten. Die 
gegenseitigen Beziehungen der einzelnen Herzabschnitte sind demnach stets 

normal. 
Die genaue Bestimmung der Lage der anato mische~ He~za,chse ~ann 

beim Typus IV mit groBen Schwierigkeiten verbunden s~rn. Die Beurteilung 
der Frage ob es sich um eine Verschiebung d~s Herzens ~ toto ohne Achsen
drehung oder eine Rechtswendung der Herzspltze handle, 1St deshalb v:on Be
deutung, da manche Autoren (Bard, Paltauf, Sc~uB~er u. a.) n~ die erste 
Moglichkeit anerkennen. Was diejenigen Falle anbetrifft, rn welchen erne Rechts
wendung der Herzachse besteht, so geben Paltauf, SchuBler u. a., wie es 

schonerwahnt ist, dieMoglichkeit zu, 
daB es sich trotz der vorhandenen 
pathologischen Veranderungen in 
den Nachbarorganen um angeborene 
Dextrokardie, oder um Kombination 
derselben mit erworbener Rechts
verlagerung des Herzens handle. 

Bei der klinischen Untersuchung 
kann man vielleicht in denjenigen 
Fallen eine Verlagerung des Herzens 
in toto vermuten, in denen eine 
diffuse Pulsation der Brustwand 
rechts vom Sternum vorliegt und 
in denen die Rontgemmtersuchung 
ausgiebige Adhasionen im Bereiche 
der ganzen rechten Lunge, sowie 
auch eine Rechtsverschiebung aller 
Mediastinalorgane ergibt. Beson
ders klar scheinen die Verhaltnisse 
in denjenigen Fallen zu sein, wo 
das Rontgenbild eine bedeutende 
Verlagerung der Trachea und der 
Herzbasis mit den groBen GefaBen 
ins rechteLungenfeld erkennenlaBt. 

Abb.25. Rontgenbild des Fa1les 11. 7 lVIonate alter Falls aber der SpitzenstoB nur an 
Knabe. Hernia diaphragmatica sinistra. 

Dextrokardie (Typus IV). einer circumscripten Stelle unter 
der rechten Mamilla fiihlbar ist und die Rontgenuntersuchung Verwachsungen 
der Pleura nur im unteren Drittel des rechten Lungenieldes oder in der Um
gebung der Herzspitze nachweist, so diirfte man eine Drehung der Herzachse 
vermuten. 

Eine gewisse Bedeutung beansprucht hierbei auch clie Untersuchung der 
Speiserohre. In denjenigen Fallen, wo der Oesophagus deutlich nach vorn ver
lagert ist und einen nach vorn und links gerichteten Bogen bildet, ist auch eine 
Drehung aller Mediastinalorgane um die Langsachse des Korpers und Rechts
wendung ites Spitzenteiles wahrscheinlich. 

Leider ist diese ganze Frage yom anatomischen Standpunkt noch 
lange nicht geklart und es bediirfen die obenerwahnten Vermutungen einer 
Bestatigung am Sektionstisch. Das Bestreben, die Lage der anatomischen 
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Herzachse auf Grund alleiniger klinischer und rantgenologischer Untersuchungen 
zu bestimmen, staBt im EinzeIfalle auf uniiberwindliche Schwierigkeiten. 

Es folgen die Krankengeschichten von zwei Fallen mit Hernia dia
phragmatica. 

Fall 10: A. S., 7 Monate altes Madchen. 1m Februar dieses Jahres mit 3 Monaten 
wegen Bronchopneumonie in das Filatow-Krankenhaus aufgenommen. Nach Verlassen 
des Spitais wurde die Kranke im Marz und im Mai des Jahres von uns untersucht. 
7. Kind in der Familie. Vater und Mutter angeblich gesund, der Vater war friiher 
Alkoholiker. Gewicht bei der Geburt 2800 g, jetzt 5000 g. Husten. Obstipation. 1m 
Laufe der ersten 3 Monate kein Erbrechen, sog normal, jetzt aber Ernahrungssternngen, 
haufig Erbrechen, Schwache. 

U ntersuch ungs befund: Atrophischer, blasser, apathischer Saugling. Herzdampfung 
stark nach rechts verlagert; rechte Grenze 1 Querfinger breit auBerhalb der Lin. mam. 
dextra, linke Lin. mediana. Herztone rein, starker in der Herzgegend und unter der 

Abb. 26. Elektrokardiogramm desselben Falles. 

rechten Skapula, dagegen links bedeutend schwacher. Puis beschleunigt, regelmaBig. 
Verscharftes Atmen. Etwas aufgetriebener Leib. 

Rontgenaufnahme: Hernia diaphragmatic a sinistra. Dextrokardie (s. Abb. 23). 
Elektrokardiographisch: Ableitung I - lnitialzacke des Kammer·Ekg. nach unten 
gerichtet, sonst ohne Befund (s. Abb.24). Nach wenigen Tagen Krafteverfall. Exitus. 

Fall 11: N. M., 7 Monate alter Knabe. Eltern gesund; Vater Alkoholiker und Raucher. 
Geburt zur Zeit. Gewicht bei der Geburt 3500 g. Mit 2 Monaten Lungenentziindlmg, 
mit 4 Monaten Masern. Geringe Cyanose. Sichtbare Atemnot mit inspiratorischer Ein
ziehung der Intercostalraume. 1m Juni des Jahres wird das Kind uns zur Untersuchung 
iiberwiesen. Gewicht 4100 g. Blasses Kind in elendem Ernahrungszustande. Herzdampfung 
rechts: rechte Grenze Lin. mam. dextra, linke Lin. mediana, obere 3. Rippe. SpitzenstoB 
nicht tastbar. Tone rein. Keine Akzente. Linke Lunge atelektatisch. Rontgenunter
suchung (Abb. 25): Hernia diaphragmatica sinistra. Starke Rechtsverlagerung des Herzens. 
Die Aufnahme ist in horizontaler Riickenlage (bei ventrodorsalem Strahlengang) bei 
sekretgefiilltem Magen im Bruchsack gemacht. Bei Durchleuchtung des Kindes in vertikaler' 
Lage klart sich die Verschattung im Bereiche des linken unteren Lungenfeldes auf und 
der Fliissigkeitsspiegel stellt sich horizontal ein. 

Ekg.: P normal, in Ableitung II und V am grollten; stark ausgepragtes Q in Ablei
tung I, II und V; R-Zacke klein in allen Ableitungen, relativ deutlicher in Ableitung II 
und V; T groll, besonders in Ableitung II und V (s. Abb. 26). 

6. Diffel'entialdiagnose. 
Auf Grund des oben erwahnten Tatsachenmaterials kann man die wichtigsten 

anatomischen Merkmale und Symptome der verschiedenen Typen der 
Dextrokardie in folgender Tabelle zusammenstellen. 

13* 
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TypU8 

I 

II 

III 

IV 
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Tabelle 1. 

Lage der Lage des Lage der Rontgen- Elektro-
Benennung Herz- Aorten- Bauch- unter~ kardio-

hoWen bogens organe suchuIig gramm 

A. Angeborene Dextrokardie. 

Dextrokardie \ Inversion iiber den Inversion vollkomme- Umkehr 
bei Situs rechten nes Spiegel- aller Haupt-
viscerum Bronchus bild des zacken in 
inversus normalen Ableitung I, 
totalis manchmal 

auch in 
Ableitung II 

Angeborene Inversion iiber den normal, Herzschat- Umkehr 
isolierte rechten manchmal ten rechts, aller Haupt-

Dextrokardie linken) Entwick- Arcus aortae zacken in 
mit Inver- Bronchus lungs· rechts Ableitung I, 

sion der anomalien (oder links). manchmal 
Herzhohlen Normale auch in 

Lage der Ableitung II 
Bauchorgane. 

Angeborene normal iiber den normal Herzschat- normale 
isolierte linken (oder ten rechts, Kurve (tiefe 

Dextrokardie rechten) Arcus aortae Q-Zacke in 
mit normalen Bronchus links Ableitung I 
gegenseitigen (oder rechts). und II). I Beziehungen Normales \ 

der Herz- Bild der 
hOhlen Bauchorgane 

B. 

Erworbene 
Dextrokardie 

Erworbene 

normal 

(sekundare) 

iiber den 
linken 

Bronchus 

Dextrokardie. 

normal pathologi
sche Ver

anderungen 
der Brust

oder Bauch
organe. Herz-

schatten 
rechts, 

Aortenbogen 
links 

I normale 
Kurve (tiefe 
Q-Zacke in 
Ableitung I 

und II) 

Aus dieser Tabelle sind die differential-diagnostischen Merkmale der einzelnen 
Typen leicht zu ersehen. 

Bei der Beurteilung der Frage, ob eine angeborene oder erworbene Dextro
kardie vorliegt, kann auch die Anamnese von einiger Bedeutung sein. Oben 
wurde erwahnt, welche Erkrankungen die haufigste Ursache erworbener Dextro
kardien sind. Ihr Bestehen in der Anamnese kann die Annahme einer erworbenen 
Lageveranderung wahrscheinlich machen. 

Klagen fiber Herzklopfen in der rechten Thoraxhalfte, besonders vom Kindes
alter an, kommen anscheinend bei angeborenen Anomalien haufiger als bei 
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erworbenen vor und diirften vielleicht bei Fehlen irgendwelcher Erkrankungen 
der Nachbarorgane fiir angeborene Dextrokardie sprechen. Die Anamnes~ 
gestattet auch manchmal mit gewisser Wahrscheinlichkeit zu erkennen, ob dte 
Dextrokardie mit komplizierten MiBbildungen oder Klappenfehlern verbunden 
ist. So spricht z. B. Atemnot, Cyanose, Odeme usw. gegen die Annahme einer 
unkomplizierten Lageanomalie des Herzens. 

Die klinische Untersuchung gestattet es in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle die U mlagerung aller Organe von der isolierten Dextrokardie zu 

Abb. 27. Schema del' Rontgenbilder del' angeborenen Dextrokardien. 1. normal; 2. Situs inversus 
totalis (TYPUB I); 3. isolierte Dextrokardie mit Inversion del' Herzhohlen (Typus II); 4. isoliel'te 

Dextrokardie mit normaler Anordming del' H erzhohlen (Typus III). 

unterscheiden. In den typischen Fallen sichern Palpation, Auscultation und 
insbesondere Perkussion der Brust- und Bauchorgane die Diagnose. Wie wir 
jedoch sahen, sind die Ergebnisse dieser Untersuchungsmethoden nicht patho
gnomonisch fiir die einzelnen Typen. Die klinische Untersuchung ist von 
groBer Bedeutung fiir die Feststellung der Anwesenheit von Komplikationen, 
sowie auch zur Erkennung ihrer Art .. 

Entscheidend ist die Rontgenuntersuchung. In jedem Einzelfalle ergibt 
sie den endgiiltigenNachweis der Rechtslagerung des Herzens; auBerdem gestattet 
sie sofort die angeborenen Formen von den erworbenen, die isolierten Dextro
kardien von der totalen Inversion zu unterscheiden (siehe Tabelle 1 und Abb. 27). 

Jedoch sind auch der rontgenologischen Methode gewisse Schranken gesetzt. 
Die Differenzierung der einzelnen Arten der isolierten Dextrokardie (Typus II 
und III) kalID nicht . vollkommen sicher durchgefiihrt werden. Die dabei ent
stehenden Schwierigkeiten sind schon obon analysiert worden. 
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Die elektrokardiographische Untersuchung, endlich, klart die Frage 
der gegenseitigen Anordnwlg der Herzhohlen auf. Die Rotation der Richtung 
d~r elektrischen Achse des Herzens deutet auf eine Inversion der Vorhofe und 
Kammern hin (Typus I und II). Ein normales Ekg. ist fur die Typen III und IV 
charakteristisch. Es ist daher unmoglich ohne Ekg. die verschiedenen Typen 
der isolierten Dextrokardie voneinander zu unterscheiden. 

Folglich gestattet erst die Untersuchung mittel" alier beschriebener Methoden 
eine genaue Deutung jedes einzelnen Falies der Dextrokardie. 

7 . Entstehnng der vel'schiedenen Typen del' 
Dextrokardie. 

Hinsichtlich der Frage iiber die Entstehung der verschiedenen Typen der 
Dextrokardie muB man sich leider vollkommen der pessimistischen Ansicht 
Pernkopis-anschlieBen, daB wir in der Erkennung der echten Ursache dieser 
Entwicklimgsanomalien noch keinerlei Fortschritte zu verzeichnen haben'. Nur 
eins darf man behaupten, daB die verschiedenen Typen der Dextrokardie 
grundsatzlich verschiedene Entwicklungsanomalien sind, deren Ent
stehung in verschiedenen teratogenetischen Terminationsperioden erfolgt. 
Marchand hat schon vor langer Zeit darauf hingewiesen, daB die Entwicklungs
ursachen und das Wesen des Situs viscerum inversus totalis und partialis sich 
streng voneinander unterscheiden und daB sie ihre Entstehung verschiedenen 
Faktoren zu verdanken haben. Trotzdem man auf verschiedenen Wegen, auch 
durch Experimente das Wesen dieser Ursachen zu ergrunden versucht hat, ist 
es bis jetzt noch nicht gelungen diese Frage zu 16sen. 

Die totale Inversion alier Organe (I. Typus der Dextrokardie) kann bekannt
lich im Experiment durch Einwirkung verschiedener auBerer Faktoren auf 
das befruchtete, sich entwickelnde Ei hervorgerufen werden. Hierzu gehoren 
die Versuche von Fol und Warynski, die Huhnerembryo einseitig vermittels 
Thermokauter erwarmten, diejenigen von Gasser und Strahl, die Veranderung 
der Lage des Embryos bei der Gans um den Eidotter mittels Nadel hervor
riefen, ferner, Experimente von S p e mann, Le vy und insbesondere von Pre 13 I er ; 
die aus verschiedenen embryonalen Organen Stuckchen herausschnitten und 
sie nach einer Drehung urn 1800 an ihre fruhere Stelle verpflanzten; weiterhin 
Versuche von Us k 0 ff , der H uhnereier im Verla uf der ersten drei Tage der 
Bebriitung zweimal taglich rollte (je 10-15 Rotationen) und in einer Reihe 
von Fallen Inversion der Organe erhielt usw. 

Diese Experimente weisen auf die groBe Bedeutung mechanischer 
(traurnatischer im weiten Siune des Wortes) Momente fur die Entstehung 
der totalen In version der inneren Organe hin. Es ist leicht moglich, 
daB auch beim Menschen mechanische Momente eine Rolle spielen. Worin sie 
aber bestehen, wissen wir nicht. Man kann sich wohl vorstelien, daB sie, ebenso 
wie im Experiment verschiedenartig sind. 

Die Vermutung, daB der Situs inversus bei einem der Zwillinge entstehe 
(Forstersche Theorie, der sich Fol und Warynski und Sernoff anschlossen) 
hat sich nicht bestatigt (naheres bei Nowodworsky und Ssokoloff). Auch 
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die Bedeutung verschiedener GefaBanomalien 1, als prImarer Ursache der 
Inversion, von denen in der alteren Literatur haufig die Rede war, ist nicht 
bewiesen. In unserem Material sind, wie wir sahen, angeborene Herz-GefaB
Anomalien oder Abweichungen vonnormaler korperlicher Entwicklung eine 
Ausnahme. Auch familiares Vorkommen der Dextrokardie kann nur sehr selten 
festgestellt werden. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB von allen Typen der Dektrokardie der 
1. Typus auf die friiheste Terminationsperiode zuriickgreift; die Drehung 
des Herzens nach der der Norm entgegengesetzten Seite erfolgt nach Moncke
berg in der ersten Phase der embryonalen Entwicklung, also nicht spater als 
am 12.-15. Tage nach der Befruchtung des Eies, wenn die S-formige Kriimmung 
des primaren embryonalen Herzschlauches erfolgt (Herxheimer). Dieses 
Stadium der Entwicklung des menschlichen Embryo entspricht demjenigen, 
in welchem einige Forscher (PreJ31er, Spemann) experimentell eine Inversion 
der Organe· hervorriefen. 

Was die isolierten Dextrokardien anbetrifft, so kann man mit Bestimmt
heit behaupten, daB sie sich spater entwickeln, wobei die Entstehung und die 
Bedeutung der verschiedenen Typen verschieden ist. Beim II. Typus der Dextro
kardie erfolgt die Anlage des Herzens wahrscheinlich im Sinne eines Situs 
inversus und wenn hierbei auch nicht der ganze Herzschlauch sich nach der 
entgegengesetzten Seite wendet, so erfolgt doch partiell, z. B., im atrioventri
kularen Teil·eine Inversion. 

Was den Typus III anbelangt, so ist es klar, daB hier eine vollig normale 
Herzanlage vorliegt und nur im Verlaufe der weiteren Entwicklung Ver
anderungen eintreten, die eine Reehtsverlagerung des Herzens bewirken. Nach 
Nagel ist die Terminationsperiode dieses Typus ungefahr auf die 6. W oche 
der Entwicklung zu verlegen, d. h. dem Zeitpunkt, in welchem das normal 
angelegte Herz fast symmetrisch perpendikular zur Langsachse des Korpers 
mit leichtem Dberwiegen der rechten Halfte gelagert ist. Aus noch unbekannten 
Grunden wendet sich das Herz weiterhin nicht nach links, wie es im Verlaufe 
einer normalen Entwicklung gewohnlich erfolgt, sondern verharrt in derselben 
Lage, urn sich spater immer weiter und weiter mit seiner Spitze nach rechts -
zu verschieben. Nagel nimmt also an, daB der III. Typus infolge einer 
Entwicklungshemmung entstehe tmd faBt diesen Typus als HemmungsmiB
bildung auf. Man kann hoffen, daB unsere Kenntnisse iiber die Ursachen der 
Rechtsdrehung der Herzspitze durch experimentelle Forschungen ausgestaltet 
werden. 

SChlllB. 
Auf Grund der oben erwahnten klinischen, radiologischen und elektrokardio

graphischen Untersuchung von 46 Fallen von Dextrokardie und unter kritischer 
Berucksichtigung der Literaturangaben wollen wir hier einige SchluBfolge
rung en machen. 

1 Hierher gehoren die Windungen der Nabelschnur nach der entgegengesetzten Seite 
(Virchow), Anomalien der groBen Bauchvenen (Lochte, Werdt u. a.), Entwicklungs
anomalien der Aorta (s. Kurloff u. a.) usw. 
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I. Es mussen vier Typen unterschieden werden: 

1. Dextrokardie bei Situs viscerum inversus totalis (Typus I), bei der sowohl 
das Rontgenogramm, wie das Ekg. das Spiegelbild des normalen darstellen; 

2. isolierte angeborene Dextrokardie mit Inversion der Herzhohlen 
(Typus II), fur welche spiegelbildliche Lage des Herzens und der Aorta bei 
normaler Lagerung der Bauchorgane und negatives Ekg. charakteristisch sind; 

3. isolierte angeborene Dextrokardie mit normaler Anordnung der Herz-
hOhlen (Typus III), bei der das Herz rechts, der Aortenbogen links oder 
rechts, die Lagerung der Bauchorgane normal, das Ekg. positiv ist; 

4. erworbene Dextrokardie (Typus IV), welche sich durch dieselben Eigen
tumlichkeiten, wie Typus III und die Existenz pathologischer Veranderungen 
in den Nachbarorganen charakterisiert. 

II. Entscheidend fur die Differentialdiagnostik der einzelnen Dextrokardie
Typen ist die ko m binierte rontgenologische und elektrokardiographische 
Untersuchung. 

III. Die Stellung des Zwerchfells wird nicht durch die Lage der Leber, sondern 
die des Herzens bestimmt: diejenige Zwerchfellhalfte, auf der das Herz ruht, 
steht tiefer. 
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I. Die HerzgroJ3e im Rontgenbild. 
Wir beginnen mit der Besprechung der Untersuchungen uber das Verhalten 

der HerzgroBe wiihrend der lUuskelarbeit selbst. Hier sind die Angaben der 
verschiedenen Untersucher nicht ubereinstimmend. 

Zuntz konstatierte eine VergroBerung der Herzfigur. Ihm ist allerdings 
der Einwand zu machen, daB bei seinen Teleaufnahmen vor und wahrend der 
Arbeit ein Gleichstand des Zwerchfells nicht erreicht werden konnte. Bruns 
und Ro mer fanden bei 46 gesunden Mannern wahrend einer 8-40 Minuten 
dauernden Anstrengung in 15% eine dauernde VergroBerung, bei 25% eine 
dauernde Verkleinerung und bei den restlichen 60% einen Wechsel zwischen 
Zu- und Abnahme der HerzgroBe. Die Abweichungen von der AusgangsgroBe 
betrugen planimetrisch gemessen allerdings maximal nur 10 qcm. 

Wer sich mit Orthodiagraphie und Telerontgenographie beschaftigt, weiB, 
wie schwierig es ist, die wahrend einer korperlichen Anstrengung rasch und 
verstarkt schlagenden Herzen exakt zu umzeichnen. Das Einhalten der gleichen 
Korperhaltung, das Zeichnen wahrend desselben Zwerchfellstandes bedarf groBer 
Vbung und Sorgfalt. 

Dazu kommt, daB wahrend der Anstrengung eine gepreBte Ausatmung, ein 
vorubergehendes Anhalten der Atmung mit gewisser intrathorakaler Druck
steigerung nicht immer ganz zu vermeiden ist. DaB aber eine Lungenblahung 
im Sipne eines leichten Valsalva auf GroBe und Fullung des Herzens von 
EinfluB i'lt, bzw. sein kann, ist allgemein bekannt. Und endlich erscheint mir 
auf Grund eigener Anschauung ein Einwand von Bordet gegen die Exaktheit 
der rontgenologischen HerzgroBenbestimmung durchaus beachtlich. 

Bordet wirft die Frage auf, ob nicht bei den groBen systolisch-diastolischen 
Exkursionen, die das Herz wahrend der Korperanstrengung infolge der Zunahme 
der Schlagvolumina macht, die diastolische Herzkontur so diinn werde, daB sie 
fur Rontgenstrahlen durchlassig sei. Damit ware eine exakte Festlegung der 
diastolischen HerzgroBe unmoglich. Ich erinnere daran, daB man bei Kindern 
Pneumonien und sogar Pleuritiden "wegleuchten" kann. 

Die rontgenologische Herzfigur nach anstrengender Muskelarbeit wird bei 
gesunden, konstitutionell kraftigen Menschen iibereinstimmend als verkleinert 
angegeben (Dietlen, Moritz, Levy Dorn, de la Camp, Lenhoff, 
Kienbock). 

Als Erklarung fiir die· Herzverkleinerung nach der Arbeit wurde an 
St.reckung des Herzens infolge Zwerchfelltiefstandes gedacht. Das trifft aber auf 
die Untersuchungen von mir und Ro mer nicht zu, da wir prinzipiell nur bei 
Zwerchfellgleichstand telerontgenographisch aufzeichneten. Auch der Einwand 
ist hinfallig, eine hohe Schlagfrequenz sei Schuld an der Herzverkleinerung. 
Nach meinen Untersuchungen bestand die Verkleinerung des Herzens vielfach 
auch bei Pulsberuhigung we iter fort. 

Eher kann man die Herzverkleinerung nach anst.rengenden Wettkampfen auf 
eine Herabsetzung des venosen Ruckstroms, auf eine gewisse Ersd:daffung 
des GefaBsystems, speziell der Splanchnicusvenen beziehen. Jedenfalls 
fiel lllir bei vielen Ruderern nach clem Wettkampf cler sehr weiche, leicht 
unterdruckbare PuIs auf als Zeichen eines Nachlassens cles Vasomotorentonus. 
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Noch nach 24 Stunden ist bei diesen Leuten nicht selten eine Blutdrucksenkung 
zu finden. 

Die Darstellung von Benjamin iiber den Verlauf der Kreislaufreaktion 
bei korperlicher Anstrengung, die zum Teil auf plethysmographischen Unter
suchungen von E. Weber beruht, trifft allerdings nicht durchweg zu. 

Nach ihm ist die zweite Phase der Reaktion, die sog. Erschopfungsreaktion 
gekennzeichnet durch Abnahme des Schlag- und Zeitvolumens, Verkleine
rung des Herzens, sowie Anhaufung des BIutes im Splanchnicusgebiet. 

Dagegen ist zu sagen, daB die Rontgenuntersuchtmg nicht selten i m Z u s tan d 
der Erschopfung nach korperlicher Anstrengung statt einer Herzverkleinerung 
einwandfreie Herzdilatationen ergibt. Ferner muB ich darauf hinweisen, daB 
die am Unterarm angestellten plethysmographischen Untersuchungen von 
E. Weber iiber die Arbeitsreaktion und deren Umkehr im Zustand der Er
schopfung nicht stichhaltig sind. Ich konnte mit am Plethysmographenarm 
angebrachten Kontrollballons nachweisen, daB es unmoglich ist, wahrend korper
licher Arbeit den Plethysmographenarm ruhig zu halten, so daB die Arbeits
reaktion und die Umkehr der plethysmographischen Arbeitskurve nicht durch 
Anderung der vasomotorischen Reaktion, sondern durch Verschiebung des 
Armes im PlethysmographengefaB zustande kommt. 

Ferner hat man die Herzverkleinerung auch als Ausdruck der verminderten 
diastolischen Erweiterungsfahigkeit des ermiideten Herzmuskels angesehen. 
Man denkt dabei an eine Zunahme des Verkiirzungsriickstandes wie beim 
Skelettmuskei nach ermiidenden Kontraktionen (Straub). 

Sehr wahrscheinlich spielt bei der Herzverkleinerung nach Korperanstrengung 
mit eine starke sympathikotonische Einstellung des ganzen Korpers, eine 
Erhohung des Acceleranstonus mit seiner stark positiv inotropen und tonotropen 
Wirkung auf den Herzmuskel, worauf Moritz schon 1913 hinwies. 

II. Die Abhangigkeit der Herzgro.6e. 
Fiillung und damit GroBe des Herzens sind abhangig 1. von 

der Schlagfrequenz, 2. von der Herzfiillung von den Venen her und 
3. vom Aortenwiderstand. 

Mit Zunahme der. Schlagfrequenz verkleinert sich die HerzgroBe. Das 
wissen wir z. B. von der paroxysmalen Tachykardie. Moritz fand nach Atropin
injektionen bei ungefahrer Verdoppelung der Herzschlage einen deutlichen 
EinfluB der Diastolenverkiirzung auf die HerzgroBe im Rontgenbild; und zwar 
betragt die Abnahme bis zu 20%. 

Die Erhohung des Acceleranstonus bedeutet aber auch, daB sich das Herz 
in der Systole starker entleert und vielleicht auch infolge der erhohten Inotropie 
sich in der Diastole weniger rasch und ausgiebig erweitert. Frequenzsteigerung 
und erhohter Acceleranstonus wirken also in demselben Sinne verkleinernd auf 
die Herzsilhouette. 

Sicherlich geniigt bei maBigen korperlichen Anstrengungen eine reine Er
hohung der Schlagfrequenz zur notwendigen VergroBerung des Minutenvolumens 
(Henderson, Holmann und Beck). 

Bei starker korperlicher Anstrengung steht aber die Zunahme der diasto
lischen Herzfiillung auBer Frage. Der venose ZufluB aus der arbeitenden 
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Korpermuskulatur steigt fast momentan. Die vermehrte Atem- bzw. Zwerchfell
tatigkeit driickt das Reservoir der Leber herzwarts aus. Dazu kommt, daB 
das Splanchnicusgebiet sich verengt und sein Blut nach dem Herzen abgibt. 
Das Herz beantwortet diese Fiillungszunahme mit einer Erhohung der Schlag
volumina. Krogh und Lindhard fanden dabei eine Zunahme auf 120-150 cern, 
also auf das Doppelte des Ruhevolumens. Rontgenologisch ist allerdings, wie 
wir sahen, eine diastolische Fiillungszunahme des Herzens exakt nicht nach
weisbar. AuBer den von Bordet auseinander gesetzten Griinden kann das 
nach Hiramatsu daran liegen, daB die Erweiterung des Herzens bei erschopfen
der korperlicher Arbeit hauptsachlich in sagittaler Richtung erfolgt und so bei 
der iiblichen Rontgendurchleuchtung nicht in Erscheinung tritt. 

Endlich konnte E. Kirch nachweisen, daB die kompensatorische Fiillungs
zunahme des Herzens nicht in einer Erweiterung der Herzhohlen in querer 
Richtung, sondern in einer VergroBerung der Herzkammern in der Langsrichtung 
besteht, wobei das Herz eine gewisse Drehung urn seine Langsrichtung nach 
links zeigt. Eine solche VergroBerung in der Langsrichtung kann der rontgeno
logischen Betrachtung und Aufzeichnung leicht entgehen. 

Wie steht es nun mit der HerzgroBe, wenn das Herz illfolge der Korper
anstrengung erhohte Aortendrucke zu iiberwinden hat? 

Steigert man im Tierexperiment den Aortendruck, so vermag sich das Herz 
systolisch nur unvollkommen zu entleeren; das systolische Restvolumen steigt. 
Bleibt die ZufluBmenge von den Venen her gleich, so wiichst die Herzfiillung 
und die GroBe des systolischen Restvolumens (Straub). 

Entsprechend diesen Beobachtungen im Tierexperiment miiBte man auch 
beim Menschen wahrend einer den Blutdruck steigernden Arbeit eine Ver
groBerung der Rontgenherzfigur erwarten. Sie laBt sich aber nicht nachweisen. 
Immer wieder versuchte ich mit Romer eine gewisse Abhangigkeit in der GroBe 
der Herzfigur von der Hohe des Blutdruckes und der Pulsfrequenz zu finden 
und zwar in der Annahme, daB Blutdrucksteigerung HerzvergroBenmg, dagegen 
Pulsfrequenzzunahme Herzverldeinerung bedingen willden. Die HerzgroBe 
ware danll die Resultante dieser Faktorengewesen. Ein solcher EinfluB lieB sich 
aber aus unseren Protokollen nicht entnehmen. Es finden sich vielmehr aus
gepragte Beispiele von erheblichen HerzgroBesch wankungen bei fast 
gleichbleibenden Blutdruck- und Pulsfrequenzwerten, dagegen von Gleich
bleiben oder VergroBerung des Herzens trotz ganz erheblich steigender Puls
frequenz und gleichbleibendem Blutdruck. Endlich Beispiele von volligem 
Gleichbleiben der HerzgroBe trotz starken Ansteigens des Blutdrueks und 
fast gleichbleibcnden Pulses. 

Dieser UnterschiEd im Ergebnis des Tierexperimentes und der klinischen 
Beobachtung ist auch schon anderen Forschern aufgefallen. Straub z. B. betont 
auf Gruncl seiner Untersuchungen tiber die Mechanik cler Klappenfehler am Star
lingschen Praparat, daB die klinische Beobachtung in auffallendem Gegensatz 
zum Tierexperiment stehe. Ebenso erklart Geigel in seinem Lehrbuch cler Herz
krankheiten, das menscbliche Herz konne sich unter bestimmter Einwirkung 
allen Frankschen Gesetzen zum Trotz energisch kontrahieren. Auch Moritz 
spricht von einer "Erstarkung des Herzens" unter der Wirkung korperlicher 
Anstrengungen. In cler Tat werden wahrencl einer starken, bludrucksteigern
den Anstrengung die rein dynamischen Gesetze cler Herzarbeit modifiziert 
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durchAnderungen des Accelerans- und Vagustonus, also durch positivund negat.iv 
inotrope und tonotrope Einfltisse auf den Ablauf der Herzmuskelkontraktionen. 
Solche exakt nicht feststellbaren Einfltisse gehen z. B. von seelischen Vorgangen 
aus und erreichen das Herz auf dem Weg der extrakardialen Nerven. Ebenso 
ist die Anderung der Blutzusammensetzung unter der Wirkung der Korper
anstrengung, also z. B. die Zunahme der Milchsaure und CO2-Produktion, der 
EinfluB der Hormone, speziell des Adrenalins, auf die Inotropie und Tonotropie 
des Herzmuskels zu berticksichtigen. So konnten Straub, Dietlen und ich 
feststellen, daB trotz der ganz erheblichen Blutdrucksteigerung, die einer 
Adrenalininjektion folgt., die rontgenologische HerzgroBe keineswegs zunimmt. 
Diese biologischen Einfltisse tiberwiegen also tiber die rein mecha
nischen Gesetze, die cine Zunahme des Herzvolumens bei gesteigertem Blut
druck fordern. 

Dazu kommt etwas Weiteres: Gerade die blutdrucksteigernden korperlichen 
Anstrengungen, z. B. C',.cwichtstemmen und Ringen usw., gehen mit Pressen 
eiuher. Pressen bedeutet, daB nach ausgiebiger Inspiration die Glottis 
geschlossen und die exspiratorische Muskulatur angespannt wird. Die dabei 
entstehende intrathorakale Drucksteigerung preBt das Herz, speziell den dtinn
wandigen rechten Ventrikel zusammen und verkleinert dadurch die Herzftillung 
und HerzgroBe (Moritz, DietIen, Bruns). 

Bei hochgradigen Korperanstrengungen (Krogh und Lindhard) stellen 
wir eine starkere Entfaltung des Herzens in der Diastole fest. Sie tragt einen 
ausgesprochen kumpensatorischen Charakter. D. h. mit zunehmender 
Ftillung des Herzens wachst auch die Ansgangsspannung der Muskelwande in 
der Diastole. Dies erhoht die Kontraktionsenergie des Herzmuskels und dam it 
die GroBe des Schlagvolumens und der Herzarbcit. Diese kompensatorische 
Herzerweiterung geht bei gesunden normal veranlagten Individuen mit Ab
schluB der Anstrengung prompt zurtick. 

III. Der EinHuB der Konstitution auf die HerzgroBe bei 
angestrengter Arbeit. 

NWI gibt es aber auah Konstitutionen, die unter der Wirkung scharfer 
korperlicher Anstrengungen zu deutlich nachweis barer Herzdilatation 
neigen. Es sind das junge Leute mit Lymphatismus, ktimmerndem Hochwuchs, 
Splanchnomegalie, Engbrtistigkeit, ferner die sog. Laenecschen Pappelbaume, 
die schwachlichen anamischen, nervosen Konstitutionen, die Leutc mit Pendel
herzen. Kliniker wie Dehio, Martius und Kraus sprechen direkt von einer 
"konstitutionellen Herzschwache". Diese Falle zeichnen sich klinisch 
aus durch groBe Labilitat der Herztatigkeit, Verbreiterung und Verstarkung 
des HerzstoBes bei niederer Pulsspannung. 

Bei groBen korperlichen Anstrengungen geht es nie ohne wesentliche Steige
rung des Aortendruckes und ohne PreBbewegungen ab, sei es durch die Korper
anstrengung selbst, sei es durch psychisch nervose Einfltisse, wie sie z. B. der sport
liche Ehrgeiz besonders bei Nervosen hervorbringt.. Dies ftihrt bei solchen ab
norm en Konstitutionen nicht selten zu rontgenologisch einwandfreien Herz
dilatationen, die je nachdem noch stunden-, tage- und wochenlang nach 
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jenen sportlichen Uberanstrengungen fortbestehen. Das haben besonders Kauf
mann, sowie Deutsch und Kauf"an der Hand exakter Rontgenbilder nachge
wiesen. Es handelte sich dabei urn Leute, bei denen der Verdacht auf chronisch 
myokarditische Veranderungen auszuschlieBen war, also urn anatomisch gesunde 
Herzen. 1m allgemeinen bilden sich diese Erweiterungen bald zuriick, wenn 
korperliche Anstrengungen strikt gemieden werden. Die Erfahrung lehrt aller
dings, daB solche primar muskelschwachen Herzen bei Wiederaufnahme an
strengender korperlicher Tatigkeit leicht von Neuem dilatieren und dann all
mahlich immer mehr an GroBe zunehmen. 

Den Gedanken, in der Dilatation konstitutionell schwacher Herzen 
ein Kompensationsmittel zu besitzen, finden wir besonders nachdriick
lich bei Kaufmann betont. Kaufmann schreibt: "Es konnte scheinen, als 
ob die Vorstellung des beweglichen Herzens, das seinen Fiillungszustand der 
Uberlastung anpaBt, so gut sie die Entstehung einer Erweiterung wahrend 
einer mit Druckzunahme einhergehenden Anstrengung erklaren konnte, doch 
kaum zur Erklarung des Dauerzustandes der Herzerweiterung ver
wendet werden konnte; als ob die Druckabnahme nach iiberstandener An
strengung notwendig und unter allen Umstanden zur Wiederverkleinerung 
fiihren miiBte. 

Ich glaube, daB das nicht der Fall ist, sondern, daB wir erst eine Neigung 
zur Erwei-terung, dalm das Bestehenbleiben derselben als eine Folge haufig 
wiederholter Anstrengungen betrachten diirfen. Wenn leistungsminderwertige 
Menschen zu militarischen Ubungen, zu Kriegsanstrengungen, zu sportlichen 
Leistungen herangezogen werden, wenn die Trager zu junger Herzen im Schwer
berufe tatig sind, so wird. tagtaglich das Herz gezwungen gegen Druckerhohung 
zu arbeiten. Es mag sein, daB unter diesen Umstanden das Herz vollstandig 
leistungsfahiger Menschen seine Kontraktionsenergie ausbildet und durch 
langsame Schulung immer groBere Leistungen ohne Inanspruchnahme der 
Erweiterbarkeit zu leisten imstande ist. An den muskelschwachen Herzen, 
die, wie z. B. die Herzen nach Infektionskrankheiten, bereits geringe An
strengungen sogleich mit Hilfe der Erweiterung leisten, muB eine besondere 
Fertigkeit in der Anwendung dieses physiologischen Mechanismus resultieren. 

Das ist nach meiner Meinung reichlich teleologisch ausgedriickt. 
Zweierlei diirfen wir nicht vergessen: 
Erstens bedeutet stationar gewordene Erweiterung der Herzhohlen eine 

Verminderung der Akkommodationsbreite eines solchen Herzens. D. h. je 
mehr sich die Ausgangsfiillung des Herzens der optimalen Fiillung nahert, 
desto naher arbeitet das Herz schon in Korperruhe an der Grenze des Span
nungsmaximums, desto weniger kann es seine Schlagvolumina bei zunehmender 
au/3erer Anstrengung erhohEm. 

Zweitens ist mir aus zahlreichen Untersuchungen an Kaltbliiter
herzen der Unterschied bekannt im Verhalten kraftiger, wand
starker und konstitutionell schwacher, leicht dehnbarer Herzen. 

Ein Beispiel: Eine bestimmte Belastung als Fiillung dehnt das nachgiebigere 
Herz bereits bis zum Optimum der Leistungsf1thigkeit. Jede weitere Vergro/3e
rung der Fiillung bewirkt dann eine Abnahme der Schlagvolumina - hangt 
doch die Kontraktionsenergie von dem diastolischen Dehnungsgrad des Hohl
muskels abo 
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Genau dieselbe Fiillung dehnt ein vergleichshalberbeniitztes, krii.ftiges Herz 
wesentlich weniger, so daB das Optimum der Leistungsfahigkeit noch keines· 
wegs erreicht ist. VergroBert man weiterhin ,die Fiillung iiber das Optimum 
hinaus schrittweise immer mehr, so nehmen unter zunehmender Dehmmg die 
Schlagvolumina allmahlich ebenfalls an GroBe ab, aber wesentlich langsamer 
als vorhin bei dem nachgiebigeren Herzen. 

Die leichte Dehnbarkeit und Erweiterbarkeit der konstitutionell schwachen 
Herzen ermoglicht also nur in einem relativ engen Rahmen die Erhohung der 
Leistungen. 

IV. Das Verhalten des normalen und ermiideten Herzens 
bei erschopfender Arbeit, insbesonders die Veranderungen 

des Tonus. 
Bei meinen zahlreichen Untersuchungen an Tierherzen, die ich 

bis zur Erschopfung arbeiten lieB, steUten sich die Vorgange folgender
maBen dar. (Ehe ich darauf eingehe, muB ich auf die Monographie der Herz
dynamik von Moritz hinweisen. Obwohl damals noch keine Versuche am 
muskelschwachen Herzen vorlagen, hat Moritz vorausschauend das dynamische 
Verhalten solcher Herzen charakterisiert. Meine im gleichen .1ahre angestellten 
Versuche bestatigen seine Postulate.) 

Steigert mQ,n die Fiillungen des Herzens, so vermag sich das iiberanstrengte 
Herz systolisch nur noch unvollkommen zu entleeren. Das systolische Rest
volumen steigt also an und fiihrt zusammen mit der vom Vorhof her nach
stromenden Blutmenge zu einer erheblichen diastolischen Fiillung der Herz
hohlen. Die Folge ist eine Erhohung der Anfangsspannung und eine gewisse 
Vermehrung des Schlagvolumens und der Herzarbeit; denn auch das erschopfte 
Herz gehorcht den dynamischen Gesetzen. Man sieht also hier dieselben Vor
gange, wie ich sie vorhin an normalen muskelstarken Herzen geschildert 
habe. Die Unterschiede zwischen dem normalen und dem iiber
anstrengten Herzen sind folgende: 1. 'Bei vermehrter diastolischer . 
Fiillung ist die Zunahme des Schlagvolumens beim iiberan
strengten, ermiideten Herzen infolge gesunkener Kontraktions
energie geringer. 2.·Es werden die Herzhohlen durch ein und die
selbe Blutmenge diastolisch wesentlich mehr erweitert, bzw. die 
Herzwande starker gedehny als bei normalen kraftigen Herzen. DaB 
es sich bei dieser erhohten Dehnbarkeit der Hetzwande nicht um eine Veranderung 
der Elastizitat, vielmehr um einen biologischen und nicht um einen rein physi. 
kalischen Vorgang handelt, konnte ich experimentell dadurch nachweisen, dati 
ich auf ein iiberanstrengtes, stark erweitertes, nicht schlagendes Herz einen 
mechanischen Reiz ausiibte. Fiihrte der Reiz zu einer Kontraktion, so nahm 
das Herz in der dieser einen Kontraktion folgenden Diastole eine wesentlich 
weniger gedehnte Ruhestellung ein als vor der Kontraktion, trotzdem die Blut
menge in der Herzhohle dieselbe war wie vor der Kontraktion. Die Herzmuskel
fasern besitzen demnach eine physiologische Eigenschaft, welche der vollstandigen 
Erschlaffung . des Ilerzens in der Diastole entgegen wirkt. Diese Eigenschaft, 
bezeichnet man meist als Tonus. Der Tonus stellt, wie wir aus jenem Versuch 
sehert, einen partieIlen Kontraktionszustand dar. Die experimentell· 

Ergebnisse d. inn. lied. 34. 14 



210 O. Bruns: 

feststehende Tatsache del' erhohten Dehnbarkeit des erschopften 
Kart bliiterherzens bedeutet also dasN achlassen einesKontraktions
riickstandes, den man, wie gesagt, auch als Tonus bezeichnen kann. 
Del' Grad del' diastolischen 'Erschlaffung des Herzmuskels wird, urn Dietlens 
Definition zu folgen, geregelt und gesteuert yom Kontraktionsriickstand bzw. del' 
Dehnbarkeit. Diese ist keine rein, physikalische, sondern eine physiologische 
Eigenschaft, die del' Muskelfaser iiberhaupt zukommt. Ihr jeweiliger Zustand 
ist abhangig von del' Energie del' Systole, geregelt von intrakardialen und 
gesteuert durch extrakardiale dem Herzen zustromende Reflexe. 

Bei meinen Versuchen, bei denen ich das Herz bis zur volligen Erschopfung 
anstrengte, ging del' TonusnachlaB; wie wir sahen, stets mit Sch wac he lier 
Kontraktionsenergie einher. Dasselbe finden wir meist bei toxischen Herz
schadigungen z. B.durch CO2',Alkohol(Sulzer, Socin, Patterson, Henderson 
und Barringer, Rothberger und Wi~terberg) und bei infektios myokar
ditischen Prozessen. 

Ware auch bei jenen konstitutionell schwachen, abel' anatomisch gesunden 
Herzen del' Sportsleute die Erweiterung del' Herzhohlen jedesmal verbunden mit 
einer wesentlichen Einschrankung del' Kontraktionsenergie, so ware die Tatsache 
unverstandlich, daB Trager solcher Herzen nicht selten, zum mindesten noch 
eine Zeitlang, weiter arbeiten und dabei erhebliche korperliche Aristrengungen, 
speziellI .. eistungen, vollbringen. Deutsch und Kauf bringen in ihrer Kasuistik 
eine Reihe solcher Beispiele. 

Die Veranderung in del' diastoIischen Dehnbarkeit, "eine ver
anderte Reaktion des Herzmuskels auf an sich normale Belastungs
drucke" (Moritz), wie ich sie bei meinen Kaltbliiterherzen fand, wird auch 
fiir den Menschen von Moritz, Straub und Hering mehr und mehr beriick
sichtigt. Nach Untersuchungen von Lowy, Eppinger und an meiner Klinik 
treten an gesunden menschlichen und tierischen Herzen z. B. unter del' Wirkung 
von Stickstoff und Kohlensaureatmung; besonders bei gleichzeitiger Anwendung 
von Pilokarpin, auch ohne Pulsverlangsamung erhebliche Herzdilatationen 
voriibergehend ein. 

Langst bekannt sind die hochgradigen Erweiterungen bei metadiphtherischen 
Herzen, ohne daB dabei gleichzeitig die gewohnlichen Erscheinungen del' Herz
musk~lscbwache vorb,anden waren. Hierher gehoren auch die Beobacbtungen 
iiber l;lOcbgradige Erweiterung del' rechten Herzkammern bei relativ guter Herz
leistung und auffallend geringen Stauungserscheinu;ngen im groBen Kreislauf. 
Dietlen, dem ich diese Beobachtungen verdlnke, weiBt noch besonders auf 
die rascb erfolgenden akuten Erweiterungen toxisch geschadigter Herzen hin. 
Man beobachtete sie bei bettlagerigen Kranken, hei denen eben wegen del' 
Bettrube das Herz nul' sebr geringe Arbeit zu leisten bat. Es feblen dabei die 
iiblicben Zeichen del' geschwacbten Kontraktionsenergie des Herzens (Fried
mann, Straub). 

Tonus- und damit HerzgroBenanderungen treten abel' nicbt nul' im An
scbluB an scbwere korperliche Anstrengungen auf. Wir finden sie vielmebr 
auch in Abhangigkeit von seelischeil Vorgangen und von Verande
rung en im vegetativen Nervensystem selbst. So fiihrt z. B. eine Vagus
reizung zu einer negativ tonotropen Einwirkung auf das Herz. Dies auBert 
sich nach Untersuchungen yon Straub in sinkender Anfangsspannung trotz 
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VergroBerung des diastolischen Volumens. Es liegt fernerdie zuverlassige 
Beobachtung einer akuten Dilatation eines gesunden Herzens vor, die ein Mann 
durch eine angstvolle Flucht vor seinem Verfolger bekam (Hirsch). Auch 
Kaufmann berichtet iiber wirkliche Erweiterung gesunder Herzen bei Kom
bination von starkster Korperanstrengung mit Entbehrungen und seelischen 
Erschiitterungen. "Das Herz ist gewissermaBen das typische Ausdrucksorgan 
fiir seelische und nervose Zustande" (Krehl). 

Wir kommen nun zu der Wirklmg der Korperanstrengung auf normale 
muskelkraftige Herzen. 

Bekanntlich nimmt unter dem EinfluB eines systematischen Trainings der 
Vagus tonus zu. Besonders F. Kraus, Deutsch und Kauf, Herxheimer, 
"Schenk und Ewig vertreten die Auffassung, daB es unter dem EinfluB dieser 
Vagotonie zu "einer mehr diastolischen Haltung" des Herzens, zu einer "Ein
stellung auf eine andere Nullage" kommen konne. 

Diese auf einer Anderung des Vagustonus 1:>eruhende Er"schlaffung 
desHohlmuskels ("schlaffes Spitzherz") undErweiterung der Herzhohlen 
wiirde dann ihrerseits wiederum eine Erhohung des Schlagvolumens und damit 
eine Zunahme der Herzarbeit bei der Einzelkontraktion bedingen. Denn nach 
Star ling ist die Energie, mit der sich das Herz kontrahiert - innerhalb physio
logischer Grenzen natiirlich - abhangig von dem Volumen, wahrend die Anfangs
spannung innerhalb bestimmter Grenzen vernachlassigt" werden k;tnn. 

Das a~tagonistische Verhalten von Vagus und Sympathicus hat 
seine Analogie in der differenten Wirkung von Kalium und Calcium (Kraus
Zondeck). Das Kaliumherz ist groB und schlaff in der Systole und besonders 
in der Diastole; langsam schlagend zeigt es wogende unergiebige Kontraktionen. 
Das Calciumherz hingegen ist blaB, die Kammer klein, "systolisch. 

Wir haben also bis jetzt besprochen die Erweiterung des Ventrikelinnen
raumes bei konstitutionsschwachen Herzen infolge TonusnachlaB, sowie die 
HerzvergroBerung durch eine mehr diastolische Haltung des vagotonlschen 
sog. schlaffen Spitzherzens. 

V. Die Zunahme der Herzmuskelmasse in Abhangigkeit. 
Wie verhalt es sich ;nun mit der Zunahme der Herzmuskelmasse bei an

strengenden korperlichen Leistungen 1 Die Ursachen des Wachstums· der 
Muskelzellen sowie iiberhaupt der Zellen kennen wir nicht.Es liegt natiirlich 
sehr nahe, wie das von Weizsacker betont, in erster Linie an einen von auBen 
kommenden Wachstumsreiz zu denken, weil man jeden Augenblick beobachten 
kann, daB auBere Einwirkungen, Z. B. die Erhohung der Anspriiche, ein Mehr
wachstum der Muskelzellen zeitlich im Gefolge haben. DaB dazu aber auch 
bestimmte innere Bedingungen vorausgesetzt werd~n miissen und groBe Be
deutung haben, das zeigt z. B. der Umstand, das Wachstumsreize von Organen, 
die noch in der Entwicklung begriffen sind, viellebhafter beantwortet werden, 
als von ausgewachsenen. LaBt man z.. B., wie Kiilbs tat, junge Hunde im 
Tretrad laufen, so nimmt der Herzmuskel viel starker an Gewicht zu, als die 
Herzen schon ausgewachsener Tiere, "wie ich das seinerzeit nachweisen ko:r:mte. 
Liegen Veranderungen der inneren Bedingungen in Form abnormer, bzw. degene
rativer Konstitution vor, besteht also eine Minderwertigkeit des Protoplasmas, 

14* 
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so beobachtete Hel3 z. B. bei Hypoplasien des Herzens trotz ausgesprochener 
Klappenfehler keine Herzwandhypertrophie. Ebenso vermil3ten Hel3 und Tal
qui s t dan n bei chronischen N ephritiden das Entstehen der Herzh ypertrophie. 

Der mal3gebende Einflul3 der Anlagen im Protoplasma der Herzmuskelzelle 
auf Masse und absolute Kraft des Herzmuskels erhellt aus einem von Deutsch 
und Kauf angefiihrten Beispiel: Drei Geschwister mit ausgesprochen kleinem 
Herzen zeigten sich den grol3ten sportlichen Anstrengungen gewachsen und 
leisteten Hervorragendes. 

Ebenso beobachtete Dietlen Skifahrer mit absolut kleinem, wahrscheinlich 
sogar unterproportionalem Herzen, die recht betrachtliche Sportleistungen voll
brachten. Das isometrische Spannungsmaximum eines Muskels und 
seine Ausdauer sind eben nicht aus dem Gewicht zu errechnen. 

Bekannt sind auch die Einwirkungen chemischer Reize auf das Herz
wachstum. So fiihrt z. B. langer dauernde Calciumzufuhr im Tierexperiment 
unter Kalkspeicherung im Herzmuskel zu eirier betrachtlichen Massenzunahme 
des Kreislaufmoiors (Loper und Boveri). Krehlhatferner den sehr bemerkens
werten Gedanken ausgesprochen, dal3 Hypertrophie aus innerer Ursache durch 
Verschlechterung des N utzeffektes entstehen konnte. Oder, dal3 die gesamte im 
Herzmuskel vor sich gehende Energieanderung (also Umsetzung von chemischer in 
Spannungs- und Warmeenergie) herabgesetzt sein konnte. Ein solches Herz mul3te 
auch bei' einfachen Aufgaben stets unter Beanspruchung der Reservekraft in der 
Nlihe ~einer Akkommodationsgrenze arbeiten, und das mul3te zur Hypertrophie 
fiihren (v. Weizsacker). Bekannt ist endlich die Hypertrophie des Herzmuskels 
bei Erkrankungen endokriner Drusen, z. B. bei Basedow, Thymushypertrophie 
und Myxodem (Zondeck). Bei der von Krehl so genannten "Wachstums
hypertrophie" des Herzens spielen zweifellos neben beruflichen und sport
lichen Korperanstrengungen hormonale Einwirkungen eine Rolle. 

Was uns hier besonders interessiert, ist die Abhangigkeit der Grol3e UJid 
Masse des Herzmuskels von der vorherrschenden Tatigkeitsform, 
von der Art der korperlichen Betatigung. 

Fiir das Wachstum des Herzens maBgebend sind die Formen, in denen 
die Herzarbeit erhoht wird, und zwar geschieht dies 1. in der Zunahme der 
Schlagfrequenz, 2. in derVergroBerung der Herzfiillung von den Venen her 
und .3. in der· Uberwindung erhohten Aortendruckes. 

Welche Bedeutung hat nun die Hohe der Schlagfolge fur die Grol3e 
der Herz masse? Darauf ist zu antworten: Auch bei monatelanger nervoser 
Tachykardie verschiedenster Ursachen beobachten wir keine Vergrol3erung des 
Herzens. Wir sehen nirgends, dal3 bei Aufgaben die durch Frequenzsteigerung 
allein zu lOsen sind, Massenzunahme eintritt. Der 02-Verbrauch des Herzens, 
also der Energieverbrauch, nimmt allerdings bei Beschleunigung der Schlagfolge 
zu (v. Weizsacker). Da aber die Vergrol3erung des Minutenvolumens ohne 
ErhOhung der Spannungsarbeit der Einzelkontraktion einhergeht, kommt es 
nicht zur Massenzunahme des Herzens. 

So sehen wir in der Tat a uch bei gem 1113 i g t e r korperlicher Anstrengung 
bzw. sportlicher Betatigung wie Leichtathletik, Turnen, Rasenspielen keine 
Herzvergrol3erung; denn auch hier reguliert das Herz seine Aufgaben vorzugs
<weise' durchFrequenzsteigerung. 



HerzgroBe· und Muskelarbeit. 213 

Bei starkerer korperlicher Anstrengung gesellt sich aber zur Erhohung 
der Schlagfrequenz meist auch eine VergroBerung des Schlagvolumens. Der 
erhohte Acceleranstonus wirkt namlich positiv inotrop, d. h. er fuhrt gleich
zeitig mit der Frequenzsteigerung zur Verstarkung der Einzelkontraktionen 
des Herzmuskels. Die VergroBerung des Schlagvolumens resultiert also in diesem 
Fall aus einer Verminderung des systolischen Restblutes. Das bedeutet aber 
noch keinen Wachstumsreiz fur die Herzmuskelzellen. Denn das wichtigste 
Gesetz in der Muskelphysiologie lautet: Die GroBe der Arbeit bei der Einzel
kontraktion wird bestimmt durch die Intensitat der Spannung oder Dehnung 
des Muskels vor und wahrend der Arbeit. Davon hangt also die Starke des Wachs
tumsreizes abo Auf den Herzmuskel angewandt lautet das Gesetz: Durch 
vermehrte Fiillung des Herzens wachst die diastolische Ausgangs
spannung, also die Dehnung der Herzmuskelfasern und damit die Arbeit 
der Einzelkontraktion. Und das wiederum bedeutet einen Wachstums
reiz auf die Muskelmasse. 

Solange das Herz das Blut- und Sauerstoffbedurfnis der arbeitenden Skelett
muskeln durch Erhohung der Schlagfolge und VergroBerung der Schlagvolumina 
befriedigen kann, wird sich seine Massenzunahme in maBigen Grenzen halten. 

Kommt es aber wie bei den meisten anstrengenden Sportarten, also Schnellig
keits- und Kraftubungen, spezieIl· bei Rekordleistungen und Wettkampfen zu 
Blutdrucksteigerung im groBen und kleinen Kreislauf, so steigt damit 
die Arbeit d~r einzelnen Herzkontraktion gewaltig an, denn jetzt 
hat das Herz vermehrte Blutmengen gegen erhohte Widerstande, also unter 
erheblicher Zunahme der Wandspannung auszutreiben. 

Die Erstarkung des Herzmuskels, die Zunahme der Herzmasse ist da 
am groBten, wo die korperliche Anstrengung durch die Steigerung des Aorten
druckes zustarksten Leistungen der Einzelkontraktionen desHerzens, 
zu einem Arbeiten in der Nahe der isometrischen Spannungsmaxima fiihrt. 

VI. Die Proportionalitat zwischen Herzgewicht und -masse 
und Korpermuskulatur. 

Nach diesen Erorterungen haben wir uns zu fragen: Wie steht es nun mit 
der Proportionali tat zwischen Herzgewich t und Skelett-M uskel
masse und wie sind die Beziehungen zwischen Herzmasse und 
K 6 r per g e w i c h t ? Darauf ist zu antworten, daB fiir den gesunden konsti
tutionell normalen, erwachsenen Menschen der von Hirsch 1900 aufgestellte 
Satz gilt: "Die Herzarbeit hangt von der Tatigkeit der Korpermuskulatur abo 
Die Masse des Herzmuskels ist der Ausdruck der von ihm geleisteten Arbeit. 
Sie entspricht somit der Entwicklung der Korpermuskulatur". 

Aber auch das Gesamtleben des Organismus hat sehr nahe Beziehungen 
zur Herzmasse. Allgemein bekannt ist der EinfluB des Militardienstes oder 
eines geregelten Trainings auf den Korper des konstitutionell normalen 
Menschen. Nicht bloB die Muskulatur wachst; es entwickeln sich vielmehr aIle 
Organe unter solcher systematischen Korperschulung, und wir konstatieren 
auf der Hohe des Trainings eine vollig proportionale Entwicklung 
des Korper-, M uskel- und Herzgewichtes. Auch Di b belt fand bei seinen 
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Sektionen todlich verWlmdeter Soldaten eine feststehende Proportion zwischen 
Herz- . und Muskelgewicht. Er schreibt wortlich: Es handelt sich ni6ht urn eine 
einseitige Zunahme des Herzmuskels fiir sich als Wirkung schwerer korperlicher 
Arbeit, sondern diese Zunahme ist eine Teilerscheinung einer allgemeinen Zu
nahme der gesamten Korpermasse, die in dem vermehrten Korpergewicht ihren 
Ausdruck findet. Infolgedessen ist das Herzgewicht auch dem Korpergewicht 
proportional geblieben. 

Schon W. Miiller fand bei seinen Untersuchungen an der J enaer arbeitenden 
Bevolkerung eine Proportion zwischen Herz- und Korpergewicht von erstaun
Hcher Konstanz. 

Als Kiilbs seine Herzwagungen an ausgewachsenen flandrischen Ziehhunden 
wiederholte, fand er Herzen, die nicht schwerer waren als die der deutschen 
Jagdhunde. In jahrelanger erheblicher taglicher Kraftanstrengung hatten sich 
Skelettmuskel- und Herzmasse proportional entwickelt. 

Man konnte sich nun allerdings die Frage vorlegen, ob es nicht vielleicht 
Sportformen gibt, bei denen es nicht zu jener gleichmaBigen Entwicklung von 
Skelett- und Herzmuskulatur kommt. Bei Dauerschnelligkeitsiibungen, Lang
streckenlaufern, z. B. bei den Marathonlaufern, sehen wir eine schlanke, sehnige 
Muskulatur der Beine; hat sie doch bei der Einzelkontraktion keinen Wider
stand zu iiberwinden, wie das beim Stemmen Uild Ringen der Fall ist. lch erinnere 
an die dicken knolligen Muskeln der Berufsathleten. Konnte es aber nun nicht 
sein, daB das Herz wahrend jener Dauerschnelligkeitsleistungen (infolge lang
dauernder Blutdrucksteigerung[ 1]) erhohte Fiillungen gegen hohe Widerstande 
in der peripheren GefaBbahn austreiben miiBte 1 . Eine solche Erhohung der 
Herzarbeit wiirde einen erhohten Wachstumreiz und damit die Entwicklung 
einer HerzwandverdickUng bedeuten. Und damit ware die Disproportion in 
der Gewichtszunahme der Skelett- und der Herzmuskulatur gegeben. Bekannt 
sind die auffallend groBen und schweren Herzen der sehnig und schlank gebauten 
Rennpferde. 

Betrachten wir erst einmal kurz die Steigerung der Herzarbeit, wie 
sie uns bei den: verschiedenen Sporttypen entgegentritt. 

a) Sportarten, bei denen auf einfache Dauer- und Geschicklichkeitsleistung 
trainiert wird, zeigen weder an den Skelettmuskeln, noch am Herz betrachtliche 
Massenzunahme. Die Vermehrung der Herzarbeit besteht ja hauptsachlich in 
Frequenzsteigerung und groBeren Fiillungen. Hierher gehoren Dauerstrecken
laufer, Leichtathleten, Boxer, Fechter und FuBballspieler. 

b) Anders werden die Dinge bei den SchneIligkeitsleistungen: sie sind 
auf das mogliche HochstmaB gebrachte Beweglmgen nach dem Typ der eben 
genannten tibungen. 

Weitaus die groBten Anstrengungen bedeuten die 
c) Dauerschnelligkeitsiibungen. Es sind das Wettkampfe, Rekord

leistungen, wie wir sie beim Laufen, Radfahren, Rudern, Schwimmen, Skilaufen 
usw. kennen. Sie bedeuten eine ganz auBerordentliche Inanspruchnahme der 
Skelettmuskulatur und des Herzens, das fiir den enormen Verbrauch an Sauer
stoff in d~n Muskeln aufs rascheste Ersatz zu beschaffen hat. Hier haben wir 
Frequenzsteigerung, vermehrte Fiillung von den Venen her und Uberlastung 
!les Herzens durch Druckzunahme in der arteriellen GefaBbahn. Bei solchen 
Wettkampfern finden wir meist groBe Herzen. 
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d) Bei den Kraftiibungen, wie sie die Ringer und Stemmer vollfiihren, ist 
der Sauerstoffverbrauch in der Zeiteinheit vielleicht nicht so gewaltig, wohl 
aber kommt es. zu wesentlichen Steigerungen (bis 70 mm Hg) des Blutdruckes 
durch Pressung, verhaltene Atmung und Erschwerung der Blutversorgung der 
stark gespannten Skelettmuskulatur. Herz und Skelettmuskeln arbeiten also 
vielfach an der Grenze ihres isometrischen Spannungsmaximums, und gerade 
das fiihrt, wie wir sehen, zur Massenentwicklung. 

In den Tabellen der HerzgroBen von Deutsch und Kauf und Herxheimer 
stehen die Herzen der Skifahrer, Ruderer, Schwimmer und Marathonlaufer 
obenan, dann folge die der Ringer. 

Als ex 0 g e n eSc had Ii c h k e it en, welche die gesetzmaBige Proportion 
zwischen Herzmasse und Muskelentwicklung zu storen und eine "sog. idio
pathische Herzhypertrophie" also rela ti ve HerzvergroBerungen zu verursachen 
vermogen, kennen wir hauptsachlich den Alkohol und die iiberreichliche 
Nahrungsaufnahme. Bei Berufsathleten fanden wir nicht selten Herzver
groBerung vielfach mit Hypertonie infolge iiberstarken Essens, sowie Schnaps
und Biergenusses. DaB eine solche Hypertrophie zwar voriibergehend auch 
eine Verstarkung der dynamischen Koeffizienten des Herzens bedeutet, doch 
aber den Keim der spateren Insuffizienz in sich tragt (Schmidt), liegt auf 
der Hand und wird durch die Erfahrung bewiesen, daB die Mehrzahl der 
Berufsschwerathleten nicht alt wird. 

VII. Die Beteiligung der verschiedenen Herzabschnitte 
an der Massenzunahme. 

Wie steht es nun mit der Beteiligung der verschiedenen Herzabschnitte 
an der Massenzunahmel An dem relativ groBeren Herzgewicht der 
wilden Tierarten ist der rechte Ventrikel starker beteiligt (Grober). 

Wie sind nun die Verhaltnisse beim Menschen? Anatomische Befunde liegen 
in dieser Frage bisher noch gar nicht vor. Wir sind vorlaufig ganz auf die 
noch wenig exakten Ergebnisse der Perkussion und der Rontgenuntersuchung 
angewiesen. Trotzdem lohnt es sich doch mit einigen Worten auf die Ursachen 
einzugehen, die bei anstrengender Korperarbeit eine Mehrbelastung des rechten 
Ventrikels bedingen konnten. Eine Vermehrung der Masse des rechten Ventrikels 
miiBte wohl, da die Schlagvolumina. in beiden Ventrikeln gleich groB sind, yom 
Druck abhangen, also wohl in erster Linie von einem erhohten Druck im rechten 
Ventrikel. Was gibt es nun fiir Ursachen einer solchen Druckerhohung? 

Die Pressung als solche, also die Anspannung der Exspirationsmuskeln 
bei Einatmungsstellung des Brustkorbes, erhoht den intrathorakalen Druck. 
Sie verhindert dadurch den ZufluB des peripheren Venenblutes zur Cava superior 
und aus der Cava inferior zum rechten Herzen. Gleichzeitig wird das im Herzen 
befindliche Blut in die Aorta ausgepreBt. Bei einer intrathorakalen Druck
steigerung von 40 mm Hg betragt nach den Untersuchungen meines Schiilers 
Engelbrecht die prozentuale Herzverkleinerung durchschnittlich 12,4 qcm. 
Hort die Pressung auf, so stiirzt das in den Venen abgestaute Blut mit groBer 
Kraft in den diinnwandigen muskelschwachen rechten Ventrikel. Das bedeutet 
natiirlich eine erhebliche Mehrbeanspruchung dieses Herzabschnittes. 
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Rautmann betont nun mit Recht, daB der Vorgang der Pressung durchaus 
nicht bloB bei reinen Kraftleistungen (z. B. Heben, Stemmen, Ringen) angewandt 
wird. Vielmehr verwenden die Pressung und gepreBte Ausatmung auch der 
Radfahrer besonders beim Berganfahren, ebenso der Ruderer, der Schwimmer 
bei Ausatmung iiber und unter Wasser, sowie der Skifahrer bei seiner Armarbeit 
mit den Stocken wahrend des Steigens. Ferner beweisen die personliche Er
fahrung und die photographische Aufnahme von Laufern beim Durcheilen des 
Ziels, von Wettspringern imAugenhlick des Sprunges, von Werfern usw., daB bei 
den meisten korperlichen Anstrengungen Pressungen in der Zeit der hochsten 
Anspannung der Krafte auftreten. Also je groBer die Allstrengung, desto sicherer 
kommt es zu Pressungen, weil meist dabei in der Phase hochster Muskelleistung 
der Rumpf, an dem ja dieangestrengt arbeitenden Muskeln ansetzen, voriiber
gehend festgestellt werden muB. 

Bei Dauer- und Schnelligkeitsleistungen werden noch aus einem anderen 
Grunde an die Tatigkeit des rechten Ventrikels erhohte Anforderungen gestellt. 
Infolge der Raschheit des Laufes erhoht sich der entgegenwirkende Luftdruck, 
namentlich, wenn mit Gegenwind gelaufen wird. Schon bei einer Luftdruck
erhohung von 2 cm H 20 -Saule im Tracheobronchialsystem steigt der Blut
druck in der Pulmonalarterie infolge der Widerstandserhohung in den Lungen
capillaren an. Beim Radfahr- und Rudersport endlich kommt noch die Erschwerung 
der Atemtatigkeit hinzu, die sich in einer mangelhaften Unterstiitzung der Herz
arbeit auswirkt. Es wird namlich durch den vorniibergebeugten Sitz das 
Abdomen beengt, das Zwerchfell hochgedrangt und an ausg€dehnten Ex
kursioneTl. behindert. 

Bei gepreBter Atmung ftihrt also die Zunahme des intratho
rakalen Druckes zu einer Druckerhohung im Gebiet der Pulmonal
arterie. Gleichzeitig erhoht sich die Fiillung des Herzens von den Venen her 
durch die intensive Skelettmuskeltatigkeit. So hat das rechte Herz erhohte 
Blutmengen gegen einen gesteigerten Widerstand auszutreiben. 
Aus der vermehrten Arbeit ergibt sich logisch die Massenzunahme der Muskel
wand. 

In der Tat findet man nach Untersuchungen von Gro ber bei ausdauernden 
und schnellen Laufern wie den Hasen im Verhaltnis zu den Wildkaninchen, 
die erheblich weniger schnell und ausdauernd laufen, vor allem einen muskel
kriiftigen, dickwandigen rechten Ventrikel. 

Das gleiche gilt von der Wildente im Vergleich mit der Hausente. Auch 
das leichtfiiBige Reh hat einen viel massigeren rechten Ventrikel als ein gleich 
schweres Schaf. 

Die Zunahme der Herzarbeit bedeutet also einen Wachstumsreiz auf die 
Herzmuskelfasern und damit eine VergroBerung der Herzmuskelmasse. Da 
aber die Muskelzunahme des Herzens nur auf dem Umweg iiber die Erhohung 
der Herzfiillungen, also unter Dehnung und Erweiterung der Herzhohlen 
zustande kommt, so erhellt daraus, daB die von uns am Rontgenschirm fest
gestellte HerzvergroBerung auf Wandverdickung pi u s Erweiterung der Herz
hohlen berubt. Moritz betont sehr richtig, daB "eine Verdickung der die Innen
flache des Herzens bildenden Muskelfasern ohne eine gleichzeitige VergroBerung 
dieser Flache nicht denkbar ist." Und auch Romberg spricht von einer 
"Hypertrophie des Herzens mit weitem Lichte". 
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VIII. Die dilatative Herzhypertrophie. 
Wir kommen nun zur Besprechung der sog. dilatativen Herzhypertrophie. 
Die an Tausenden von Kriegsteilnehmern und Sportsleuten vorgenom

menen, eingehenden und exakten Untersuchungen und Beobachtungen von 
Kaufmann, von Deutsch und Kauf, von Herxheimer und an meiner 
Poliklinik haben ergeben, daB es zweifellos Herzerweiterungen gibt, die 
GroBen veranderungen eines ges unden Herz m uskels darstellen. 
Kaufmann betont mit Recht, daB die Gruppe der myokarditischen Herz
erweiterungen nur einen Spezialfall der iiberhaupt vorkommenden FaIle von 
Erweiterungen darstellt. 

FUr die Entstehung der dilatativen Hypertrophie kommen in erster Linie 
in Betracht die konstitutionell schwachen, leistungsminderwertigen Herzen. 
Werden diese Herzen langdauernden starkenAnstrengungen, z. B. einem scharfen 
Training ausgesetzt, wie wir oben sahen, so tritt nicht selten ein TonusnachlaB, 
eine Neigung zur Erweiterung auf. Wird nun nach Feststellung der Herz
dilatation eine entsprechende Ruhepause eingeschoben, so schwindet die Ver
groBerung des Herzens meistens. Das ergeben auch die Untersuchungen Sec hers 
an in der Lauftrommel iiberanstrengten Ratten. 

Schont sich aber der Trager eines solchen Herzens nicht geniigend, so 
gewohnt sich das Herz an den vermehrten Fiillungszustand und behalt ibn bei. 
Dies bedeutet aber eine dauernd erhohte Dehnung und Spannung der Herz
muskelfasern und daraus resultiert der Wachstumsreiz auf die Herzmuskel
zellen. So kommt es zur Wandverdickung und damit zur dilatativen 
Herzhypertrophie. Diese sekundare Massenzunahme nach primarer, 
stationar gewordener Erweiterung der Herzhohlen bedeutet eine 
Erstarkung des Herzmuskels, eine Wandversteifung, ein Entgegenwirken 
gegen die Tonusschwache und Nachgiebigkeit der Herzmuskelwand~. Sie 
erhoht die Akkommodationsbreite, also die Reservekraft und ermoglicht dem 
Trager dieses Herzens von neuem, sich korperlichen Anstrengungen zu unter
ziehen. 

Wir kennenn unmehr verschiedene Formen der HerzvergroBerung 
durch andauernde, angestrengte Muskelarbeit speziell in Form scharfer sport
licher Betatigung, und zwar: 

1. Das Weiterwerden der Herzhohlen durch vagotonische Er
schlaffung des Herzmuskels. Das bedeutet eine Einstellung des Herzens auf 
eine "neue diastolische Haltung". Diese Herzen sind, was zu betonen ist, zu 
den starksten Leistungen befahigt. Zu dieser Veranderung gesellt sich dann 
die Hypertrophie des Herzens mit weitem Lichte. 

2. Setzt man minderwertige bzw. konstitutionell schwache Herzen derartigen 
Anstrengungen aus, so kommt es beiibnenhaufigebenfalls zu TonusnachlaB, 
zu einer "neuen diastolischen Haltung", die rontgenologisch deutlich nach
weisbar ist, und die man als Dilatation des Herzens bezeichnet. Zu einer 
chronisch gewordenen Dilatation der Herzhohlen kommt dann hinzu die 
"dilatative" Hypertrophie. Zwischen der vagotonischen Erschlaffung des 
muskelstarken kraftigen Herzens und der Erweiterung des konstitutionell 
schwachen Herzens bestehen nach . meiner Auffassung keine prinzipiellen 
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Unterschiede. Diese frisch dilatierten Herzen sind nicht mehr im Besitze einer 
normalen Akkommodationsbreite erhohten Anspriichen gegtmiiber. 

Sowohl die im Laufe eines scharfen Trainings eintretende Erweiterung der 
Herzhohlen durch vagotonische Erschlaffung des konstitutionell kriiftigen Herz
muskels, als auch die frische Dilatation des konstitutionell schwachen Herzens 
gehen bald schneller, bald langsamer zuriick, wenn die Korperanstrengungen 
unterbleiben. Das ist mit ,Rontgenstrahlen einwandfrei nachzuweisen. Man 
kann da recht erhebliche GroBenunterschiede der Herzfigur in wenigen Tagen 
und W ochen feststellen. 

Was wir bisher besprochen haban, dient zum Verstandnis der schon vor Jahr
zehnten angestellten Beobachtungen von Henschen- Stockholm. Die von ihm 
an einer groBen Zahl von Skifahrern festgestellten sehr erheblichen Herzver
groBerungen sind die Folge der schon in zarter Jugend begonnenen, hochst 
anstrengenden Skifahrten. Beim jugendlichen Organismus werden, wie wir 
sahen, die Wachstumsreize mit viel lebhafterer Massenzunahme - iibrigens 
samtlicher innerer Organe - beantwortet (Kiil bs) als beim ausgewachsenen 
Individuum. In jahrzehntelanger Dauer muBte hier der Kreislaufmotor immer 
wieder bei taglichen, stundenlangen, dem Lebensunterhalt dienenden Skifahrten 
vermehrte Fiillungen mit erhohter Anfangsspannung gegen gesteigerte arterielle 
Widerstande auswerfen. 

Zweifellos spielt bei diesen abnorm groBen Herzen (Henschen spricht bei 
einer. Reihe von Skifahrern von einem cor bovinum) die dilatative Hypertrophie 
wesentlich mit hinein. 

DaB die Herzen der Knaben beim Skifahren sehr haufig dilatieren, betont 
Henschen selbst. Die Dilatation gehe meist bald wieder zuriick, wiederhole 
sich aber bei Fortsetzung der Anstrengung leicht. Damit habeIi wir die Be
dingungen zur Entwicklung der oben eingehend geschilderten dilatativen Hyper
trophie. 

Sehr bemerkenswert ist es, daB sich unter den Skilaufern Henschens mit 
bedeutend vergroBerten Herzen nur drei mit vollkommener Leistungsfahigkeit 
befanden. Wir sehen: Dilatation und Hypertrophie von solchen Ausmassen 
tragen den Keim der Insuffizienz in sich. 

IX. Die Feststellung des Uberwiegens. von Hypertrophie 
oder Dilatation. 

Zum SchluB noch eine praktische Frage: Wie kann man sich im ein
zelnen Fall bei Feststellung einer HerzvergroBerung ein Bild machen, 
o b es sich dabei mehr um Dila ta tion der Herzhob len oder mehr um Wand
verdickung handelt 1 

Hier scheint mir eine Methode sehr aussichtsreich, die Moritz auf der Sport
arztetagung Herbst 1927 vorfiihrte. Er zeigte uns an Rontgenbildern und Modell
versuchen was fiir auBerordentliche GroBenunterschiede mehrere der von ihm 
untersuchten vergroBerten Sportherzen boten, je nachdem er sie im Stehen 
oder Liegen orthodiagraphierte. Er wies dabei mit Recht darauf hin, daB solche 
enormen Unterschiede nur durch den Wechsel in der Fiillung der Herzhohlen 
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zu erklaren seien und gegen eine wesentliche Wandverdickung und Wandver
steifung als Ursache der HerzvergroBerung sprachen. 

AuBerdem kann man folgende Uberlegung anstellen: Eine deutliche, also 
rontgenologisch einwandfrei festzustellende HerzvergroBerung, die sich bei 
einem korperlich schwer Arbeitenden, speziell bei einem Sportsmann. wahrend 
eines scluirlen Trainings, im Lauf weniger Monate entwickelt, spricht. fur einen 
TonusnachlaB am Herzmuskel. Diese Vermutung bestatigt sich durch promptes 
Zuriickgehen der VergroBerungen nach Aussetzen der Anstrengungen, denn 
Zuruckgehen einer essentiellen Wandhypertrophie ist rontgenologisch nicht 
zu fassen. Rechnet man Sec hers Angaben uber die antrainierte und nach 
einigen Wochen wieder geschwundene Herzhypertrophie bei Ratten nach, so 
ergeben sich Unstimmigkeiten, worauf schon Ewig und Deutsch hinge wiesen 
haben. 

Zeigt sich bei diesem Sportsmann, daB seine korperliche Leistungsfahigkeit 
der wachsenden Ubung entsprechend dauernd steigt und er zahlenmaBig immer 
hohere Rekordleistungen vollbringt, so kann die beobachtete HerzvergroBerung 
bei ibm nur auf einem physiologischen TonusnachlaB des Herzens im Sinn des 
vagotonisch schlaffen Spitzherzens beruhen. Denn das primar tonus
schwache und durch die Uberar.strengung gedehnte Herz hat an Akkommo
dationsbreite, an Reservekraft eingebiiBt. Also der Ausfall der Leistungs. 
priifung entscheidet. Subjektive Herzbeschwerden werden bei Uber
anstrengungsdilatationen des Herzens meist vermiBt, sind also kein Kriterium! 
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I. V orkommen. 
Invagination, auch Intussusception nennt man die Einschie bung 

eines Darmstiickes in einen angrenzenden, im allgemeinen abwarts 
gelegenen Darmabschnitt. Die Krankheit nimmt unter den Passage
storungen des Darmes, die mit vollkommenem Ileus einhergehen, mit Recht 
eine Sonderstellung ein. Ihr meist ratselhaftes Entstehen bei gesunden Kindern, 
ihre pragnantim Symptome, der geradezu dramatische Ablauf und der so haufig 
katastrophale, Ausgang haben schon seit langem die Aufmerksamkeit auf das 
Krankheitsbild gelenkt und zahlreiche Arbeiten, teils kasuistischer, teils zu
sammenfassend monographischer Natur angereg-t. 

Das charakteristische lilinische Bild der Invagination finden wir daher schon 
in der alterim Literatur genau beschrieben, aber besonders in den letzten 50 
Jahren, seitdem die Narkose und die Asepsis die Erfolge der Bauchchirurgie 
verbesserten, ist das Schrifttum stark angewachsen. In diesen Arbeiten werden 
besonders beziiglich der Behandlung sich scharf. widersprechende An
sichten verfochten, deren kritische Erorterung notwendig erscheint. 

Bei der Durchsicht der zahlreichen Arbeiten ist auffallend, daB abgesehen 
von den e:::heblichen chirurgischen Fortschrii;ten' die gesamte wissenschaftliche 
Laboratoriumsforschung in den letzten Jahrzehnten unsere Anschauungen in 
keinem Punkte erh,eblich geandert hat. Bei der Invagination haben wir es mit 
einer lebensbedrohlichen Erkrankung zu tun, bei der auch heute noch der Arzt 
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am Bett des kranken Kindes allein auf seine Sinnesorgane angewiesen ist, und 
bei der er seine Entscheidungen selbstandig ohne Hilfsmittel - und zwar rasch 
- treffen muB; denn jede akute Invagination im Kindesalter bedeutet ebenso 
wie ein eingeklemmter Bruch eine unmittelbare Lebensgefahr. 

In Deutschland, iiberhaupt in Mitteleuropa, kommt die Invagination 
verhaltnismaBig selten vor, seltener jedenfalls als in Danemark, England 
und Amerika (Monrad, Wortmann); in diesen Landern werden den Kindern 
zwar im allgemeinen reichlicher Abfiihrmittel gegeben, aber die kiinstlich ver
starkte Darmperistaltik kann allein kaum das haufigere Auftreten der Invagi
nation erklaren. 

DaB in der Nachkriegszeit in Deutschland die Invagination haufiger 
geworden ist (Birkenfeld), kann man bei Durchsicht groBerer Statistiken eben
sowenig feststellen, wie daB bestimmte jahreszeitliche Schwankungen in 
ihrem Auftreten bestehen (Bolling). Auch unsere eigenen Falle verteilen sich 
ziemlich gleichmaBig auf das ganze Jahr. 

Dariiber besteht aber kein Zweifel, daB die Invagination das junge Kindes
alter bevorzugt (s. Tab. 1). 

Tabelle 1. 

Die Haufigkeit der Invagination im ersten Lebensjahre. 

Anschutz 42,0% 
Bardram . 43,5 " 
Becker, A. 82,6 " 
Bergstrom 42,8 " 
Burghard 70,0 " 
Edington 66,6 " 
Gray . . 80,0 " 
Kahn . . 75,0 " 
Kleinschmidt, H. 60,0 " 
Koch und Oerum . 60,0 " 
Mac Auley . 87,4" 
Michaelsen . 56,0 " 
Monrad . . 69,5 " 
van Rossem 67,7 " 
Silleck. . . 70,0 " 
Snellmann . 54,8 " 
Suermondt . 77,5 " 
Thompson 88,0 " 
Weill . 55,0 " 
Wollin. . . 65,0 " 

1m Durchschnitt fallen also 61,7% aller Invaginationsfalle auf das 
erste Lebensjahr. Der Hohepunkt der Kurve liegt zwischen dem fiinften 
und neunten Mona t. Aber auch schon friiher, in den ersten Wochen (Collier), 
ja in den ersten Tagen (Brown, Dowd, Eager, Harder, Pleng) kann es 
zur Invagination kommen. Chiari hat sogar eine angeborene Invagination 
bei einem lebensfrisch geborenen, am siebten Tage gestorbenen Kinde, die schon 
intrauterin zur Darmatresie gefiihrt hatte, Monnier eine fetale Invagination 
beschrieben. 

Das Dberwiegen des mannlichen Geschlechts ist ebenso allseitig 
anerkannt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 15 
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Tabelle 2. 

Burghard . . 11 Knaben 9 Madchen = 1,2 : 1 
Edington . . 28 8 = 3,5 : 1 
Gray . . . . 15 5 = 3 : 1 
Hirschsprung 32 14 = 2,5 : 1 
Leichtenstern 85 86 = 1,8 : 1 
Monrad. . . 72 35 = 2,1 : 1 
Perrin und Lindsay 272 128 = 2,1 : 1 
Petersen . . . . . 16 9 = 1,6 : 1 
Suermondt . . . . 23 17 = 1,4 : 1 
Weeks und Delprat 9 5 = 1,8 : 1 
Wollin . . 11 9 = 1,2 : 1 
Wortmann . . . . 22 11 = 2 : 1 

durchschnittlich 596 Knaben 336 Madchen = 1,8 : 1 

Eine befriedigende Erklarung, warum die Knaben mehr als doppelt 
so haufig befallen werden, findet sich nirgends. Der Hinweis auf die noch deut
lichere Pradisposition zur Pylorostenose, zum Megacolum congenitum und 
anderen Darmerkrankungen bringt uns nicht :weiter. 

II. Atiologie und Pathogenese. 
Die Ursachen der Invagination kennen wir auch he ute nm; zum Teil. 

In der Mehrzahl der Faile findet man weder bei der Operation noch bei der 
Obduktion eine sichere Ursache. Am ehesten konnen grobe anatomische 
Veranderungen den Mechanismus der Entstehung einer Invagination erklaren, 
z. B. MiBbildungen, Verengerungen, Strangbildungen (Corssen) und 
Tumoren, die sich in der Nahe der Invaginationsstelle finden. Am haufigsten 
scheint das Meckelsche Divertikel Invaginationen, besonders im Diinndarm
abschnitt zu verursachen (Busch, Dobson, Gray, Mathieu und Davioud, 
Silleck, Wienecke, Wollin, Zschau). Unter den Tumoren erwahnt Bryan 
eine Cyste, Brown ein Papillom und ein Hamangiosarkom, Budde ein Sarkom 
des Diinndarmes, Reinicke ein cystisches Lymphangiom,Cubbins und Suer
mondt gestielte Tumoren (Polypen), Silleck verschiedene Tumoren der Darm
wand und des Mesenteriums. Cahn und Wollin beobachteten Anomalien der 
Valvula ileocoecalis Bauhin. 

Als mittelbare Ursache werden am haufigsten angeschuldigt: das Mesen
terium perlongum und commune (Waugh, Dieulafe), das bei jungen 
Kindern hoch heraufgehende Mesocolon, iiberhaupt jede abnorme Lockerung 
der Darmfixa tion (Fraser, Harper, Ra m mer, Silleck), insbesondere 
eine lange bewegliche Flexura sigmoidea (Monrad) und das Coecu m mobile 
(Wohlge m uth); Leriche und Ca vaillon weisen bei dieser Gelegenheit darauf 
hin,daB 45 0/ 0 aller Neugeborenen und nur 8,5 0/ 0 aller Erwachsenen einen 
Coecum mobile haben. 

Seltenere Ursachen sind: Infiltrate (Lawen) und Blutungen der Darmwand, 
z. B. bei Henochscher Purpura (Collison, Leager, Suermondt), gelegent
lich auch ulcerose Darmprozesse, z. B. infolge Tuberkulose, Syphilis (SiUeck). 
Besonders als Typhuskomplikation ist Invagination haufiger beschrieben 
(Cruchet, Des Queyroux, Moreton, Pernet, Silleck). Appendicitis 
(Heckes, Buford, Silleck, Wollin) und andere entziindliche Darmprozesse 
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(Garrahn, Rottenberg und Schwartz, Silleck) werden ebenfalls als 
Ursachen angegeben. 

Von Suermondt, Harper und Kahn wird neuerdings auf die Schwellung 
des lymphoiden Gewebes der Valvula ileocoecalis und der lymphatischen Knot
chen der Darmschleimhaut (Peyerschen Haufen), besonders bei uberernahrten 
Kindern hingewiesen, auch Hirschsprung glaubt, daB Mesenterialdrusen
schwellungen, besonders bei Kindern mit Status thymico -lymphaticus zur 
Invagination fiihren konnen. 

In der Mehrzahl der Falle findet sich aber keine organische Ursache. 
FUr die Pathogenese der meisten Invaginationsfalle bleiben also nur auf physio
logische Experimente sich stiitzende Vermutungen ubrig. Nothnagel konnte 
bei seinen grundlegenden Untersuchungen am Kaninchendarm durch faradische 
Reizung des Darmes, Propping durch Injektion von Physostigmin mehrere 
Zentimeter lange starre Kontraktionen hervorgerufen (,,In vagina tio spasmodica"). 
Diesen kontrahierten Abschnitten, die zur Verlangerung des Darmes fiihren, 
folgt lmmittelbar eine schirmformige Uberdachung und Einstulpung des Darmes. 
Damit ware bewiesen, daB bei erhohter Peristaltik infolge Reizung des Darmes, 
infolge "Uberstiilpung" (Kleinschmidt), sich eine Invagination entwickeln 
kann. Nun ist im Kindesalter normalerweise die Peristaltik schon lebhafter 
als bei Erwachsenen, besonders bei Brustkindern, die mindestens ebenso oft 
wie Flaschenkinder erkranken. Wird nun noch ein Abfiihrmittel oder grobe 
Nahrung gegeben (eu b bins, Wort mann), so kann es zur Invagination kommen. 
Bei einem acht Tage alten Kind sah Eager nach Mehlspeise, Busch nach zu 
reichlicher Nahrungsaufnahme akute Invagination auftreten. Schon beim Ab
stillen (A. Becker, Kahn, Perrin und Lindsay) kann es, vermutlich durch 
Storungen der Darmperistaltik zur Invagination kommen. Zusammenfallen 
von Masern (Go wring) und Invagination ist auch wohl durch den gleichzeitigen 
Durchfall zu erklaren. Von Monrads 104 Fallen waren 74 absolut gesund, 
15 hatten kurz vorher Durchfall, 11 Neigung zu Durchfall. 

Aber nicht nur einer Reizung, auch einer Lahm ung einzelner Darmabschnitte 
kann excessive Peristaltik folgen. In manchen Fallen soil namlich habituelle 
Verstopfung der Invagination vorangehen, aber auch dabei tritt wahrscheinlich 
sekundar starke Peristaltik auf: "Invagination paralytica" (Leichtenstern). 

Ebenso "ie Tanner, Kennedy, Leichtenstern haben wir selbst zweimal 
beobachtet, daB ein Bauchtrauma (Fall, Tritt vor den Leib) unmittelbar eine 
Invagination aus16sen kann. Sicher ist auch hier die gestDrte Peristaltik 
(Blutung?) die Ursache. Nach schweren Keuchhustenfallen sah Wortmann 
Invagination, vermutlich infolge starker Kontraktion der Bauchmuskeln. 

Mechanische oder rein funktionelle Storungen der Darmperistaltik, 
ganz besonders ubermaBige Peristaltik, das laBt sich wohl zusammen
fassend behaupten, konnen also zur Darminvagination im Kindesalter fiihren. 

III. Pathologische Anatomie. 
Die pathologische Anatomie soil hier nur kurz besprochen werden. Sie 

ist in den Handbuchern der pathologischen Anatomie ausfiihrlich abgehandelt. 
Man unterscheidet auf Grund des anatomischen Befundes verschiedene Formen 

15* 



228 Erich l3lirghard:' 

der Invagination. Leider besteht keine einheitliche Nomenklatur bei den ver
schiedenen Autoren. Am klarsten und zweckmaBigsten, besonders fUr die Be
sprechung der Indikationen, scheint uns die Monradsche Einteilung zu sein, 
wir halten uns deshalb im folgenden an diese. 

Monrad unterscheidet zwei Hauptgruppen: 
1. Die Dickdarminvagination. 
2. Die Diinndarminvagination. 

Bei der Dickdarminvagination trennt man 
a) die reine Invaginatio coliea (colon in colon) von der 
b) Invaginatio ileocoecalis (bei dieser besteht der Kopf der Invagination aus 

Coecum oder Ileocoecum, der Processus vermiformis ist mit einbezogen). 
Bei den Diinndarminvaginationen trennt man 

a) reine Invaginatio iliaca (Ileum in Ileum) und 
b) Invaginatio ileocolica (bei dieser ist Coecum und Appendix au13erhalb des 

Invaginats). 
Die Invaginatio ileocoecalis ist bei Sauglingen die haufigste Form 

(60-70%). 
Zu den verschiedenen Formen kommen noch gemischte und doppelte (van 

Buren, Wohlgemuth). 
Der anatomische Befund des Strangulations-Ileus erklart uns 

leicht alle klinischen Symptome. Von vitaler Bedeutung und fUr die 
Kardinalsymptome maBgebend ist das Hineinzerren des Mesenteriums 
in die Invagination; dadurch kommt es zu einer Abdrosselung der arteriellen 
Zirkulation durch GefaBkompression, zu venoser Stauung und zu starker 
!'Schwellung der Darmschleimhaut mit Absonderung von Blut und Schleim. 
Hierdurch wird das Darmlumen vollig verschlossen. Bei langerer Dauer der 
Unterbrechung der Blutzufuhr kommt es zur hamorrhagischen Infarcierung, 
schlieBlich zu Nekrose und Gangran des strangulierten Abschnittes. 

IV. Symptomatologie. 
Das klinische Bild der akuten Erkrankung ist in der Regel ziemlich scharf 

umrissen. 
Beim Einsetzen der Krankheit - vielleicht schon im Moment des Invagi

nationsvorgangs - schreit das Kind plotzlich auf, wird unruhig, blaB, 
erbricht bald darauf; schon in den nachsten Stunden andert sich der Gesichts
ausdruck, er wird fremd, ernst. Auch in seinem ganzen Ge bahren ist das Kind, 
das in der Regel vorher ja nie krank war, so verandert, daB dies der Mutter nur 
selten entgeht. Gleichzeitig setzen nun mehr oder minder schmerzhafte Bauch
koliken ein. Das Kihd leidet offensichtlich stark unter diesen sich immer wieder
holenden Schmerzanfallen, es liegt nach den Attacken schlaff, apathisch da. 
Die Extremitaten sind kiihl, manchmal auch feucht, der PuIs ist klein, die 
Herzaktion etwas beschleunigt. Perioden der Unruhe wechseln mit Teil
nahmslosigkeit. Das Kind wimmert verhaltnismaBig wenig, stohnt aber wohl 
kurz auf, zieht die Beine ruckartig an, wenn neue Koliken kommen. Altere 
Kinder klagen laut iiber heftige Leibschmerzen, ohne sie gewohnlich genauer 
lokalisieren zu konnen. Die Schmerzen strahlen in einzelnen Fallen nach den 
Genitalien"aus (Waugh). In diesen Stunden wird die Facies hippocratic a 
noch deutlicher. Die Physiognomie wird so charakteristisch verandert, daB 
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man sie fUr pathognomonisch halten kann: das Gesicht ist auffallend blaB, 
manchmal wachsgelb. Die halonierten Augen liegen tief in den Hohlen, die 
Wangen sind eingefallen; das Kind sieht miide und gealtert aus, blickt die 
am Bett stehenden Personen fragend, wie um Hilfe flehend an. 

Die Atmung ist meist etwas verlangsamt und vertieft, anfangs noch regel
maBig, jedoch oft schon am zweiten Tage, meist erst spater, vom Typus Cheyne
Stokes. 

Zunge und Lippen sind trocken, obwohl kein oder nur geringes Fieber besteht. 
Der Appetit ist vollig geschwunden, sogar das teeloffelweise Einf16Ben von 
Wasser lost Erbrechen aus. 

Von groBter Bedeutung ist die Beobachtung des Abdomens. Der Leib 
ist zuerst nicht etwa besonders aufgetrieben oder gar gespannt, sondern, wie 
auch unsere FaIle zeigten, im Gegenteil sogar meistens weich und eing~sunken. 
Die Bauchmuskeln werden bei der Atmung nicht geschont. Wer Gliick hat, sieht 
bei guter Beleuchtung schon den Invaginationstumor. Auch Darmsteifung, 
Blahung der Schlinge oberhalb der Stenose und sichtbare Peristaltik entgehen 
aufmerksamer Beobachtung nicht. Mit weicher, warmer Hand palpierend, 
fiihlt man auch eine umschriebene walzen- oder bananenformige Geschwulst, 
die von mittelweicher Konsistenz ist. Die Gegend des Tumors ist meist etwas 
druckempfindlich. 

Je nach dem Sitz der Invagination kommt es - je tiefer um so friiher -
oft schon in den ersten Stunden, in der Mehrzahl der FaIle nach 12-24 Stunden 
zum Abgang·von Blut aus dem Rectum. Die Entleerungen sind zunachst rein 
blutig. Das Blut ist anfangs hell, mehr waBrig, spater mit Schleim durch
setzt und dunkler. Das Blut "sickert" aus dem After, seltener wird es in 
Schiiben entleert, bei der Invaginatio colica manchmal sogar mit deutlichen 
Tenesmen. Der Blutverlust wird nur selten lebensbedrohlich. 

Der Geruch des Blutes ist fadig-siiBlich, nicht fakulent. 
Stuhl und Flatus sind seit Beginn der Erkrankung hochstens am Anfang 

noch einmal abgegangen, spater nicht mehr. 
So hat sich in wenigen Stunden das Krankheitsbild zu voller Hohe ent

wickelt. In einzelnen Fallen kommt nun, mehr· oder weniger ausgepragt, eine 
Periode scheinbarer Besserung. Das Kind ist ruhiger geworden, es schlaft 
sogar etwas, die Koliken bleiben aus, der Puls wird wieder voller. Das Erbrechen 
wiederholt sich nicht, das Kind behalt auch einige Schluck Fliissigkeit bei 
sich. Die typische Facies abdominalis bleibt jedoch. Die Eltern, die 
schon entschlossen waren, einen Arzt zu rufen, oder schon ihre Einwilligung 
zur Operation gegeben hatten, zogern, glauben an Besserung. Aber nach langstens 
einigen Stunden Pause kommen wieder neue Koliken, setzt erneut Erbrechen 
ein, das jetzt schleimig gallig, gelegentlich auch blutig (Hec kes, Monrad), 
spater fakulent und nur sehr selten kotig wird. Das Kind verfallt nun von 
Tag zu Tag, ja manchmal von Stunde zu Stunde immer mehr. Der Gesichts
ausdruck wird noch ausgepragter abdominal, die Ziige sind schmerzverzerrt, 
grimmig, dabei infolge der Austrocknung greisenhaft, die Nase ist spitz 
und kiihl. 

Die Darmentleerungen beginnen iibel, faulig zu riechen, in verschleppten 
Fallen stinken sie aashaft; schwarzliche Gewebsfetzen werden ausgestoBen 
(Kleinschmidt). Das Fieber steigt, der Leib ist jetzt aufgetrieben, 
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quiilender Singultus setzt ein, dazu unstillbares Erbrechen. Der Puls ist 
kaum mehr zu ziihlen und wird msch kleiner. Das Sensorium bleibt meist bis 
zuletzt klar. Selten am ersten oder zweiten Tage, am hiiufigsten zwischen dem 
vierten und siebten Tage, erliegt das Kind, wenn nicht eingegriffen wird, dem 
DarmverschluB. 

v. Diagnose. 
In der Regel ist das klinische Bild der Invagination leicht zu deuten. Die 

Symptome sind aufdringlich und eindeutig, weil sie dieser Art und in 
dieser Kombination bei jungen Kindem sonst nicht vorkommen. 

Der Beginn der Invagination ist ein akuter. Das Kind ist in seinem Aus
sehen unP. Verhalten meist sofort so stark veriindert, daB dies nur einer unacht
samen Umgebung entgehen kann. Gerade weil es sich fast immer um bis dahin 
gut gedeihende, friiher nie emstlich erkrankte Kinder, meist sogar um Brust
kinder handelt, wird die plotzliche und schwere Erkrankung an sich selten iiber
sehen, aber durchaus nicht immer sofort richtig gedeutet. Der Arzt ist auf die 
gute Beobachtung und Angaben der Mutter angewiesen, weil er nur selten 
Gelegenheit hat, schon in den ersten Stunden das Kind zu sehen. 

Aber schon der plotzliche Beginn mit den Zeichen des abdominalen 
Shocks (Kollaps, BliissE'), den uns die Mutter beschreibt, ist ein wichtiger 
Hinweis auf die Invagination. Es ist uns auch meist moglich, aus den priizisen 
Angaben ziemlich genau den Beginn der Invagination festzustellen, und das 
ist fUr die Behandlung und Prognose wichtig. 

Ein weiteres wichtiges Symptom ist das briiske Erbrechen gleich zu Be
ginn. 95 0/ 0 aller Kinder erbrechen mindestens einmal in den ersten Stunden 
der Mesenterialzerrung. Doch ist das Erbrechen selten das erste Symptom. 

Zu den obligaten Symptomen gehoren die Bauchkoliken. Die intermit
tierenden Schmerzattacken sind so ausgepriigt, daB sie oft schon in den ersten 
Stunden das Krankheitsbild beherrschen. 

Den Tumor in abdomine fanden wir in allen unseren Fiillen, ebenso 
Bardou, Gray, Perrin und Lindsay, Petersen; Monrad konnte ihn bei 
seinem groBen Material in 94,8% der Fiille nachweisen. Kommt es auf die Pal
pation des Tumors unbedingt an, so muB sie eventuell im heiBen Bade oder 
noch besser in der Narkose vorgenommen werden, die zur Behandlung in jedem 
Falle sowieso notwendig ist. Bei Verdacht auf Invagination ist ein sicher 
gefiihlter Tumor das entscheidende Symptom. Durch vorsichtiges Reiben des 
Bauches kann man eventuell Peristaltik anregen und den Tumor dadurch deut
licher machen. Die Geschicklichkeit, das Palpationstalent ist ausschlaggebend. 

Die Liingenausdehnung des Tumors ist unabhiingig von der Dauer der 
Invagination (Monrad). Die Bedeutung des Sitzes des Tumors fUr die Diagnose 
der Art des invaginierten Darmstiickes wird spiiter ausfiihrlich besprochen. 

Das auffallendste Symptom ist der rectale Blutabgang. Es ist kein 
konstantes Symptom, nach Bardou ist es nur in 65%, nach Kleinschmidt 
in 95%, nach Perrin und Lindsay in 89% der Fiille zu beobachten. Auch 
hier ist die Art der Invagination fUr die Hiiufigkeit des Blutabganges maB
gebend. 

Der eigenartige Geruch des Blutes, auf den wir schon hingewiesen 
haben, kann zur Diagnose mitverwandt werden. Oft geht das Blut nicht spontan, 
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sondern erst bei der rectalen Untersuchung abo Dabei werden oft auch Tenesmen 
ausge16st. Der Sphincter ani ist erschlafft, die Ampulle geweitet und die Schleim
haut ausgeglattet (Hirschsprung). Bei dem geringsten Verdacht auf Invagi
nation ist es ein unverzeihlicher Fehler, die rectale Untersuchung 
zu unterlassen. Wir haben mehrfach erlebt, daB bei Kindern, die schon 24 bis 
36 Stunden krank waren, kein Blut entleert wurde, bei denen nur deshalb nicht 
die Diagnose gestellt war. Die rectale Untersuchungen, die wir sofort vornahmen, 
beseitigte im Augenblick die letzten Zweifel. Die rectale Untersuchung gibt uns 
auBerdem in den allerdings selteneren Fallen weit abwarts reichender Invagi
nation die Moglichkeit, den Tumor ahnlich der Portio uteri direkt zu fiihlen. 

Auf die groBe Bedeutung der charakteristischen Facies fiir die Fruh
diagnose haben wir nachdrucklich hingewiesen. Sie wird oft ubersehen, wie die 
zahlreichen zu spat uberwiesenen Falle beweisen. Auch wenn der Aligemein
zustand noch gut ist, und die anderen Zeichen (Blutabgang, Tumor) noch fehlen, 
sieht der Erfahrene schon am Gesicht des Kindes die lebensbedrohliche Bauch
erkrankung. 

SchlieBlich ist auch die rontgenologische Untersuchung empfohlen worden 
(Bienvenuet, Neupert, Panner, Pouliquen und Gouin, Reiser und 
Gurniak, Schmuziger, Walls). 

Es finden sich bei der Invaginatio iliaca Luftblasen oberhalb der Stenose. 
Bei der im Dickdarm sitzenden Invaginationsstenose gelangt der Bariumbrei 
nur bis an den Kopf des Invaginats. Die Rontgendiagnostik ist aber sehr 
unsicher und ka:iln allein niemals die Entscheidung bringen. AuBerdem ist die 
Rontgenuntertluchung eine zu groBe Anstrengung fiir das schwerkranke Kind. 
Man wird dieses Verfahren deshalb lieber vermeiden. 

Die markantesten Symptome der Invagination nochmals kurz zusammen
gefaBt, zeigt folgende Dbersicht: 

I. Plotzlicher Beginn der Krankheit mit den Erscheinungen des abdo minalen 
Shocks: 

a) Aufschreien, 
b) Blasse (Kreislaufschwache), 
c) Erbrechen, 
d) Facies abdominalis. 

II. Erscheinungen des Darmverschlusses: 
a) Stuhlverhaltung, 
b) periodische Kolikanfalle, 
c) Tumor in abdomine, 
d) Darmsteifung, 
e) Blut· und Schleimabgang per anum. 

III. 1m vorgeschrittenen Stadium (Darmgangrah, Peritonitis). 
a} schweres Erbrechen (Schleim, Galle, Blut, Stuhl), 
b) Fieber, 
c) Abgang nekrotischer, faulig riechender Fetzen, 
d) Meteorismus, 
e) Singultus, 
f) Zeichen der Vergiftung (Austrocknung, Koma, Hamatinerbrechen, schwere 

Kreislaufstorungen). 

Alie bisher beschriebenen Symptome und diagnostischen Dberlegungen ver
helfen uns nur zur allgemeinen Diagnose: Darminvagination. Fiir die Behand
lung und auch fur die Prognose von groBter Bedeutung ist es aber, den Sitz 
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der Invagination auf Grund der Beobachtungen am Krankenbett moglichst 
genau zu bestimmen. Monrad hat auf Grund seiner groBen Erfahrungen 
eine Anleitung dazu gegeben. Auch wir haben uns bemiiht, nach Moglichkeit 
ante operationem zu einer klaren Vorstellung zu kommen. 

Am leichtesten abzugrenzen ist sicher die Invaginatio colica. !hIe 
Charakteristica sind: 

1. Der ziemlich dicke Tumor liegt meist in der linken Bauchhalfte, der Region des 
Colon descendens entsprechend, seltener quer horizontal iiber dem Nabel, der Region des 
Colon transversum entsprechend. 

2. Der Tumor ist in manchen Fallen rectal zu palpieren. 
3. Stets findet sich schon friih Blutabgang aus dem Darm. 

Die Invaginatio iliaca ist durch folgende Symptome gekennzeichnet: 
1. Diinner, kurzer, beweglicher Tumor in der Nabelgegend. 
2. Kein Blutabgang (sehr selten im spateren Stadium). 
3. Starke Koliken. 
4, Heftiges Erbrechen. 
5. GroBe Unruhe. 
6. Initiales Fieber. 
Die Abgrenzung der Invaginatio ileocoecalis von der Invaginatio ileo

colic a ist sehr viel schwieriger und auch nach Monrads Ansicht nicht immer 
moglich. Bei der Armahme einer Invaginatio ileocoecalis sind folgende 
Punkte zu beach ten: 

1. Der bananenf6rmige Tumor findet sich meist rechts vom Nabel, eventuell bis zum 
rechten Rippenbogen reichend; in einigen Fallen reicht der langliche Tumor bis nach 
links heJ";iber (aber nur in 8 von 66 Fallen Monrads war der Tumor rectal palpabel). 

2. Die Invaginatio ileocoecalis ist die bei Sauglingen haufigste Form. 
3. Blutabgang aus dem Darm findet sich in jedem FaIle, und zwar in 90"/0 

spatestens nach 12 Stunden. 
4. Das Dancesche Zeichen (Leersein der rechten Fossa iIiaca) halten wir (ebenso wie 

Monrad) nicht fiir charakteristisch. 

Fiir die Invaginatio ileocolica spricht: 
1. Der Tumor sitzt in der Mehrzahl der FaIle unter dem rechten Rippenbogen. 
2. Diese Form der Invagination ist bei iilteren Kindern haufiger. 
3. Rectale Blutung erfolgt erst 12-48 Stunden nach Beginn. 
4. Die Koliken sind schwerer, das Erbrechen ist heftiger, Fieber und Unruhe sind 

starker. 

Monrad selbst sagt, daB man nur mit einiger Wahrscheinlichkeit die Diffe
rentialdiagnose stellen kann, daB Irrtumer auch dem Erfahrenen passieren. 
Aber fUr die Behandlung lohnt es sich sicher, die Miihe aufzuwenden. 

VI. Differentialdiagnose. 
Mit keiner Kranklreit sonst wird die Invagination haufiger verwechselt als 

mit der Ruhr und anderen hamorrhagischen Dickdarmentziindungen. Besonders 
bei subakut (etwa eine Woche lang) verlaufenden Fallen (Bergstro m) kommen 
Ruhrfehldiagnosen leicht vor. Wir haben mehrere Killder als Ruhrfalle in die 
Klinik eingewiesen bekommen, die schon tagelang mit EiweiBmilch ernahrt 
waren, weil die blutigen Entleerungen zu der Diagnose der Ruhr verfiihrten. 
Bei Ruhr riechen die Entleerungen fast stets noch fakulent, bei Invagination 
suBlich-fade. Bestehen doch noch Zweifel, so kann man die Darmentleerung 
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mikroskopisch untersuchen, wie Fischl vorgeschlagen hat. Bei Invagination 
findet man reichlich Epithelien, kaum Bakterien, kaum Leukocyten. 

Ein Fall von Skorbut bei einem zweieinhalbjahrigen Jungen, der seit drei 
Wochen miirrisch und appetitlos, plotzlich unter Fieberanstieg, Kolikanfalle 
bekam, ging mit blutigen Stiihlen einher, so daB Invagination angenommen 
wurde. Einige Stunden spater traten Hautblutungen auf, so daB der Fall nicht 
operiert wurde (Foote). Auch Purpura abdominalis Henoch (Fraser, 
Glanzmann) kann in ahnlicher Weise durch Blutstiihle tauschen, nicht selten 
folgt ihr unmittelbar eine wirkliche Invagination. Schwieriger auszuschlieBen 
sind oft andere lleusformen (Vol vul us, DarmverschluB durch Askariden), 
leichter zu erkennen ist der gewohnliche lleus durch Hernia incarcerata. 
Perithyphlitis wird ab und an fiilschlicherweise angenommen. Die initialen 
Erscheinungen konnen schlieBlich eine Meningitis vortauschen, wie wir erlebt 
haben. In einem Faile bestand ein starker Opisthotonus. - Mastdarm-Polypen 
und Prolaps werden nur selten falschlicherweise angenommen. 

VII. VerIanf nnd Prognose. 
Der V er la uf der unbehandelten Invagination ist in der Regel todlich. 

Spontane Desinvaginationen, die schwer diagnostizierbar sind und mehr 
Beachtung verdienten, kommen aber sicher vor (L. Finkelstein, Fitz
williams, H.arder) und sind auch gelegentlich wahrend der Operation be
obachtet (Wort mann). Aber auf diese gliicklichen Selbstheilungen darf der 
Arzt nicht einmal eine Stunde warten, es ware ein Kunstfehler mit ihnen 
zu rechnen. DaB andererseits ohne Desinvagination durch AbstoBung des 
nekrotischen Darmstiickes "Heilung" eintreten kann, ist bekannt. Friiher, 
als man noch nicht so oft Kinder zu laparotomieren wagte, kam dieser Ausgang 
haufiger vor. Bei 593 Invaginationen Leichtensterns trat 176 mal Aus
stoBung des Invaginats ein, d. h. in 290f0 der FaIle, davon starben aber 410f0. 

Nach operativer oder spontaner Losung der Invagination kann es in der 
Rekonvaleszenz zu einem Rezidi v kommen und dieses kann dem Kinde noch 
zum Verhangnis werden. Solche Rezidive, deren Ursache wohl meist abnorme 
Peristaltik ist, konnen in mehr oder weniger langen Intervallen nach der ersten 
Invagination auftreten. Goldschmidt beobachtet schon wahrend der Operation 
eine Wiederholung der Invagination, Ilj in sah wiederholte, . intermittierende 
Invaginatio ileocoecalis, Kellock erlebte fiinf Attacken, die zwei Operationen 
erforderten, mit Ausgang in Heilung. Tyrell- Grey sah bei einem zweijahrigen 
Kinde viermalige Invagination, jedesmal an anderer Stelle, ebenfalls mit Ausgang 
in Heilung, Henderson in sechs Wochen bei einem Kinde drei Invaginationen, 
von denen zwei sich spontan losten, eine operativ geheilt wurde. In Kutters 
Fall mit mehrfachem Rezidiv platzte dreimal die Operationswunde wieder auf 
und trotzdem genas das Kind. Bolling sah nach sechs Monaten bei einem 
11 Monate alten Kind Wiederholung der Invagination, J ahn nach 9 Monaten, 
Clarke bei einem 4 Monate alten Kinde nur wenige Tage spater, dies Kind 
starb, ebenso wie das von uns beobachtete Kind mit Rezidiv nach acht Tagen. 
Folgt das Rezidiv mehr als drei W ochen spater, sind die Chancen erneuter Ope
ration bedeutend besser (Peskind). Cohen, der vier eigene FaIle mit Rezidiv 
beschreibt, steIlte 21 Faile aus der Literatur zusammen; das langste Intervall 
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war drei Jahre, das kiirzeste 40 Stunden, meist handelte es sich um Invaginatio 
ileocoecalis. 

Zur Prophylaxe dieser Rezidive ist Fixation des Coecum mobile oder Ver
nahen des unteren Ileumabschnittes mit dem Coecum, so daB es diesen parailel 
lauft (Cub bins), empfohlen; ob bei der Seltenheit der Rezidive, die mit diesen 
MaBnahmen unvermeidlich verkniipfte Verlangerung der Operation bei jeder 
Laparotomie wegen Invagination gerechtfertigt ist, erscheint uns fraglich. 
Nur bei Rezidivoperation ist die Fixation besser anzuschlieBen. Payr empfiehlt 
bei Rezidivoperationen zur Vermeidung des starken Meteorismus den Sphincter 
ani zu dehnen. 

Die Prognose des einzeInen Falles richtet sich 
1. nach dem Alter und der Konstitution des Kindes, 
2. nach der Dauer der Invagination, 
3. nach dem Sitz der Invagination, 
4. nach der Art der Behandlung. 

Von groBtem Interesse sind die zahlenmaBigen Ergebnisse der grundver
schiedenenBehandlungsmethoden,der operativen und der nicht operativen, 
deren Technik und Indikation im nachsten Kapitel genau besprochen werden. 
Die Statistiken geben selbstverstandlich nur ein ungefahres Bild, weil meist 
nur die giinstigen Resultate publiziert werden, und der Zeitpunkt des Eingreifens 
bei den meist summarischen Angaben nicht immer beriicksichtigt ist. Manche 
Autoren haben nur an relativ kleine m Material gute Operationsergebnisse 
erzielt oder sie haben nur eine Periode guter Resultate der Veroffent
lichung ;l;ugrunde gelegt. Dadurch ergeben sich groBe Unterschiede in den 
Statistiken. 

Zweifeilos hat ein guter Operateur bei friih diagnostizierten Fallen die besten 
Erfolge: so hatte z. B. 

Bolling unter 24 Stunden 0% 
Parmenter 23 0% 
Peterson 48 0% 
Suermondt 24 6% 
Smith 24 6,5% 
Anschiitz 24 13,0% 

Gesamtsterblichkeit; doch dart man bei den niedrigen absoluten Zahlen ihrer 
Faile nicht weitgehende Schliisse ziehen, vermutlich sind nicht aile nachfolgenden 
Faile jener Autoren, die nur 0% Sterblichkeit hatten, geheilt. 

Die Prognose "verschleppter" Faile, die zur Operation kommen, ist schlecht. 
Die Sterblichkeit betrug z. B. bei 

Hallopeau 
Parmenter 
Anschiitz 

iiber 24 Stunden Dauer 
23 
24 

Tierny 20 
Suermondt " 72 

70% 
71% 
81% 
90% 

100% 

Am zweiten, besonders aber am dritten Tage sind die Heilungsziffern also 
schon sehr iliedrig. Diese Faile haben ja meist zu Darmgangran odeI' Peritonitis 
gefiihrt, besonders, wenn die Invagination nicht mehr zu losen war. 

Ein Uberblick iiber die Gesamtsterblichkeit chirurgisch behandelter 
Faile gibt folgende Tabeile: 
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Tabelle 3. 
Von 20 Fallen starben nach Burghard • . 16 = 80,0% 

40 Suermondt . 15 = 37,5 " 
19 A. Becker. . 12 = 63,2" 
14 Weeks-Delprat 2 = 14,4 " 

" 30 Braun. . . 26 = 86,7 " 
10 Fromme. . . 6 = 60,0 " 

" 24 Michaelsen. . 18 = 75,0 " 
17 Flesch-Thebesius 16 = 94,2" 

" 31 Brown 20 = 64,5 " 
16 Hussey . . 4 = 25,0 " 

" 19 " " Zschau . . 6 = 31,6 " 
21 van Rossem 11 = 52,4 " 

" 50 Bolling . . 15 = 30,0 " 
Von 311 Fallen starben zusammen 148 = 54,0% 

Ein trauriges Ergebnis: uber die HaIfte aller Kinder mit Invagination erliegt 
der Erkrankung! 

Die FaIle, die eine Darmresektion erfordern, haben natiirlich die schlechteste 
Prognose, nach Michaelson, Brown, A. Becker, Ladd starben aIle. Doch 
kommen auch Sauglinge trotz Resektion zur Heilung. Der Chirurg darf auf 
die Resektion deshalb nicht verzichten. Dowd hat sogar mit Erfolg bei einem 
fUnf Tage alten Kinde, Pleng sogar bei einem zwei Stunden alten Saugling 
mit Erfolg ein Stuck des Darmes reseziert. 

Vbel'haupt hat die Operation in den ersten Lebensmonaten durchaus nicht 
immer eine so schlechte Prognose, wie vielfach angenommen wird; das beweisen 
die Erfolge Cunos, Flints, Gauntletts, Hughes, Irwins, Rottenberg 
und Schwartz. Immerhin sind junge Sauglinge durch die Invagination natiir
licherweise viel gefiihrdeter, als Kleinkinder, die friih operiert gute Aussichten 
auf Heilung haben. 

Reine Taxisstatistiken von groBeremMaterial finden wir nur bei Hirsch
sprung und Monrad. Hirschsprung hatte bei 73 unblutig behandelten 
Kindern 26,2%, Monrad bei 84 unblutig behandelten nur 14,3% Sterblichkeit. 
Diese giinstigen Resultate der heiden Danen beruhen sicher zum Teil auf friih
zeitiger Diagnose, ZUlli Teil auch auf besonderer Geschicklichkeit bei der Taxis. 
Jedenfalls ist es bemerkenswert, daB keine Methode gleich gute Resultate wie 
die Monradsche unblutige Methode aufzuweisen hat, die seit Jahrzehnten an 
groBem Material erproht worden ist. 

Die Taxis kann auch bei jungen Sauglingen erfolgreich sein; das zeigen die 
FaIle von Harder, der bei einem 14 Tage und einem 20 Tage alten Kinde mit 
Erfolg die Taxis ausfiihrte. 

Die Resultate der unblutigen Behandlung sind, je nach del' Art der Invagination ver
schieden. Monrad hatte bei del' 

lIivaginatio colica . . . 
ileocoecalis . 

" 
" 

iliaca . . 
ileocolica. . 

5,3% Sterblichkeit, 
11,9% 
20,0% 
80,0% " 

VllI. Behandlung. 
Ziel der Behandlung muB die schnelle, vollkommene und dauernde Des

in vagination sein. Sie soIl in jedem FaIle nur im Krankenhause vor
genommen werden, am besten sofort, wenn die Diagnose gestellt ist. Dariiber 
besteht bei den Autoren keine Meinungsverschiedenheit. 
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Urn so mehr umstritten ist die Frage: primare Operation oder Taxis 
(Massage). 

Wir miissen versuchen, in jedemFalle den richtigen Weg zufinden. Urn zu einer 
klaren Indikationsstellung zu kommen, erscheint es notwendig, sich zunachst die 
Technik beider Behandlungsmethoden, ihre Vorteile und N achteile klarzumachen. 

Unter "blutiger" Behandlung verstehen wir die Laparotomie mit Des
invagination, oder mit Resektion und Enteroanastomose (oder Anlegen eines 
Anus praeternaturalis). Zweifellos gibt es keinen leichteren Weg als direkt unter 
Kontrolle des Auges die Invagination zu losen. FUr den geiibten Chirurgen 
ist der Eingriff technisch relativ einfach, doch muB die Desinvagination sehr 
vorsichtig vorgenommen werden. Die Resektion stellt hohere Anforderungen 
an den Operateur und verlangert die Operation in verhangnisvoller Weise urn 
etwa 20-30 Minuten. Immerhin ist die primare Operation auf den ersten Blick 
bestechend, besonders der Chirurg wird sich von vornherein dazu gern ent
schlieBen, ja die Mehrzahl von ihnen, besonders in England und Amerika, lehnt 
kategorisch jeden Versuch unblutiger Behandlung ab (Anschiitz, A. Becker, 
Bell, H. Braun, Camera, Clogg, Entwisle, Gray, Hammer, Harper, 
Hussey, Jahn, Kimpton, Kredel, Lanmann, Mac Auley, Roth, 
Vogler, Wilms u. a.) und auch viele Kinderarzte (Czerny, Ibrahim u. a.) 
schlieBen sich diesem Standpunkt an. Aber die Eroffnung der Bauchhohle ist, 
selbst wenn der Schnitt durch die Bauchdecken 5-6 em nicht iiberschreitet 
(A. Becker), die Eventeration der Darme auf ein Minimum beschrankt wird, das 
Zernin am Mesenterium vermieden wird, auch wenn moglichst schnell operiert 
wird, doch ein sch werer Shock fUr das an sich schon schwerkranke Kind. 
Besonders Sauglinge vertragen bekanntlich die Laparotomie schlecht. Durch 
VorsichtsmaBnahmen wahrend und nach der Operation kann man die Gefahren 
etwas mindern. Die Gefahr, die bei der Invagination infolge Toxinresorption 
Shock, Wasserverlust durch Erbrechen besonders groB ist, wird aber noch groBer 
durch die Narkose und die Auskiihlung und Austrocknung der Darmschlingen. 
Moglichstes Warmhalten des Kindes schon vor der Operation und bei der 
Operation, die Lagerung auf gewarmten Operationstisch sollte nicht versaumt 
werden. Wir empfehlen auBerdem, Sauglingen vor der Operation 100-150 cern 
5% ige Traubenzuckerlosung intramuskular und in gleicher Menge einige Stunden 
nach der Operation zu geben. Auch einmalige vorsichtige Magenspiilung, 
Beckenhochlagerung sollten nicht vergessen werden. Die N arkose soll tief 
sein, so daB Pressen und Vorfallen der Darmschlingen und Erbrechen vermieden 
wird. Ob Ather und Chloroform besser durch Stickoxydsauerstoffnarkose (Beld) 
ersetzt werden soll, oder gar ob man Lumbalanasthesie (Bailey) vorziehen 
soll, scheint noch nicht entschieden zu sein. Wahrend der Operation miissen 
eventuell regelmaBige Injektionen von Exzitantien (Cardiacol) mithelfen, das 
Kind iiber den lebensbedrolichen Kollapszustand hinwegzubringen, dessen Hohe
punkt gewohnlich erst 4-6 Stunden nach der Operation erreicht ist. Immer wieder 
ist man allerdings erstaunt, wie gut manchmal die in desolatem Zustande yom 
Operationstisch kommenden Kinder sich erholen, wenn iiberhaupt noch recht
zeitig openert ist. Collier macht nach rectaler Darmaufblasung bzw. Infusion 
im Gebiet des Tumors einen Schnitt durch die Bauchdecken, doch nur so groB, 
daB der Zeigefinger durchgesteckt werden kann, der bei derDesinvagination 
nun direkt mithelfen solI. 
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Die Gefahren der blutigen Schnittbehandlung sind in den letzten Jahrzehnten 
geringer geworden, seit Asepsis und operative Technik aufs hochste vervoll
kommnet worden sind, aber sie sind fiir das junge Kind doch noch so groB, daB 
man auch heute das alte schon von Hippokrates empfohlene unblutige Ver
fahren der Desinvagination noch nicht aufgegeben hat. Dieses besteht in der 
Taxis durch vorsichtige Massage, die durch Einfiihren von Luft oder Fhissigkeit 
vom Rectum aus untersttitzt werden kann. 

Das Einblasen von Luft ist von Cheadle, Easter, Goodwin, Heubner, 
Pib, Sutcliff empfohlen, die Technik des Lufteinblasens wird verschieden 
gehandhabt. Ballons, sogar Fahrradpumpen und andere Instrumente werden 
dazu verwandt. 

Der Wassereinlauf scheint weniger gefahrlich zu sein, er wird unter anderen 
von Collier, Clubbe, Gillett, Harder, Kleinschmidt, Levy, Manning, 
Monti, Nagel, Porter, Ramm angewandt. 

Mit der Luft- bzw. Wasserzufuhr will man von unten einen Druck auf den 
vorgeschobenen Kopf des Invaginats ausiiben und so die Invagination losen. 
Calan, Retau haben mit Barium- und Wismuteinlaufen in ausgewahlten Fallen 
Erfolg gehabt. Retau und Stephens haben mittels Rontgendurchleuchtung 
die Massage kontrolliert. Invagi.'lationen, die bis tief ins Rectum reichen, 
lassen sich gelegentlich allein digital ohne Einlaufe und Massage zuriickbringen 
(Jaccaia). 

Der Behandlung durch Massage, eventuell kombiniert mit Luft- oder Fliissig
keitsdruck von unten, wird von den Anhangern der Operation zweierlei vor
geworfen, erstens sie sei wegen der Moglichkeit einer Darmperforation, der ver
mehrten Odembildung oder Blutung (Anschiitz) zu gefahrlich, zweitens sie 
sei in ihrem Effekt schwer zu beurteilen. 

Beide Vorwiirfe sind zum Teil berechtigt. Durch ungeschicktes Manipulieren 
kann der Darm geschadigt werden, besonders wenn die Invagination fest ein
gekeilt oder die Darmwand schon geschadigt ist; Perforationen sind aber sehr 
selten und nur in vereinzelten Fallen durch zu starkes Einblasen von Luft 
beobachtet. 

Den Autoren, die die Taxis tiben, ist es unmoglich, in jedem Falle mit Sicher
heit zu sagen, die Invagination sei nun beseitigt. Es gibt Scheinheilungen durch 
Verschwinden des Tumors. Wird der MiBerfolg der Taxis also verkannt, so 
entsteht ein sehr unangenehmer Zeitverlust fiir die nun doch unver
meidliche Operation. Manchmal ist der MiBerfolg leicht zu erkennen: die 
Koliken kehren wieder, die Physiognomie bleibt peritoneal, der Blutabgang 
geht weiter. Aber auch ohne diese untriiglichen Zeichen kann eine Invagination 
ungelost geblieben sein. Fiir eine gegltickte Desinvagination sprechen drei 
Symptome, erstens: der Tumor ist endgiiltig geschwunden, zweitens: 
man fiihlt mit der auf den Bauch gelegten Hand das Eindringen der Luft 
oder des Wassers vom Rectum aus, drittens: der Bauch wird bei der 
rektalen Instillation gleichmaBig tympanitisch aufgetrieben. 

Ein weiterer Nachteil der Taxis ist, daB sie nicht leicht auszufiihren ist. 
Nicht jeder Arzt besitzt eine geschickte Hand, nicht jeder hat Gelegenheit sich 
in der Taxis anleiten zu lassen und sie zu iiben. Der erste Fall wird ihm die 
meisten Schwierigkeiten machen. 
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Die groBten Erlahrungen, die besten Erfolge mit der Taxis hat Monrad, 
der bei seinem Lehrer Hirschsprung diese Methode gelernt hat. In Deutsch
land ist die Technik der unblutigen Desinvagination auffallend wenig bekannt 
und, da Monrads Arbeiten iiber die Invagination in auslandischen Zeitschriften 
veroffentlicht sind, halten wir es fiir zweckmaBig, hier genauer auf die Technik 
einzugehen. 

Zur Vorbereitung gehort: 
1. Die Blasenentleerung (eventuell Katheterismus). 
2. Eine Magenspiilung. 
3. Tiefe Chloroformnarkose. 
1m Augenblick der BewuBtlosigkeit und Bauchdeckenerschlaffung palpiert 

man in jedem Fane zunachst genau den Tumor. Glaubt man sich iiber den Sitz 
der Invagination im Klaren zu sein, so geht man je nach der Art der Invagina
tion verschieden vor. 

Bei der Invaginatio colica und ileocoecalis umgreift man mit beiden 
Handen den Hals der Invagination undkomprimiert ihn fiir ein bis zwei 
Minuten, um das Odem und den BlutzufluB zu verringern. Dann faBt man 
mit der linken Hand den Hals, mit der rechten die Spitze und versucht, das 
Invaginat aus dem Darm heraus zu ziehen, was zuweilen ziemliche Kraft 
erfordert. Die Taxis soIl im allgemeinen nur 10 Minuten, hochstens 15 Minuten 
dauern. 

Bei der Invaginatio iliaca ist es oft nicht leicht festzustellen, wo der Hals 
des Tumors sitzt, in diesem Falle umgreift man darum beide Enden des Tumors 
und zieht vorsichtig nach jeder Seite abwechselnd, bis man die Losung feststellt. 
Diese Prozedur darf nur fiinf Minuten dauern. Die haufigsten MiBerfolge sind 
auf Polypen ode:.: Meckelsche Divertikel zuriickzufiihren. 

Nach Beendigung der Taxis kontrolliert Monrad das Ergebnis, indem 
er einen Was s ere in 1 auf anschlieBt. Wahrend die Assistenz die Nates 
komprimiert, pumpt man mit einer Hand das Wasser vorsichtig (mit einer 
Spritze) in den Darm, die andere Hand legt man flach auf den Leib, um die 
Art der Verteilung des Wassers zu beurteilen. Man soll auf keinen Fall weiter
spritzen, wenn das Wasser wieder zuriickkommt, lieber die Injektion nach kurzen 
Pausen wiederholen. Diese Wasserirrigation nach der Taxis halt Monrad aus 
dreierlei Griinden fiir wichtig: 

1. um, den Erfolg zu bestatigen, 
2. um die toxischen Substanzen herauszubefOrdern, 
3. um Wasser zur Verbesserung des Gewebsturgors zuzufiihren. 
Nach Beendigung der Taxis soll eine straffe breite Binde um den Bauch 

gelegt werden. DasKind muB eventuell nach der nicht ganz zu vermeidenden 
Abkiihlung mit Warmflaschen, Campherinjektionen und subcutanen Kochsalz
infusionen versorgt werden. Die postoperative Fliissigkeitszufuhr soll zunachst 
nur in kleinen Mengen Wasser bestehen, Opium oder Laxantien sind verboten! 
Niemals solI mehr als ein unblutiger Desinvaginationsversuch gemacht werden. 
Monrad hat unter diesen Kautelen in 84 so .behandelten Fallen niemals eine 
Ruptur gesehen. 

Auf ein Gefahrenmoment weist Monrad selbst hin, das nach erlolgreicher 
Losung in seltenen Fallen droht und auf plotzlicher Resorption von Toxinen 
beruhen soll: das Entstehen einer echten Intoxikation. Zuweilen bedrohen auch 
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Krampfe oder Hyperpyerexie das Leben des Kindes. Von den 84 Fallen Monr ads 
starben drei an diesen verhangnisvollen Folgen der raschen Desinvagination. 
!:liese Monradsche Taxis scheint uns gegenwartig die geeignetste Form un· 
blutiger Behandlung zu sein und ihre Nachpriifung in Deutschland wiinschens
wert. 

Sind wir nun berechtigt auf die operative Behandlung ganz zu verzichten 1 
Gibt es scharfe Indikationen fiir die operative und nichtoperative Behandlung 1 
Welche FaIle miissen unbedingt primar operiert werden, welche FaIle diirfen 
nur unblutig gelOst werden 1 Welches ist die "Methode der Wahl" im einzelnen 
FaIle 1 

Es ist schwierig, prazise Antworten auf diese Fragen zu geben. Es bestehen 
bei der Invagination zu viele unsichere Faktoren, die bei der Indikationsstellung 
beachtet werden miissen. . Jeder Fall ist ein Problem. 

Schon das Alter des Kindes ist von Wichtigkeit fiir die Frage des Bauch
schnittes. Bei alteren Kindem darf man sich eher zu diesem Eingrif£ entschlieBen. 

Die Dauer der Erkrankung, die uns zumeist ziemIich genau bekannt 
ist, hat ebenfalls EinfluB auf die Wahl der Methode. Verschleppte Falle diirfen 
nicht mit Taxis behandelt werden, sie haben freilich auch bei Laparotomie 
keine guten Aussichten. Unter 36 Stunden Dauer ist die Taxis noch erlaubt 
bei Invaginatio colica, unter 24 Stunden bei Invaginatio ileocoecalis, unter 
12 Stunden bei Invaginatio iliaca. Bei Monrads Fallen, die vor dieser Zeit 
unblutig behandelt wurden, war die Gesamtsterblichkeit sogar nur 9,5%! 

Die Art der Iuvagination in ihrer Bedeutung fiir die· blutige oder unblutige 
Behandlung wurde schon bei der Besprechung der Symptome und Behand
lung gewiirdigt. Die schlechten Resultate mit der Taxis bei der Invaginatio 
ileocolic a zwingen in jedem FaIle zur primaren Operation (Monrad, 
H. Finkelstein). Dagegen gelingt die Taxis bei friihdiagnostizierten Fallen 
von Invaginatio colica meist. Bei der Invaginatio iliaca wird man sich 
nach einem kurzen vorsichtigen Taxisversuch rasch zur Operation entschlieBen 
miissen. 

Die a uBeren Bedingungen unter denen das Kind erkrankt, lassen zuweilen 
eine operative Behandlung nicht zu (entlegene Gegend mit Unmoglichkeit, rasch 
genug einen geeigneten Operateur zu finden, Verweigerung der blutigen Ope
ration durch die Angehorigen), dann muB die unblutige Taxis natiirlich versucht 
werden. 

Die primare Operation ohne irgendeinen Versuch unblutig zum Erfolge 
zu kommen, wird in Deutschland von der Mehrzahl der Chirurgen und auch der 
Kinderarzte gefordert. Aber die Zahl der Autoren, unter denen sich auch hervor
ragende Chirurgen befinden, ist doch nicht gering, die - unzufrieden mit ihren 
Operationsresultaten - heute doch empfehlen, in jedem nicht ver
schleppten FaIle von Invagination im jungen Kindesalter die Taxis eventuell 
kombiniert mit r·ectalem Einlauf zu versuchen und erst dann zu Iaparo
tomieren, wenn dieser Weg nicht zum Ziele gefiihrt hat (Bardram, Bessau, 
W. Braun, Clubbe, L. Finkelstein; Griineberg, Kleinschmidt, A. Lapy, 
Lotsch, Lucas, Perthes, Perrin und Lindsey, Rietschel, Suermondt;· 
Wortmann, Zahorsky). 

Der Zeitverlust bei erfoIgloser Taxis betragt etwa 15-20 Minuten. Bei 
vorsichtigem Vorgehen kann in Friihfallen beim Taxisversuch so leicht kein 
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Schaden angerichtet werden. MiBgliickt der Versuch, so wird - unter .Aus. 
nutzung der Narkose - sofort anschlieBend operiert. 1st man nicht ganz sicher, 
daB die Desinvagination gelungen ist, so darf man hochstens zwei Stunden warten 
und weiter beobachten, im Zweifelsfalle soll man sich lieber zur Operation ent
schlieBen. 

Wir glauben, daB man angesichts der schlechten Operationsresultate und 
der guten Taxisresultate nicht nur berechtigt, sondern auch verpflichtet ist, 
zu versuchen, wenigstens im Sauglingsalter zunachst ohne Schnitt auszukommen, 
natiirlich unter genauester Wiirdigung der individuellen Indikationspunkte. Die 
folgende Tabelle gibt eine schematische Ubersicht, welche Falle operiert, welche 
unblutig behandelt werden sollen. 

Indika tionsii bersich t. 
A. 

Operati v Bollen im allgemeinen behandelt 
werd!')n: 

1. Alle Kinder iiber einem Jahr. 
2. Alle verschleppten FaIle (s. B 2). 
3. Alle FaIle von Invaginatio ileocolica. 
4. Die meisten FaIle von Imraginatio iliaca. 
5. AIle FaIle, bei denen die unblutige Be

handlung versagt hat. 

B. 
Unblutig sollen im allgemeinen behandelt 

werden: 
1. Moglichst aIle Sauglinge, jedoch 
2. Nicht verschleppte FaIle, d. h. 

a) bei Invaginatio colica unter 36 Stun
den, 

b) bei Invaginatio ileocoecalis unter 
24 Stunden, 

c) bei Invaginatio iliaca unter 12 Stun
den. 

3. Die Invaginatio colica. 
4. Alle FaIle, bei denen die Operation ab

gelehnt oder aus auBeren Griinden un
moglich ist. 

Verkehrt, ja ein grober Kunst£ehler ware es, die Operation mehr als zwei 
Stunden aufzuschieben, wenn sich herausstellt, daB die Taxis nicht gegliickt ist. 
Sorgfaltige Beobachtung am Krankenbett, groBe Erfahrung in der Indikations
stellung und geschicktes Operieren sind allerdings notwendig, damit diese Therapie 
der Invagination im jungen Kindesalter zu besseren Resultaten als die bisher 
in Deutschland in den meisten Kliniken geiibte primar operative Behandlung 
fiilirt. 

Anhang. 
Die chronische Invagination verlangt eine gesonderte Besprechung. 

Trotz mancherlei Ahnlichkeit unterscheidet sie sich in ihrem Verlauf erheblich 
von dem akuten ProzeB. 

Sie bevorzugt nicht das Kindesalter, aber nach der Literatur ist die .Ansicht 
irrig, daB fast nur altere Kinder und Erwachsene daran erkranken. Nach 
Kleinschmidts .Angaben waren 15% Sauglinge, 30 0/ 0 sonstige Kinder, die 
iibrigen jenseits des Kindesalters. Pehu und Bertroye, Still beobachteten 
ebenso wie wir mehrere Falle im Sauglingsalter. 

Ihre Ursachen sind naturgemaB ahnliche wie die der akuten Invagination, 
z. B. Fixation des Coecums (.Alexander). Sichere Griinde finden wir aber nur 
selten (Mar key). Der mechanische Vorgang bei ihrer Entstehung muB ein anderer 
sein, weil die Einbeziehung des Mesenteriums nicht mit GefaBabklemmung 
verkniipft ist, und auch kein dauernder Ileus besteht. Bei der Operation 
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sieht man deshalb oft nur eine leichte Congestion der Darmschlingen (Klein
schmidt). Die Invaginatio ileocoecalis (Pehu und Bertroye) und die Invagi
natio colica (Markey) scheint auch bei der chronischen Form zu iiberwiegen. 

Die Symptome sind wenig pragnant, wie allgemein betont wird. Sie sind 
so unbestimmt, daB sie sehr oft zunachst irrefuhren. 

In typischen Fallen ist der Verlauf etwa folgender: Das Kind erbricht 
ohne ersichtlichen Grund, meL'lt brusk wie bei der foudroyanten Form, oft zugleich 
mit Unruhe, Schreien und Bauchkoliken. Meis'G steigern sich diese Attacken, 
die aIle paar Wochen oder Monate kurz auftreten, allmahlich, verschwinden, 
dal111 aber oft wieder ganzlich. Die Schmerzanfalle im Leib sind aber nie so 
heftig wie bei der akuten Invagination, auch sind die Pausen zwischen den 
einzelnen Koliken groBer. Der Allgemeinzustand des Kindes ist auf
fallend wenig verandert, nur ist das Kind verdriel3licher, es will nicht spielen, 
der Appetit wechselt. Die Facies ist nur in schweren Fallen abdominal verandert. 
Auffallend ist aber die Blasse. Bei langerer Dauer bewirkt der oft gleichzeitig 
bestehende Durchfall, daB das Kind dystrophisch wird. Die Stiihle sind in 
der Mehrzahl der FaIle diinn, ziemlich schleimhaltig, durchaus nicht immer 
blutig (Alexander). Das Blut ist, wie wir beobachteten, oft nur mit der 
Benzidinprobe nachweisbar. Nach Stallmann, Markey, Still fehIt Blut 
sogar meistvollig im Stuhl. Der Durchfall kann mit Obstipation abwechseln, 
oder es besteht Neigung zur Obstipation. Der Leib ist weich, ein Tu mor nich t 
immer zu fuhlen (Markey, Kleinschmidt). Alexander, Stall mann, 
Still, wir selbst fanden stets einen Tumor. Charakteristisch ist, daB der meist 
wurstformige, bewegliche Tumor bei der Palpation sich verandern kann 
und nicht druckempfindlich ist. Darmsteifung wird man kaum beobachten 
kOl111en. Die Indicanprobe im Harn, die als diagnostisches Hilfsmittel bei 
der akuten Invagination uberflussig ist, ist meist positiv, was ja nur abnorme 
Faulnis im Darm, nicht kompletten Ileus beweist. Einen volligen Darmver
schluB durfen wir nach den klinischen Zeichen bei der chronischen Invagination 
auch nicht annehmen. Die rontgenologische Untersuchung wurde in einem 
unserer FaIle vorgenommen, weil eine sichere Klarung noch nicht erfolgt war. 
Es fand sich ein Tumorschatt.en, der genau der Stelle der Invagination entsprach, 
wie die tags darauf vorgenommene Operation bewies. 

Die Diagnose ist in den meisten Fallen sehr sch wierig. Viele FaIle bleiben 
deshalb immer unerkannt. Der Beginn ist meist schleichend, doch ist auch 
akutes Einsetzen bei den chronisch abklingenden Fallen beobachtet. Das anfang
liche Erbrechen kann fehlen (Markey) oder es braucht sich im weiteren Ver
laufe nicht zu wiederholen. Die Darmentleerungen sind zwar meist nicht 
normal (Durchfalle - Verstopfung), doch nicht pathognomonisch, weil 
das Blut meist fehlt. Urn so wichtiger ist die Entdeckung eines Tumors bei 
schlecht gedeihenden Kindern, die wegen ihrer Entleerungen, des Erbrechens, 
kolikartiger Zustande, invaginationsverdachtig sind. Seine Beurteilung ist 
allerdings schwierig, weil er sich unter den Handen andert, und weil er zeitweilig 
sogar verschwinden kann. Begreiflich ist es, daB man sich bei fehlenden Ileus
zeichen nicht gleich zur Invaginationsdiagnose entschlieBt. 

Differentialdiagnostisch kommen in Frage: Subakute Enteritis (Pehu 
und Bertroye), Ruhr, Bauchtuberkulose (Schneider, Still), Wandermilz, 
vergroBerte Gallenblase (Kleinschmidt) und Ascaridenileus. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 16 



242 Erich Burghard: Die Darminvagination im Kindesalter. 

Die Aussichten, Kinder mit ehroniseher Invagination am Leben zu erhalten, 
sind nieht so schlecht, wie bei der akuten Invagination. Die Darmpassage 
ist nieht vollig aufgehoben, die Blutversorgung des Darmes nur wenig gestort, 
der Ablauf nieht so sturmisch, meist ohne schwere Koliken, das Kind ist nicht 
so mitgenommen. Nach Frisch sterben etwa 19%, 

Die Dauer der chronisehen Invagination kann sich uber Monate erstrecken, 
am haufigsten dauert sie 3-6 Wochen (Still). Auch unbehandelte Kinder haben 
Aussicht durchzukommen, weil SpontanlOsungen bei der chronisehen Invagi
nation noch haufiger sind als bei der akuten, bei der das Invaginat viel fester 
eingekeilt ist. Einer unsererFalle (61/ 2 Monate alter Junge), der mit den typischen 
Symptomen erkrankte, heilte spontan nach drei W ochen und ist heute im 
Alter von 31/ 2 Jahren vollig gesund. Aber gefahrliche Scheinheilungen 
(Pehu und Bertroye) kommen vor und besonders. haufig Rezidive. 

Die Behandlung ist bei der an sich gutartigen Invagination dankbarer, 
und die Alternative: blutig - unblutig weniger schwerwiegend, sie verdient 
aber ernste Priifung. Der Zustand der Kinder ist meist ein so guter, daB man 
eher die Laparotomie verantworten kann; die chirurgischen Erfolge sind auch 
viel besser als bei der akuten Invagination. Wir haben seIber einen unserer 
Falle (im Alter von acht Monaten) ehirurgiseh desinvaginieren lassen, das Kind 
ist dauernd geheilt. Trotzdem wird man bei fehlenden Einklemmungserschei
nungen einen Repositionsversueh mittels Taxis vorausgehen lassen. Gelingt 
er nicht, z. B. weil Verklebungen oder Strangbildungen bestehen, so wird man 
lapar6tomieren mussen. Der EntsehluB zur Operation braucht aber nicht iiber
stiirzt gefaBt zu werden, sofern keine alarmierenden lleuszeiehen aufgetaueht 
sind, weil in manehen Fallen auch ohne Operation siehere Heilung erfolgen kann. 
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I. Einleitnng. 
Schon Quincke hatte erwogen, ob man die Cisterna cerebello-medullaris 

punktieren konnte; er lehnte eine solche Punktion wegen ihrer scheinbaren 
Gefahrlichkeit abo Dnd vorerst wurde kein Versuch illlternommen, solche 
Uberlegungen auf ihre' Berechtigung hin nachzupriifen. Dagegen wurde von 
chirurgischer Seite die Gegend del' Cisterna cerebello-medullaris wiederholt 
operativ in Angriff genommen. Dnd zwar auf verschiedenen Wegen. Murphy 
(1907), Payr (1911) und Lossen (1914) bahnten sich zwecks Druckentlastung 
des Gehirns den Weg zur hinteren Schadelgrube"durch die Hinterhauptsschuppe. 
Payr hat dann spater (1916) auf gleiche Weise die Eroffnung der Cisterna 
cerebello-medullaris bei Meningitis serosa acuta traumatica mit gutem Erfolg 
durchgefuhrt und die groDe Bedeutung dieser Operation fur die chronischen 
Formen der umschriebenen serosen Meningitis hervorgehoben. 1905 war aber 
schon auf Vorschlag von WestenhOfer gelegentlich einer Genickstarreepideme 
in 4 Fallen die Incision des Ligamentum atlanto-occipitale ausgefiihrt worden. 
WestenhOfer berichtete auf der 78. Naturforscherversammlung (1906) uber 
die gesammelten Erfahrungen und empfahl zum Zweck der Druckentlastung 
im akuten Stadium wie zur Verhutung und Behandlung eines konsekutiven 
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Hydrocephalus die Incision und Drainage des Ligamentum atlanto-occipitale. 
1916 wies er zusammen mit Miihsam erneut auf die Wichtigkeit der "Sub
occipitalincision" - in Verbindung mit der Hinterhornpunktion - zwecks 
Drainage hin. In ahnlicher Weise waren Cushing und Hayens vorgegangen, 
welche bei Meningitis, Hydrocephalus, Tumor cerebri usw. von der Cisterna 
cerebello-medullaris aus drainierten, nachdem die Membrana atlanto-occipitalis 
freigelegt worden war. Allgemeinere Beachtung fanden diese therapeutischen 
Bemiihungen aber erst, nachdem von Anton und Schmieden (1917) eine neue 
Operations methode ausgearbeitet worden war, der sog. "Suboccipitalstich". 
Hierbei wird die freigelegte Membrana atlanto-occipitalis gefenstert, urn dem 
Liquor einen dauernden AbfluB in das extradurale Gewebe zu ermoglichen. 
Die Methode hat ihren gesicherten Platz in der Therapie der intrakraniellen 
Liquorstauung erhalten (Eden, Schloffer, Scheele, Schmieden-Scheele, 
Auerbach, Wideroe). Das Ziel aller dieser Eingriffe war ein rein thera
peutisches, der Eingriff selbst stellte in jedem Fall eine kleinere oder groBere 
Opera tion dar. W eigeld t war wohl der einzige, der sich dieser Methoden 
zu experimentellen Zwecken bediente. Zum Zwecke der regelmaBigen 
Liquorgewinnung kommen sie nicht in Frage. 

Die Punktion der Cisterna cerebello-medullaris mit der Nadel ist zur 
Liquorgewinnung an der Leiche wohl schon friihzeitig - gleich mir - von 
manchen Untersuchern ausgefiihrt worden. Beim Ie benden Menschen dagegen 
wurde die Methode aus verstandnisvoller Scheu vorerst nicht angewandt, ob
wohl sie bereits 1908 von Obregia zu diagnostischen Zwecken bei infektiosen 
Erkrank~ngen des Gehirns empfohlen worden war. 

1913 beschrieben Dixon und Halliburton die occipito-atlantoide Punktion 
beim Hunde und seit 1914 wurde sie von Weed und anderen amerikanischen 
Physiologen in ausgedehntem MaBe beim Tier (Katzen, Kaninchen, Meer
schweinchen und Ratten) angewandt. Unabhangig von ihnen hat in Deutschland 
PIa u t eine suboccipitale Punktionstechnik fiir das Kaninchen ausgearbeitet; 
desgleichen auch Kasahara, Pette. P. Wegeforth, J. B. Ayer und Ch. R. 
Essick waren die ersten, welche - auf Grund ausgedehnter Erfahrungen 
beim Tier - im Jahre 1919 die Punktion der Cisterna cerebello-medullaris 
am Ie benden Menschen vornahmen. Der Titel ihrer Mitteilung lautet: 
"The Method of Obtaining Cerebrospinal Fluid by Puncture of the Cisterna 
Magna (Cistern Puncture)". Ayer berichtete 1920 iiber weitere Erfahrungen 
und konnte 1923 schon 1985 in Amerika ausgefiihrte Punktionen zusammen
stellen. 

Ich hatte keine Kenntnis der damals vorliegenden Arbeiten (die wissen
schaftliche Verbindung mit Anierika war noch nicht wieder hergestellt), als 
ich Mitte 1921 nach langjahriger Erfahrung durch Untersuchungen an Leichen 
auch an die Punktion am Lebenden heranging. Bis Ende 1922 wurde sie 30mal 
ausgefiihrt; 1923 wurden die Ergebnisse in einer kurzen Arbeit zusammengefaBt. 
Seitdem sind iiber ein halbes Hundert spezielle Arbeiten iiber die Methode 
erschienen; sie hat allgemeine Anerkennung gefunden; ja sie ist von mehreren 
Autoren gegen die Lumbalpunktion ausgespielt worden. 

Wegeforth, Ayer und Essick nannten die neue Methode Zisternen
Punktion (cistern puncture), die gleiche Bezeichnung wurde von mir gebraucht. 
Abgesehen davon, daB es sonst Brauch ist, die originale Benennung einer 
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Methode beizubehalten, falls nicht triftige Grunde dagegen sprechen, lassen 
sich in diesem Fall mehrere Momente anfiihren, welche fUr die urspriingliche 
Benennung den Ausschlag geben. Die von den nachfolgenden Autoren an
gewandten Bezeichnungen sind teils irrefiihrend, wie z. B. "Suboccipitalstich" 
(N onne), der von Anton-Schmieden fUr die Fensterung - allerdings nicht 
zutreffend - gewahlte Name; teils bereitet ihre Anwendung sprachliche 
Schwierigkeiten: Suboccipitalpunktion. Diese an sich schon umstandliche 
Bezeichnung wird praktisch unmoglich, wenn man den lokalisierenden Teil 
derselben folgerichtig auch sonst anwendet, z. B. Suboccipitalliquor, Suboccipital
druck usw. Es ist zuzugeben, daB "Suboccipitalpunktion" em gewisses Analogon 
zu "Lumbalpunktion" (L.P.) darstellt; ZweckmaBigkeit sollte aber wichtiger 
sein als theoretische Uberlegungen, zumal wenn diese selbst nicht ganz emwand
frei und inkonsequent ("Ventrikelpunktion"!) sind. Die Bezeichnung "Zisternen
Punktion" (Z. P.) ist ganz unmiBverstandlich, sie ist sprachlich glatt ebenso 
wie das zugehorige Adjektivum "zisternal" und sie genugt fur sich allein fUr 
aIle Bediirfnis~e. Man stelle z. B. gegenuber: "mtrazisternale Serumbehandlung" 
und "suboccipitale Serumbehandlung"; die Entscheidung wird nicht schwer 
sem. SchlieBlich sollte auch nicht ubersehen werden, daB die internationale 
Literatur die ursprungliche Bezeichnung Hingst ilbernommen hat. Nur m 
Frankreich halt man noch teilweise an einer ari'deren Bezeichnung ("punction 
atloido-occipitale") fest. 

Zum Werdegang der Z. P. ist noch eine Bemerkung notig. WestenhOfer 
glaubt, daB der von ihm vorgeschlagenen Methode keine gerechte Bewertung 
zu Teil wird. Er sieht kemen prinzipiellen Unterschied zwischen der "Occipital
incision" und der " Occipitalpunktion" . Mogen a uch die beiden Methoden 
weitgehend uberemstimmen, ausschlaggebend ist, daB es sich bei der Incision 
urn einen operativen Eingriff handelt, zu dem man sich wohl aus therapeuti
schen Grunden entschlieBen kann, wahrend dagegen die Punktion eine Methode 
darstellt, welche die diagnostische Liquorgewinnung aus der Zisterne ge
stattet. Westenhofer berichtet selbst, daB er den Arzten die Punktion anriet, 
ohne bei Ihnen Erfolg zu haben. Das bleibt bedauerlich, andert aber nichts 
an den Tatsachen. Obregias Vorschlag wurde auch nicht befolgt und mir 
selbst wurde, als ich im Jahre 1917 (!) die Z. P. am Lebenden ausfiihren wollte, 
von meinem damaligen Chef die Erlaubnis dazu verweigert. 

II. Topographische Anatomie der Zisterne. 
Von den Cisternae subarachnoideales kommen nur zwei fUr eine Punktion 

ohne Knochendurchbohrung in Betracht. Die Cisterna chiasmatis, welche das 
Chiasma umgibt, kann durch die von Beriel angegebene Orbitalpunktion 
erreicht werden. Ich habe diese Methode, welche erhebliche Ubung verlangt 
und wegen der Gefahr der Verletzung von Nerven und GefaBen nicht ganz 
unbedenklich ist, vielfach angewandt. Falls die L. P. und die Z. P. kontra
indiziert sind und die Ventrikelpunktion nicht in Frage kommt, bleibt auch 
heute noch als letzte Moglichkeit der Liquorgewinnung die Orbitalpunktion. 
Man erreicht nicht immer die Cisterna chiasmatii, sondern haufiger irgendeine 
Stelle des Subarachnoidealraumes. 
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Erheblich leichter zu erreichen ist dagegen die Cisterna cerebello-medullaris 
(Cisterna magna). Schon ein Blick auf die Darstellung der Liquorraume scheint 
zu lehren: hier ist der gegebene Ort fiir eine Liquorentnahme. Die Cisterna 

~'. ll. 

Abb . 1. Optischer LilngsschItitt durch das Birn zur Veranschaulichung der Liquorraume und deren 
Verbindlingen. 1. und II. Seitenventrikel. - III. dritter Ventrikel. - IV. vierter Ventrikel. -
F. M. Foramen Monroi. - F. Mag. Foramen Magendii. - Fa. Lu. Foramina Luschka. - A. S. Aquae
ductus Sylvii. - C. c. m. Cisterna cerebello-medullaris. - C. p. Cisterna pontis. - C.i. p. Cisterna 

interpeduncularis. - C. ch. Cisterna chiasmatis (Nach Daudy.) 

cerebello-medullaris entsteht dadurch, daB die Arachnoidea in den an der 
Unterflache des Kleinhirns und der Medulla oblongata gebildeten Winkel 

nicht eindringt, sondern, von der Pia sich 
weit abhaltend, ihn iiberspannt. 

Abb. 2. Wandungen trod Umgebung der Ci
sterna cerebello-medullaris. C. K1einhirn. -
P. Pons. - M. o. Medulla oblongata_ - IV. 
Vierter Ventrikel. - C. c. m_Cisterna cere 
bello-medullaris. - C. c_ Canalis centralis. -
S. Subarachnoidealraum. - T. ch. Tela cho
rioidea. - F. M. Foramen Magenilii. 

Der so gebildete subarachnoideale Li
quorraum wird also 0 ben vom Unterwurm 
des Kleinhirns und der Tela chorioidea des 
IV. Ventrikels begrenzt, vorn von der 
Medulla oblongata und hinten von den 
Hirnhauten (Arachnoidea und Dura) mit 

.S dem dariiber ziehenden Ligamentum at
lanto-occipitale. Auf dem saggitalen Quer
schnitt resultiert daraus ein gleichschen
keliges Dreieck, dessen Spitze nach unten 
weist und dessen Basis eine konkave 
Form hat. 

A. ArachndNea. - D. Dura. 
(Nach Villinger.) 

Uber die genaue Form der Cisterna 
cerebello - medullaris gibt es bisher nur 
wenige Angaben, vor allem auch gehen 
die Mitteilungen iiber die GroBe noch sehr 

auseinander. 
der Zisterne, 

Fiir die Z. P. wichtig ist natiirlich die "Tiefe" (lichte Weite) 
d. h. der Abstand der hinteren (Membrana atlanto-occipitale) 
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von der vorderen Begrenzung (Medulla oblongata und Tela ehorioidea). Da 
diese beiden Flaehen einen spitzen Winkel bilden, nimmt ihr Abstand von
einander kopfwarts zu, riiekenwarts aber abo Hieraus erklart sieh wohl, daB 
fiir die Tiefe der Zisterne so versehiedene Zahlen angegeben werden; die extremen 
Werte sind: 0,25 em (Elsberg) und 2 em (Blum). Ieh habe als "Tiefe" die 
Entfernung der Membrana atlanto-oeeipitale von der Medulla oblongata an der 
in vorsehriftsmaBiger Riehtung liegenden, aber bis an die Medulla vorgesehobenen 

Abb.3. Topograpbie der Zisterne. (Nach Fr. W. Miiller.) 

Punktionsnadel bei Leiehen abgemessen. Dabei ergaben sieh 1,5 em als dureh
sehnittlieher Wert. Ayer und Essick geben auf Grund von Sehnitten an 
gefrorenen Leiehen ebenfalls 1,5 em als "Tiefe" (von der Membrana atlanto
oeeipitale bis zur Medulla) an, desgleiehen Sicard 1,5 em als durehsehnittliehe 
Tiefe. Eisberg glaubt, daB die Zisterne zuweilen nur 0,25-0,5 em tief ist. 
Blum gibt 1,5-2 em, Dawson 2 em an. Naeh den Vergleiehsmessungen 
von Fr. W. Miiller (Graz), die Zange und Kindler anfiihren, betragt die 
Tiefe (liehte Weite) der Zisterne keineswegs immer 1,5 em, sondern sie weehselt 
nieht unbetraehtlieh und riehtet sieh dabei im wesentliehen naeh den bei 
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verschiedenen Menschen recht ungh~ichmaBigen Sagittaldurchmesser des Foramen 
magnum. 

Die Breite des Trichters, den die Zisterne darstellt, gibt Fr. W. Miiller 
mit 1 bis hochstens 1,5 cm an; Dawson nennt einen transversalen Durchmesser 
von 5-6 cm. Fest steht jedenfalls, daB die MaBe der Zisterne erheblich 
schwanken konnen. Es sind unbedingt noch systematische Messungen durch
zufiihren, um einigermaBen zuverlassige Werte nach Geschlecht, Alter, GroBe 
usw. zu erhalten. 

D. Marko hat bei 2 (!) Fallen die mit Lipiodol gefiillte und rontgenologisch 
festgehaltene Zisterne gemessen ("Rontgenanatomie"); die Tiefe betrug ill 

Abb.4. Rontgenologische Darstelhmg der Zisterne. (Danerstopp des gesamten Jodipins bei 
meningealer Cyste in Hohe (les 2. Halswirbels.) (Nach H. Peiper.) 

Durchschnitt .(!) 1 cm. In dieser Form darf man dem Verfahren keinerlei Wert 
beimessen, wie ich auf Grund zahlreicher Untersuchungen behaupten mochte. 
Das injizierte Jodol beginnt sehr rasch, meist noch wahrend der Injektion, 
die Zisterne zu verlassen. Nur in Fallen, wo eine Blockierung im Bereich del;' 
oberen Halswirbelsaule besteht, kann das Jodol in der Zisterne tangere Zeit 
oder sogar dauernd verbleiben, und eine vollstandige Ausfiillung der Zisterne 
ware moglich. Peiper ist in solchen Fallen eine vollstandige Dauerfiillung 
gelungen; er bringt von ihnen sehr schone Aufnahmen. Den Fassungsraum 
der Zisterne schatzt er auf 1 ccm. Es kame noch die Jodipinfiillung und Rontgen
aufnahme bei Leichen in Betracht. Dieser Methode gegeniiber ist aber der 
AusguB der Zisterne das einfachere und ergebnisreichere Verfahren. 
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Die Wandungen der Zisterne werden, wie oben angefiihrt, von dem Klein
him, der Tela chorioidea und der Medulla oblongata mit der aufliegenden Pia 
einerseits (oben und vorn), von der Arachnoidea samt Dura anderseits(hinten) 
gebildet. Die Dura ist mit der Membrana atlanto-occipitalis posterior, welche 
vom hinteren Umfang des Foramen magnum zum Arcus. posterior atlantis 
geht, teilweise fest verwachsen. Die Membran ist diinn und - bei gewohnlicher 
Kopfhaltung - schlaff, sie wird von der Arteria vertebralis bei ihrem Eintritt 
in den Riickgratkanal durchsetzt. Besonders diinn ist der untere mediale 
dreieckige Teil der Membran. Diese VerhiUtnisse sind fiir die Z. P. von Wich
tigkeit, da je nachdem, ob man hoher oder tiefer punktiert, das Durchstechen 
der hinteren Zisternenwand mehr oder weniger deutlich zu fiihlen ist. 

III. Die Punktion der Zisterne. 
1. Technik del' Zisternenpunktion. 

Die von Ayer angegebene Technik der Z. P. unterscheidet sich in einem 
wichtigen Punkt von meiner Methode. Dieser eine Punkt ist prinzi piell 

Abb.5. Schema der Zisternenpunktion. I. Lage der Nadel bei Phase I der Punktion. II. Lage der 
Nadel blli Phase II der Punktion (Methode Eskuchen). 

wichtig; die sonst angegebenen Modifikationen der Punktionstechnik sind von 
geringerer Bedeutung, so begriiBungswert sie fiir die Vervollkommnung der 
Methode auch sein mogen. Der Dbersichtlichkeit halber schildere ich nach
stehend zuerst eine Z. P. mit meiner Technik, lasse dann erst das prinzipiell 
Wichtige der Teclmik Ayers folgen und erortere die zu den Originalmethoden 
gemachten Vorschlage und Modifikationen. 

Die Z. P. kann im Liegen wie im Sitzen ausgefiihrt werden; dariiber unten 
Naheres. Angstlichen oder empfindlichen Patienten gibt man zuvor eine 
Dilaudidinjektion (Morphium ist zu vermeiden, da es relativ haufig nicht gut 
vertragen wird und bei Erkrankungen des Zentra,lnervensystems zu sehr un
angenehmen Zustanden fiihren kann); in den meisten Fallen ist diese Vor
bereitung nicht notig. Abrasieren der Haare in der Suboccipitalgrube ist eben
falls nicht erforderlich, auch bei Frauen nicht, wenn es unter Umstanden auch 



252 Karl EEkuchen: 

angebracht sem kann. Ganz iiberfliissig ist auch eine Anasthesierung; der 
vorsichtige Untersucher solHe - ebenso wie bei der L. P. - stets ohne eine 
solche auskommen. Der Kopf der Patienten wird leicht nach vorn gebeugt, 
urn die Membrana atlanto-occipitale zu spannen; eine zu starke Beugung ist 
aber zu vermeiden, urn die Palpation nicht zu erschweren. Orientierungspunkte 
sind die Protuberantia occipitalis externa und der Processus spinosus des Epi
stropheus. Von der Protuberantia palpiert man abwarts bis zu der Stelle, wo 

Abb. 6. Zisternenpunktion im Sitzen. 

der Finger durch das Ligamentum nuchae vom Knochen abgedrangt wird. 
Etwa in der Mitte zwischen diesem Punkt und dem Epistropheusdorn liegt 
die tiefste Stelle der Suboccipitalgrube: hier wird eingestochen. Diese Punktions
stelle ist haufig noch leichter in der Weise zu bestimmen, daB man YOm Epi
stropheusdorn her den Finger in die Grube gleiten laBt, bis er am Occiput 
aufstoBt; sctzt man die Fingerkuppe jetzt urn ihre eigene Breite wieder zuriick, 
so kann man unmittelbar vor ihr eingehen. Von dem oberen Rand des Epi
stropheusdorns ist die Einstichstelle etwa 1 cm entfernt. Es ist genau darauf 
zu achten, daB man in der Mittellinie einsticht und diese Lage beibehalt. Die 
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Spitze der Nadel ist schrag aufwarts gegen das vermutliche Ende der Hinter
hauptsschuppe, d. i. den hinteren Rand des Foramen magnum, zu gerichtet. 
Winkelangaben in Zahlen sind uberflussig, da der Neigungswinkel der Nadel 

Abb. 7. Markierung der PunktionsstellE. Abb. 8. Zisternenpun]dion ist ausgefiihrt. 

je nach den auBeren Verhaltnissen (Kopfbeugung, Schadelform, Muskulatur, 
Fettpolster) erheblich verschieden sein kann. Desgleichen haben Richtungs
linien am auBer-en Schadel praktisch kaum besonderen Wert. 

-

Abb.9. Zisternenpunktion im Liegen. 

Viel wichtiger als aile theoretischen Uberlegungen ist die genaue Kenntnis 
der anatomischen und topographischen Verhaltnisse. Das Ziel des Unter
suchers soil darauf gerichtet sein, den hinteren Rand des Foramen magnum 
moglichst sicher zu erreichen und ihn 'gleichzeitig in einer Richtung zu treffen, 
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welche ein Vorbeigleiten moglichst leicht gestattet . Das prinzipiell Wichtige 
der Technikistdi-e Benutzung des knochernen Leitpunktes. Dieser 
Orientierungspunkt muE unter allen Umstanden beruhrt werden. 

Die Tiefe, in der die Nadelnach Durchstechen der Raut, des Ligamentum 
nuchae und der NackenmuskuIatur die Membrana atlanto-occipitale erreicht, 
kann erheblich wechseln. Sie ist einmal abhangig von der Dicke der ge
nannten Schichten, zweitens von der Einstichstelle und der dadureh bedingten 
Richtung der Nadel. Durchschnittlich habe ich bei Erwachsenen 4-5 em ge
messen. Bei Kindern und mageren Personen kann man aber schon nach 2-3 cm 

Abb. lO a . Phase I der Punktion: Nadelspitze ist am Occiput aufgestoJ.len. 

die Membran erreichen, andererseits muE man bei fetten oder muskulosen 
Personen gelegentlich 7 -8 cm tief eingehen. 

Rat man mit der Nadelspitze den Knochen erreieht, so hebt man den 
Nadelgriff und tastet sich am Knochen entlang vorsichtig in der Richtung 
auf das Foramen magnum zu weiter, bis der knocherne Widerstand p16tzlich 
aufhort und man einen elastischen Widerstand verspurt. In der Praxis ist das 
viel einfacher, als es nach der Beschreibung den Anschein hat. Man findet sehr 
bald heraUf;, in welcher Richtung die Nadel einzustechen ist, um moglichst 
knapp an den Rand des Foramen magnum zu gelangen. Die Nadelspitze braucht 
dann nur um ein Geringes verschoben zu werden , um die Membrana atlanto
occipitalis zu erreichen. 
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Die Nadel hat die Membran an ihrer Anheftungsstelle am Knochen er
reicht und empfindet sie als elastischen Widerstand. Sie wird vorsichtig 
unter "Gegenhalten" weiter geschoben und durchsticht Membran, Dura Ilnd 
Arachnoidea. 

Del' Untersucher fiihlt deutlich, wie die Nadel diese Schicht durchbohrt 
und p16tzlich j eder Widerstand nachlaBt: die Nadel ist in die Zisterne ein
gedrungen. Del' Mandrin wird herausgezogen und del' Liquor tropft hervor 
bzw. er kann aspiriert werden. 

Die Entfernung, welche die Nadel von del' letzten Beriihrung des Knochens 
bis zum Eindringen in die Zisterne zuriicklegt, ist verschieden. Erreicht man 

Abb. lOb. Pbase II der Punktion: die gesenkte Nadelspitze befindet sich unmittelbar am hinteren 
Foramenrand. 

die Membran unmittelbar an, ihrer Anheftungsstelle an dem Knochen, so sind 
es nul' wenige Millimeter. Die Form des Knochens sowie die Wahl del' Ein
stichstelle kaml abel' bewirken, daB del' Weg yom Knochen bis in die Zisterne 
verlangert wird, da man nicht den unmittelbaren Foramenrand beriihrt hat. 
In solchem Falle ist groBe Vorsicht geboten; man dad die Nadel nUl' millimeter
weise vorsehieben, muB genau auf den Gewebswiderstand aehten llnd, falls man 
die Zisterne naeh etwa 1 em immer noeh nieht erreieht hat, die Punktion 
abbreehen. 

Naeh del' Z. P. hat del' Patient, ebenso wie naeh del' Lumbalpunktion, 
24 Stunden Bettruhe zu halten. Horizontale Lagerung ist nieht ratsam; ent
wedel' sitzende Haltung odeI' hoehgelagerter Kopf. 
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Abb. 10 o. Phase III der Punktion: Nadel in der Zisterne. 

I 

Abb.l1. Die 3 Phasen nebeneinander. I Phase I (Abb.l0 a). II Phase II (Abb.l0b). 
III Phase III (Abb.l0 0). a Rand des Foramen magnum. 
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Man benutzt zur Z. P. eine mittelstarke Lumbalpunktionsnadel von 8, 
hochstens 10 em Lange. Die Spitze soll kurz angeschliffen sein. Zu dunne 
Nadeln sind nicht zu empfehlen, da einmal das Durchstechen der Bander und 
Muskeln erheblicheren Widerstand bereiten kann, auBerdem aber bei dunner 
Nadel eine Richtungsanderung ill Gewebe unmoglich ist. Die Nadel soll einen 
Mandrin enthalten, der ein Verstopfen sicher vermeidet und die Kontrolle, 
ob sich die Nadelspitze bereits in der Zisterne befindet, leicht gestattet. 

Abb.12. Nadel nach Osann. 

Um jederzeit daruber orientiert zu sein, wie tief die Nadel eingedrungen 
ist, empfiehlt sich, zumal fur den Anfanger, die Benutzung einer Markierung. 
Graduierte Na.dehl sind nicht anzuraten; die Einkerbungen sind oft schlecht 

u b 
Abb. 13 a und b. Nadelhalter nach Emdin. 

zu sehen, sie ergeben einen unerwiinschten Widerstand und die Nadeln brechen 
an den Einkerbungen leicht abo Ais Notbehelf kann man ein Korkstiick (N onne) 
benutzen, das eine bestimmte Entfernung von der Nadelspitze anzeigt. 

Vorzuziehen ist aber die Verwendung des von Osann angegebenen Metall
schiebers mit Klemmschraube. Er hat auBerdem den Vorteil, daB man nach 
Erreichen der Zisterne der Nadel durch Vorschieben des Schiebers bis auf die 
Haut einen gewissen Halt geben kann. Der Nadel Osanns, die leider reichlich 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 17 
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stark ist, ist ein 11 cm langer Mal3stab aus rostfreiem Metall (auskochbar) 
beigegeben. E mdin hat an Stelle des Schiebers eine gabelartige Schutz. 
vorrichtung angegeben. 

Sie besteht in der Mitte aus einer runden Metallhulse von 1 cm Durch. 
messer und 3 cm Lange und ist mit einer Schraube zum Festklammern ver· 
sehen. Von der Hulse gehen zu beiden Seiten plattenartige Metallbranchen 
in Form eines Sektors ab; der Halbmesser dieser Branchen gleicht dem Radius 
eines mittelstarken Halses (etwa 5 cm), ihre Lange seitwarts betragt je 5 cm. 
Die Schutzvorrichtung hat den Vorteil, der Hand einen festen Griff beim Durch· 
stechen der Weichteile zu bieten; vor allem aber fixieren die Branchen, indem 
sie dem Hals zu beiden Seiten fest anliegen, die Punktionsnadel in einer be. 
stimmten Lage. 

Auffallenderweise erwahnt keiner der Autoren aul3er Stahl und Baumann 
die Vorkehrungen zur Druckmessung. Bei positivem Druck, der ja bei Punktion 

Abb. 14. Punktionsnadelnach Eskuchcn mit Dreiwegehabn; obere Nadel (.,diinn") von 0,77 mm 
Starke. untere Nadel ("mittelstark") von 0,97 nun Stiirkc. 

im Liegen stets vorhanden ist, wird offen bar nach Herausziehen des Mandrins 
das zur L. P: benutzte Manometer angeschlossen. Fur die Feststellung des 
negativen Druckes bei Punktion im Sitzen ist das unmoglich, da inzwischen 
Luft angesaugt wird. lch benutze daher die von mir angegebene Lumbal· 
punktionsnadel 1 mit seitlichem Anschlul3 fUr Druckmessung und mit Dreiwege. 
hahn. (Starke der "duunen" Nadel = 7,7 mm, der "mittel"starken Nadel = 
9,7 mm.) Bei der Punktion im Liegen verfahrt man genau ",ie bei der L. P. 
und stellt nach dem Zuruckziehen des Mandrins die Verbindung mit dem Mano· 
meter (Steigrohr, besser Kapselmanometer) her. Bei der Punktion im Sitzen, 
wo in der Regel ein negativer Druck zu erwarten ist, mul3 man hingegen ein 
besonderes Manometer benutzen. Es ist leicht herzustellen. An einem Stativ 
(am besten Bodenstativ) ist ein U·formiges Glasrohr von etwa 2 mm Weite 
und 30 em Schenkellange befestigt. Zwischen den Schenkeln, die bis zur halben 

1 HerstelIer: E. Leitz, Berlin. 
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Rohe mit Farbflussigkeit gefUllt sind, befindet sich eine verschie b bare 
Skala. VOl' del' Druckmessung wird das Niveau del' Manometerflussigkeit 
durch Verstellen del' ganzen MeBaparatur auf die Rohe del' Punktionsstelle 
in del' Zisterne eingestellt (Nullpunkteinstellung). Ein Gummischlauch ver
bindet Manometer und Punk-
tionsnadel. Nach Umstellung 
des Dreiwegehahnes steigt bei 
negativem Druck die Flussigkeit 
im rechten, bei positivem Druck 
im linken Schenkel an. Die 
Skala wird nun in del' Weise 
verschoben, daB ihr Nullpunkt 
in gleicher Rohe mit dem un
teren Niveau del' Flussigkeit ge
bracht wird. Man kann dann 
die Differenz zwischen beiden 
Saulen ablesen, gleichgiiltig, ob 
del' Druck positiv odeI' negativ 
ist. Voraussetzung fUr eine exakte 
Druckmessung ist, daB VOl' voll
standiger Entfernung des Man
drins das Manometer an den 
Liquor angesclilossen und damit 
gleichzeitig jede andere Kom
munikation verhindert ist. Nach 
Bestimmung des Anfangsdruckes 
kann man nach Belieben Liquor 
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Abb. 15. :Manometer zur zisternalen Drnckn1€Ssung. A-B 
Einstelhmg del' Manometerspiegel auf die Zisterne. -
1. Flilssigkeitssaule auf NlllJpunkt (a, -a, ) vor del' Mes
slmg. - II. Flilssigkeitssa.ule nach Herstellung del' Ver
bindung mit del' Zisterne (Niveau b, - b , ). - S. Skala mit 
Einstelltmg des NulJpunktes auf den unteren Spiegel (b.) 

del' Fliissigkeit. 

entnehmen und zwischendurch immer wieder den Druck durch Umstellung 
des Dreiwegehahnes kontrollieren. 

Die Punktion im Sitzen hat den Nachteil, daB, da in del' Zisterne normaler
weise ein negativer Druck herrscht, man nul' durch ein angeschlossenes Manometer 
odeI' durch Ansaugen mit der 
Spritze kontrollieren kann, ob 
man in del' Zisterne ist. Del' 
Liquor tropft bei negativem 
Druck also auch nicht spontan 
hervor und muB mit del' Spritze 
entnommen werden. Es gelingt 
abel', durch Erhohung des in
trakraniellen Druckes auch in 
del' Zisterne einen positiven 
Druck herzustellen und dadurch 

Abb.16. Halskompressol' nRch Benedek und 
den Liquor zum Reraustropfen v. Thurz6. 

ZU bringen. Das geschieht -
eben so wie beim Queckenstedtschen Versuch - durch Kompression del' 
Ralsvenen. Schon das Vorwartsbeugen des Kopfes kann eine gewisse Venen
stauung und dadurch Drucksteigerung bewirken; um genugend Liquor zu 
erhalten, ware abel' ein dauerndes Vor- und Ruckwartsbeugen des Kopfes 

17* 
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notig. Strecker hat dieses "Liquorpumpen" bei lumbaler Liquorentnahme 
angewandt. Fiir die zisternale Liquorgewinnung ist es nicht brauchbar, da 
dabei allzuleicht eine Verschiebung der Punktionsnadel stattfindet. Man muD 
also die Venae jugulares direkt komprimieren. Auf diese Weise kann man 
beliebig viel Liquor gewinnen. Benedek und v. Thurzo nehmen die Kom
pression der Halsvenen schon vor der Z. P. vor, um in jedem Fall in der Zisterne 
einen positiven Druck vorzufinden. Sie benutzen dazu eine Staubinde mit 
zwei Pelotten, welche auf die Venen zu liegen kommen. Der Grad der Stauung 
wird durch eine Sperrvorrichtung reguliert. Auf diese Weise geht man bei der 
Punktion im Sitzen des Hauptvorteils der Punktion im Liegen nicht verlustig. 

Nach Herausziehen des Man
drins tropft - wenn die Nadel 
in die Zisterne eingedrungen 
ist - der Liquor spontan 
hervor. 

Der Schwerpunkt meiner 
Methode ist in der Benutzung 
eines knochernen Leitpunk
tes gelegen. Die Methode 
Ayers und seiner Mitarbeiter 
arbeitet ohne einen sole hen 
("direkte" Methode). Ayer 
palpiert den Dornfortsatz des 
Epistropheus und sticht die 
Nadel dicht oberhalb dessel
ben, leicht aufwarts gerichtet 
ein. Ais Richtungslinie dient 
der Meatus auditorius exter
nus und die Glabella. Das 
Gefiihl des Durchstechens der 
Membrana atlanto-occipitalis 

Abb. 17. Schema der Zisternenpunktion nach Ayer. sowie die Lange des zuriick-
gelegten Weges orientiert dar

iiber, ob die Nadel in die Zisterne eingedrungen ist. Beide Faktoren sind 
unsicher: das burchstechen der Membran nebst Dura ist durchaus nicht immer 
deutlich zu spiiren, die Strecke von der Einstichstelle bis zur Zisterne kann 
- wie wir sahen - ganz erhebliche Differenzen zeigen. Allerdings kann man 
die Sicherheit erhohen, wenn man durch wiederholtes Herausziehen des Man
drins und Ansaugen kontrolliert, ob man die Zisterne schon erreicht hat. 

Zu der Technik von Ayer und mir ist von vie len Autoren Stellung genom men 
worden. Die Befiirworter der Ayerschen Technik heben ihre groDere Einfachheit 
hervor (Pfister, Dawson, Hartwich, Janossy), wahrend die Anhanger 
meiner Methode (Wartenberg, Nonne, Bescht, KroiD und Dielmann, 
Kulenkampff, Osann, Baumann, Blum) deren groDere Sicherheit betonen. 
Dazu mochte ich auf Grund eigener Erfahrungen bemerken: fUr den erfahrenen 
Untersucher sind beide Methoden gleich einfach. Er kommt mit meiner Technik 
ebenso rasch und leicht zum Ziel wie mit Ayers. Fiir den Anfanger mag meine 
Technik etwas umstandlicher sein; sie ist dafiir aber auch sicherer und vor 
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allem llngefahrlicher! Geht man iiberdies bei Ayers Technik mit aller Vorsicht 
vor (haufige Kontrolle, ob die Zisterne erreicht ist), so ist sie durchaus nicht 
weniger umstandlich. Doch diirfte grundsatzlich ein geringer Unterschied in 
der "Einfachheit" iiberhaupt keine Rolle spielen, wenn die Einfachheit auf 
Kosten der Sicherheit geht. DaB aber die Ayersche Technik eine groBere 
Gefahrlichkeit besitzt, dariiber kann kein Zweifel sein. Man muB sich auf 
GefUhl und Schatzung verlassen und arbeitet ganz im Dunkeln, sobald irgend
welche Abweichungen von der Norm vorliegen. Ich personlich habe stets ein 
unbehagliches GefUhl, wenn ich die Z. P. nach Ayers Technik ausfiihre. Da
gegen gibt dem Untersucher die Benutzung des knochernen Leitpunktes nach 
meiner Methode mit Recht ein Gefiihl der Sicherheit; er ist jederzeit iiber die 
Lage der Nadelspitze orientiert und kann - die Kenntnis der topographischen 
Verhaltnisse und die Einhaltung der VorsichtsmaBregeln vorausgesetzt -
ohne jede Gefahr arbeiten. Hinzu kommt, daB nach Ayer die Zisterne an einer 
seichteren Stelle erreicht wird und daher eine Lasion der Medulla eher moglich 
ist als beim Durchstechen der Membran an hoherer Stelle. Sar b6 weist iiberdies 
noch darauf hin, daB die Membran in ihrem unteren Teil sehr diinn ist und 
man sie durchstechen kann, ohne vorherigen Widerstand zu fiihlen. Nach allem 
kann es gar nicht zweifelhaft sein, daB der Ayerschen Methode eine besondere 
Gefahrenquelle anhaftet. Da diese bei meiner Methode ausgeschaltet ist, wird 
letztere von den meisten Untersuchern vorgezogen. Sehr viele verlangen 
sogar unbedingt - gleich mir - die Benutzung des Leitpunktes. Dabei 
ist es unerheblich, wenn einige von ihnen gewisse Modifikationen der Punktion 
vorschlagen. Das wichtigste Moment ist die Orientierung am Knochen. Erste 
Bedingung jeder Methode muB ihre moglichste Ungefahrlichkeit sein; aIle anderen 
Forderungen haben dagegen zuriickzustehen. Aus diesem Grunde ist fiir 
die Z. P. die Benutzung des orientierenden Knochenpunktes un
bedingt zu verlangen. 

Nach dem Prinzip der "direkten" Methode arbeitet auch Sicard. Die 
Orientierung erfolgt rein quantitativ nach der Tiefe (3-5 cm). W arten berg 
charakterisiert dieses V orgehen als "vollig ungeniigend und verwerflich". 

Wartenberg, der sich im iibrigen meiner Technik anschlieBt, wahlt eine 
etwas tiefer gelegene Einstichstelle. Er hebt mit Recht hervor, daB man den 
Atlas in der Regel nicht palpieren kann und daB der untere knocherne Rand 
der Suboccipitalgrube yom Epistropheusdorn gebildet wird. Oberhalb dieses 
Randes sticht er ein und stiitzt sich leicht auf den Epistropheusdorn, die Nadel 
schrag nach oben gegen die untere Flache des Hinterhauptbeins gerichtet. 
Bescht hat, urn Klarheit zu gewinnen, bei 248 Punktionen abwechselnd einmal 
nach Wart en bergs und das andere Mal nach meiner Methode punktiert. 
Er kommt zu dem SchluB, daB meiner Technik der Vorzug zu geben ist. Da 
man bei ihr etwas hoher einsticht, gelangt man mit der Spitze schneller an das 
Occiput, kommt durch Entlangtasten ohne jedes Hindernis bis an den hinteren 
Rand des Foramen magnum und kann dann die deutlich federnde Membrana 
atlanto-occipitalis leicht durchbohren .. Wenn man aber nach Wartenberg 
tiefer (kaudalwarts) eingeht und nun mit der Nadelspitze auf das Occiput 
zustrebt, so kommt es nicht selten vor, daB man auf dem Wege dorthin das 
Tuberculum atlantis posterior mit der Nadelspitze beriihrt, wegen des knochernen 
Widerstandes das Occiput vor sich zu haben glaubt, die Nadelspitze infolgedessen 
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senkt und so in den Raum zwischen Atlas und Epistropheus hineingelangt, 
statt zwischen Atlas und Occiput. Da an dieser Stelle die Zisterne schon erheblich 
seichter ist als oben, wird die Gefahr einer Beruhrung und Verletzung des 
Ruckenmarks vergrol3ert. Ebenso wie Bescht ist auch mir bei dem Vorgehen 
nach Wartenberg ein Abirren zwischen Atlas und Epistropheus passiert; 
wir bemerkten unseren Irrtum erst bei der Rontgenaufnahme, die zufallig 
vorgenommen wurde. 

Kroil3 und Diel mann folgen ebenfalls meiner Technik, gehen aber wie 
Wart en berg unmittelbar oberhalb des Epistropheus ein und richten, nach 

Abb.18. Punktion mit Einsticbste\le nach Wartenberg: Nadelspitze ist am Atlas angestol3en 
und "verirrt" sich zwischen Atlas und Epistropheus. 

senkrechter Durchstol3ung der Haut, die Nadel steil gegen das Occiput. Sie 
wollen dadurch vermeiden, parallel zum Occiput zu stechen; denn dabei konnte 
der Fall eintreten - namentlich bei geringem Neigungswinkel des Occiput 
zur Riegerschen Horizontalen und starker Vorwolbung des Occiput nach unten 
aul3en -, dal3 die Spitze der Nadel, wenn sie den tiefsten Knochenpunkt passiert 
hat, sich durchaus noch nicht im Bereich des Foramen befindet, sondern noch 
ein gutes Stuck davon entfernt ist. Bei steilem Eingehen aber scheint es leichter 
zu gelingen, den Foramenrand zu "tangieren". Diese Uberlegungen sind durch
aus richtig und finden durch die praktische Erfahrung ihre Bestatigung. Es 
ist aber darauf hinzuweisen, dal3 man auch nicht zu steil eingehen dar£. Man 
trifft sonst leicht das Occiput zu weit yom Foramenrand entfernt; durch Anheben 
des Nadelgriffes ist aber die Spitze nur in begrenztem Ma13e in der Richtung 
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zu andern, wahrend andererseits bei dem steilen Auftreffen der Nadel auf das 
Occiput ein Entlanggleiten an ihm unmoglich gemacht ist. In der Regel wird 
man am sichersten in den Bereich des Foramenrandes gelangen, wenn man 
der Nadel eine halbsteile Richtung gibt. Bei bestimmten Knochenverhaltnissen 
kann aber ein steileres Eingehen vorteilhafter sein, wie unter Umstanden auch 
gerade das Gegenteil rascher zum Ziele fiihrt. Ein gewisser Nachteil der Methode 
ist, daB der Weg der Nadel im Gewebe sehr verlangert wird. Ein bedeutsamer 
Vorzug des steileren Eingehens ist, daB die Nadel in der Richtung des grof3t
moglichen Durchmessers der Zisterne vordringt und deshalb Verletzungen 

Abb. 19. Resu1tat einer Z. P. nacb Wartenberg (Zufallsbefund). Nadel ist unbemerkt z~iscben 
Atlas und Epistropbeus geraten; glatter Punktionsverlauf. 

des Ruekenmarks sicherer vermeidbar sind. Kroif3 und Dielmann welsen 
ferner darauf hin, daf3 man nach DurchstoBen des "ersten Widerstandes" (der 
Membrana atlanto-occipitalis) bisweilen an "zweiten Widerstand" gelangt, der 
sich eigenartig zah - unelastisch - anfiihlt. Es handelt sich wohl urn den 
Sinus, der in manchen Fallen hier verlauft, bzw. urn epidurale Venen. LaBt 
man die Nadel im "zweiten Widerstand" stecken und entfernt den Mandrin, 
so erhalt man Blut, staBt man ganz durch, Liquor, dessen erste Tropfen san
guinolent sind. Geht man durch die beiden Widerstande in einem Zuge und ent
fernt den Mandrin erst dann, wenn man "im Freien" ist, so erhalt man immer 
klaren Liquor. Auch v. Sarb6 weist darauf hin, daB bei Anstechen der das 
Foramen magnum umgebenden Venengeflechte Blut aspiriert wird. Anstatt 
weiter vorzudringen, urn nach Durchstechen der Dura klaren Liquor zu erhalten, 
rat er, von vornherein etwas unterhalb des Foramen einzustechen und die 
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Venen zu vermeiden. Nach meinen Erfahrungen scheint man die Venen bei 
sehr steilem Eingehen (wie es KroiB und Dielmann empfehlen) leichter zu 
treffen. 

Unter Umstanden kann die Z. P. durch Anomalien der Wirbelsaule erschwert 
oder unmoglich gemacht werden. Letzteres ist der Fall bei der selten v,or
kommenden Synostose des Atlas mit dem Hinterhaupt. Sonst aber gelingt 
es, wie z. B. Abb. 21 zeigt, auch bei schwierigen topographischen Verhalt
nissen noch, in die Zisterne einzudringen. Es ist selbstverstandlich, daB man 

Abb. 20. Richtung der Nadel bei den verschiedenen lIIethoden. 1. nach Ayer: "direkte" Punktion, 
Einstichstelle: Suboccipitalgrube. II. nach E s k uehe n: "indirekte" Punktion, Einstichstelle: 
Mitte zwischen Occiput und Epistropheus. III. nach KroiJ3 nnd Dielmann: wie II, Einstichstelle 
etwas tiefer, Nadelrichtun,!, rntiglichst steil. IV. naen Warten berg: wie II, Einstiehstelle nnrnittelbar 
oberhalb des Epistropheus. V. Abirren der Nadel z\\iscnen Atlas nnd Epistropheus bei Pnnktion 

nach Warten berg. 

sich in solchen Fallen nicht an eine bestimmte Methode binden kann, sondern 
sich nach den besonderen Umstanden richten muB. 

Was das Ins t rum e n t a ri u m an betrifft, so werden allgemein mittel starke 
Nadeln mit Mandrin benutzt. Nur Kulenkampff verwendet elastischere 
N adeln ohne Mandrins; die Starke betragt, ahnlich wie bei unseren "dunnen" 
Nadeln, 0,7 mm. Die mandrinlose Nadel hat den Vorteil, daB man am Hervor
tropfen des Liquors sofort erkennt, wenn man in der Zisterne ist. Dieser Vorteil 
wird aber mehr wie ausgeglichen durch die Moglichkeit der Verstopfung des 
Lumens bzw. durch die zur Verhutung und Beseitigung notwendigen MaB: 
nahmen. Die Nadeln mussen aus bestem Material und sie sollen nicht unnotig 
lang sein (am besten 8 cm lang). 
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Uber die Frage, ob man in sitzender Haltung oder bei horizontaler 
Lagerung punktieren solI, ist fast von jedem Autor geschrieben worden. Es 
erubrigt sich, auf das Fur und Wider naher einzugehen. Soweit nicht die Art 
der Erkrankung oder der spezielle Zweck der Z. P. eine besondere Lage des 
Kranken verlangen, kann man die Wahl derselben ganz dem Geschmack des 
Untersuchers uberlassen. Mir personlich scheint bei der Z. P. im Sitzen ein 
Abweichen von der Mittellinie weniger Ieicht moglich zu sein. Sie hat aber den 
NachteiI, dal3 bei negativem Zisternendruck der Liquor angesaugt werden 
mul3, wenn man sich nicht des Kompressors von Benedek und v. Thurzo 
bedient. Manchen Patienten ist die Z. P. im Sitzen zweifellos angenehmer; 

Abb.21. Z. P. unter erschwerten Umstanden: Raulll zwischen Atlas und Hinterhaupt in einen 
engen Spait verwandelt. 

auf beide Weise punktierte Kranke gaben an, dal3 sie bei der Z. P. im Sitzen 
sich freier fiihIten und weniger das GefUhI hatten, es wurde irgend etwas 
"Besonderes" vorgenommeu. Notwendig ist die sit zen de Haltung natiirlich 
bei der Z. P. zur JodipinfUllung; andererseits ist fUr die Untersuchung der 
Druckverhaltnisse beim spinalen Block die horizontale Lagerung erforderlich. 
Dringend ratsam ist Ietztere auch, wenn die Z. P. bei bestehendem Verdacht 
auf Tumor cerebri vorgenommen wird. Fur die Beschaffenheit des Liquors 
ist es gleichgiiltig, in welcher Lage punktiert worden ist. Will man die Druck
verhaltnisse in der Zisterne (ob negativ oder positiv) diagnostisch verwerten, 
so mul3 naturlich im Sitzen punktiert werden. 

Uber die Lagerung der Kranken nach der Z. P. gehen die Vorschlage 
sehr auseinander. Horizontale Lagerung wird heute allgemein fur unnotig, ja 
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.fUr kontraindiziert erachtet. Da in der Zisterne im Sitzen in der Regel negativer 
Druck herrscht und infolgedessen das Duraloch in dieser Lage unter keinem 
Druck steht, fallen die Griinde, welche bei der L. P. wegen der Folgen der 
"Stichkanaldrainage" die horizontale Lagerung erforderlich erscheinen lassen, 
bei der Z. P. fort. 1m Gegenteil, es wiirde durch horizontale Lagerung gerade 
das kiinstlich hervorgerufen werden, was vermieden werden solI. Steht es aber 
einerseits fest, daB eine Tieflagerung des Kopfes nach Z. P. unangebracht ist, 
so darf daraus doch noch nicht geschlossen werden, daB Vorschriften fUr das 
Verhalten nach der Z. P. ganzlich iiberfliissig sind. Denn dariiber kann gar 
kein Zweifel sein, daB die Liquorentnahme durch die Z. P. ebenso wie durch 
die L. P. einen erheblichen EinfluB auf die Druck- und Zirkulationsverhaltnisse 
im Liquorsystem ausiibt. Ob Bewegung und selbst ki:.irperliche Arbeit eine un
giinstige Wirkung auf diese Verhaltnisse haben, mag zweifelhaft sein; sicher 
ist aber, daB Bettruhe zum mindesten nicht schaden kann. Schon allein aus 
dieser Dberlegung heraus halte ich es fiir angezeigt, nach der Z. P. eine 
24 stiindige Bettruhe zu fordern. Und zwar mit hochgelagertem Kopf oder 
in sitzender Stellung. 

2. VOl'teile del' ZisternenpunkHon. 
Es waren therapeutische und diagnostische Dberlegungen, welche zur Aus

arbeitung der Z. P. fiihrten. Es zeigte sich aber sofort, daS diese Methode der 
Liquorgewinnung eine ganze Reihe von Vorziigen aufwies, welche sie in Wett
bewerb mit der L. P. treten lieS. Immer wieder wird von den Untersuchern 
die Leichtigkeit der Ausfiihrung der Z. P. hervorgehoben, und vor allem der 
Anfanger ist jedesmal mehr oder minder stark begeistert iiber die Eleganz der 
Methode. Mit der Zeit pflegt sich der erste Enthusiasmus dann zu legen und 
einer kritischeren Wiirdigung Platz zu machen. Tatsachlich ist die Z. P. technisch 
nicht schwieriger als die L. P. Wer iiber die topographischen Verhaltnisse im 
klaren ist, wer insbesondere sich an der Leiche geiibt hat und die technischen 
Vorschriften beachtet, fUr den ist die Ausfiihrung der Z. P. eine einfache An
gelegenheit. Die Punctio sicca ist bei ihr ein ganz seltenes Vorkommnis. Vor 
allem aber kann man fast mit Sicherheit darauf rechnen, einen Liquor ohne 
artefizielle Blutbeimengung zu erhalten. Sticht man wirklich einmal den 
Venenplexus an, so geniigt ein geringes Verschieben der Nadel, und man bekommt 
in der Regel einwandfrei brauchbaren Liquor. 

Ferner ist in Fallen, wo Konstitutionsanomalien und Erkrankungen der 
Wirbelsaule (Kyphose, Skoliose, Spondylitis deformans usw.) die L. P. unmi:.iglich 
machen, die Liquorgewinnung mittels der Z. P. unbehindert. Desgleichen ist 
sic ein willkommener Ersatz, wenn starke Odeme oder schwerer Decubitus 
die L. P. komplizieren wiirden. 

Eine sehr willkommenc Hilfe bedeutet die Z. P. bei solchen Erkrankungen, 
wo infolge von Verwachsungen und Verklebungen durch die L. P. kein oder 
nicht geniigend viel Liquor erhalten werden kann, sei es zu diagnostischen 
oder therapeutischen Zwecken. Fast stets gelingt es in solchen Fallen, beliebig 
viel Liquor aus der Zisterne abzulassen oder abzusaugen. AuBerdem ist es 
angenehm, bei haufigen Punktionen die Punktionsstelle wechseln zu ki:.innen 
und nicht auf die Lumbalgegend allein angewiesen zu sein; bei taglich ein
maliger oder gar zweimaliger Punktion gerat man sonst leicht in Schwierigkeiten. 
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Fiir die Kranken ist offenbar die Z. P. ein weniger unangenehmer Eingriff 
als die L. P. Mit ganz wenigen Ausnahmen gaben alle Kranken, bei denen 
beide Punktionen ausgefiihrt wurden, an, daB sie von del' Z. P. weniger ver
spiirt hatten. Man soUte annehmen, es wiirde angstliche Kranke mehr auf
regen, wenn in del' Nahe des Kopfes punktiert wird. Diese Bedenken werden 
abel' vielfach durch die Uberlegung ausgeglichen, daB Kranken mit Kopf
beschwerden diecDurchfiihrung del' Z. P. einleuchtender erscheint als die L. P. 
Abgesehen haben wir von del' Z. P. zugunsten del' L. P. in erster Linie bei 
Unfallneurotikern mit Kopfbeschwerden; bei ihnen entschlieBen wir uns abel' 
auch zur L. P. nul', wenn sie nicht zu umgehen ist. Manchem Kranken ist die 
L. P. im Liegen unangenehm odeI' unmoglich (schwere Dyspnoe); mit del' Z. P. 
hatten wir bei ihnen keine Schwierigkeiten. Bei empfindlichen Kranken, welche 
bei Einziehen del' Lumbalgegend die L. P. verhinderten, lieB sich die Z. P. 
glatt durchfUhren. Selbst bei Meningitiskranken war oft die Z. P. leichter 
moglich als die L. P.; nul' selten lagen die Verhaltnisse umgekehrt. Auch bei 
Tetanus - wo auch noch therapeutische Griinde Hi.r die Z. P. sprechen -
konnte sie regelmaBig angewandt werden. Bei del' glatten Z. P. fiihlt del' Kranke 
nul' beim Durchstechen del' Haut einen kurzen Schmerz, den man notigenfalls 
durch eine Novocainquaddel vermeiden kann. Unangenehm empfunden wird 
weiterhin nul', wenn man mit del' Nadelspitze unvorsichtig am Occiput herum
tastet. Wiederholt finden sich abel' Angaben iiber plotzlichen Schmerz in 
einem Arm odeI' in Arm und Bein del' gleichen Seite. In diesen Fallen haben 
die Un tersucher es an del' 'notigen V orsicht fehlen lassen und sind mit dem 
Riickenmark in Bemhrung gekommen. Wie SChOll erwahnt, ist diese Gefahr 
besonders dann vorhanden, wenn sich die Nadel zwischen Atlas und Epi
stropheus verirrt hat. Letzten Endes hangt es natiirlich von del' Erfahrung 
und Geschicklichkeit des Untersuchers ab, ob ein Eingriff dem Patienten mehr 
odeI' weniger Unannehmlichkeiten bereitet. Unter normalen Verhaltnissen 
bedeuten beide Punktionsmethoden nul' einen geringfiigigen Eingriff. Liegen 
abel' irgendwelche Komplikationen VOl', so diirfte die Z. P. fUr den Patienten 
die weniger lastige Methode darstellen. Auf jeden Fall ist die glatte Z. P. einer 
irgendwie erschwerten L. P. vorzuziehen. 

Viel wichtiger als die Einfachheit del' Z. P. ist abel' ihre gute Vertrag
lichkeit, ,vichtig fUr Arzt und Patienten. Ubereinstimmend sehen aIle Unter
sucher darin einen del" Hauptvorteile del' Z. P. Es ist unnotig darauf hin
zuweisen, daB auch del' gewissenhafteste Untersucher nicht davor geschiitzt ist, 
hin und wieder einmal nach del' L. P. mehr odeI' mindel' unangenehme Folge
erscheinungen beobachten zu miissen. Ich fiihre eine del' letzten Statistiken 
an: Pappenheim beobachtete unter 481 Lumbalpunktionen 41mal, das ist 
in 81/ 2%' schwere Erscheinungen von Meningismus. Dabei gibt Pappenheim 
an, daB diesel' Prozentsatz noch bedeutend geringer sei als an vielen anderen 
Orten! Obgleich mil' diese Werte - verglichen mit den eigenen Erfahrungen 
an jahrlich iiber 1000 Lumbalpunktionen - auffallend hoch erscheinen, sehe 
ich von einer Diskussion damber ebenso ab wie iiber jene del' Ursachen del' 
postpunktionellen Beschwerden. Mit Recht weist Pappenheim darauf hin, 
daB bei Benutzung del' Doppelnadelnach Wechselmann die Haufigkeit und 
Starke del' Beschwerden nach L. P. ganz erheblich verringert werden und somit 
{liner del' Hauptvorteile del' Z. P. sehr an BedeutUllg verloren habe. Er macht 
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aber selbst darauf aufmerksam, dail die Benutzung der Doppelnadel gewisse 
technische Schwierigkeiten bietet, infolgedessen erheblich~ lTbung verlange und 
schlieillich noch den Nachteil habe, keine Druckmessung zu gestatten. Del' 
letzte Ptmkt ist fUr mich am schwerwiegendsten; denn technische Schwierig
keiten kann man durch mung iiberwinden. Untragbar aber erscheint es mir, 
dail man auf die regelmailige Druckmessung verzichten solI. Ich gebe zu, dail· 
vielfach die Druckmessung so wenig exakt ausgefiihrt wird, da,il ihre Resultate· 
ernstlich kaum verwertbar sind. Das ist aber kein Einwand gegen die prin
zipielle Forderung einer Methode. 

In der Regel sieht man nach der Z. P. iiberhaupt keine Reaktion auftreten, 
die Patienten bleiben vollig beschwerdefrei. Allgemeinerscheinungen wie Kopf
schmerzen stellen sich relativ selten und nur in geringer Starke ein; schweren 
Meningismus mit Erbrechen, Schwindel, Nackenstarre, Ohrensausen beobachtet 
man fast niemals. N onne beobachtete unter 310 Fallen nur 6 mal Kopfschmerzen 
und lTbelkeit; die Beschwerden waren aber gering und dauerten nicht langer' 
als einige Stunden, hochstens einen halben Tag. J anos8Y verzeichnete bet 
108 Punktionen nur 2mal Kopfschmerzen, Baumann bei 100 Punktionen 
ebenfalls 2mal. Kroiil und Dielmanll sahen bei 101 Punktionen niemals 
Beschwerden in irgendwelcher Form. Wir beobachteten, wenn man von den 
Fallen mit Beschwerden nach LuftfUllung, Seruminjektion, Spiilung usw. ab
sieht, bei rund 800 Zisternenpunktionen 2mal starkere Kopfschmerzen, ge
legentlich geringe Kopfschmerzen, lliemals Meningismus. Schon aus diesen 
Angabell ist ersichtlich, wie vorteilha,ft die Z. P. der L. P. gegeniiber hin
sichtlicli der Folgeerscheinungen abschneidet. Es kommt aber noch hinzu,. 
dail diese guten Resultate erreicht wurden, ohne dail zum Teil irgendwelche 
besonderen V orsichtsmailregehl beo bachtet wurden. So schreiben K r 0 i il und 
Dielmann: "Verhaltungsmailregeln nach der Punktioll haben wir nur in
sofern gegeben, als wir die Kranken aufforderten, sich nicht zu legen; ambulant 
Punktiel'te lieilen wir ihrer gewohnten Beschaftigung - soweit sie nicht besonders 
schwere korperliche Arbeit zu leisten hatten - unverandert nachgehen". 
Ahnlich handelt Baumann: "Es ist das Richtigste, den Kranken iiberhaupt 
keine Verhaltungsmailregeln zu geben, urn durch diese Vernachlassigungs
therapie von vornherein psychogenen Beschwerden vorzubeugen". Wird dieser 
Standpunkt auch nicht von allen Autoren geteilt, so stimmen sie doch darin 
iiberein, dail strenge Verhaltungsmailregeln, wie sic bei der L. P. fast allgemein 
gefordert werden, bei der Z. P. iiberfliissig sind. Immerhin halten viele Unter
sucher es fUr wiinsch~nswert, dail die Punktierten sich schonen oder in ge
eigneter Lage Bettruhe halten. Nachteile kann nach unseren Erfahrungen 
die Bettruhe auf keinen Fall haben; wir sind aber durchaus nicht sicher, dail 
wir ebenso gute Resultate zu verzeichnen hatten, wenn wir weniger vorsichtig 
gewesen waren. Hinzu kommt, dail wir bei einem groilen Teil der Kranken 
auiler der Punktion noch besondere diagnostische oder therapeutische Eingriffe 
vornahmen, welche moglichste Ruhigstellung nach der Z. P. rats am erscheinen 
lieilen oder direkt notwendig machten. Auch sei daran erinned, dail Serien 
von 100 und 200 beschwerdefreien Punktionen noch durchaus keine Sicherheit 
geben, dail nun auch die nachste Punktion ohne Beschwerden verlaufen wird. 
Beweisend werden erst die groilen Statistiken sein. Vorlaufig stehe ich auf 
dem Standpunkt, dail Vorsicht niemals schaden kann. 
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Die gute Vertraglichkeit der Z. P. muBte naturlich bald zur Diskussion 
iiber die Frage fiihren, ob die Z. P. zur ambulanten Anwendung geeignet 
.sei. Fur diejenigen Autoren, welche schon fUr die ambulante DurchfUhrung 
der L. P. eintraten, war die Entscheidung von vornherein gegeben. Die prak
tischen Erfahrungen lmd theoretischen Uberlegungen sprachen einwandfrei 
dafUr, daB, wmll man die ambulante L. P. fur zulassig halt, mit noch groBerer 
Bercchtigung die ambulante Z. P. verteidigt werden kann. Eine ganze Reihe 
von ~\utoren sieht daher den Hauptvorteil der Z. P. in der Moglichkeit ihrer 
ambulanten Anwendung. Diesen Standplmkt teilen auch viele Autoren, welche 
die ambulante L. P. nur mit Einschranklmgen zulassen oder vollig ablehnen. 
Fur die ambulante Anwendung der Z. P. treten z. B. ein: KroiB und Dielmann, 
Baumann, Stahl, Memmesheimer, Schulze. Bettruhe wird angeraten 
von Wartenberg und Osann. Direkt abgelehnt wird die ambulante Z. P. 
- ebenso wie die ambulante L. P. - von mir. Curschmann, aus dessen 
KIinik die Stahlsche Empfehlung stammte, hat sich, nachdem an seiner Klinik 
2 Todesfalle nach Z. P. vorgekommen sind, sehr zuruckhaltend uber die Z. P. 
_geauBert. Es ist anzunehmen, daB er auch die Stahlsche Auffassung nicht 
mehr teilt. Naturlich ist die Frage der Gefahrlichkeit der Z. P. grundsatzlich 
zu trennen von der Frage der ambulanten Anwendung. Gegen eine an sich 
gefahrliche Methode brauchen keine Bedenken zu bestehen, sie ambulant zu 
benutzen. Auf etwaige Gefahren der Z. P. werden wir noch zu sprechen kommen. 
1m Grunde deckt sich die Frage der ambulanten Z. P. weitgehend mit der 
Frage der lndikationsstellimg zur Z. P. Auch dariiber erst spaterhin Naheres. 
Es hangt in erster Linie von der Art des Krankenmaterials ab, ob das Bedurfnis 
nach einer Methode der ambulanten Liquorentnahme besteht. Bei unserem 
Material z. B. kame eine ambulante Z. P. uberhaupt kaum in Betracht; es 
handelt sich fast ausschlieBlich urn Schwerkranke in stationarer Behandlung 
oder urn mehrtagige Beobachtungsfalle. Bei den meisten Fallen dient weiterhin 
die Z. P. nur als Mittel zur Durchfuhrung besonderer diagnostischer oder thera
peutischer Eingriffe, deren ambulante Anwendung gar nicht in Frage kommt. 
Von Bedeutung ist die Moglichkeit der ambulanten Z. P. wohl nur fur das 
Ambulatorium, und hier wieder in erster Linie fUr die Liquorkontrolle bei 
Syphilitikern. Damit wird schon der Kreis der fUr eine ambulante Z. P. in 
Betracht kommenden _ Falle erheblich eingeschrankt. Da die Liquorunter
,suchung stets nur ein diagnostisches Hilfsmittel darstellt, das zur KIarung 
oder Bestatigung der Diagnose bei besonderen Fallen herangezogen wird, bleiben 
nur die Falle ubrig, bei denen eine Krankenhausaufnahme an sich unnotig oder 
aus irgendwelchen Grunden unmoglich ist. Das wird, abgesehen von den zu 
kontrollierenden Luikern, immer nur ein ganz geringer Prozentsatz sein. Von 
diesem kommen noch alle Kranke in Abzug, bei denen die reine Liquorentnahme 
nicht genugt oder bei denen der Verdacht auf eine Komplikation besteht. Es 
bleiben also nur einige wenige Falle ubrig, bei denen die ambulante Z. P. 
wunschenswert ware. Mir ist es noch stets gelungen, jeden Kranken zu punk
tieren, bei dem ich es fur notwendig hielt. lch halte die ambulante Z. P. fur 
uberflussig, ganz abgesehen davon, daB niemand sich dafur verburgen kalll1, 
daB der Kranke nicht Beschwerden oder Nachteile von der ambulanten Z. P. 
hat, die ihm bei der "stationaren" Punktion erspart goblieben waren. - DaB 

·die Verhaltnisse bei der Liquorkontrolle der Lueskranken anders liegen, ist 
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zuzugeben. Die Liquorkontrolle ist notwendig (ich habe sie schon gefordert, 
als noch kaum ein Syphilodologe daran dachte) und sie muB moglichst leicht 
durchfiihrbar sein, wenn sie regehnaBig angewendet werden solI. Hinzukommt, 
daB es sich urn diagnostisch geklarte FaIle handelt und daB die Liquorentnahme 
von Lueskranken besonders gut vertragen wird. Trotzdem: ebensowenig wie 
ich mich selbst zu einer ambulanten Z. P. entschlieBen konnte, mochte ich 
niemandem ihre Durchfiihrung ohne besondere VorsichtsmaBregel empfehlen. 
Es wird sich ohne Schwierigkeit einrichten lassen, daB die ambulant Punktierten 
den Tag liber in geeigneter Lagerung (Sessel, Liegestiihle) unter arztlicher 
Kontrolle verbleiben und erst nach etwa 6 Stunden, wenn keine Folge
erscheinungen aufgetreten und erfahrungsgemaB auch keine mehr zu erwarten 
sind, in ihre Wohnung zurlickkehren. Auf diese Weise ware der Vorsicht genlige 
geschehen und die Liquorkontrolle wiirde an auBeren Widerstanden nicht 
scheitern konnen. Bei Sprechstundenkranken, wo eine Krankenhausaufnahme 
nicht in Betracht kommt, lassen sich die gleichen VorsichtsmaBnahmen an
wenden, wenn man sich nicht zur Punktion in der Wohnung des Patienten 
entschlieBt. 

Wichtiger als aIle auBeren Vorteile der Z. P. ist aber der Umstand, daB 
sie fUr sich allein oder in Verbindung mit der L. P. diagnostisch weiter 
bringen kalm. Walter, Weinberg, Cimbal, Eskuchen, Kafka, Matzdorf 
und Loe bell hatten mittels fraktionierter Untersuchung bei Lumballiquores 
£estgestellt, daB die einzelnen Liquorportionen einen verschiedenen Zellgehalt 
aufweisen konnen .. Am eingehendsten war die Frage der ortlichen Verschiedenheit 
in der Liquorzusammensetzung aber VOl: W eigeld t behandelt worden. Durch 
Punktion des Spinalkanals an verschiedenen Stellen sowie durch gleichzeitige 
Punktion der Ventrikel, der Cisterna cerebello-medullaris und des Spinalkanals 
konnte Weigeld t feststellen, daB schon normalerweise Unterschiede in del' 
Zusammensetzung des Liquors an den verschiedenen Stellen bestehen. Bei 
pathologischen Fallen fand er die Liquorbeschaffenheit abhangig von· der Art 
und dem Sitz des pathologischen Prozesses, sowie von der Anreicherung des 
Lumballiquors durch Sedimentierung. Die praktische Bedeutung der Tatsache, 
daB der Liquor keine gleichmaBige Zusammensetzung zeigt, sondern daB er 
lokaldiagnostisch verwertbare ortliche Unterschiede aufweisen kann, lag klar 
zutage; aber erst durch die EinfUhrung der Z. P. wurde es moglich, sie ohne 
Gefahr und ohne besondere Schwierigkeit auszunutzen. Die Z. P. gestattet 
es, aus unmittelbarer Nahe des Gehirns - weiteres darliber unten - Liquor 
zu erhalten und ihn mit dem durch L. P. gewonnenen Liquor zu vergleichen. 
Der Unterschied in der Art und Starke der pathologischen Veranderungen 
von zisternalem und lumbalem Liquor kann wertvolle lokaldiagnostische Schllisse 
erlauben. Unter Umstanden kann sogar dem negativen Befund der einen 
Punktionsstelle ein positiver der anderen gegenliberstehen oder ein diagnostisch 
nicht auswertbarer Lumballiquor kann in einem deutlicher veranderten 
Zisternenliquor eine wichtige Erganzung finden. 

AuBer liber die Zusammensetzung des Liquors vermag die Z. P. ferner 
Aufklarung liber Druck- und Zirkulationsverhaltnisse des Liquors zu geben. 
Dadurch sind nicht nur diagnostische Anhaltspunkte zu gewinnen, sondern 
vor allem auch physiologische Fragen zu klaren oder experimentell zu be
handeln. 
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Weiterhin ist die Z. P. besonders geeignet zur Lufteinblasung zum Zwecke 
der Encephalographie, und sie ist schlieBlich unentbehrlich zur Jodipinfiillung 
zum Zwecke der Myelographie. 

Ebenso vielseitig wie die diagnostische ist aber auch die therapeutische 
Verwendbarkeit der Z. P. Sie kann hier in jedem Fall fiir die L. P. eintreten 
und ist iiberdies auch dann anwendbar, wenn aus den oben angefiihrten Grunden 
die Durchfiihrung der L. P. nicht moglich ist. Sie HLBt also die therapeutische 
Liquorentnahme ebenso zu wie die 1njektion von Medikamenten und Sereno 
FUr diese besteht dabei noch der Vorteil, daB man sie durch die zisternale 
1njektion in der Nahe der Medulla und des Gehirns zu bringen vermag. Das 
kann unter Dmstanden wegen der Lokalisation des Krankheitsprozesses oder 
wegen des Angriffspunktes des Medikaments (Coffein, Lobelin) besonders 
wichtig sein. SchlieBlich erlaubt die Z. P. in Verbindung mit der L. P. oder 
der Ventrikelpunktion die ausgiebige Spiilung der Liquorraume. 

Auf die spezielle Anwendung der diagnostischen und therapeutischen 
Methoden der Z. P. wird spater eingegangen werden. 

3. Nachteile der Zisternenpnnktion. 
Die angefiihrten Vorziige der Z. P. sind so mannigfaltig, da,B bei einer Ent

scheidungzwischen L. P. und Z. P. kein Zweifel iiber das Resultat erwartet 
werden diirfte. Es ware ja auch widersinnig, an einer alten Methode festhalten 
zu wollen, wenn sich eine 'neue bessere gefunden hat. Vorausgesetzt, daB sie 
nicht schwieriger und vor allem nicht gefahrlicher ist. Nun ist die Z. P. 
zweifellos eine technisch einfache Methode; sie bereitet dem Patienten weder 
augenblicklich noch nachtraglich besondere Beschwerden, im Gegenteil, sie ist 
weniger unangenehm als die L. P. und ihre bessere Vertraglichkeit wird all
gemein hervorgehoben. Wie. steht es aber mit den Komplikationen und Gefahren? 
Die Ansichten iiber diesen Punkt gehen weit auseinander. Hier nur ein paar 
Stimmen: Wartenberg: ,,- daB die Z. P. ein dunkles Arbeiten in der Nahe 
lebenswichtiger Zentren darstellt, und daB jeder MiBgriff dabei lebensgefahrlich 
werden kann." Pfister: "Das Vorkommnis zeigt, daB durch die Nahe der 
lebenswichtigen Zentren die Z. P. doch einen erheblich gefahrlicheren Eingriff 
bedeutet als die L. P." Blum: "Denn es darf nicht verschwiegen werden, 
daB die Z. P. wegen der Nahe der lebenswichtigen Zentren groBe Gefahren 
mit sich bringt, wenn man nicht kunstgerecht und behutsam vorgeht." KroiB 
und Dielmann: "Es ist selbstverstandlich, daB eine Schadigung lebenswichtiger 
Organe an sich leichter moglich ist, als bei der L. P." Die gleichen Autoren 
schreiben aber auch: "Die Gefahren der Z. P. scheinen uns im allgemeinen 
iiberschatzt zu werden." Dnd Baumann meint: ,,- daB die Z. P. eine ebenso 
leichte, dabei ungefahrlichere Methode als die L. P. ist." Noch optimistischer 
ist Hartwich: ,,- daB bei Einhalten der gegebenen Vorschriften nicht die 
geringste Gefahr besteht. Die von E skuchen angegebenen Gefahren sub
jektiver Natur, die nicht weiter erortert werden, kann ich nicht bestatigen." 

Bei der Beurteilung der GeIahrlichkeit einer Punktionsmethode sind drei 
Faktoren zu beachten: l. Befinden sich im Bereich der Punktion Organe, deren . 
Verletzung moglich und gefahrlich ist? 2. 1st die mogliche Verletzung dieser 
Organe abhangig von der Technik und Vorsicht des Untersuchers? 3. Besteht 
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die Gefahr der Verletzung nur bei Vorliegen anormaler oder pathologischer 
Verhaltnisse 1 Ein Blick auf die Topographie der Cisterna cerebello-medullaris 
lehrt uns, daB der Boden der Zisterne yom unteren Teil des Bulbus und yom 
oberen Cervicalmark gebildet wird; sie liegen der Punktionsstelle gegeniiber. 
J e naeh der Wahl der Einstichstelle und der Richtung der Nadel kann diese, 
wenn man sie den Zisternenraum passieren laBt, in die Medulla oder das 
Riickenmark eindringen. Dabei sei vorerst davon abgesehen, ob eine solche 
Verletzung lebensgefahrliehe Zentren treffen kann. Die Tatsache, daB mittels 
der Z. P. an regelrechter Stelle eine Verletzung von Medulla und Riiekenmark 
in jedem Falle durehfiihrbar ist, steht fest. Bei der L. P. liegen die Verhaltnisse 
dagegen sehr viel anders. Die iibliehen Punktionsstellen liegen in einer Hohe, 
wo die Nadel nur mehr die Filamente der Cauda equina treffen kann. Es ist 
sehr sehwierig, die vor der Nadel ausweiehenden Filamente zu treffen. Hinzu
kommt aber, daB ein solehes AnspieBen im schlimmsten Fall eine mehr oder 
minder starke Storung verursaehen, niemals aber das Leben bedrohen kann. 
DaB dieses bei der Z. P. moglieh ist, haben leider schon versehiedene Ungliieks
falle bewiesen. - Man miiBte erne Punktionsmethode ohne weiteres ablehnen, 
wenn sie an sieh in jedem Fall eine Gefahrdung des Kranken bedeutete. 
Durehaus anders zu beurteilen ist sie aber, wenn richtige und vorsiehtige Technik 
die an sieh bestehenden Gefahren vermeidbar maehen. Das trifft fiir die Z. P. 
zu. Man kann mit vollem Recht sagen: Bei Benutzung der riehtigen Teehnik 
und bei Beobaehtung der vorgeschriebenen VorsiehtsmaBregeln ist die Z. P. 
eine ungefahrliehe Methode. Gefahrlieh wird sie nur in der Hand des un
gesehiekten und unvorsiehtigen Unters:J.ehers. Die Gefahren sind demnaeh 
nieht objektiver, sondern subjektiver Natur. - Eine Einsehrankung ist aller
dings notig: es gibt Anomalien und Krankheitszustande, bei denen die Z. P. 
aueh in der Hand des geiibten und vorsiehtigen Untersuehers gefahrlich werden 
kann. Soweit es sieh um Zustande handelt, deren. Gefahrlichkeit bekannt ist, 
werden sie dureh die Kontraindikation von der Z. P. ausgesehlossen. Es bleiben 
dann nur noeh jene seltenen Falle, bei denen aueh der gewissenhafteste Unter
sucher Sehaden anrichten kann, da kein Mahnungszeichen vorhanden ist. Fiir 
diese seltenen Falle bedeutet die Z. P. tatsaehlich eine gefahrliehe Methode. 
Hier muB sie gegeniiber der L. P. zuriiektreten, falls iiberhaupt eine Punktion 
statthaft ist. 

Die groBte Gefahr bei der Z. P. besteht darin, daB die Nadel zu weit vor
gesehoben wird und die der Einstichstelle gegeniiberliegenden Teile der Medulla 
und des Riiekenmarks verletzt. Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB diese 
Gefahr bei der "direkten" Punktion naeh Ayer erheblieh groBer ist als bei 
meiner Methode, welehe eine sic here Orientierung in der Tiefe gestattet. Bei 
ihr kann es nur dann zu einer Verletzung kommen, wenn die vorgesehriebenen 
VorsichtsmaBregeln groblieh auBer acht gelassen werden. Wir haben niemals 
einen derartigen Zwischenfall erlebt. Ich mochte hier gleieh erklaren, daB mir 
und meinen Mitarbeitern iiberhaupt nur der eine noeh zu erwahnende Fall 
(Anstich eines GefaBes bei Hirntumor) vorgekommen ist; irrtiimlicherweise 
wird mir namlieh ein Todesfall naeh L. P. zugeschrieben, iiber den ich nur 
beriehtet habe. Welche direkten und indirekten Schadigungen moglich sind, 
ersieht man am besten aus einer Aufstellung der bisher mitgeteilten Zwischen
faHe. 
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Pfister beschreibt einen Fall, bei dem am Ende der Punktion die Atmung 
aussetzte, die Pupillen sich erweiterten, Cyanose eintrat und der PuIs kaum 
fuhlbar war; nach Sauerstoffinhalation gelang es, das Leben des Patienten 
zu erhalten (es war nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob ein Ruckenmarks
tumor vorlag). In 2 Fallen von Ayer kam es ebenfalls zu Atemstillstand fur 
wenige Minuten; es handelte sich dabei um Patienten mit Ruckenmarkstumoren, 
so daB eine Ferndruckwirkung, wie sie ja auch bei der L. P. unterhalb eines 
Tumores vorkommen kann, moglich war. Stahl beobachtete in einem Fall 
Erbrechen, Nystagmus, rechtsseitige Facialislahmung bei linksseitiger Facialis
reizung; die Nadel war nach links abgewichen, kein todlicher Ausgang. Cursch
mann teilt 2 Todesfalle aus seiner Klinik mit: in dem einen Fall (epidemische 
Meningitis im subakuten hydrocephalen Stadium) trat wenige Stunden nach 
der 2. Z. P. der Exitus ein; die Obduktion ergab eine groBe ortliche Blutung 
durch Verletzung eines GefaBes im Bereich des durch schwartige Verwachsungen 
fixierten Teils des verlangerten Marks. Uber den anderen Fall wird Naheres 
nicht berichtet. Rauschke erlebte einen Todesfall: Eine Hirncyste hatte die 
Arteria vertebralis so verdrangt, daB sie nach hinten in das Punktionsgebiet 
zu liegen kam und anpunktiert wurde, wodurch eine todliche Blutung entstand. 
N onne hatte einen Todesfall innerhalb von 5 Minuten bei einem 79 jahrigen 
arteriosklerotischen Mann durch Anstechen der erweiterten und geschlangelten 
Arteria cerebelli posterior inferior. Infolge der starken Arteriosklerose war 
eine weitgehende Schlangelung und Verlagerung des GefaBes eingetreten, so 
daB es der Nadel den Weg" verlegte und sich dann infolge der verlorenen Wand
elastizitatum die Einstichiiffnung nicht schlieBen konnte; die Folge war Exitus 
durch Bluttamponade der Zisterne. Uber einen besonders genau beobachteten 
Fall berichtet Reuter: Es handelte sich um einen 14jahrigen Knaben mit 
pramaturer Nahtsynostose im Bereich der Pfeilnaht und teilweise auch der 
Lambdanaht sowie einen chronischen Hydrocephalus mit ausgesprochenen 
Erscheinungen gesteigerten Hirndrucks. Bei der Z. P. war zuerst Liquor unter 
erhohtem Druck (290 mm Wasser) gekommen; dann versiegte der Liquor und 
nach wiederholtem Einstich kam Blut. PuIs irregular, zunehmende Cyanose, 
Exitus etwa 30 Minuten nach der ersten Punktion. Bei der Obduktion fand sich 
im 4. Ventrikel eine maBige Menge geronnenen Blutes. Nach Wegspulen des 
letzteren gewahrte man am Boden des 4. Ventrikels links und rechts von der 
Eminentia medialis in' den Foveae inferiores unterhalb der Striae medullares 
vier kleine Blutungen. Links unten lieB sich von einer dieser Blutungen ein 
feiner Stichkanal bis in die Medulla oblongata verfolgen. Reuter 
nimmt an, daB durch den gesteigerten Hirndruck die Zisterne teilweise kom
primiert war; durch die Z. P. wurde die Zisterne vollstandig entleert und es 
kam zum Zisternenblock (Zange und Kindler). "Das Praparat zeigt deutlich, 
daB mit der Spitze der Punktionsnadel mehrmals eingestochen wurde. Die 
Spitze der Nadel drang in das Gewebe der Medulla oblongata ein, fuhrte zur 
vorubergehenden Storung des Atemzentrums, der Tod selbst ist aber erst durch 
die in die vierte Kammer erfolgte Blutung eingetreten". Janossy erlebte 
einen Fall von todlicher Blutung bei der Punktion eines 14jahrigen moribunden 
Knaben. Da im Punktionsgebiet bei der Sektion keine GefaBverletzungnach
weisbar war, die Punktionsnadel also offenbar kein GefaB verletzt hatte, faBt 
J anossy den Tod als durch Fernblutung nach zu rascher Entlastung hervor-

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 18 
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gerufen auf. S c h 0 nth a I macht folgende kurze Bemerkung: "Herzstillstand 
durch Shockwirkung nach Z. P. bei Pneumokokkenmeningitis (Saugling 
6 Monate alt)". Metzger hatte folgenden Zwischenfall bei Z. P.: rechtsseitige 
Ptose, Blicklahmung nach links, Nystagmus, Doppelbilder; innerhalb einer 
halben Stunde Ruckgang der Erscheinungen bis auf den Nystagmus. Levinson, 
Greengard und Lifvendahl beobachteten in einem Fall (unter 100 Zisternen
punktionen) "Atemstillstand". Simons sah nach einer Z. P. noch nach 
5 Wochen Geschmacksstorungen und Sensibilitatsstorungen im Bereich des 
2. Cervicalsegmentes. Bescht teilt mit, daB mehrere der Patienten, die er nach 
der Warten bergschen Methode punktierte und bei denen er sich mit der 
Nadelspitze zwischen Atlas und Epistropheus verirrte, einen blitzartig zuckenden 
Schmerz im Arm und Bein der gleichen Seite kurz nach dem Durchstechen 
der Dura angaben. Ich berichtete bereits uber einen Zwischenfall bei einem 
Kleinhirnbruckenwinkeltumor mit cerebralem Block (Kommunikationsunter
brechung oberhalb der Zisterne): Bei der Z. P., die bereits zweimal ohne jede 
Nebenerscheinung durchgefuhrt worden war, schoB reines Blut in das zisternale 
und kurz danach auch in das lumbale Manometer; Patient wurde bewuBtlos, 
kam aber, wohl infolge der Absperrung nach oben, mit dem Leben davon . 
.Ahnlich wie in N onnes Fall muB eine verlagerte Arterie angestochen worden 
sein. Ferner wurde mir von einem Fall von Hirnodem nach Schadeltrauma 
berichtet, bei dem unmittelbar nach der Z. P. der Tod durch Einklemmen 
der Medulla eingetreten war. Sodann horte ich von einem weiteren Todesfall 
nach Z. P. infolge. schwerer Blutung durch Anstechen eines GefaBes und von 
mel:J.reren Zwischenfallen, bei denen die Punktierten aber mit dem Leben davon 
kamen. F. G. Ebaugh berichtet tiber 2 Faile, in denen spinale Venen an
gestochen wurden; in dem einen Fall kam es nur zu einer kleinen Blutung, 
im zweiten aber umgab die Hamorrhagie, wie die Sektion zeigte, die ganze 
Medulla. Fall von H. Steindl siehe am SchluB der Arbeit. 

Die Ubersichtl ergibt, daB drei Arten von Schadigungen bei der Z. P. 
vorkommen konnen: 1. Verletzung der Medulla oblongata bzw. des Cervical
marks, 2. Anstechen eines BlutgefaBes, 3. Hirnabdrangen des Kleinhirns und 
der Medulla oblongata gegen das Foramen magnum ("Zisternenblock"). Die 
direkte Verletzung der Medulla ist in der Regel nur moglich, wenn eine Un
vorsichtigkeit begangen wird. In dem Fall Pfisters hatte der Arzt, nachdem 
in 6 cm Tiefe 'noch kein Liquor gekommen war, die Nadel noch weiter vor
geschoben. .Ahnlich wird der Vorgang bei den ubrigen Fallen gewesen sein. 
Weniger schwer ist die Schuld des Untersuchers, wenn durch krankhafte Ver
lagerung die topographischen Verhaltnisse erheblich geandert worden sind. 
Dieser Fall lag bei dem Reuterschen Kranken vor. Immerhin ist auch hier 
eine wichtige Vorsichtsmal3regel grob verletzt worden: Nachdem der Liquor 
versiegte, wurde wiederholt und tief im Dunkeln herumgestochen. Als un
gluckliche Zufalle, gegen welche auch die beste Technik machtlos ist, sind jene 
FaIle anzusehen, bei denen es aus irgendwelchen Grunden (Arteriosklerose, 

1 Anm. b. d. Korrektur: Von Dielmann erscheint dem:lachst im "Nervenarzt" 
eine Zusammenstellung der bisher beobachteten Zwischenfalle. Herr Dr. Die I man n, 
der mir liebenswiirdigerweise Einsicht in sein Manuskript gab, berichtet iiber einen 
eigenen Fall, bei dem es durch eine jahe KopIbewegung einer Patientin im Moment des 
Eindringens der Nadel in der Zisterne zu einer Schadigung des veriangertcn Marks kam. 
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meningitische Verwachsungen, Hirntumor) zu GefaBveranderungen oder GefaB
verlegungen gekommen ist (Falle Nonne, Curschmann, Eskuchen). Eine 
andere Frage aber ist, ob bei solchen Fallen, in denen auch die einwandfreieste 
Technik machtlos ist, die Z. P. nicht uberhaupt als kontraindiziert angesehen 
werden soIl; daruber spater Naheres. Es folgen endlich jene FaIle mit intra
kranieller Drucksteigerung (Hydrocephalus, Hirnodem, Tumor, Meningitis), bei 
denen die zisternale Liquorentnahme ein Herabdrangen vou Kleinhirn und 
Medulla oblongata in das Foramen magnum bewirkte (Zisternenblock). Dabei 
kam es dann entweder zu einer Einklemmung der Medulla ohne Ver
letzung durch die Nadel oder durch die Nadel wurde die Medulla oblongata 
(Reuter) bzw. ein BlutgefaB (Curschmann) angestochen. Fur diese FaIle 
ist ebenfalls die Frage der Kontraindikation zu erortern; sie liegt hier aber 
erheblich schwieriger. Wahrend man fUr jene FaIle, in denen eine GefaB
veranderung oder -verlegung zu befUrchten ist, die Z. P. unbedingt ablehnen 
wird, ist das bei Erkrankungen mit intrakranieller Drucksteigerung durchaus 
nicht ohne weiteres zu fordern. Einmal ist es moglich, durch VorsichtsmaBregeln 
die Gefahr eines Zwischenfalles herabzumindern: Durch die Lagerung des 
Kranken (liegend), die Geschwindigkeit der Liquorentnahme, die Druckkontrolle, 
die Bemessung des zu entnehmenden Liquors ist der Untersucher in der Lage, 
das Gefahrenmoment bei intrakranieller Drucksteigerung zu verringern. Es 
gelten hier dieselben Vorschriften wie bei der Vornahme der L. P. in gleichen 
Fallen. Letztere ist nur insofern von Vorteil, als bei ihr die Verletzung durch 
die Nadel ausgeschlossen ist. Diese ist aber nicht - oder doch hochstwahr
scheinlich nicht - durch das Herabdrangen von Kleinhirn und Medulla an sich 
bedingt, in der Weise, daB die Organe sich an der Nadel aufspieBen, sondern 
erst das aktive Vorgehen des Untersuchers fuhrt zu den Verletzungen. Durch 
entsprechende Vorsicht, d. h. durch sofortiges Abbrechen der Z. P. ware also 
eine direkte Stichverletzung zu verhindern. Meines Erachtens sind also diese 
Zwischenfalle bei der Entscheidung der Frage L. P. oder Z. P. nicht zuun
gunsten der Z. P. zu verwerten. 

Wollte man grundsatzlich bei intrakranieller Drucksteigerung die 
Z. P. ablehnen, so wurde man ihre Anwendung auBerordentlich einengen. 
Das gleiche wurde aber auch fUr die L. P. gelten. Es bliebe dann als relativ 
ungefahrliche Methode .nur die Ventrikelpunktion oder - mit allerlei Ein
schrankungen - die Orbitalpunktion. Nun hat sich aber herausgestellt, daB 
gerade die Z. P. bei intrakranieller Drucksteigerung nicht nur nicht gefahrlicher 
als die L. P., sondern daB sie sogar ungefahrlicher als diese ist. Es gilt das 
sowohl fur die FaIle von Hydrocephalus und Hirnodem wie fUr die Hirn
tumoren. Verschiedenen Untersuchern fiel von Anfang an auf, daB bei Liquor
kongestion aus allgemeinen oder lokalen Ursachen die zisternale Liquorentnahme 
sich wirksamer als die lumbale zeigte. Dieser bessere Erfolg war nur zum Teil 
darauf zuruckzufiihren, daB die zisternale Liquorentnahme ausgiebiger gestaltet 
werden konnte. Es muBte noch ein anderer Urn stand eine Rolle spielen. Schon 
W arten berg hatte vermutet, daB "es vielleicht doch moglich sei, mittels 
der Z. P. selbst bei gesteigertem Hirndruck Liquor aus den Ventrikeln zu holen 
und so dem gefahrbringenden Uberwiegen des Ventrikeldrucks uber den Lumbal
druck entgegenzuarbeiten". KroiB und Dielmann haben dann Versuche an
gestellt, welche diese Vermutung bestatigen. Sie punktierten wenige Minuten 

18* 
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nach dem Tode in horizontaler Seitenlage einen Seitenventrikel, entnahmen 
3-4 em Liquor, losten in ihm Farbstoff auf und lieBen ihn ganz vorsiehtig 
(ohne die Lage der Leiehe und der Punktionsnadel irgendwie zu verandern) 
wieder in den Ventrikel ein. Bei der sofort angestellten Z. P. (in unveranderter 
Lage) fand sieh schon in den ersten 2-3 em gefarbter Liquor; naehdem etwas 
iiber 20 cern gefarbten Liquors abgetraufelt waren, ersehien plOtzlich wieder 
vollkommen klarer Liquor. Sie folgern daraus: Man erhalt also bei der Z. P. 
zunachst "Ventrikelliquor und dann erst den Liquor aus den iibrigen Raumen". 
FUr die Richtigkeit dieser Auffassung ist auch die Beobachtung zu verwerten, 
daB bei der zisternalen Lufteinblasung sieh zuerst die Ventrikel fiillen und die 
basalen Zisternen sowie die cerebralen Subarachnoidalraume nachfolgen, wahrend 
bei der lumbalen Lufteinblasung die Ventrikelfiillung gleichzeitig mit jener 
der iibrigen Liquorraume, wenn nicht sogar spater als diese erfolgt. Ebenso 
fand Sgalitzer, daB bei lumbaler Injektion von aufsteigendem Jodol sich 
hauptsachlich die Zisterne, nieht aber die Ventrikel fiillen. Dieser Umstand, 
daB man bei der Z. P. in erster Linie oder doch zunachst Ventrikelliquor erhalt, 
macht es erklarlich, daB bei bestehender Liquorkongestion die Z. P. thera· 
peutisch wirksamer ist als die L. P., daB vor allem auch unangenehme Zwischen
falle weniger leicht zu erwarten sind und tatsachlich vie I seltener vorkommen. 
Anfangs hatten sowohl Ayer wie ich selbst (Reuter irrt absolut, wenn 
er sehreibt, ich hatte die Z. P. "bei Hirnodem, nach Schadeltrauma und bei 
Tumoren der hinteren Schadelhohle empfohlen") die Z. P. fiir kontraindiziert 
bei Tumor cerebri· gehalten, besonders bei Tumoren der hinteren Schadelgrube, 
weI! wir auf Grund false her theoretischer Uberlegungen bei der zisternalen 
Liquorentnahme die Gefahr des Zisternenblocks fiir besonders groB hielten. 
Bereits N onne konnte aber darauf hinweisen, daB er bei 13 Fallen von Tumor 
cerebri und cerebelli keinerlei schadliche Folgen sah; er lehnte deshalb unsere 
Kontraindikation abo Auch J anossy sah keine Komplikationen, rat aber doch, 
bei unbekanntem Sitz der Geschwulst vorsichtig zu sein. Inzwischen konnte 
auch ich mieh an zahlreichen Fallen iiberzeugen, daB die Z. P. bei Hirntumor 
unzweifelhaft gefahrloser ist als die L. P. Wir haben niemals irgendwelche 
Zwischenfalle erlebt, auch nicht bei Tumoren der hinteren Schadelgrube. Selbst
verstandlich ist die Z. P. bei Hirntumor kein harmloser Eingriff, und man hat 
alle VorsichtsmaBregeln zu beachten. 

Zange und Kindler gehen ausfiihrlich auf die Entstehung des "Zisternen
blocks" ein. Sobald sich innerhalb der gesamten Hirnmasse einzelne Hirnteile 
infolge Geschwulstbildung oder Odems gegeneinander verschieben, die Liquor
verbindungswege zwischen Ventrikeln und Subarachnoidalraum dadurch oder 
durch entziindliche Verklebungen usw. ganz oder auch nur teilweise verlegt 
werden und sich ein MiBverhaltnis zwischen Liquorresorption aus dem Sub
arachnoidalraum und Liquorerganzung von den Ventrikeln her einstellt, kann 
sich ein Zisternenblock ausbilden. Ein bereits spontan im Werden begriffener 
Zisternenblock kann dann bei rascher und reichlicher LiquorentnahIl!e plOtzlich 
vollstandig gemacht werden und den Tod des Kranken durch Atemlahmung 
schon wiihrend der Punktion zur Folge haben. Aber auch wenn noch kein 
Block im Werden war, aueh keiner durch die Punktion unmittelbar erzeugt 
und nur sehr wenig Liquor entnommen wurde, kann doch dadurch eine nach
tragliche und allmahliche Blockentwieklung angeregt werden. Nach der 
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Liquorentziehung, auch nur geringfugiger, konnen Verschiebungen von Him
teilen gegeneinander und damit Verlegungen der Ventrikel-Subarachnoidalraum
Verbindungswege folgen, und mogen diese anfangs auch nur beschrankt 
sein, so konnen sie doch hinreichen, urn jenes MiBverhaltnis in der spinalen 
Liquorerganzung zunachst anzubahnen und dann immer starker werden zu 
lassen. So verstehen sich ohne wei teres die gelegentlich bei Hirngeschwiilsten 
einige Tage nach der Punktion plotzlich und unerwartet noch eintretenden 
Todesfalle. Falls also die Voraussetzungen fiir die Entwicklung eines Zisternen
blocks gegeben sind, ist auch bei der Z. P. groBte Vorsicht am Platze. Die 
Punktion solI im Liegen erfolgen, der Liquor darf nur langsam und in geringer 
Menge unter sorgfaltiger Druckkontrolle entnommen werden, die abgelassene 
Liquormenge ist durch die gleiche oder sogar eine groBere Menge von Ersatz
flussigkeit (N aCl-Losung od. dgl.) auszugleichen. 1st auch die Gefahr. der 
Entwicklung eines Zisternenblocks in erster Linie bei Hirntumor gegeben, so 
konnen doch auch die verschiedensten anderen Prozesse ihn begiinstigen: 
Hydrocephalus, Hirnodem, die verschiedenen Formen der Meningitis, Commotio 
cerebri usw. Kindler betont aber mit Recht, daB die tatsachlichen Gefahren 
der Z. P. nicht sehr groB sind, wenn keine technischen Fehler gemacht und aIle 
VorsichtsmaBregeln beobachtet, vor allem die Zisternenblockzeichen sorgfaltig 
berucksichtigt werden. 

Auf Grund der Beobachtungen bei dem erwahnten TodesfaIllehnt Cursch
mann die Z. P. bei suba~uter eitriger Meningitis abo Durch die fixierenden 
Verwachsungen sei in seinem Fall dem betreffenden Himteil die normalerweise 
vorhandene und praktisch wichtige Moglichkeit fur Arterien und Venen, der 
Punktionsnadel auszuweichen, genommen worden. Hierdurch wurde dann die 
Verletzung eines groBeren GefaBes moglich. Diese Uberlegungen waren also 
auch auf aIle sonstigen FaIle, bei denen es zu Verwachsungen und Verklebungen 
kommen kann, auszudehnen. SchlieBt man ferner auf Grund des N onneschen 
Falles auch noch aIle FaIle mit schwerer Arteriosklerose aus, so gelangt man 
zu einer ahnlichen Schlul3folgerung wie Memmesheimer: "Sicherlich sind 
kontraindiziert FaIle mit schwerer Arteriosklerose, Hydrocephalus, subakuter 
eitriger Meningitis, sowie 801che mit Verdacht auf Adhasionen in der Cisterna 
magna, mit Papillenodem und Stauungspapille". Memmesheimer ist Syphi
lidologe und tritt warm fur die Z. P. ein - bei den Syphilitikern. Man ersieht 
hieraus zweierlei (worauf S. 269 schon hingewiesen wurde): 1. ist es unmoglich, 
die Indikations- und Kontraindikationsstellung fur die Z. P. yom Gesichtspunkt 
einer Spezialdisziplin aus aufzusteIlen; 2. die Statistiken uber die Z. P. ent
halten ein ganz verschiedenartiges Krankenmaterial und sind ebensowenig 
miteinander zu vergleichen wie die SchluBfolgerungen der Autoren. Bei vielen 
der von Memmesheimer genannten Krankheiten ist gerade die Z. P. fur den 
Neurologen und Internisten von groBem Wert. Es ist also zwecklos, aIle Er
krankungen, bei denen einmal Zwischenfalle vorgekommen sind oder vorkommen 
konnten, von der Z. P. auszuschlieBen. Viel aussichtsreicher ist es, die Z. P. 
technisch so zu gestalten und aIle VorsichtsmaBregeln dahin zu treffen, daB eine 
Gefahrdung des Kranken unmoglich gemacht bzw. sie auf den geringsten Grad 
reduziert wird. 

Die von Bescht erwahnten Sensationen in Armen und Beinen sind durch 
oberflachlichere Irritation des Zentralnervensystems bedingt. Auch KroiB 
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und Dielmann teilen solche eigenartigen Sensationen mit. lch nehme an, 
dall bei ihnen in gleicher Weise, wie Bescht das schildert, die Nadel sich 
zwischen Atlas und Epistropheus verirrt hatte. Es ist selbstverstandlich, dall 
dergleichen Zwischenfalle nicht vorkommen diirfen; sie sind nicht nur eine 
Unannehmlichkeit fiir den Kranken, sie bedeuten ein ernstes Warnungszeichen, 
dall die angewandte Punktionsmethode nicht einwandfrei ist. Wenn einerseits 
ein Eindringen der Nadel in die Medulla oblongata vollkommen symptom los 
verlaufen kann (Peiper, Me m mesheimer), so kann es andererseits in nur 
millimeterweiter Entfernung den Tod bringen. Ein Anstechen des Kleinhirns 
kommt bei normalen Lageverhaltnissen nicht in Frage. Es ist bedeutungslos, 
wenn dabei kein grolleres Gefall verletzt wird. 

Stets sollten bei Vornahme der Z. P., zumal wenn noch besondere Eingriffe 
damit verbunden werden, die Hilfsmittel zur Hand sein, welche man bei einem 
Zwischenfall braucht: Campher, Coffein, Lobelin (dieses zur eventuellen zister
nalen Injektion), physiologische NaCl-Losung usw. 

IV. Ergebnisse der Zisternenpnnktion. 

1. Physiologische Ergebnisse. 
Mit Hilfe der Z. P. wurde es moglich, eine Reihe von bisher nur theoretisch 

fundierten oder an Leichen festgestellten physiologischen Verhaltnissen am 
Lebenden zu kontrollieren und wichtige experimentelle Untersuchungen durch
zufiihren. Insbesondere konnten die Liquormechanik und die Liquorzusammen
setzung eingehend studiert werden. Das Bestehen eines negativen Druckes 
in der Zisterne bei aufrechter Haltung, wie er auf Grund von theoretischen 
Uberlegungen und von Modell- und Leichenstudien (Grashey, Propping, 
Becher usw.) angenommen war, konnte ich zum ersten Male am Lebenden 
nachweisen. Auf Grund meiner ersten Untersuchungen nahm ich an, dall beim 
Gesunden in aufrechter Haltung der zisternale Druck stets negativ ist. Weitere 
Erfahrungen liellen mich an der Gesetzmalligkeit dieses Verhaltens zweifeln, 
da sich auch bei anscheinend gesunden Menschen ein positiver Druck finden 
konnte. Bisher sind die Druckverhaltnisse in der Zisterne noch nicht geniigend 
geklart, um e:twas Endgiiltiges sagen zu konnen. Die meisten Untersucher 
begniigen sich damit, zu beobachten, ob der Liquor spontan hervortropft oder 
nicht, und danach einen positiven oder negativen Zisternendruck anzunehmen. 
FUr exakte Untersuchungen mull man sich natiirlich eines Manometers bedienen, 
wie es vorn angegeben ist. Meine eigenen Ergebnisse sind folgende: der Anfangs
druck wurde gemessen bei leicht nach vorn gebeugtem Kopf, er bewegte sich 
zwischen - 1 bis - 150 mm Wasser. Am haufigsten fanden sich Werte zwischen 
- 40 bis - 70 mm. Es wurde dann das Verhalten des Druckes bei extremer 
Vorwarts- und extremer Riickwartsbeugung des Kopfes gemessen. Dabei 
ergab sich ein ganz regelmalliges Verhalten des Druckes, das im Widerspruch 
stand zu dem erwarteten Resultat: beim Vorwartsbeugen sank der negative 
Druck noch starker ab (im extremsten Fall von - 160 auf -310 mm) oder 
er blieb fast unverandert (z. B. - 80 zu -75 mm) oder er wurde weniger stark 
negativ (z. B. - 50 zu - 32 mm) oder endlich es erfolgte ein Ausgleich auf den 
Nullpunkt (z. B. - 90 zu ±O mm). In keinem Fall wurde der primar negative 
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Druck beim Vorwartsbeugen positiv. Ganz gleichmaJ3ig war auch das Ver
halten beim Rlickwartsneigen des Kopfes: regelmaBig erfolgte eine Druck
zunahme. Nur vereinzelt blieb del' Druck noch weiterhin negativ (z. B. von 
- 80 auf - 50 mm), meist wurde er positiv (z. B. von - 20 auf + 35 mm). 
Eine ErkHirung fUr dieses Verhalten ware folgende: Beim Vorwartsbeugen wird 
die Zisterne gedehnt: dadurch VergroBerung des Raumes und Druckabfall; 
beim Rlickwartsbeugen wird die Zisterne komprimiert: daher Druckanstieg. 
In allen Fallen mit primal' negativem Fruck erfolgte beim Queckensted tschen 
Versuch ein ausgesprochener Druckanstieg. Del' primal' po sit i v e Druck zeigte 
die verschiedensten Werte zwischen + 1 bis + 350 mm Wasser (letzteres bei 
einem Rirntumor). Das Verhalten bei Kopfbewegungen zeigte keine Regel
maBigkeit; bald war del' Druckanstieg beim Vorwartsbeugen starker, bald beim 
Rlickwartsbeugen (+ 33, nach vorn 130, nach hinten 62 mm, oder abel' + 25, 
nach vorn 40, nach hinten 65 mm). 

Von anderer Seite liegen genauere Untersuchungen libel' die Druckverhaltnisse 
bei aufrechter Raltung kaum VOl', insbesondere gar keine libel' das Verhalten 
des negativen Druckes. Rartwich gibt nur an, daB er bei Krankheitsfallen 
im Sitzen positiven Druck fand. v. Sarbo stellte bei 75 organischen Erkran
kungen 40mal einen positiven Liquordruck fest und kommt zu dem SchluB, 
daB derselbe als Zeichen organischer Erkrankungen angesehen werden darf. 
KroiB und Dielmann untersuchten nul' 32 Kranke im Sitzen. Bei 8 Epi
leptiKern war del' Druck s~ets positiv, bei den librigen Kranken (meist Schizo
phrene) waren die Befunde wechselnd. Es erscheint ihnen vorerst noch als 
zu weitgehend, aus einem positiven Druck auf eine organische Erkrankung zu 
schlieBen; eine gewisse Wahrscheinlichkeit lassen sie abel' gelten. Auf Grund 
meiner Erfahrungen bei einigen Rundert Punktionen im Sitzell komme ich 
zu dem SchIuB, daB man vorerst die Druckverhaltnisse im Sitzen differential
diagnostisch nur mit groBer V orsicht verwerten kann. W ohl gibt es eine Reihe 
von Erkrankungen, bei denen der Druck fast regelmaBig positiv ist (Meningitis, 
Encephalitis); bei den meisten Leiden abel' war das Verhalten durchaus nicht 
gesetzmaBig. So konnte insbesondere bei den Iuischen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems del' Zisternendruck bald negativ, bald positiv sein. Auf 
keinen Fall also schlieBt ein negativer Druck eine organische Erkrankung aus. 
Ob beim vollig gesunden Menschen del' Zisternendruck im Sitzen stets negativ 
ist, wage ich nicht zu entscheiden. 1m ganzen habe ich den Eindruck, daB es 
tatsachlich zutrifft, und daB bei den Fallen mit positivem Druck doch irgendeine 
Storung vorliegt. 

Erheblich einfacher als im Sitzen sind die Druckverhaltnisse im Liegen. 
W eigeld t hatte durch vergleichende Messungen nachgewiesen, daB bei hori
zontaler Lagerung del' Druck in den Ventrikeln, in del' Zisterne und an den 
verschiedensten Stellen des spinalen Subarachnoidalraumes tatsachlich gleich 
hoch ist. Fast aIle Untersucher haben denn auch bestatigen konnen, daB zwischen 
del' Rohe des lumbalen und zisternalen Liquordruckes bei freier Kommunikation 
im Liegen kein Unterschied besteht. Voraussetzung flir die Vergieichung beider 
Werte ist natlirlieh, daB die beiden Punktionsstellen in genau gleicher. Rohe 
liegen. Wenn Rartwich zisternal wiederholt hohere Druckwerte fand als 
lumbal, so muB dafUr die Lagerung des Kranken verantwortlich gemacht 
werden. Baumann wiederum stellte in del' Zisterne einen um 40 mm 
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niedrigeren Druck fest (nur 1 Fall untersucht!). Seine Versuchsanordnung 
war aber unnotig kompliziert und ungenau. Man nimmt zur Druckkontrolle 
einfach eine gleichzeitige zisternale und lumbale Punktion vor, schlieBt die 
Manometer an und wartet ab, bis die beiden Liquorspiegel sich endgultig ruhig 
eingestellt haben. Bei freier Kommunikation findet man dann in lumbalen 
und zisternalen Manometer gleiche Druckwerte. Uber die diagnostische Aus
wertung der doppelten Druckmessung folgt das Nahere unten. 

Auf eine Beobachtung sei noch hingewiesen, die ich schon in meiner ersten 
Mitteilung vermerkte; es fallt immer wieder auf, wie ausgesprochen die p u 1-
satorischen Schwankungen des Zisternenliquors sind. Sie sind fast immer 
starker als die lumbalen, oft ein Vielfaches groBer. So beobachtete ich in dem 
extremsten Fall zisternal eine pulsatorische Schwankung von 22 mm, wah rend 
die lumbale nur 6 mm betrug. Auch Rartwich fand die pulsatorischen 
Schwankungen in der Zisterne stets groBer als im lumbalen Subarachnoidalraum. 
Diese Unterschiede der pulsatorischen Schwankungen sind auch durch tier
experimentelle Untersuchungen bekannt. Sie beweisen, daB in der Zisterne 
die Amplitude der Liquorwellen groBer ist und das Liquorquantum zwischen 
Schadel und Ruckgratshohle mit starkeren Druckschwankungen hin- und her
pendelt als im Lumbalteil. 

Auf die Frage der Liquorbewegung sei hier nicht naher eingegangen. 
Bemerken mochte ich nur, daB auch bei vollstandig ruhiger Raltung lumbal 
injizierte Farbstoffe auffallend rasch in der Zisterne erscheinen. Wiederholt 
bestand uberhaupt kein Unterschied zwischen den Zeiten des zisternolumbalen 
und des lumbo-zisternalen Farbubertrittes. Rartwich kontrollierte meine 
Angaben und kam zu folgendem Resultat: Zwischen dem lumbo-zisternalen 
und dem zisterno-Iumbalen Farbstoffubertritt bestehen keine zeitlichen Unter
schiede, einerlei ob es sich urn spezifisch leichtere oder schwerere Substanzen 
handelt. Die Liquorzirkulation spielt bei dem Ubertritt keine Rolle, aus
schlaggebend sind allein die pulsatorischen und respiratorischen Wellen
bewegungen und die Korperbewegungen. 

Besonders eingehend ist die Frage studiert worden, ob zwischen der 
Zusammensetzung des lumbalen und des zisternalen Liquors normalerweise 
Unterschiede bestehen und welche Schlul3folgerungen sich daraus fur die 
Diagnostik ergeben. Wie schon erwahnt, hatte W eigeld t bereits in ein
gehenden Studien festgestellt, daB der Liquor in seiner Zusammensetzung an 
den verschiedenen Stellen des Liquorsystems erhebliche Unterschiede zeigen 
kann. Es war nun einmal festzustellen, welche Beschaffenheit der Zisternen
liquor normalerweise aufweist; sodann muBte geklart werden, ob bei Krank
heitsprozessen die Untersuchung des Zisternenliquors fUr sich allein oder in 
Verbindung mit der Untersuchung des Lumballiquors besondere Vorteile bot. 

Die Untersuchungen Weigeldts hatten ergeben, daB im Ruckenmarkssack 
eine Schichtenbildung stattfindet. Die Liquorsaule nimmt von cervical 
nach lumbal an Konzentration zu, was im EiweiBgehalt, spezifischem Gewicht, 
in den Kolloidreaktionen und gelegentlich auch in der Wa. R. zum Ausdruck 
kommt. Die Zellverteilung im normalen Liquor ist abhangig von der Sedi
mentierung der Zellen, von der Auflosungsgeschwindigkeit und Abwanderung 
der Zellen, von Liquorverschiebungen durch extreme Korperbewegungen, 
Atmung und PuIs, Liquorbildung und Aufsaugung. Normalerweise betragt 
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die ZeIlzahl in den Ventrikeln 0, im Subarachnoidalraum 0-2 Lymphocyten 
in 1 cmm. 1m pathologischen Liquor ist die Zellverteilung auBerdem noch 
abhangig von der Art und dem Sitz des Krankheitsprozesses und der teilweisen 
oder volligen Verhinderung der Liquorverschiebung durch Adhasionen, Tumoren 
usw. Die ortlichen Verschiedenheiten des LiquoreiweiBgehaltes sind unter 
normalen physiologischen Verhaltnissen verursacht durch: standige 
Bildung eines eiweiBarmen, spezifisch leichten Liquors, der aus den Ventrikeln 
in den Subarachnoidalraum austritt; durch Resorption des Liquors im gesamten 
Subarachnoidalraum; durch Beimischung eiweiBreicherer Fliissigkeit zum ur
spriinglichen Ventrikelliquor in den Subarachnoidalraumen des Gehirns und 
Riickenmarks; schlieBlich durch Liquorverschiebungen infolge Korperbewegung, 
Atmung und PuIs. Unter pathologischen Bedingungen hangt der EiweiB
gehalt einer entnommenen Liquorprobe ab: von Art und Sitz des pathologischen 
Prozesses; quantitativer und qualitativer Liquorbildung; Resorption des 
Liquors; Beimischung eiweiBreicherer Bestandteile zum Liquor, vor allem 
hervorgerufen durch den pathologischen ProzeB; teilweiser oder volliger Ver
hinderung der Liquorverschiebungen durch Hindernisse; Liquorverschiebungen 
bei der Liquorentnahme. Normalerweise betrugen bei Weigeld t die EiweiB
werte im Ventrikel 12,5-16,6 mg%; das spezifische Gewicht betrug 1002, 
bzw. 1007,3. Hl,trtwich hat mittels kombinierter L. P. und Z. P. das Ver
halten der Zellmenge bei Normalfallen kontrolliert. Der Lumballiquor wies 
nur eine unbedeutend hohere Zellmenge auf als der Zisternenliquor (meist nur 
1 Zelle mehr); auffallend sind allerdings die absoluten Zellwerte dieser "Normal
faIle": zisternale Zellzahl nie unter 2, lumbale nie unter 3 (ein Fall von Hysterie 
hatte 5 bzw. 6 Zellen, ein anderer 2 bzw. 5, ein dritter gar 3 bzw. 10 Zellen !). 
Bei pathologischen Fallen waren die Differenzen zwischen lumbaler und zister
naler Zellmenge viel bedeutender; meist war dcr Lumballiquor der zellreichere, 
wiederholt war es aber auch umgekehrt. In keinem Fall jedoch - und das 
ist von besonderer praktischer Wichtigkeit - waren die Differenzen so groB, 
daB der eine Liquor einen normalen, der andere einen patho
logischen Befund ergab. Teschler hat ebenfalls vergleichende Unter
suchungen bei Krankheitsfallen vorgenommen. In jedem Fall iibertraf bei 
ihm die Zellzahl des Lumballiquors jene des Zisternenliquors, und zwar stets 
um ein Mehrfaches (nabere Zahlenangaben fehlen). Der Ausfall der Globulin
reaktionen war ebenfalls im Lumballiquor fast regelmaBig mehr oder weniger 
starker als im zisternalen Liquor. Dagegen zeigte die Mastix-Reaktion keine 
Differenzen. Von besonderer Wichtigkeit ist schlieBlich das Verhalten der Wa. R. 
3 FaIle (samtlich Tabes) seien daher aufgefiihrt: 

Wa. R. 0,2 0,5 1,0 cern 

zisternal 0 +++ +++ 
lumbal ++ +++ +++ 
zisternal 0 0 + 
lumbal 0 0 ++ 

zisternal 0 0 0 
lumbal + +++ +++ 

Die Tabelle bedarf keiner weiteren Erklarung! 
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Teschler ist der AllSicht, daB bei der standigen Durchmischung des Liquors 
eine starkere Sedimentierung nicht stattfindet und daher die Differenzen im 
Globulingehalt wie im Ausfall der Wa. R. einen RuckschluB auf die Lokali
sation und die Ausbreitung des pathologischen Prozesses gestatten. Bau mann 
nahm bei 63 Fallen die gleichzeitige Lumbal- und Zisternenpunktion vor und 
lieB auf Nonne, Weichbrodt, Zellgehalt, Goldsol. R., Hamolysin. R. und 
Wa. R. hin untersuchen. Leider hat er keine Trennung der normalen von den 
pathologischen Fallen vorgenommen. Die Ergebnisse lauten: N onnesche 
Reaktion ubereinstimmend in 82,5 0/ 0 , Differenz in 11 Fallen, davon 9mal 
L. P. positiv und Z. P. negativ, 2mal umgekehrt. Weichbrodt: Uberein
stimmung in 90,5%, in 6 Fallen Differenz, jedesmal Z. P. negativ, L. P. positiv, 
darunter 1 Paralyse und 1 Lues cerebri! Zellgehalt: in 40 Fallen Differenzen, 
15mal war der zisternale, 25mal der lumbale Liquor zellreicher; in keinem 
Fall war aber der Unterschied derartig, daB normalen Zellzahlen patho
logische gegenuberstanden. Bei der Wa. R. fanden sich keine Diffe
renzen; bei der Hamolysin. R. ebenfalls nicht, bis auf 1 Fall von Paralyse 
(zisternal +, lumbal 0). Die Goldsol. R. endlich war in 11 Fallen ungleich, 
10mal zisternal negativ und lumbal positiv, Imal umgekehrt; der positive 
Ausfall war aber stets nur sehr schwach (Latenskurve), so daB ihm kein uber
maBiges Gewicht beizulegen war. Baumann, der enthusiastisch fUr die Z. P. 
eintritt ("ein viel einfacherer und ungefahrlicherer Eingriff als die L. P. ") 
wollte beweisen, daB kein Grund besteht, "reumutig zur L. P. zuruckzukehren". 
Er kommt zu dem SchluB: "Findet man im Zisternenpunktat eine groBe 
w0sentliche Differenz gegenuber der klinischen Diagnose, dann wird es sich 
empfehlen, in solchen ausnahmsweise seltenen Fallen noch auBerdem eine 
L. P. vorzunehmen." - Memmesheimer, der sich auch stark fUr die Z. P. 
einsetzt, hat ebenfalls vergleichende Untersuchungen vorgenommen. Er geht 
aber objektiv an die Klarung der Frage heran. Untersucht wurden 60 FaIle 
mit 72 Doppelpunktionen. Bei 16 nichtluischen Kranken fanden sich niemals 
krankhafte Werte; Zellzahlen 9mal lumbal, 2mal zisternal haher; 3mal war 
die Pandy R.lumbal spurweise positiv, Imal die Nonne R. Bei 12 Lues-II-Fallen 
fanden sich ebenfalls im Lumbalpunktat starkere Ausschlage. In allen Fallen, 
wo die Z. P. total negativen Ausfall ergab, war auch die L. P. 
negativ; in ·keinem einzigen FaIle ergab die Z. P. ·in irgendeiner 
Reaktion stark ere Befunde als die L. P. 1m Zisternenliquor gelegentliche 
spurweise positive Pandy-Reaktionen und Nonne-Reaktionen waren im Lumbal
liquor deutlich positiv; bei diesen Fallen fanden sich unten durchweg hahere 
Zellzahlen und starkere Ausfallungen bei der Goldsol-Reaktion und in einem 
Fall bei der Mastix-Reaktion als oben. Die Wa. R. war bei allen Fallen oben 
und unten negativ. Bei 23 Lues-Iatens-Fallen war der Unterschied der 
Reaktionen oben und unten noch deutlicher. IOmal fand sich ein deutlich 
starkerer Ausfall der Reaktionen im Lumbalpunktat, besonders in den 
Fallen, wo der Liquor krankhaft verandert war; und zwar zeigte sich 
der starkere Ausfall bei allen Reaktionen. So war mehrfach die Wa. R. zisternal 
erst von 1,0 ccm ab positiv, wahrend sie lumbal schon von 0,2 und 0,5 ccm 
ab positiv war. Ahnliche Unterschiede ergaben sich bei den Zellzahlen und 
bei den Kolloidreaktionen. Noch mehr sprangen die Unterschiede bei den 
.5 Lues-cerebri-Fallen ins Auge; sie waren urn so starker, je starker die krank-
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haften Veranderungen iiberhaupt waren. Sehr lehrreich ist folgender malaria-
behandelter Fall: 

Nonne Pandy Zellen Goldsol Mastix Wa.R. 

Vor der Kur . zisternal (+) (+) 12 12210 12100 ab 1,0 + 
lumbal (+) ++ 20 13310 13310 ab 0,5 + 

Nach der Kur zisternal + 0 2 00100 01100 bis 1,0 0 
lumbal (+) + 5 01210 02310 ab 0,6 + 

Ware der Kranke mit dem Lumbalbefund zur Kur gebracht und zisternal 
nachpunktiert worden, dann hatte man einen sehr starken Erfolg der Kur 
.konstatieren ktinnen. Ware der Kranke jedoch mit dem zisternalen Befund zur 
Kur gekommen und lumbal nachpunktiert worden, so hatte durch die Kur 
.sogar eine Verschlechterung der Liquorverhaltnisse festgestellt werden miissen! 
.Memmesheimer kommt zu dem SchluB, daB zur Beurteilung des zisternalen 
Liquors durchschnittlich geringere Normalwerte fUr die einzelnen Reak
tionen eingesetzt werden miissen, als sie fUr den Lumballiquor iiblich sind . 
.so diirften schon spurweise positive Nonne- und Pandy-Reaktionen verdachtig 
.sein; eben so miiBte die normale Zellzahl herabgesetzt werden und bei den 
Kolloidreaktionen diirften schon Ausfallungen yom Typ 01210 als nicht mehr 
normal anzusehen sein. Es empfiehlt sich, in Fallen, wo die Z. P. 
keinen einwandfreien negativenAusfall ergibt, die L. P. zur vtilligen 
Klarung der Liquorverhaltnisse heranzuziehen. 

Man sieht: Teschler, Baumann und Memmesheimer haben nur zum 
Teil verschiedene Resultate erhalten, sie kommen aber zu ganz verschiedenen 
SchluBfolgerungen. Teschler unterstreicht die lokaldiagnostische Bedeutung 
des Liquorbefundes, Baumann mtichte die sttirenden Differenzen iibersehen, 
Memmesheimer sucht einen Ausweg, ohne den Tatsachen Gewalt anzutun, 
Ob iibrigens die Resultate Baumanns, die mit den Ergebnissen aller sonstigen 
Untersucher im Widerspruch stehen, einwandfrei zu verwerten sind, muB 
zweifelhaft erscheinen. Vielleicht hat die Art der Liquoruntersuchung zu 
irgendwelchen Fehlerquellen gefiihrt, da die Untersuchungen an anderer Stelle 
vorgenommen worden sind. Wenn man aber von einer Diskussion der B a u mann
schen Resultate absieht, hat man keine Schwierigkeiten, die Ergebnisse von 
Teschler und Mem~esheimer ebenso wie jene der iibrigen Untersucher 
zu einer zwanglosen Klarung der Frage heranzuziehen. -

Meine eigenen ersten Paralleluntersuchungen - ich habe anfanglich regel
maBig die L. P. und Z. P. nebeneinander ausgefiihrt - hatten zufalligerweise 
ergeben, daB sich im Zisternenliquor stets die starkeren Veranderungen fanden. 
Ich habe aber niemals behauptet, daB dies nun die Regel sein miiBte. DaB ich 
iiberhaupt diese einseitigen Resultate erhielt, kann nicht sehr iiberraschen, da 
jch fast ausschlieBlich bei iiberwiegend cerebralen Erkrankungen punktiert 
hatte. Ich bemerkte daher ausdriicklich, daB ich rein spinale Erkrankungen 
nicht untersucht hatte. Auf Grund meiner gesamten Erfahrungen komme ich 
heute zu folgenderu Ergebnis: normalerweise findet sich im Lumballiquor -
bedingt durch die von Weigeld t dargelegten Ursachen - haufig ein etwas 
htiherer Zellgehalt als im Zisternenliquor; das braucht aber durchaus nicht 
iimmer derFall zu Olein, meist ergibt sich iiberhaupt kein Unterschied. Das 
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ist erklarlich, da wir meist doch nur 1 oder gar nur 1/3 Zelle pro cmm im Lumbal
liquor feststellen konnen; eine erhebliche Differenz nach unten ist da kaum 
mehr moglich. Wah rend sich aber lumbal gelegentlich auch 2 Zellen finden, 
ist das zisternal so gut wie niemals der Fall. In der Regel ergeben sich also 
zwischen den lumbalen und zisternalen Zellzahlen beim Normalen keine Unter
schiede; besteht aber eine Differenz, so finden sich die hoheren Zellwerle im 
Lumballiquor. Durchaus anders liegen die Verhaltnisse bei pa thologischen 
Zustanden. Nur in einem Bruchteil der Falle stimmen bei Zellvermehrung 
die lumbalen und zisternalen Zahlen iiberein. Und zwar kann man sagen, daB 
bei geringer Zellvermehrung die Unterschiede rela ti v a m star ksten sind; 
je erheblicher die absolute Pleocytose ist, um so geringgradiger ist die relative 
Differenz zwischen lumbalem und zisternalem Befund. Um so geringer ist auch 
die praktische Bedeutung dieser Feststellung. Das zeigt sich am deutlichsten 
bei den diffusen eitrigen Meningitiden. Ob sich zisternal 5000 und lumbal 
6000 Zellen finden, ist von nebensachlicher Bedeutung; das wird soforl klar, 
wenn man beide Zahlen durch 1000 dividierl. Uberdies haben wir es bei Fallen, 
die lange Zeit regelmaBig punktierl wurden (20-30mal), immer wieder erlebt, 
daB an dem einen Tag die lumbale, am anderen Tag die zisternale Zellmenge 
die groBere war. Natiirlich will ich nicht behaupten, daB diese Zelldifferenzen 
gar nichts zu besagen hatten: sie geben AufschluB iiber die Starke der Liquor
veranderungen an Orl und Stelle und zeigen dam it das Bestehen von Zirkulations
behinderung und einen verschiedenen Grad des ortlichen Krankheitsprozesses 
an. Wie wenig man aber tatsachlich damit anfangen kann, ergibt sich schon 
aus dem Umstand, daB an gleicher Punktionsstelle die verschiedenen 
Liquorporlionen oft starkere Differenzen aufweisen als die Liquorproben von 
verschiedenen Punktionsstellen. - Ganz erheblich anders und wichtiger 
sind nun aber die Zahlenverhaltnisse bei geringer und mittlerer Zell
vermehrung. Allerdings kann man auch hier eine Regel aufstellen, und zwar: 
bei diffusen (cerebrospinalen) Erkrankungen finden sich in der Regel die 
deutlich hoheren Zellwerle im Lumballiquor, seltener sind die lumbalen und 
zisternalen Werle ziemlich gleich und noch seltener iiberwiegen die zisternalen 
Werte um ein weniges. Praktisch wichtig werden etwaige Differenzen erst, 
wenn an einer Punktionsstelle sich er he blich hohere Zellzahlen ergeben oder 
wenn gar normalen Zellen der einen Punktionsstelle einwandfrei pathologische 
der anderen Punktionsstelle gegeniiberstehen. Dann konnen unter Umstanden 
schon geringe absolute Werte von ausschlaggebender Bedeutung sein. Finden 
sich zisternal die hoheren Zellwerle oder sind iiberhaupt nur hier die Zellen 
vermehrt, so darf man mit Recht annehmen, daB es sich iiberwiegend oder 
ausschlieBlich um einen cerebralen ProzeB handelt. Viel weniger sic her kann 
man den analogen SchluB ziehen, wenn die hoheren Zellwerte sich im I u m balen 
Liquor ergeben. Wir haben zahlreiche FaIle mit rein cerebralen und iiberwiegend 
cerebralen Erkrankungen beobachtet, bei denen der Lumballiquor mit allen 
Untersuchungsmethoden einen starkeren Befund ergab als der Zisternenliquor. 
Ja, es gab FaIle von cerebralen Erkrankungen mit geringgradigem, aber 
sicher positivem lumbalen Befund, bei welchen die Untersuchung des 
Zisternenliquors negativ oder fast negativ ausfiel. Man muB daher vor
sichtig sein bei der Auswerlung der orllichen Liquorbeschaffenheit fiir die 
Lokaldiagnose. Immer ist im Auge zu behalten, daB die Liquorzusammen-
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setzung auBer von der Art und dem Sitz des Krankheitsprozesses in starkem 
MaBe noch von anderen Faktoren abhangig ist, in erster Linie von dem Sedimen
tierungsvorgang. Leider hat Baumann bei seinen Paralleluntersuchungen 
nur die Resultate der einzelnen Untersuchungsmethoden angegeben. Es 
ware interessant gewesen zu erfahren, ob z. B. bei der Paralyse auBer der Weich
brodt-Reaktion und Wa. R. auch noch andere Methoden versagt haben. Ich 
will durchaus nicht bestreiten, daB der ortliche Liquorbefund sehr wichtig ist 
und groBe Bedeutung haben kann; wir haben selbst oft groBe Vorteile von 
dieser diagnostischen Methode gehabt. Auf die ausschlaggebende Bedeutung, 
die ihr bei dem Vorliegen von Zirkulationshindernissen zukommt, wird noch 
besonders eingegangen werden. Hier fallen aber auch jene Faktoren, welche 
bei freier Liquorkommunikation eine beherrschende Rolle spielen, fort, und 
der ortliche Liquorbefund darf auf die benachbarten Krankheitsprozesse bezogen 
werden. Wenn der Sedimentierungs- oder SchichtungsprozeB auch besonders 
einleuchtend bei der Zellverteilung ist, so liegen die Verhaltnisse fUr die ubrigen 
Liquorbestandteile grundsatzlichnicht anders. Das ist nachgewiesen fur den 
EiweiBgehalt, fUr die Globulin- und Kolloidreaktionen sowie fur die Wa. R. 
Auch bei ihnen kann der Ausfall im Lumballiquor starker sein, ohne daB der 
KrankheitsprozeB sich in der Nachbarschaft befindet. Sind sie im Zisternen
liquor starker oder gar allein dort positiv (wir haben das bei den Kolloid
reaktionen niemals, bei der Wa. R. nur selten erlebt), so durfen sie unbedenklich 
lokaldiagnostisch verwertet werden. Wir haben auch die verschiedensten 
sonstigen Liquorbestandteile untersucht, ohne jedoch - bei freier Kommuni
kation - zwischen lumbalem und zisternalem Liquor Differenzen gefunden zu 
haben, die uber den Bereich der Fehlergrenzen hinausgehen. Das war der Fall 
bei: Zucker, Kochsalz, Rest-N., Harnstoff, Harnsaure, Kreatinin; auch 
die Wasserstoffionenkonzentration zeigte keine Unterschiede. Zu gleichen 
Resultaten sind auch Ayer und Fromen"t-Smith gekommen; weitere Unter
suchungen liegen nicht vor. Die Differenzen, welche wir haufig hinsichtlich des 
Zuckergehaltes bei Meningitiden fanden, sind auf ortlich verschieden starke 
Glykolyse bei Bestehen von Verklebungen und Verwachsungen zuruckzu
fUhren. Bei Blockierung kann aber, auch ohne daB eine Meningitis besteht, 
der zisternale und lumbale Zuckergehalt erhebliche Differenzen aufweisen. Dabei 
war nach unseren Erfahrungen der Zuckergehalt oberhalb der Sperre stets 
hoher als unterhalb, z. B. 77 : 39 mg % und 78: 42 mg%. - SchlieBlich kommt 
noch die Untersuchung auf Bakterien in Frage. Von vergleichenden Unter
suchungen ist bisher nichts berichtet worden. Gerade hier aber hat uns die 
Z. P. wiederholt groBe Dienste geleistet: Wir konnten in einzelnen Fallen, 
bei denen im Lumballiquor immer wieder vergeblich nach Bakterien gefahndet 
wurde, im Zisternenliquor Tuberkelbacillen nachweisen und damit die Diagnose 
einwandfrei sichern. 

Wir sahen, daB die Differenz im lumbalen und zisternalen Liquorbefund 
lokaldiagnostisch nur dann unbedenklich verwertet werden kann, wenn das 
Resultat des Zisternenliquors uberwiegt. Erheblich wichtiger aber noch ist 
die Frage, ob ein negativer zisternaler Befund auch die Gewahr gibt, daB 
keine Erkrankung des Zentralnervensystems besteht, oder - vorsichtiger 
formuliert -, ob sich bei negativem Zisternenbefund eine lumbale 
Liquoruntersuchung erubrigt, da auch sie kein anderes Resultat ergeben 
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wurde. Memmesheimer hat auf Grund seiner Paralleluntersuchungen bereits 
gefordert, daB die L. P. heranzuziehen sei, wenn die Z. P. keinen "einwandfrei 
negativen" Ausfall ergibt. Er erwahnt gar nicht die Moglichkeit, daB der 
Zisternenliquor auch einmal vollig negativ sein kann. Auch Baumann gibt 
zu, daB bei unbefriedigendem zisternalen Befund auf die L. P. zuruckzugreifen 
sei, in "ausnahmsweise seltenen Fallen". Ich habe den Eindruck, daB auch hier 
das einseitige Krankenmaterial der Untersucher daran schuld hat, daB solche 
Ansichten geauBert werden. 

Nach unseren Erfahrungen kann es, wie schon erwahnt, vorkommen, daB 
der Zisternenliquor normal erscheint, wahrend sich im Lumballiquor deutliche· 
krankhafte Veranderungen finden. 

2. Diagnostische Ergebnisse. 
Auf die diagnostischen Resultate ist bei den physiologischen Ergebnissen 

schon zum Tell eingegangen worden. Die SchluBfolgerung daraus lautet: Bei 
negativem oder zweifelhaftem Ausfall der lumbalen Liquoruntersuchung kann 
die Untersuchung des Zisternenliquors unter Umstanden ein diagnostisch 
verwertbares Resultat ergeben. Der Vergleich des lumbalen und zisternalen 
Resultats kann lokaldiagnostische Schlusse zulassen. Es ist dabei aber immer 
zu bedenken, daB der Lumballiquor auch schon bei diffusen und rein cerebralen 
Prozessen die starkeren Veranderungen aufweisen kann. Mit Sicherheit lokal
diagnostisch zu v-erwerten ist nur der starkere zisternale und ein sehr 
uberwiegender lumbaler Befund. Zieht man grundsatzlich die Z. P. vor und 
fuhrt sie daher zuerstaus, so muB man stets daran denken, daB der negative 
Befund eine Liquorveranderung nicht ausschlieBt und daB die lumbale Liquor
untersuchung ein positives Ergebnis haben kann. Fur die Praxis bedeutet 
das: Bei negativem Ergebnis der zisternalen Liquoruntersuchung 
ist die lumbale Liquoruntersuchung zu ford ern. Eine Ausnahme 
konnen nur solche Erkrankungen machen, bei denen erfahrungsgemaB stets 
der gesamte Liquor verandert zu sein pflegt (Meningitis purulenta, Sub
arachnoidalblutung usw.). Bei dem Vergleich des zisternalen und lumbalen 
Liquors ist nun ein wichtiger Umstand zu berucksichtigen: jede Liquor
entnahme bedeutet einen gewissen Reiz fur die Meningen; experimentelle 
Untersuchungen haben gezeigt, daB ein bei der 1. Punktion normaler Liquor 
noch tagelang nach der Punktion reaktive Veranderungen (Pleocytose, Globulin
vermehrung, Kolloidreaktionen) aufweisen kann. Eine einwandfreie diagnostische 
Verwertung des Liquors einer zweiten Punktion ist daher nur moglich, 
wenn dieselbe unmittelbar an die erste Punktion angeschlossen oder wenn die
selbe erst nach einem genugenden Zeitabstand (mindestens 1 Woche) aus
gefuhrt wird. 

Auf die Vorteile, welche die Z. P. bei bestimmten Erkrankungen haben 
kann, ist im allgemeinen bereits eingegangen worden. In erster Linie ist es die 
Lokalisierung von meningealen Erkrankungen. Zu dem diagnostischen Vorteil 
kommt ein weiterer: bei Erkrankung der cerebralen Meningen werden bei 
Anwendung der Z. P. die Keime nicht in den spinalen Subarachnoidealraum 
verschleppt. Die Verseuchung des Spinalkanals war stets ein schwerwiegender 
Nachteil der L. P. Namens der Otologen tritt W oelk fur die Z. P. in gewissen 
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Fallen ein (wegen ihrer GefahrIichkeit sieht er in ihr allerdings nicht die Methode 
der Wahl): Erkranlrungen der cerebralen Meningen kann man mit Wahrschein
Iichkeit erst dann ausschIieBen, wenn auch der Liquor in der Nahe des Ent
zundungsherdes unverandert befunden wird. Ebenso wichtig ist die Kontrolle 
des Zisternenliquors bei Labyrinthitis mit totalem FunktionsausfaIl, da man 
hierbei eventuell noch friihzeitiger den Ubergang des Prozesses auf die Meningen 
erkennen.kann als mit Hille der L. P. - Fur die sonstigen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems genugen betreffs der Liquorbeschaffenheit die allgemeinen 
Ausfiihrungen. 

Auch bezuglich der Druckverhaltnisse bei freier Kommunikation ist das 
diagnostisch Wichtige bereits gesagt. Bei der Punktion im Liegen sind ohne 
weiteres die Erfahrungen der L. P. zu ubertragen. Zu beachten ist bei dey 
Z. P. noch mehr wie bei der L. P., daB der Kopf des Patienten nicht ubermaBig
stark vorgebeugt werden darf. 

Am wertvollsten hat sich die Z. P. unzweifelhaft fur die Diagnose der die 
freie Liquorkommunikation behindernden Prozesse erwiesen: fUr die 
verschiedenen Formen der vollstandigen oder teilweisen Blocke, des spinalen,_ 
des zisternalen und des cerebralen Blocks. Ayer wie ich haben von vornhere~n 
auf die groBe Bedeutung der Z. P. fur dieses Gebiet hingewiesen. Denn durch 
die Kombination der Z. P. mit der L. P. wurde es ja mogIich, den Liquor oberhalb 
und unterhalb eines vermuteten abspeITenden spinalen Prozesses (spinateI' 
Subarachnoidalblock) zu untersuchen. Es war auch klar, welche Verhaltnisse 
qabei nachgepruft werden - konnten: l. die Zusammensetzung des Liquors, 
2. das Verhalten des Liquordrucks, 3. der Ubertritt von Farbstoffen und Luft. 
Lange Zeit hatte das "Kompressionssyndrom" (F r 0 in: Xanthochromie und 
Spontankoagulation; N onne: EiweiBreichtum neben Zellarmut) als beweisend 
fUr das Vorliegen einer spinalen Kommunikationsunterbrechung gegolten. 
Spater wurden mehr und mehr FaIle bekannt, in denen sich dieses Liquor
syndrom auch bei cere bra len Prozessen gefunden hatte. Man forderte daher 
eine z wei t e Punktion 0 b e r h a I b des verm utIichen Blocks und suchte den 
verschiedenartigen Liquorbefund (unterhalb: Stauungsliquor, oberhalb: mehy 
oder minder normaler Liquor) diagnostisch zu verwerten. Eine Haupt
schwierigkeit war dabei, daB die Punktion oberhalb des Blocks (im cervicalen 
oder thorakalen Teil der Wirbelsaule) meist sehr muhsam oder ganz unmoglich 
war, ganz abgesehen von- einer gewissen Gefahrlichkeit. Es ist allerilings moglich, 
fast in jeder notwendigen Hohe zu punktier~n, wenn man die notige Erfahrung 
besitzt. Die Methode kam aber fUr die allgemeine Anwendung nicht in Frage. 
Mit der Einfuhrung der Z. P. waren demnach aIle technischen Schwierigkeiten 
beseitigt. Auch konnte man nunmehr sicher sein, daB die obere Punktion 
wirklich 0 ber hal b eines spinalen Blockes ausgefuhrt war, wenn er auch noch 
so hoch saB. In der Tat machte dann die vergleichende Untersuchung des 
lumbalen und zisternalen Liquors in zahlreichen Fallen allein die allgemeine 
Diagnose eines spinalen Blockes moglich oder konnte sie sichern. Wenn sich 
lumbal ein ausgesprochener "Stauungsliquor" fand, der zisternale Liquor 
aber nur geringe Veranderungen zeigte, war an der Diagnose nicht zu zweifeln. 
Es fanden sich nun aber FaIle, in denen auch oberhalb des Blockes "Stautings
liquor" bestand (Cushing und Ayer, E. M. Hammes). 1st dieses Verhalten 
auch eine Seltenheit und kann man auch aus der verschiedenen Starke 
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des Liquorbefundes eventuell noch diagnostische Schliisse ziehen, so ist der 
Wert des Syndroms doch erheblich gesunken. Zeigt der lumbale und zisternale 
Liquor keinen Unterschied in der Zusammensetzung, so kann ein cere braler 
ProzeB den gesamten spinalen Liquor verandert oder ein spinaler ProzeB 
unter- und oberhalb des Blockes das "KompressionssYndrom" hervorgerufen 
haben. 

Es bedeutete eine wichtige Hille, als Queckenstedt sein Phanomen mit
teilte: Ausbleiben des bei Kompression der Halsvenen normalerweise statt-
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Abb.22. a-c gleichzeitige zisternale und lumbale Druckmessung bei unbehinderter Ko=unikation 
(Werte in Millimeter ·Wasser). a Anfangsdruck; zisternal-Iumbal ~ 200. - b Quecken stedtscher 
Versuch; zisternal-Iumbal ~ 390. - c Enddruck nach lumbaler Liquorentnahme; zisternal-lumbal 

~ 100. - z ~ zisterna!. - L = lumba!. - A-A = Niveau des Anfangsdruckes. 

findenden lumbalen Druckanstieges bei Vorliegen eines spinalen Kommuni
kationshindernisses. Aber auch dieses SynIptom erwies sich als nicht absolut 
beweiskraftig: der Druckanstieg konnte auch bei cerebralen Prozessen aus
bleiben; andererseits findet bei unvollstandigem Block ein Druckanstieg statt, 
wenn auch verzogert und abgeschwacht. Der Unterschied gegeniiber dem 
normalen Verhalten kann aber sehr gering und schwer zu beurteilen sein, da 
auch normalerweise Verzogerung und Abschwachung vorkommt. Immerhin 
hat die Kombination der Liquoruntersuchung mit der Priifung des Quecken
s ted t schen Phanomens diagnostisch V ortreffliches geleistet. Aber erst seit 
Einfiihrung der Z. P. ist der Queckellstedtsche Versuch zu einem einwand-
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freien diagnostischen Hilfsmittel geworden. Denn jetzt kann man den Druck 
unterhalb und oberhalb des vermuteten Blocks miteinander vergleichen. Aus 
den Abbildungen ist ohne weiteres das Druckverhalten bei freier und bei unter
brochener spinaler Liquorkommunikation zu ersehen (die Manometer sind 
zisternal und lumbal angeschlossen und moglichst einander genahert, der 
Liquor ist zur besseren Sichtbarmachung gefarbt). Beim Gesunden ist im 
Liegen der zisternale und lumbale Anfangsdruck gleich hoch (a), beim Quecken
stedtschen Versuch steigt er in beiden Manometern in voilig gleicher Weise 

L 
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Abb. 23. a--r gleicbzeitige zisternale und hunbale Druckmessung bei totalem spinalen Block, 
Anfangsdruck; zisternal = 200, lumbal = 170. - b Queckenstedtscher Versuch; Druckanstieg 
nur in der Zisterne (auf 390), Lumbaldruck unverandert = 170. - c Enddruck nach lumbaler 

Liquorentnahme; zisternaler Druck unverandert wie zu Beginn, Lumbaldruck = O. 

an (b), bei lumbaler Liquorentnahme erfolgt ein ganz gleichmaBiger Druck
abfall (c). Ganz anders bei Vorliegen eines spinalen Subarachnoidealblockes: 
Der Anfangsdruck ist zisternal und lumbal entweder gleich hoch oder er zeigt -
und das ist die Regel - mehr oder weniger starke li/ifferenzen, indem der 
lumbale Druck erniedrigt oder sogar gleich Null ist (a). Beim Queckenstedt
schen Versuch steigt nur der zisternale Druck an, wahrend der lumbale 
Druck ganz unverandert bleibt (b). Andererseits fallt bei der lumbalenLiquor
entnahme nur der lumbale Druck ab und der zisternale Manometerspiegel 
bleibt unverandert auf dem Anfangswert (c). Bei zisternaler Liquorentnahme 
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wiirde es umgekehrt sein; dieses Verfahren ist aber weniger empfehlenswert, 
da das Resultat nicht immer so eindeutig ausfallt wie bei der lumbalen Liquor
entnahme. Wir haben nunmehr eine vtillig einwandfreie Methode, eine spinale 
Kommunikationsunterbrechung nachzuweisen. Denn bei intrakranieller 
Zirkulationsbehinderung zeigen zisternaler und lumbaler Liquordruck ganz 
gleiches Verhalten, bei verztigertem und abgeschwachtem Phanomen - ohne 
Vorliegen eines spinalen Blockes - besteht zwischen lumbalem und zisternalem 
Druck keinerlei Unterschied. Entscheidend ist jetzt nicht mehr das Fehlen 
oder die Schnelligkeit und der Umfang des lumbalen Druckanstieges, sondern 
das Verhalten des lumbalen und zisternalen Druckes zueinander 
(beim Queckenstedt und bei der Liquorentnahme). Es ist nicht nur mit 
Sicherheit der totale Block festzustellen, auch ein partieller Block kann 
friihzeitig erkannt werden. 

Die Untersuchung der Liquorzusammensetzung und des Druckverhaltens 
kann noch erganzt werden durch Untersuchungen iiber die MtigIichkeit des 
Liquoraustausches. De~ Druckausgleich kann namIich gesttirt sein, ohne daB 
der Liquoraustausch vtillig unterbunden ist. Injiziert man intralumbal oder 
intrazisternal 1 ccm Phenolsulfophthalein- oder Indigocarmin-Ltisung, so zeigt 
der an der entgegengesetzten Punktionsstelle entnommene Liquor normaler
weise schon nach kurzer Zeit eine Verfarbung, zumal wenn man reichIich Liquor 
ablaBt. Dieser 1Jbertritt der Farbltisung fehlt beim Vorliegen eines totalen 
spinalen Blocks mit innigen Verwachsungen. Bestehen jedoch kleinste Ver
bindungen, so geIingt nach einiger Zeit ein teilweiser Farbiibertritt, auch 
wenn der Queckenstedtsche Versuch fiir eine vollstandige Kommunikations
unterbrechung zu sprechen scheint. - Anstatt der Farbltisung kann man auch 
Luft beniitzen. Injiziert man - unter Ablassen einer entsprechenden Liquor
menge - lumbal eine geniigende Menge Luft, so zeigt normalerweise das 
zisternale Manometer parallelgehende Druckschwankungen an; auBerdem ent
weichen aus der Zisterne Luftblasen und schIieBlich laBt sich die Luft in den 
Ventrikeln nachweisen. Bei totalem spinalem Block bleibt das zisternale 
Manometer unverandert, es entweicht keine Luft und die Ventrikel bleiben 
ungefiillt. Liegen nur Verklebungen und leichtere Verwachsungen vor, so 
kann der Druck der Luft das Hindernis unter Umstanden iiberwinden und die 
freie Passage wiederherstellen. 

Die kombinierte Z. P. und L. P. ermoglicht es uns heute also, auf mehrfache 
Weise das Bestehen eines spinalen Blockes mit Sicherheit nachzuweisen. 1Jber 
die unterschiedliche Beschaffenheit des lumbalen und zisternalen Liquors nur 
wenige Bemerkungen. Unterhalb der Sperre zeigte der Liquor in unseren Fallen 
meist starke Veranderungen: hochgradige EiweiBvermehrung bei normalem 
Zellgehalt; Nonne-Reaktion meist erhebIich starker als Weichbrodt. Oberhalb 
der Sperre war der Liquor meist nur wenig verandert. Bemerkenswert ist aber 
noch das Verhalten der Goldsol-Reaktion. Man kann bei ihr 3 Kurventypen 
unterscheiden: 1. Typus mit einem Fallungsmaximum in den vorderen 
oder mittleren Rtihrchen, 2. Typus mit einem nach rechts verschobenen 
Fallungsmaximum; 3. Typus: Kombination aus 1 und 2 mit zwei Fallungs
maxima (Doppelkurve). Das Fallungsmaximum des Typus·l geht parallel 
mit der Starke der Weichbrodt-Reaktion; auBerdem findet nur er sich im 
Liquor oberhalb der Sperre (zisternal) und im lumbalen Liquor nach Behebung 
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der Sperre, wahrend Typus 2 und 3 einzig im abgesperrten Liquor vorkommen. 
Ich sehe die Rechtsflockung als durch Serumeiwei13iibertritt (infolge Stauung) 
bedingt an, wahrend die Links- und Mittelflockung durch den lokalen Proze13 
selbst hervorgerufen wird. Daher findet nur letztere sich auch 0 ber hal b 
der Sperre und kann nach Behebung derselben noch unterhalb vorhanden 
sein, wahrend die erstere fehlt bzw. verschwindet. 

Durch Verlegung der Ventrikelverbindungen mit dem cerebralen Sub
arachnoidalraum (Foramen Magendii und Foramina Luschkae) entsteht der 
cerebrale Block (Ursache: entziindliche Verklebungen und Verwachsungen, 
Geschwiilste der hinteren Schadelgrube und andere raumbeengende Prozesse). 
Die Kommunikationsunterbrechung liegt also 0 ber hal b der Zisterne; es ist 
demnach zisternal und lumbal die gleiche Liquorzusammensetzung und das 
gleiche Druckverhalten zu erwarten. Ein Fall sei als Beispiel angefiihrt: Rechts
seitiger Kleinhirnbriickenwinkeltumor mit schweren Pyramidenbahnsymptomen. 
Eine erste kombinierte Punktion ergab an beiden Stellen "Stauungsliquor", 
doch war die Veranderung deszisternalen Liquors die bedeutend starkere. 
Dieser war wasserklar, koagulierte aber kurz nach der Entnahme vollkommen. 
Queckenstedt war zisternal und lumbal normal. Bei einer 2. kombinierten 
Punktion (17 Tage spater) zeigte sich beim Queckenstedtschen Versuch 
weder lumbal noch zisternal ein Druckanstieg. Dieses Mal war der Zisternen
liquor stark xanthochrom, Koagulation trat aber nicht ein. Lumbal injizierte 
Farblasung gelangte in die Zisterne, ebenso die eingeblasene Luft, dagegen 
wurden die Ventrikel nicht gefiiIlt. Die Kommunikationsunterbrechung 
oberhalb der Zisterne war damit einwandfrei gesichert. Die starkere Liquor
veranderung in der Zisterne la13t sich durch die Nahe des Krankheitsprozesses 
erklaren. Der unterschiedliche Ausfall des Queckenstedtschen Versuches 
bei der 1. und 2. Punktion bereitet keine Schwierigkeit: Theoretisch kann die 
Ubertragbarkeit der Drucksteigerung auf die zisternale und lumbale Liquor
saule vorhanden sein oder fehlen; in unserem FaIle war sie durch das Fort
schreiten des Krankheitsprozesses in der Zwischenzeit erloschen. Die alleinige 
L. P. hatte in diesem Fall keine Aufklarung gebracht. 

Durch Zange und Kindler ist die Aufmerksamkeit auf eine dritte Form 
des Blockes gelenkt worden, auf den "Zisternenblock", der in der Gegend des 
Foramen magnum im Gebiete der Cisterna cerebello-medullaris, wo der cerebrale 
Subarachnoidalraum sich in den spinalen fortsetzt, gelegen ist. Er entsteht 
dadurch, da13 es bei Volumzunahme des Gehirns und der damit verbundenen 
Hirndrucksteigerung bei Liquorstauung in den Ventrikeln (infolge teilweiser 
oder valliger Verlegung der Verbindungswege) und gleichzeitiger Entleerung 
der Zisterne (durch Resorption oder kiinstliche Entziehung bei der L. P.) durch 
Einzwangung von Kleinhirn- oder Geschwulstteilen in die Zisterne zur Ab
riegelung des Subarachnoidealraumes in dieser Gegend kommt. Seine Diagnose 
stiitzt sich darauf, da13 man bei der Z. P. nach dem Durchstechen der Membrana 
atlanto-occipitalis und Fiihlen dieses Durchstiches beim vorschriftsma13igen 
Weiter-in-die-Tiefe-Fiihren der Nadel nicht auf Liquor, sondern auf andere 
Massen sta13t, also hier eine Punctio sicca bekommt, wahrend bei der L. P. 
noch Liquor, auch eine mehr oder weniger starke Drucksteigerung erhalten 
wird oder wenigstens erhalten werden kann. Liegt vollstandiger Zisternen
block vor, so la13t sich beim Queckenstedtschen Versuch die 1m Schadel 
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erzeugte Drucksteigerung nicht auf die spinale Liquorsaule iibertragen, beim 
unvollstandigen dagegen gelingt es noch mehr oder weniger, auch stiiBt 
man beim Zisternenstich unter Umstanden unmittelbar nach Durchstechen 
der Membran noch auf etwas, aber nur sehr wenig Liquor, beim Tieferfiihren 
der Nadel aber nicht mehr. Zange und Kindler weisen auf die Miiglichkeit 
hin, bei ausgesprochenem Zisternenblock durch Verwendung einer dickeren 
Nadel Gewebs-, Hirn- oder Geschwulstmassen, die die Zisterne verlegen, aus
zustechen, mit der Spitze anzusaugen und durch histologische Untersuchung 
(lie Ursache des Zisternenblocks naher zu ermitteln. In einem Fall gelang es 
ihnen, auf diese Weise Kleinhirnteile zu gewinnen. Ich miichte nicht unter
lassen, darauf aufmerksam zu machen, welchen Gefahren sich der Untersucher 
bei diesem Vorgehen aussetzt; der Reutersche Fall ist eine eindringliche 
Mahnung. Nur in der Hand des sehr erfahrenen Untersuchers mag diese Methode 
ohne Zwischenfall verlaufen. Zange und Kindler bringen ferner die Be
obachtung in ErinQ.erung, daB unterhalb eines Blockes die pulsatorischen 
Sch wankungen der Liquorsaule im Steigrohr abgeschwacht sein oder - bei 
totalem Block - vollstandig fehlen kiinnen. Beim Vergleich der pulsatorischen 
Schwankungen im zisternalen und lumbalen Liquor ist aber daran zu denken, 
daB die lumbalen Schwankungen schon normalerweise erheblich schwacher 
sind als die zisternalen. Bei Vorliegen eines zisternalen Blockes ist zu beachten, 
daB der lumbale Liquorbefund keinen AufschluB iiber etwaige cerebrale Liquor
veranderungen geben kann. 

Das gilt aucQ fiir die FaIle von Hydrocephalus infolge VerschluB des 
Aquaeductus Sylvii (Tumor, Verwachsungen, Cysticercus usw.). Fiir seine 
Diagnose kann an Stelle der L. P. die Z. P. angewendet werden, urn den Uber
tritt von Farbstoff aus den Ventrikeln in den Subarachnoidalraum bzw. um
gekehrt oder den Ubertritt von Luft in die Ventrikel zu kontrollieren. Die Z. P. 
bietet hier aber keine grundsatzlichen Vorteile. 

Wartenberg hat von vornherein darauf hingewiesen, daB die Z. P. fur 
die Durchfiihrung der Encephalographie erhebliche Vorteile gegeniiber der L. P. 
besitzt. Einmal vertragen die Patienten die zisternale Luftfiillung besser als 
die lumbale, zweitens gelingt die Fiillung der Ventrikel mit einer bedeutend 
geringeren Luftmenge. Auf die Darstellung der Ventrikel kommt es aber 
in erster Linie an. Es wurdebereits darauf hingewiesen, daB bei der Z. P. in 
der Hauptsache Ventrikelliquor erhalten wird, weiterhin, daB bei lumbaler 
Lufteinblasung zuerst die Zisternen der Hirnbasis sich fiillen. Demnach ist 
es verstandlich, daB durch die zisternale Lufteinblasung die Ventrikel besonders 
leicht zu fiillen sind und sie der lumbalen Methode iiberlegen ist. N onne hat 
die gleichen Erfahrungen wie Wartenberg gemacht. Er erhielt schon mit 
20 ccm Luft gute Ventrikelfiillungen und miichte fiir die En(Jephalographie 
die Z. P. als die Methode der Wahl bezeichnen. Auch wir haben die besten 
Ergebnisse bei der zisternalen Luftfiillung zu verzeichnen und haben die L. P. 
zum Zwecke der Ventrikulographie ganz aufgegeben. Nonne nimmt die 
Lufteinblasung im Sitzen, Wartenberg in Seitenlage vor. Wir haben in der 
Regel im Sitzen punktiert und gefiillt, urn sicher zu sein, daB beide Seiten
Ventrikel die gleiche Fiillungsmiiglichkeit haben und urn zu vermeiden, daB 
infolge der Technik Differenzen vorgetauscht werden. Wir sind aber weit 
davon entfernt, die zisternale Luftfiillung als die einzige Methode der 
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Encephalographie anzusehen. Wir stehen auf dem Standpunkt J iinglings, daB 
die Wahl der Methode sich nach dem Zweck zu richten habe, dem die Luftfiillung 
dienen solI. Besteht kein Verdacht auf Hirntumor, bei dem die lumbale Methode 
einerseits Gefahren birgt, andererseits mindestens 50% (Jiingling) Versager 
aufweist, so kann man die lumbale Luftfiillung anwenden, zumal wenn eine 
Darstellung der Subarachnoidalraume erwiinscht ist. Liegen Zeichen eines 
gesteigerten Hirndruckes vor und beabsichtigt man eine Fiillung der Seiten
ventrikel, so ist die zisternale Luftfiillung vorzuziehen. Man vergesse aber 
nicht, daB die zisternale Fiillung Gefahren bergen und auBerdem bei Verlegung 
der Kommunikation die Ventrikelfiillung unmoglich sein kann. Wir ziehen 
daher im allgemeinen die direkte Fiillung der Ventrikel durch Ventrikel
punktion vor. Sie ist die sicherste Methode und birgt die geringsten Gefahren. 

Durch Sicard und seine Mitarbeiter wurde die Z. P. fiir die Durchfiihrung 
einer neuen diagnostischen Methode benutzt, welche sich als eines der wert
vollsten diagnostischen Hilfsmittel erweisen sollte, fiir die Myelographie mittels 
der zisternalen Jodipinfiillung. Es eriibrigt sich heute, auf die groBen Erfolge 
der Myelographie bei der Lokaldiagnose raumbeengender spinaler Prozesse 
noch hinzuweisen, und es ist hier nicht der Ort, auf die Ergebnisse der Myelo
graphie einzugehen (vgl. dazu Peiper, Peiper und Klose). Das Prinzip der 
Methode besteht darin, daB in die Zisterne eine kleine Menge eines spezifisch 
schwereren Ols, als es der Liquor ist, eingespritzt wird, urn es im Subarachnoidal
raum herabsinken und an. der Stelle einer etwaigen Blockierung arretieren zu 
lassen und rontgenologisch nachzuweisen. Sicard injiziert bei Seitenlage mit 
erhohtem Haupt und Thorax. Ich ziehe mit Peiper und anderen Untersuchern 
die Injektion am sitzenden Patienten vor. Als Kontrastmittel benutzte Sicard 
"Lipiodol", eine Verbindung von Mohnol und Jod (0,54 g pro Kubikzentimeter 
= 40%ig); mindestens gleichwertig ist das "Jodipin" Merck, eine Verbindung 
von Sesamol und Jod (40 und 20%ig). Da das 40%ige 01 bessere Kontraste 
gibt und nicht starker reizt als das 20 % ige, verwende ich nur das 40%ige 
Jodipin. Die Z. P. wird in gewohnter Weise vorgenommen mit diinner oder 
mittelstarker Nadel. Man aspiriert mit der Spritze Liquor (ohne die Myelo
graphie irgendwie zu beeinflussen, kann man ruhig die fiir die Untersuchungen 
notwendige Liquormenge entnehmen), setzt dann die mit Jodipin gefiillte Spritze 
an, injiziert langsam und stetig das Jodol, wartet einen Augenblick, urn ein 
Nachsickern des Ols aus der zuerst prall gefiillten Zisterne zu vermeiden, und zieht 
die Nadel rasch zuriick (vgl. Abb. 4). Es ist ratsam, das Jodol vorher mitsamt 
der Spritze auf Korpertemperatur zu erwarmen; erstens wird es dadurch 
diinnfliissiger und ist leichter durch diinne Nadeln zu injizieren, zweitens bleiben 
dann Reizerscheinungen aus. Nach meinen Erfahrungen jedenfalls scheint 
die Hauptursache fiir das Auftreten etwaiger Reizerscheinungen in dem nicht
erwarmten Jodol zu liegen; seitdem wir dassel be vorher erwarmen, sehen wir 
iiberhaupt keine Reizungen mehr. Es ist ferner darauf zu achten, daB das 
01 nicht die kleinste Luftblase enthalt. Die Angaben iiber die Menge des 
einzuspritzenden Jodols gehen stark auseinander. Anfanglich injizierten wir 
2 ccm, wie auch Peiper vorschlagt. Seitdem wir aber gesehen haben, daB wir 
mit einer geringeren Menge ebenso gute diagnostische Resultate erhielten 
und etwaige Reizerscheinungen auch auf die groBere Jodolmenge zuriickzufiihren 
waren, nehmen wir nur noch 1,0-1,5 ccm 01. In besonderen Fallen kann man 
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die Dosis steigern, in anderen dafUr aber auch noch weiter heruntergehen. Die 
Myelographie ist, wie jede diagnostische Methode, individuell zu gestalten. 
Wichtig ist, daB man gleich mit dem ersten Stich die Zisterne erreicht, da 
Peiper nachgewiesen hat, daB das vielfach beobachtete Zuriicktreten des 
Jodiils in die Nackenmuskulatur durch ein mehrfaches Durchstechen der 
Membrana atlanto-occipitalis bedingt ist. Die erste Riintgenaufnahme solI 
miiglichst in unmittelbarem AnschluB an die JodipinfUllung erfolgen, der 
Zeitpunkt und die Zahl der weiteren Riintgenkontrollen richtet sich ganz 
nach dem jeweiligen Befund. Unbedingt niitig ist bei pathologischem Befund 
eine letzte Kontrolle nach 48 Stunden oder noch spater. Uber die Schadigungs
frage kiinnen wir uns kurz fassen: Ein Fall von Dauerschadigung oder gar ein 
Todesfall infolge zisternaler Jodipinfiillung ist bisher nicht bekannt geworden. 
An harmlosen Reizerscheinungen werden beobachtet: leichte Temperatur
steigerung, leichte Kopfschmerzen, ischiasahnliche Schmerzen, Schmerzen im 
Segment des Krankheitsprozesses. AuBer der Temperatursteigerung sind aIle 
diese Erscheinungen ein seltenes Vorkommnis. Wir haben bei 140 Myelographien 
niemals erheblichere Beschwerden gesehen und miissen bei richtiger Indikation 
und einwandfreier Technik die Myelographie als eine ungefahrliche, dabei 
au13erordentlich fruchtbare diagnostische Methode bezeichnen. Allerdings ge
winnt man den Eindruck, als wenn die Indikation zu ihrer Anwendung heute 
gar zu leicht gestellt wird, ehe die klinische Untersuchung aIle Miiglichkeiten 
erschiipft hat. Vor allem werden auch die in der L. P. und in der kombinierten 
L. P. und Z. P. gelegenen Miiglichkeiten zur Diagnose des Blockes nicht immer 
voll ausgenutzt. Es sollte nicht vorkommen, daB eine Myelographie vorgenommen 
wird in Fallen, wo die Vornahme der L. P. ohne weiteres die Uberfliissigkeit 
ihrer Anwendung erwiesen hatte. Selbstverstandlich ist man aber zur An
wendung der Myelographie nicht nur zur Sicherung der Niveaudiagnose be
rechtigt, sondern zur Feststellung eines Blockes oder eines anderen Krankheits
prozesses iiberhaupt. 

3. Therapeutische Ergebnisse. 

a) Liquorentnahme. 

Die Z. P. kann in allen Fallen, wo die Z. P. zur therapeutischen Liquor
entnahme benutzt wird, fiir diese eintreten. Also einmal bei den Krankheiten, 
bei denen die Liquorentnahme zur Druckentlastung vorgenommen wird: 
bei Hydrocephalus, Epilepsie, Hirniidem (insbesondere nach Trauma), Menin
gitis serosa, Subarachnoidalblutung und sonstigen mit intrakranieller Druck
steigerung einhergehenden Prozessen. Wir sahen, daB durch die Z. P. in erster 
Linie Liquor aus den Ventrikeln gewonnen wird; aber auch fUr die Entleerung 
der basalen Subarachnoidalraume ist die Punktion der Zisterne giinstig gelegen. 
Die Z. P. bietet daher giinstigere Aussichten, grii13ere Liquormengen abzulassen. 
Hinzu kommt, daB die Wirkung der zisternalen Liquorentnahme haufig ein
drucksvoller ist als die der lumbalen. v. Sar b 6 fiihrt eine Reihe von Fallen an, 
bei denen die Z. P. auffallend giinstige Resultate hatte. Auch bei Hirntumoren 
kann zur Druckentlastung die Z. P. in Frage kommen. Es ist aber zu bedenken, 
da13 die ausgiebige therapeutische Z. P. hier doch gefahrlicher ist als die 
einfache diagnostische Z. P. Jedenfalls darf die Liquorentnahme nur unter 
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sorgfaltigster Kontrolle des Druckverhaltens geschehen. Wir haben sie in 
einzelnen Fallen ohne jeden Zwischenfall durchgefUhrt, ziehen aber die direkte 
Ventrikelpunktion als vtillig risikolose Methode vor. 

Haufiger noch als zur reinen Druckentlastung kommt die Z. P. zur Liquor
entnahme zwecks Entfernung von Entziindungsprodukten, Krank
heitserregern, Toxinen und Giften in Frage. An erster Stelle stehen 
hier die verschiedenen Formen der Meningitis, bei denen meist gleichzeitig 
auch ein Uberdruck beseitigt werden solI. Jedem Untersucher ist bekannt, 
wie bald in den meisten Fallen eine ausgiebigere lumbale Liquorentnahme 
durch das Entstehen von spinalen Verklebungen und Verwachsungen unmtiglich 
gemacht werden kann. Bei der zisternalen Liquorentnahme sind solche Kom
plikationen erheblich seltener; in der Regel ist die ausgiebige Drainage dauernd 
mtiglich. Dabei hat - wie schon erwahnt - die Z. P. den groBen Vorteil, daB 
eine Verseuchung des spinalen Subarachnoidalraumes, die bei der L. P. bisher 
als unvermeidbares Ubel mit in Kauf genommen werden muBte, nicht statt
findet. DaB durch ausgiebige und wiederholte Liquorentnahmen die Ence
phalitiden giinstig beeinfluBt werden ktinnen, ist erwiesen, vor allem gilt 
es auch von der Encephalitis epidemica. Hier wird ebenfalls die Z. P. zur 
ernsthaften Konkurrentin der L. P. Ebenso bei der Behandlung der luischen 
Friihmeningitis. Curschmann nimmt an, daB bei der Vernichtung der 
Spirochaten durch Salvarsan groBe Mengen von Endotoxinen frei werden, 
mit denen dann der Liquor iiberladen ist und deren Verminderung durch aus
giebige Punktionen den Hirnhauten wie dem Gehirn zugute kommt. - Wir 
sind, wie neuerdings auch Curschmann, stets fUr ausgiebige Liquorentnahmen 
bei der Uramie, auch bei der eklamptischen, eingetreten. Wir gingen 
von der Uberlegung aus, daB mit den iibrigen Blutsubstanzen (Harnstoff, 
Kreatinin usw.) auch die hypothetischen Uramiegifte in den Liquor iibergehen, 
urn von hier aus das Gehirn anzugreifen. Wie die Dinge aber auch theoretisch 
liegen mtigen, feststeht, daB durch ausgiebige und wiederholte Punktionen 
schwerste Falle gerettet werden konnten. Der Liquor wurde einige Male bis 
zum letzten Tropfen· abgelassen bei Ersatz durch Luft und physiologische 
NaCl-Ltisung. Cursch mann rat bei einer Reihe von exogenen Vergiftungen 
zur ausgiebigen Punktion: bei akuter Methylalkoholvergiftung, bei lebens
bedrohlichen Fallen von akuter Athylalkoholintoxikation und bei akuter Hirn
schadigung durch Blei. In allen Fallen ktinnen nur ausgiebige Punktionen Erfolg 
haben, da es auf die mtiglichst vollstandige Entfernung der Gifte ankommt. 
Stets tritt hier die Z. P. in Wettbewerb mit der L. P. 

b) Spiilung der Liquorraume. 
Auch die Z. P. geniigt bei der eitrigen Meningitis oft nicht zur geniigenden 

Entfernung des Liquors, selbst. nicht bei Zuhilfenahme der Lufteinblasung. 
In solchen Fallen wird die Punktion an zwei Stellen ntitig, urn den Liquor 
vollstandig entfernen und die Liquorraume durchspiilen zu ktinnen. Je nachdem 
ob es sich urn einen iiberwiegend subarachnoidealen oder urn einen vorwiegend 
ventrikularen ProzeB handelt, ist die Z. P. mit der L. P. oder der Ventrikel
punktion zu kombinieren. Man geht bei der Doppelpunktion wie zur gleich
zeitigen Druckmessung bei Blockverdacht vor, schlieBt aber anstatt der Mano
meter 2 graduierte Glaszylinder von etwa 200 ccm Inhalt mit eingeschliffenem 
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Hahn an. Bei der lumbo-zisternalen Spiilung befindet sieh die Spiilfliissigkeit 
im lumbalen Zylinder, wahrend der zisternale leer ist. Man spiilt mit korper
warmer physiologiseher Kochsalzlosung oder RingerlOsung, der man einige 
Tropfen Farblosung (Indigocarmin) zusetzt, um das Erscheinen der Spiil
fliissigkeit kontrollieren zu konnen. Die Graduierung der Zylinder gestattet 
die Kontrolle daliiber, ob aueh eine gleiehe Menge entleert wird, wie infundiert 
wurde. Den Einlaufdruck kann man nach Bedarf dureh Hoehheben des Zylinders 
regulieren, der Zylinder an der Ablaufstelle ist entsprechend zu senken. Man 
setzt die Spiilung so lange fort, bis die Spiilfliissigkeit mogliehst klar zum Ablauf 
kommt, und besehlieBt sie damit, daB man zur letzten Portion, die im Korper 
belassen wird,die auch sonst zur Injektion verwendete Menge Serum oder 
Optoehin hinzufiigt. Der Spiilfliissigkeit kann auch von vornherein Trypaflavin 
oder Chinin (nach E. Kaufmann: 0,25 Chinin und 0,5 Gummi in 100 eem 
einer 0,5%igen Kochsalzlosung mit 0,1 % Glucose) zugesetzt werden. Selbst
verstandlich ist darauf zu aehten, daB der Druck wahrend der Spiilung keine 
zu starken Sehwankungen zeigt (eine gewisse Druckanwendung ist natiirlieh 
gestattet) und daB vor allem bei AbsehluB der Spiilung keine Druekerhohung 
besteht. Bei der ventrikulo-zisternalen Durchspiilung laBt man die Spiilfliissig
keit in den Ventrikel einlaufen. Es kann natiirlieh vorkommen, daB statt der 
lumbalen bzw. ventrikularen Einfiillung die zisternale geeigneter ist. Aueh 
kann man in manehen Fallen mit der Spiilung mit alleiniger Benutzung der 
Z. P. einen geniigend guten Erfolg erzielen. In diesem Fall entleert man dureh 
die Z. P. eine maximale Menge Liquor und ersetzt ihn wiederholt dureh Spiil
fliissigkeit. Auf dieEe Weise ist schon eine ziemlich gute Ausspiilung des basalen 
Subarachnoidalraumes moglieh. Das ist von Wiehtigkeit, da man in manehen 
Fallen auf die rein zisternale Spiilung angewiesen ist, wenn namlich dureh 
Bloekierung infolge von Verklebungen oder Verwaehsungen eine Durchspiilung 
von zweiter Stelle aus nieht moglieh ist. Dureh die Spiilung wird nicht nur 
der eitrige Liquor entfernt, es wird auch der Ausbildung von Verwachsungen 
vorgebeugt. Bisher werden die Spiilungen scheinbar nicht in dem Umfange 
angewandt, der ihrer therapeutisehen Bedeutung entspricht. Die Erfolge konnen 
ganz iiberraschend sein, zumal wenn man die Spiilungen wiederholt. Hatte man 
friiher bei der )umbalen Spiilung oft groBe Sehwierigkeiten und muBte das 
Resultat von vornherein ein unvollkommenes sein, so ist mit Hilfe der Z. P. 
tatsachlieh eine aussiehtsreiehe Ausspiilung moglich, selbst wenn man sieh 
nur auf die reine zisternale Spiilung besehrankt. 

c) Injektion von Seren und Medikamenten. 

Es lag nahe, die Z. P. anstatt der L. P. zur Einfiihrung von Heilmitteln zu 
benutzen, zumal wenn dieselben in die unmittelbare Nahe des Gehirns gebracht 
werden sollten. Von vornherein ist daher aueh dieser therapeutische Weg 
besehritten worden (Ayer, Eskuehen, Hartwich, Nonne, Janossy, 
Ebaugh, Peet, Pfister usw.). Man kann grundsatzlieh aIle Medikamente, 
welche zuvor schon endolumbal gegeben wurden, aueh zisternal einverleiben. 
In erster Linie kommen die versehiedenen Sera in Betracht. Es ist bereits 
iiber eine Reihe von Fallen beriehtet worden, in denen das zisternal applizierte 
Meningokokkenserum eine besonders prompte Wirkung zeigte. Die zisternale 
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Anwendung des Meningokokkenserums wird jetzt wohl von allen Autoren 
geubt, welche bei der epidemischen Meningitis die Z. P. anwenden. Beschwerden 
werden nach der zisternalen Injektion nicht haufiger beobachtet wie bei der 
endolumbalen: am haufigsten wird uber Kopfschmerzen geklagt, seltener 
uber Schwindel und Brechreiz. Als Beispiel angefUhrt fUr eine intensive Serum
therapie sei nur ein schwerer Meningitisfall von M. M. Peet mit spinalem und 
ventrikularem Block: durch 18 Lumbalpunktionen (560 ccm Serum), 6 Zisternen
punktionen (155 ccm Serum) und 4 Ventrikelpunktionen (75 ccm Serum) wurden 
insgesamt 790 ccm Serum injiziert und der Kranke gerettet. - Besonders 
eindrucksvoll war uns stets die zisternale Behandlung des Tetanus. Das 
Serum wurde nach ausgiebiger Liquorentnahme gegeben, gleichzeitig naturlich 
auch noch intravenosund intramuskular. Samtliche Falle wurden gerettet. -

In besonders groBem Umfange ist in Amerika, wo die Methode von Swift 
und E lli s stets angewendet wurde, wah rend sie in Deutschland rasch wieder 
in Vergessenheit geraten ist, das salvarsanisierte Serum intrazisternal 
gegeben worden. Es lag nahe, gerade dieses Mittel, welches moglichst nahe 
an das Gehirn gelangen sollte, durch die Z.P. zu injizieren. Ebaugh berichtet 
uber 110 auf diese Weise behandelte Falle von Paralyse: es wurden 1340 Serum
injektionen vorgenommen, die Hochstzahl bei einem Kranken betrug 26. Ich 
habe die Methode nur bei wenigen Fallen angewandt; die Injektionen wurden 
ebenso gut vertragen wie die endolumbalen. -

Uber die intrazisternale Anwendung von Salvarsan hat bisher nur Pfister 
berichtet. Er behandelte· 5 Falle von Lues des Zentralnervensystems mit 
Neosalvarsan, gab, nachdem er je eine intravenose und intralumbale Dosis 
hatte vorangehen lassen, zuerst 0,75 mg (mit 40-50 ccm Liquor gemischt) 
und kam, jede Woche um die doppelte Dosis steigend, bis auf 3 mg pro dosi. 
Langsamer AbfluB und ZufluB der Fliissigkeit. AuBer leichtem Kopfschmerz 
und leichter Ubelkeit mit Temperatursteigerung auf 37,6 Grad wurden keine 
Reaktionserscheinungen beobachtet. N onne lehnt bekanntlich die intra
lumbale Salvarsanbehandlung ab; auch ich habe sie nur anfangs, nachdem 
Gennerich sie so warm empfohlen hatte, versuchsweise angewandt. Den 
intrazisternalen Weg habe ich daher nicht benutzt. Fur Gennerich selbst 
aber, der doch durch seine Doppelpunktion das Salvarsan moglichst nahe an 
das Gehirn heranbringen und das Ruckenmark schonen wollte, ware die 
zisternale Injektion die ideale Methode gewesen. Es ist mir stets unverstandlich 
geblieben, warum Gennerich dies en einzig logischen Weg nicht beschritten 
hat. Soweit ich in Erfahrung bringen konnte, wird in Deutschland die zisternale . 
Salvarsaninjektion von niemandem geubt. 

Von weiteren Medikamenten, fur welche der zisternale Weg in Frage kommt, 
seien genannt: Optochinum hydrochloricum (10-20 ccm einer 0,2%igen 
Losung). In manchen Meningitisfallen war die gunstige Wirkung der Optochin
behandlung deutlich, in 2 Fallen brachte es eine schlagartige Besserung, nachdem 
die Serumbehandlung erfolglos gewesen war. J anossy hat systematisch bei 
einer ganzen Reihe von Medikamenten die zisternale Anwendung untersucht, 
in erster Linie bei Coffein und Lobelin. Er stellte fest, daB bei Gehirnzentra 
mit normaler Erregbarkeit die wirksame intrazisternale • Dosis des Coffeins 
bei 0,10 g beginnt; bei Verabreichung von 0,20 g konnen sich schon unangenehme 
Symptome einstellen. Wenn es sich aber um Zentra mit herabgesetzter 
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Erregbarkeit handelt, ist die Dosis von 0, 109 wirkungslos und die wirksamc Dosis 
beginnt erst bei 0,20 g. Die wirksame Dosis des Lobelins ist 0,002-0,003 g. 
Die Wirkung beider Mittel ist fast gleich: Erregung der Oblongatazentra, vor 
allem Erregung der Atem-, SchweiB- und Brechzentren. Dauer der Wirkung 
1/2-2 Stunden. Wenn die Mittel nur zwecks Erregung des Atemzentrums 
gegeben werden sollen, ist es ratsam, gleichzeitig subcutan Atropin zu ver
abreichen, um Erbrechen und SchweiBausbruch zu vermindern und die giinstige 
Wirkung auf das Atemzentrum zu unterstiitzen. Die Wirkung des zisternal 
gegebenen Coffeins iibertrifft nicht jene des Lobelins; doch ruft Coffein mehrere 
unangenehme Nebenerscheinungen (Muskelkrampf, Kopfschmerzen) hervor. 
J anossy behandelte je einen Fall von Medinal- und Veronalvergiftung mit 
intrazisternaler Injektion von Coffein (0,20 g) + Lobelin (0,002 bzw. 0,003 g), 
einen Fall von akuter Morphiumvergiftung allein mit Lobelin. In allen 3 Fallen 
prompte Wirkung auf Atmung und PuIs, das Cheyne-Stokesche Atmen ver
schwindet und wird dem KuBmaulschen Typus ahnlich; in den beiden letzten 
Fallen wirkten die Injektionen lebensrettend. Auch Kulenkampff konnte 
einen Patienten, bei dem 36 Stunden nach einer Operation zentrale Atem
lahmung eintrat und bei dem intravenose Lobelinjektionen sowie kiinstliche 
Atmung ohne jeden Erfolg waren, durch zisternale Injektion von 0,05 g Coffein 
retten. Wir selbst haben sowohl Coffein wie Lobelin bei zentralen Atemstorungen 
wiederholt intrazisternal angewandt, teils mit dauerndem, teils - wenn die 
schadigende Noxe nicht zu beseitigen war - nur mit voriibergehendem Erfolg 
(z. B. bei Encephalitis und aufsteigender Myelitis). Haza ma hat in Tier
versuchen nachgewiesen, daB die Wirkung des subcutan injizierten Lobelins 
3-4mal langsamer ist als die des intravenos gegebenen, daB ferner die intra
spinale Injektion ebenso rasch wirkt wie die intravenose. Die intraspinale 
Dosis betragt jedoch nur 1/10 der intravenosen und 1/20 der subcutanen. Von 
allen drei Anwendungsarten hat die intraspinale die langste Wirkungsdauer. 
Bei asphyktischen Neugeborenen benutzte er 0,2 ccm einer 0,03 % igen Losung. 
Es ist verstandlich, daB die zisternale Injektion eine noch raschere und starkere 
Wirkung zeigen muB als die lumbale Applikation, da, zumal bei bewegungslosen 
benommenen oder bewuBtlosen Kranken, der Transport zur Medulla eine 
gewisse Zeit in Anspruch nimmt und das Mittel in starker Verdiinnung an seinen 
Angriffsort gelangt. Wenn Stern und Gautier recht haben mit ihrer durch 
experimentelle Untersuchungen gestiitzten Behauptung, daB der Weg aller im 
Gehirn angreifenden Substanzen iiber den Liquor geht, so ist daraus die prak
tische SchluBfolgerung zu ziehen, daB solche zentral angreifenden Medikamente 
intrazisternal anzuwenden sind, wenn es auf rascheste und starkste Wirkung 
ankommt. Janossy hat daher noch Versuche mit Atropin, Kardiazol 
und Adrenalin angestellt. Kardiazol zeigte dabei eine gute Wirkung, Atropin 
war meistens, Adrenalin immer wirkungslos. Nach den bereits vorliegenden 
Erfahrungen ist die intrazisternale Anwendung von geeigneten Medikamenten 
ins Auge zu fassen iiberall da, wo eine Lahmung des Atemzentrums droht, 
z. B. bei Vergiftungen, bei beginnender Oblongatalahmung nach Lumbal
anasthesie oder Narkose, bei cerebralen und medullaren Entziindungen und 
sonstigen Schadigungen, bei komatosen Zustanden. 
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V. Indikationsstellung. 
Die Frage der Indikation zur Anwendung der Z. P. ist in den verschiedenen 

Abschnitten bereits wiederholt erortert worden. Es geniigt daher eine kurze 
Zusammenfassung dieser Ausfiihrungen: Die absolute Indikation ist gegeben: 

1. in Fallen, wo aus irgendwelchen Grunden die L. P. nich t a usfiihr bar ist; 
2. in Fallen, wo durch die L. P. kein Liquor zu erhalten ist; 
3. in Fallen, wo die L. P. blutvermengten Liquor ergibt, der diagnostisch 

nicht verwertbar ist; 
4. in Fallen, wo die L. P. einen diagnostisch nicht sicher auswertbaren 

Liquorbefund ergeben hat; 
5. in Fallen, wo die Z. P. eine wichtige Erganzung des lumbalen Liquor

befundes verspricht oder die Lokaldiagnose des Krankheitsprozesses er
moglichen hilft; 

6. bei Verdacht auf Bestehen eines spinalen, zisternalen oder zerebralen 
Blocks; 

7. bei Verdacht auf Hirntumor, wenn die L. P. ein groBeres Risiko bietet; 
8. zur Vornahme der Ventrikulographie, wenn die direkte Ventrikel

fiillung nicht in Frage kommt; 
9. zur Vornahme der Myelographie : 
lO. zur therapeutischen Liquorentnahme, wenn die lumbale Entnahme 

unmoglich, ungeniigend od.er kontraindiziert ist; 
11. zur Spiilung der Liquorraume bei eitriger Meningitis; 
12. zur Injektion von Seren und Medikamenten, welche moglichst 

konzentriert oder rasch an das Gehirn oder die Medulla gelangen sollen. 

Die rela ti ve Indikation ist gegeben: 

1. wenn der Patient eine friihere L. P. schlecht vertragen hat oder zu 
befiirchten ist, daB er eine L. P. schlecht vertragen wird; 

2. wenn aus auBeren Griinden der Patient sich nach der Punktion nicht 
die bei der L. P. notwendige Zeit legen kann; 

3. wenn ambulante Punktion notwendig ist und wegen der benotigten 
Druckmessung die Doppelpunktionsnadel nicht verwendet werden kann; 

4. zur Vornahme der Encephalographie. 

Die Z. P. ist kontraindiziert: 

1. bei schwerer Arteriosklerose, wo Schlangelung und Verlagerung der 
GefaBe zu befiirchten ist; 

2. bei intrakranieller Drucksteigerung, wenn ein Zisternenblock 
in Ausbildung begriffen ist, der durch die Liquorentnahme vollstandig werden 
wiirde; 

3. bei Verdacht auf Verlagerungen in der Zisternengegend durch Tumor, 
Hydrocephalus, Hirnodem usw. oder auf Verwachsungen, so daB bei der 
Z. P. die Verletzung von GefaBen oder lebenswichtigen Gehirnteilen zu be
fiirchten ist. - In Fall 2 ist natiirlich die L. P. in gleicher Weise kontraindiziert 
wie die Z. P. 
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VI. Lnmbalpnnktion oder Zisternenpnnktion? 
Noch immer wli'd die Frage diskutiert: L. P. oder Z. P.? Welche von beiden 

Methoden ist die bessere, ist die Z. P. als ein Ersatz der L. P. anzusehen? Ich 
halte diese Fragestellung fiir ganzlich verfehlt: Es kann sich nicht darum handeln, 
eine der beiden Methoden grundsatzlich als die bessere hinzustellen und sich 
mit ihr zu begniigen. Zu einem solchen SchluB kann nur ein Untersucher kommen, 
der ein bestimmtes einseitiges Krankenmaterial zu untersuchen und zu be
handeln hat, bei dem zufallig die Z. P. die iiberlegene Methode darstellt. Ein 
anderer Untersucher mit einem ganz anders gearteten Krankenmaterial konnte 
mit demselben Recht zu einer Verwerfung der Z. P. gelangen. Eine Bewertung 
der beiden Methoden kann nur in der Weise erfolgen, daB man streng objektiv 
die technischen V orteile, die V orteile fiir den Patienten, die Gefahrenmomente, 
die Vorteile fiir die Diagnose und Therapie der verschiedenen Krankheiten 
gegeneinander abwagt. Ich kann es mir versagen, die Urteile der verschiedenen 
Autoren iiber die Z. P. anzufiihren, die einerseits die Z. P. fiir die "Methode 
der Wahl" und fiir einen "viel einfacheren und ungefahrlicheren Eingriff als die 
L. P." halten, andererseits die Z. P. als "zweifellos gefahrlicher als die L. P." 
und als "keinen Ersatz der L. P." bezeichnen. Mit solch allgemeinen Urteilen 
leistet man der Sache keinen guten Dienst. Und dem Kranken und sich selbst 
auch nicht. Wer sich fiir eine einzige Methode prinzipiell entscheidet, wird 
immer dem Untersucher gegeniiber im Nachteil sein, welcher sich die Ent
scheidung iiber die Wahl zwischen zwei Methoden offen halt und je nach 
Lage des Falles diese oder j ene Methode anwendet. Mag die eine 
Methode der anderen noch so sehr iiberlegen sein, irgendeinen kleinen Vorzug 
kann letztere unter Umstanden doch haben. Zusammenfassend sei hier daher 
nochmals gesagt, welche Griinde fiir die Z. P, und welche fiir die L. P. sprechen; 
im einzelnen ist das schon vorher erortert worden. Bei normalen Verhaltnissen 
sind beide Methoden leicht auszufiihren, die Z. P. verlangt eine etwas 
groBere Ubung. Bei Vorliegen von Komplikationen ist dagegen die Z. P. die 
technisch einfachere Methode. Die Z. P. hat unbedingt den Voruzg der besseren 
Vertraglichkeit; sie gestattet daher notigenfalls die ambulante Anwendung. 
Ein weiterer Vorteil ist die seltenere artefizielle Blutbeimengung. Diesen 
Vorziigen der Z. P. steht vor allem ihre groBere Gefahrlichkeit gegeniiber. 
Es handelt sich vorerst nicht um die Gefahren, die durch die Liquorentnahme 
bedingt sind, sondern urn die Gefahren beim Einstechen der Nadel in den 
zisternalen Liquorraum. DaB unter normalen Verhaltnissen eine Verletzung 
des Zentralnervensystems durch die Z. P. eher moglich ist als durch die L. P., 
bedarf keiner Diskussion; denn bei der L. P. ist eine solche Verletzung fast 
unmoglich. Auf jeden Fall kann sie keine erheblichen Folgen haben. Hinzu 
kommt bei der Z. P., daB bei bestimmten Krankheitszustanden die Ver
letzung von GefaBen und Nervengewebe besonders leicht moglich ist; das 
lehren mehrere Zwischenfalle. Nur in einem Fall ist die Z. P. als die un
gefahrlichere Methode anzusehen: bei Hirntumor. Auf jene Zustande, bei denen 
beide Methoden gleich gefahrlich sind - infolge der Liquorentnahme -
braucht nicht eingegangen zu werden. Beziiglich der diagnostischen Digni
tat der beiden Methoden muB auf die speziellen Ausfiihrungen verwiesen werden. 
In der Regel ergeben lumbaler und zisternaler Liquor praktisch den gleichen 
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Befund; die zisternale Liquoruntersuchung kann eher einmal versagen als die 
lumbale, gelegentlich ist es aber auch umgekehrt. FUr bestimmte FaIle kann 
die Z. P. aIlein, viel haufiger aber in Verbindung mit der L. P. von besonderer 
Bedeutung sein. Unersetzlich ist die Z. P. bei der Myelographie, vorteilhaft 
kann sie bei der Ventrikulographie sein. Vorteilhaft kann sie ferner bei 
der therapeutischen Liquorentnahme und zur Vornahme von Spulungen 
sein. Die Methode der Wahl endlich ist die Z. P. fUr die Einbringung von 
Medika menten in den Liquor. 

Schliel3lich muB noch auf einen Punkt hingewiesen werden, den ich bisher 
nirgends erwahnt gefunden habe. Nicht aIle Kranke kommen in die Klinik 
oder ins Krankenhaus. Auch nicht aile, bei denen eine diagnostische oder 
therapeutische Liquorentnahme wiinschenswert oder notwendig ware. Der 
Praktiker wird sich notigenfaIls wohl entschlieBen, eine L. P. zu machen, von 
der Vornahme einer Z. P. wird er sicher Abstand nehmen. 

Zusammenfassung: Die Z. P. und die L. P. sind zwei gleichwertige 
Methoden. Es ist falsch,' die eine von ihnen prinzipiell als die uberlegene 
hinzusteIlen. Fur den allg~meinen Gebrauch wird die L. P. ihre alte Vorrang
steIlung mit Recht behalten. Fur besondere FaIle aber und fUr besondere 
diagnostische und therapeutische Eingriffe bedeutet die Z. P. eine auBer
ordentlich wert volle Erganzung der L. P.; unter Umstanden ist die Z. P. 
der L. P. hier einwandfrei u berlegen oder sie ist sogar uberhaupt nicht durch 
diese zu ersetzen. Die Frage: L. P. oder Z. P.? kann immer nur von Fall zu 
Fall entschieden werden: Wer danach handelt, der wird beide Methoden 
als wertvoIle klinische Hilfsmittel in gleicher Weise zu schatz en wissen und den 
hochstmoglichen Nutzen von ihnen haben. 

Schlufi. 
Meine Erfahrungen mit der Z. P. erstrecken sich jetzt auf 6 Jahre und auf 

uber 800 Punktionen. Ich habe davon abgesehen, das Material im einzelnen 
zu analysieren; es bildet die Grundlage meiner AusfUhrungen. Bei der Auswahl 
zwischen Z. P. und L. P. habe ich stets den Standpunkt vertreten, wie er oben 
dargelegt ist. Dabei hat sich ergeben, daB ziemlich gleichmaBig auf 5-6 L. P. 
eine Z. P. kommt, d. h .. von jahrlich rund 1000 Punktionen sind rund 150 Z. P. 
Aus der Literatur sind heute schon weit uber 10000 Z. P. zusammenzusteIlen. 
Das zeigt, daB die Methode sich endgultig durchgesetzt hat. Die Z. P. hat 
ihren gesicherten Platz unter den diagnostischen und therapeu
tischen Hilfsmitteln errungen. Ihre Entwicklung ist damit nicht ab
geschlossen, wobei nur an die Frage der intrazisternalen Medikamenten
anwendung erinnert sei. Vor aIlem wird sie auch weiterhin berufen sein, bei 
der experimenteIlen Erforschung der normalen und pathologischen Physiologie 
des Liquor cerebrospinalis wertvoIle Dienste zu leisten. 

Nachtrag bei der Korrektur zu S. 274: H. Steindl (Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
Ed. 209, S. 97. 1921';) berichtet iiber einen Fall von letalem Ausgang einer Z. P.: Tumor 
des rechten Schlafenlappens, Anstechen der linken Art. vertebral., welche durch die ver
lagerte Med. oblong. vor die Punktionsstelle geriickt worden war. 
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1. Einleitung. 
Der grundlegende Gedanke fUr die Anwendung der Bluttransfusion war 

urspriinglich: durch Zufuhr gesunden Blutes den durch akuten Blutverlust 
reduzierten Bestand an Blut wieder auf die Norm aufzufiillen. Vorausgesetzt 
wurde dabei, daB das iibertragene Blut lebensfahig und funktionstiichtig vom 
Empfanger iibernommen wird. Erst spater wurde, besonders von Morawitz, 
die Bluttransfusion auch in di.e Therapie anamischer Zustande anderer Genese 
(perniziose Anamie, chronische sekundare Anamie) eingefiihrt. Obwohl man 
zunachst auch hier hoffte, dem anamischen Organismus durch Uberpflanzung 
von korperfremden Blut fehlende wichtige Blutbestandteile - vor allem rote 
Blutkorperchen - sofort zu ersetzen, so wurden doch, besonders nachdem 
sich haufig der erwartete giinstige Erfolg nicht zeigte, bald Zweifellaut, ob die 
Bluttransfusion tat"achlich einen echten Ersatz - Substitution - bedente 
oder ob die Erfolge, die klinsch zweifellos beobachtet wurden, nicht etwa 
nur durch eine Reizwirkung auf die blutbildenden Organe zustande komme. 
Dnd zwar war es gerade Morawitz, der seine giinstige Resultate nicht einer 

Ergebnisse d. inn. Med. 3,1. 20 
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Substitution, sondern im wesentlichen einem durch die Transfusion ausgelosten 
Knochenmarkreiz zuschrieb, da er die Besserung nicht, sofort, sondern erst 
einige Tage spater eintreten sah. Ihm schlossen sich zuniichst fast aile Autoren 
an und lange Zeit schien die Frage nach der Bluttransfusionswirkung im Silll1e 
der Morawitzschen Auffassung bereits entschieden. 

Erst in den letzten 10 Jahren wurde die Anschauung, daB eine echte Substi
tution fiir langereZeit moglich sei, wieder allfgegriffen (Halbertsma, Opitz 
u. a.) und es bildeten sich dann geradezu zwei Lager in den Auffassungen iiber 
die Bluttransfusionswirkungsweise: die einen Autoren sahen in ihr nul' 
einen intensiven Knochenmarksreiz, andere wollten sie als echte 
Substitution aufgefaBt wissen. Dieser Gegensatz wurde merkwiirdiger
weise immer scharfer, je mehr die Bluttransfusion in der klinischen Therapie 
zur Anwendung kam. Nur wenige nahmen einen vermittelnden Standpunkt 
ein. Dabei lagen nur ganz wenige experimentelle Untersuchungen dariiber vor. 
Die genannten Anschauungen 'wurden in der Hauptsache aus klinischen Beob
achtungen abgeleitet, wobei die als Beweise angefiihrten an anamischen Patienten 
gemachten Untersuchungen haufig sehr unzulanglich waren und die gewonnenen 
Auffassungen stiitzten sich im wesentlichen auf das giinstige bzw. ungiinstige 
therapeutische Resultat. Ganzlich unberiicksichtigt blieben meist die doch 
prinzipieilen Unterschiede zwischen primaren und sekundaren Anamien, 
chronischer und akuter Blutungsanamie. Zum Teillassen sich vieileicht daraus 
diese Gegensatze erklaren. 

Eine Hauptgrundlage unserer ganzen Diagnostik des Blutes ist die Tatsache, 
daB der normale Organismus die Zusammensetzung des peripheren Blutes an 
rote Blutkorperchen und Hamoglobin auBerordentlich zahe konstant erhalt. 
Das kann nur geschehen durch einen sehr feinen Regulationsmechanismus, del' 
die Beziehungen zwischen Blutabbauorganen und dem erythropoetischen System 
beherrscht. Eine solche Regulation ist eine unbedingte Forderung, da ja nach
gewiesenermaBen ein standiger Zerfall von roten Blutkorperchen, ein Abbau 
von Hamoglobin stattfindet und andererseits das ganze Leben hindurch die 
Blutbildungsstatten ihre aufbauende Tatigkeit beibehalten. Zwischen diesen 
beiden Systemen herrscht fiir gewohnlich ein absolut genau ausbalanciertes 
Gleichgewicht, das nur durch unphysiologische Eingriffe odeI' durch Erkrankungen 
durchbrochen wird. AuBerdem gibt es abel' noch eine Reihe von Umstanden, 
in denen besondere Anforderungen in bezug auf Zahl der roten Blutkorperchen 
und Mengen des Hamoglobins gestellt werden, denen der gesunde Organismus 
ohne weiteres sich gewachsen zeigt. 

Es sei hier nur auf die von Kroogh gemachte Feststellung hingewiesen, dall im ruhenden 
Muskel etwa 80 0/ 0 der Capillaren geschlossen sind, die bei der Arbeit wegsam werden, also 
mit Blut geflillt werden mussen. Das kann zum Teil durch Umlagerung des Blutes von 
einer Gefallprovinz in die andere ausgeglichen werden. Doch mull nach den Barcroftschen 
Untersuchungen aullerdem im Organismus ein Speicher fur Blut und vor allem fUr die 
corpuscularen Elemente - die n6tige Flussigkeitsmenge kann jederzeit aus dem Gewebs
wasser gedeckt werden - vorhanden sein. Barcroft zeigte, dall man die Milz als eine 
solche Vorratskammer flir Blutk6rperchen ansehen darf. . So k6nnen nach ihm Katzen einen 
Verlust von etwa '/8-'/5' ihrer Blutmenge ohne weiteres aus diesem Vorrat decken. Dall 
die Milz allein ein solches Reservoir ist, ist nicht notwendig anzunehmen. Wahrscheinlich 
ist auch das Knochenmark imstande, bei Bedarf grolle Mengen von roten Blutk6rperchen 
in die Blutbahn zu werfen, ohne dall es dabei gleich zu cinem Auftreten von Reizformen 
kommt. Ob andere parenchymat6se Organe, z. B. die Leber, eine ahnliche Nebenfunktion 
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haben kiinnen, ist nicht erwiesen, doch ist das nicht unmiiglich, wenn man bedenkt, daB 
im anaphylaktischen Shock oder durch gewisse Gifte, wie Histamin usw. die Lebervenen 
voriibergehend viillig fiir den Kreislauf gesperrt werden kiinnen (Pick und Mautner). 

Wenn nun diese Organe - allen voran die Milz - phydologischerweise 
als Reservoir fur Blutkorperchen dienen konnfn, so ist mit Wahrscheinlich
keit ebenso anzunehmen, daB sie im BEdarfsfali ubel'fliissige Blutelemente 
aufnehmen und aus dEm allgemEinen Kreislauf zuriickziehen konnen. 

Die Aufrechterhaltung del' normalen Durchschnittswerte fur 
rote Blutkorperchen und Hamoglobin im peripheren Blut ist also 
abhangig von drei Faktoren: Neubildung, Abbau, Reserve. 

Unter pathologischen Verhaltnissen kann ES nun von jedem Einzelnen diesel' 
Faktoren aus zu einer Verschiebung des Gleichgewichts kommen und auBerdem 
konnen bei einer solchen Gleichgewichtsstorung zwei odeI' alle drei Faktoren 
in verschiedenen Kombinationen in ihrem Funktionszustand verandert sein. 

Der einfachste und iibersichtlichste Fall ist die akute Blutungsanamie. Es tritt ein 
einmaliger mehr oder minder groBer Verlust von Blut ein. Der gesunde Organismus wird 
zunachst seine Reserven einsetzen, dann wird das erythropoetische System seine Tatigkeit 
erh6hen. Der Abbau bleibt davon wohl unbeeinfluBt. Nach kiirzerer oder langerer Zeit 
wird das GIeichgewicht wieder hergestellt sein. 

Nun ist abel' das periphere Blutbild nur bedingtermaBen ein Spiegel des 
Funktionszustandes des blutbildenden Systems: es ist bekannt, daB erst hoch
gl'adige Knochenmarksreize im peripheren Blut in Erscheinung treten, wenn man 
nicht feinere Untersuchungsmethoden, von denen weiter unten zu sprechen sein 
wird, heranzieht. 

Trifft z. B. €in Blutverlust einen Organismus mit einem Knochenmark, das bereits 
vorher nahe an der Grenze seiner Leistungsfahigkeit arbeitete, so verschieben sich die Ver
haltnisse in dem obigen Beispiel sofort ganz erheblich. Das GIeichgewicht wird nicht mehr 
erreicht, im Gegenteil, es verschlechtert sich zusehends, denn das Knochenmark kommt 
mit seiner Produktion dem Abbau nicht mehr nach, arbeitet immer iiberstiirzter, schickt 
umeife Formen ins Blut, die einer urn so friiheren Zerstiirung verfallen, und es entsteht 
ein Circulus vitiosus, der sich in einer fortschreitenden Anamisierung auBert, wie man sie 
in vielen klinischen Fallen auch tatsachlich beobachten kann. 

Bei del' sag. aplastischen Anamie liegt die Knochenmarksfunktion 
danieder und halt dem Abbau nicht das Gleichgewicht 1. 

Bei del' perniziosen Anamie liegt umgekehrt fraglos eine gesteigerte Blut
zerstorung VOl', wobei auf den Streit, ob primal' odeI' sekundar, hier nicht 
eingegangen werden solI. Gleichzeitig besteht abel' eine ganz enol' me Reizung 
del' Bl u t bild ungssta tten. 

Schon diese kurze Gegeniiberstellung zeigt, daB wir bei jedem 
therapeutischen odeI' experimentellen Eingl'iff in diesen Kreis: Blut
bildung, Blutabbau, Reserve auch unter scheinbar iibersichtlichen Verhaltnissen 
mit individuellen Verschiedenheiten und in noch starkerem AusmaBe mit un tel' 
Umstanden ganzlich verschobenen funktionellen Verhaltnissen in 
den diesbezuglichen Organen rechnen mussen. 

Die Bluttransfusion steUt nun einen solchen Eingriff dar. 'Vare 
sie eine lebensfahige Transplantation, so wiirde sie in dem oben aufgestellten 

1 In echten Fallen der aplastischen Anamie scheint allerdings auch der Abbau gegen
tiber der Norm reduziert zu sein. lch untersuchte unter Morawitz einen Fall, dessen 
Urobilinausscheidung gegen die Norm erheblich vermindert war (nicht veriiffentlicht). 

20* 



308 G. Kiihl: 

Kreis eine Vermehrung der sofort verfiigbaren Reserven bzw. des Gesamt
bestandes bedeuten, wirkte sie lediglich als intensiver Reiz auf das hamato
poetische System, so wiirde sie direkt in die Blutneubildung eingreifen. 

Diese beiden Moglichkeiten geben nach dem oben Gesagten eine 
solche Fiille von Kombinationsmoglichkeiten, daB die Beurteilung 
klinisch-therapeutischer Erfolge auBerordentlich erschwert wird und vor aHem 
die daraus jeweils gezogenen SchluBfolgerungen auf die Wirkungsweise der 
Bluttransfusion sehr verschiedenartig ausfallen. Es konnen aber auch noch 
andere Umstande dazu beitragen, aus klinsch experimentellen oder tierexperi
mentellen Untersuchungsergebnissen zu anfechtbaren und sogar zu falschen 
SchluBfolgerungen zu kommen: namlich die jeweils angewandten Unter
suchungsmethoden und deren Bewertung. 

Es ist deshalb notig die iiblichen und moglichen Methoden, die zur Losung 
der Frage nach der Bluttransfusionswirkung angewandt wurden, einer Kritik 
zu unterziehen, ihre Leistungsfahigkeit und ihre gegenseitigen Erganzungs
moglichkeiten zu umgrenzen. 

2. Kritik der Methoden. 
Die meist angewandte Methode, urn iiber den Verbleib zugefiihrten Blutes 

AufschluB zu gewinnen und die auch im klinischen Versuch am leichtesten 
durchfiihrbare ist die Zahlung der roten Blutkorperchen. 

Es wird dabei vorausgesetzt, daB 1. die Verteilung der roten Blutkorperchen 
in den verschiedenen GefaBbezirken stets konstant bleibt; 2. daB die zugefiihrten 
roten Blutkorperchen sich gleichmaBig in der Empfangerblutmenge verteilen 
und die nicht corpuscularen Elemente des zugefiihrten Blutes in kurzer Zeit 
aus der Blutbahn verschwinden und nur die roten Blutkorperchen zuriick
bleiben. 

Ein SchluB auf den Gesamtbestand der roten Blutkorperchen in einem 
Organismus aus Zahlungen im Capillarblut ware nur unter der Voraussetzung 
exakt, wenn einerseits das System, in dem das Blut kreist, vollig geschlossen 
ware - also weder ein Zuwachs noch eine Abwanderung stattfinden konnte -
und andererseits innerhalb dieses Systems die Verteilung der roten Blutkorperchen 
absolut gleichmaBig ware . 

. Das ist aber durchaus nicht der Fall: es besteht nach dem oben Gesagten 
die Moglichkeit, daB aus dem Knochemnark jederzeit groBe Mengen roter Blut
korperchen in das kreisende Blut geworfen werden, daB in der Milz bzw. im 
ganzen blutabbauenden Apparat ebensolehe Mengen aus dem Kreislauf zuriick
gehalten werden konnen. Dadurch allein sind Schwankungen innerhalb weniger 
Minuten bei sonst gleichen Entnahmebedingungen theoretisch moglich. 

Eine andere Fehlerquelle liegt in der verschiedenen Verteilung der roten 
Blutkorperchen in den einzelnen GefaBgebieten. Dabei soll ganz abgesehen 
werden von der Frage, ob die Verteilung im Capillarblut, Venen- und Arterien
blut unter bestimmten Bedingungen aneinander angenahert werden kann. 

Nonnenbruch und Bogendorfer haben im AnschluB an Krehl, Sahli, 
van den Velden, Becker, Naegeli und Alder vergleichende Untersuchungen 
im Capillar- und Venenblut angestellt und gleichzeitig verschiedene auBere 
Bedingungen geandert - Warmbad, Schwitzbad, Wasserzufuhr - und kamen 
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zu dem Ergebnis, daB ohne besondere Kautelen recht erhebliche Differenzen 
zu beobachten waren, die nur unter ganz bestimmter Vorbehandlung annahernd 
auszugleichen sind. K. Bierring fand Tagesschwankungen bis zu einer Million 
im cmm. H. 1. Bing vergleicht die Ziihlresultate im Blut, aus dem Ohrliippchen 
entnommen und solche aus der Bauchhaut - also Capillarblut aus zwei ver
schiedenen GefiiBbezirken - und stellt Differenzen bis zu 2,2 Millionen (!) fest. 
AuBerdem erhiilt er auch Unterschiede unter verschiedenen iiuBeren Bedingungen, 
Z. B. vor und nach der Mahlzeit. Die letzteren Angaben werden allerdings von 
R u d bestritten. 

Soviel scheint jedenfalls festzustehen, daB die Verteilung der 
rotenBlutkorperchen, wie auch rein iiberlegungsgemiiB zu erwarten, 
in den verschiedenen GefiiBprovinzen keine absolut gleichmiiBige 
ist und daB, wie weiter unten noch auszufiihren ist, erhebliche Verschiebungen 
vorkommen. Trotzdem ware mit gewissen Einschrankungen die Methode brauch
bar, wenn das Verhiiltnis der Blutkorperchenzahl innerhalb der einzelnen GefaB
gebiete unter allen Umstanden parallel ginge. Das scheint unter einfachen 
Bedingungen offenbar der Fall zu sein; denn sonst ware nicht zu erklaren, daB 
die Blutkorperchenzahl bei ein und demselben Individuum, unter stets gleichen 
Bedingungen entnommen, innerhalb gewisser Schwankungen doch relativ 
konstant gefunden wird. Man darf also trotz der geauBerten Bedenken aus der 
im Capillarblut gefundenen Zahl der roten Blutkorperchen einen allerdings 
vorsichtigen SchluB auf den Gesamtbestand der roten Blutkorperchen ziehen, 
solange man nicht unter Bedingungen arbeitet, die irgendwie das Gleichgewicht 
im GefaBsystem oder in der Blutverteilung storen (Hofmeier). 

Diese Storungen im Gleichgewicht sind von vornherein bei allen akuten 
Eingriffen oder bei pathologischen V orgiingen im erythropoetischen und erythro
lytischen Apparat in ganz ausgepriigtem MaBe anzunehmen. 

Es sei wieder von dem Schema Neubildung - Reserve - Abbau 
ausgegangen. Wir miissen zuniichst versuchen, iiber die GroBen
ordnung der Leistungsfaihgkeit jeder dieser drei Komponenten 
wenigstens anniihernde Vorstellungen zu gewinnen. 

Wetzel nahm genaue Messungen bzw. Wiigungen der Gesamtmenge 
des roten Knochenmarkes vor und fand die GroBe des Markorganes etwa 
1420 ccm beim Erwachsenen, also annahernd so groB wie die Leber. Mechanik 
gibt eine noch groBere Zahl, niimlich durchschnittlich 2600 g oder 4,6% des 
Korpergewichtes, an. Selbst wenn man nur die erste, niedrigere Zahlenangabe 
zugrunde legt, kann man sich als moglich vorstellen, daB Mengen von roten 
Blutkorperchen aus dem Knochenmark in das kreisende Blut 
geworfen werden konnen, die eine Erhohung von 2-3 Millionen 
im mm3 entsprechen, ohne daB pathologische Reizformen nach
weisbar sind. 

Ferner sind nach den erwiihnten Barcroftschen Untersuchungen Ver
schiebungen moglich durch die Blutkorperchenreserve in der Milz. 

Tatsachlich maeht man die Beobachtung, daB nach einem groBen AderlaB, 
der nach der umgekehrten Berechnung, die Halbertsma und Opitz fiir die Zunahme 
der roten Blutkorperchen nach Transfusion anstellen, eine Verminderung der roten Blut· 
kiirperchen um 2-3 Millionen veranlassen miiBte, diese Zahl nie gefunden wird, sondern 
die roten Blutkorpercheneinen viel hoheren Wert aufweisen. 
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Wir haben also eine Reserve, die sich nach Barcroft etwa in Hohe von 
1/S-1/5 del' Gesamtblutmenge bewegt (beim Menschen vielleicht weniger), wobei 
nur die Milz als Organ fiir eine solche in Betracht gezogen ist. Wie schon gesagt, 
kommen auch noch andere Organe hierfiir in Frage. 

Eine weitere Ersatzmoglichkeit ist die Neuausschiittung von roten 
Blutkorperchen aus dem Knochenmark, die sich etwa in del' gleichen 
GroBenordnung bewegt odeI' abel' noch wesentlich hoher einzuschatzen ist. 
Dabei brauchte man das noch nicht einmal als Neubildung im strengen Sinn 
des Wortes zu bezeichnen, denn zunachst liegt doch wahrscheinlich im Knochen
mark eine groBe Zahl reifer Blutkorperchen abfuhrbereit da. Doch solI gar 
nicht del' Versuch gemacht werden, hier streng zu unterscheiden, da diese beiden 
Moglichkeiten: Lagerung reifer Biutzellen im Knochenmark - also "Reserven"
und echte "Neubildung" von roten Blutkorperchen vorerst gar nicht zu 
trennen sind. 

Bei del' Bewertung von Transfusionsuntersuchungen mit Hille del' Blut
korperchenzahlung sind dlese Moglichkeiten in jedem Fall zu beriicksichtigen 
und man muB durch geeignete Methoden gleichzeitig die Tatigkeit des Knochen
markes kontrollieren und das Vothandensein einer Reserve in Rechnung setzen. 
Wie das geschehen kann, solI weiter unten noch ausfiihrlich besprochen werden. 

Neben del' Blutkorperchenzahlmethode wurde fast immer die Verfolgung 
des Hamoglobinwertes als einfaches Verfahren, um Anderungen im Blut
befund festzustellen, herangezogen. Blutkorperchenzahl und Hamoglobinwert 
gehen abel' nicht parallel, wie schon langst bei bestimmten Anamieformen 
bekannt ist. Diese Tatsache hat ja gerade dazu gefuhrt, die Inkongruenz im 
Verhaltnis rote Blutkorperchen: Hamoglobin als wichtiges Diagnostikum in 
Form des Farbeindex aufzustellen. Daraus konnte man schlieBen, daB die Ver
folgung des Hamoglobinwertes fiir unsere Fragestellung iiberfliissig ware. Das 
ist abel' durchaus nicht del' Fall. Es ist eine alte Erfahrung, daB es bei Anamien 
viel leichter ist, die roten Blutkorperchen in die Hohe zu treiben als den Hamo
globinwert. Letzterer hinkt bei del' Reparation anamischer Zustande erheblicl} 
nacho Umgekehrt sieht man unmittelbar nach einer Bluttransfusion meist ein 
Emporschnellen des Hamoglobinwertes, das nicht von einer entsprechenden 
Blutkorperchenvermehrung begleitet ist. Bei Besprechung del' Versuche werden 
wir die Bedeutung diesel' Erscheinung noch zu erklaren haben. 

Um die Tatigkeit des Knochenmarks zu kontrollieren, gibt es mehrere 
Verfahren, die aIle dahin zielen, iiber die Zahl del' neugebildet ins stromende 
Blut geschickten roten Blutkorperchen quantitativen AufschluB zu erhalten. 

Die meist gebrauchliche, abel' auch gl'obste Methode, ist die Verfolgung 
des morphologischen Blutbildes und die Zahlung del' darin gefundenen 
unreifen Formen. Das Vorhandensein von zahlreichen Normoblasten odeI' gar 
noch jiingeren Elementen spricht immer fur einen starken Reizzustand des 
Knochenmarks. Doch hort die Leistungsfahigkeit diesel' Methode auf, wo es 
sich um Knochenmarksreize handelt, die nicht stark genug sind, derartige 
Formen ins stromende Blut zu bringen. 

Mehr leistet die Zahlung del' polychromatischen Zellen fm Verhaltnis 
zur Zahl del' Normalzellen. Auch die polychromatischen stellen junge, nicht 
ausgereifte rote Blutkorperchen dar, und ihr Vorkommen zeigt einen aus-
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gesprochenen Knochenmarksreiz an. (Das Vorkommen von Alterspolychromasie 
in Blutergiissen darf hier au13er Betracht bleiben.) 

In der gleichen Richtung ist die Zahl der vitalfarbbaren oder besser 
subvitalfarbbaren roten Blutkorperchen zu verwerten. Diese gibt viel
leicht einen noch feineren MaJ3stab fiir tiberstiirzte Blutneubildung als die 
Polychromasie. 

Wesentlich mehr leistet offenbar eine andere biologische Methode: die Sa uer
stoffzehrung des Blutes, wie sie von Morawitz angegeben wurde. 

Diese beruht auf der Beobachtung, daB junge eben aus dem Knochenmark ins stromende 
Blut entlassene rote Blutkorperchen noch einen nachweisbaren eigenen Sauerstoffverbrauch, 
also eine "Atmung" haben, wahrend das bei alteren roten Blutkorperchen nicht mehr der 
Fall ist. Dieser 02-Verbrauch ist meBbar als "Sauerstoffzehrung" und gibt vergleichbare 
Anhaltspunkte iiber die Mengen der jeweils im Blut vorhandenen jungen roten Blut
korperchen; und zwar ist ein Schub junger roter Blutkorperchen aus dem Knochenmark 
mit Hilfe dieser Methode auch dann noch nachweisbar, wenn die morphologischen Methoden 
langst versagen, also auch dann, wenn der Knochenmarksreiz so gering war, daB die Reak
tion noch in physiologischer Form zum Ausdruck kommt. Ich konnte wiederholt beobachten, 
daB bei Zunahme der roten Blutkorperchen auf einen Knochenmarksreiz hin die 02-Zehrung 
nachweisbar anstieg, ohne daB die Zahl der polychromatischen und vitalfarbbaren sich 
vermehrte. In diesen Fallen hat man also ein durchaus leistungsfahiges Knochenmark 
anzunehmen. 

Man mu13 sich bei dies en Methoden dariiber klar sein, daB die 
dabei festgestellten morphologisch veranderten roten Blut
korperchen in nachweis barer Menge pathologische Erscheinungen 
sind, also nur dann auftreten, wenn die physiologische Leistungs
fiihigkeit des Knochenmarkes iiberschritten wird. Damit ist auch 
gleichzeitig die Schwache dieser Methoden gekennzeichnet: sie 
geben namlich nicht nur Aufschlu13 iiber die tatsachliche Leistung 
des Knochenmarkes - also etwa annahernd quantitativ iiber die 
Zahl der neu aus dem Knochenmark ausgeschwemmten roten Blut
korperchen-, sondern sie sind gleichzeitig ein Spiegel der Leistungs
fahigkeit bzw. Leistungsuniahigkeit desselben, gestellten Anforde
rungen normal zu entsprechen. Ein durchaus leistumgsfahiges Knochen
mark wird einen Reiz unter Umstanden mit keiner dieser morphologisch nach
weisbaren Formen beantworten, ein an der Grenze der Insuffizienz arbeitendes 
auf den gleichen Reiz sofort mit pathologischen Formen reagieren. Die Reiz
schwelle fiir pathologische Reaktionen ist im letzteren FaIle niedriger. Man 
darf also bei Anwendung dieser Methoden nicht au13er acht lassen, daB ihre 
Ergebnisse von mehreren Dingen zugleich abhangen, die bei gleichem End
resultat vollig verschieden sein konnen: dem augenblicklichen Zustand der 
Leistungsfahigkeit - Suffizienz oder Insuffizienz -, der Reaktion mit patho
logischen oder an der Grenze des pathologischen stehenden Formen und der 
Reizgro13e. Das Ergebnis geht also nicht einfach parallel der tatsachlichen 
Neuausschiittung roter Blutkorperchen aus dem Knochenmark. 

Fiir die 02-Zehrung gilt im Prinzip das gleiche wie fUr die morphologischen 
Methoden. Man ist also, urn tiber den Funktionszustand des Knochenmarkes 
annahernden AufschluB zu erhalten, auf die gleichzeitige Anwendung mehrerer 
Methoden angewiesen. 

Der einfachste Weg, urn iiber das Schicksal transfundierten Blutes etwas 
zu erfahren, schien der, die Abbauprodukte des Blutes im Stoffwechsel
versuch quantitativ zu verfolgen. 
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Von der Tatsache ausgehend, daB das Hamoglobin zu Gallenfarbstoff ver
arbeitet und dieser im Darm in Urobilinogen und Urobilin umgewandelt "ird, 
hat man neuerdings die Urobilinogen- bzw. Urobilinausscheidung nach dem 
Vorgang von Eppinger zur Bestimmung des Blutumsatzes herangezogen. 
Die Hauptschwierigkeiten lagen dabei in den Urobilin- bzw. Urobilinogen
bestimmungsmethoden. 

Die Normalausseheidungszahlen werden, je naeh der Methode, mit der gearbeitet wurde, 
so versehieden angegeben, daB man diese Versehiedenheit nur dureh die Unzulanglieh
keit der Methodik erkiaren kann. Es wurden gerade in den letzten Jahren immer wieder 
Verfahren ausgearbeitet, die sieh zu Reihenuntersuehungen eiguen sollten, doeh seheint 
der Erfolg sehr zweifelhaft. Die spektrophotometrisehe Urobilinogenbestimmung ist fiir 
lange dauernde Stoffweehselversuehe zu kompliziert. Adler gab eine einfaehe "Methode 
zur annnahernd quantitativen Urobilinbestimmung" an, die zunaehst sehr brauchbar 
sehien. Opitz und Brehme fochten die Eichtabellen Adlers sehr bald an und stellten 
andere Ausgangszahlen auf, die aber nach einer neuen Arbeit von Adler ebensowenig 
Anspruch auf Richtigkeit machen konnen wie die von ihm friiher selbst aufgestellten I. 
Adler arbeitete neuerdings ein colorimetrisches Verfahren zur Urobilinogenbestimmung 
aus, das an sich recht gut zusein scheint. Doch haften ihm, wie allen Urobilinogenbestim
mungsmethoden samtliche Mangel an, die sich aus der leichten Umwandlungsfahigkeit des 
Urobilinogens in Urobilin ergeben. 1m Stoffwechselversuch, der in diesem Fall wochenlang 
durchgefiihrt werden muB, ist es fast unmoglieh, Stuhl und Urin jeweils sofort zu ver
arbeiten; auBerdem sind vor der eigentlichen Extraktion eine ganze Reihe von Manipula
tionen notig, so daB man nie sicher ist, wieviel Urobilinogen dadureh bis zur eigentlichen 
Wertablesung im Colorimeter verloren geht bzw. zu Urobilin umgewandelt ist. Zudem 
kommt Adler mit dieser Methode zu Werten, aus denen sich eine Lebensdauer der roten 
Blutkorperchen von J 70-200 Tagen ergabe, also einer Zahl, die wieder so sehr von allen 
bisherigen Vorstellungen abweieht, daB man bis zur Bestatigung auf anderem Wege die 
praktische Verwendbarkeit dieses Verfahrens ebenso bezweifeln darf, wie aIle bisherigen, 
die ja im Prinzip den gleichen Grundgedanken - Gallenfarbstoffe und deren Umwandlungs
produkte zu erfassen - haben. 

Abgesehen von diesen methodischen Schwierigkeiten ist es aber noch strittig, 
ob die Urobilinausscheidung tiberhaupt einen quantitativen MaBstab fiir die 
Blutzersti:irung darstellt. Es ist wohl sicher erwiesen, daB das Urobilin bzw. 
Urobilinogen noch einen inneren Kreislauf hat, tiber dessen Weg und GroBe 
man noch keine sicheren Vorstellungen hat. Solange diese Liicke besteht, ist 
es vielleicht besser, die Urobilinausscheidung nur grob qualitativ zu bewerten 
und sie nicht zum Ausgangspunkt quantitativer Berechnungen zu machen. 
Ob die Behauptung Whipples, daB Bilirubin-Urobilin sich nicht ausschlieBlich 
aus dem Blutfarbstoff herleiten, sondern aus einem iiberall im Korper vor
kommenden "Pigmentkomplex" stammen, soU nicht naher erortert werden. 
Wenn das zutriiJe, wiirden ja alle Versuche, auf diesem Weg den Hamoglobin
abbau zu bestimmen, an sich illusorisch. 

Weiter hat man versucht, die Stickstoffausscheidung nach Blut
transfusion heranzuziehen, urn tiber den Verbleib des Transfundats AufschluB 
zu erhalten. Diese Methode ist von vornherein ganz unsicher in ihren Ergeb
nissen; denn man darf nicht vergessen, daB jede parenterale EiweiBzufuhr von 
einer vermehrten N-Ausscheidung gefolgt ist, die den zugefiihrten Betrag an 
N iiberschreitet (Friedemann und Isaac). Zudem ist das Verhaltnis Plasma
eiweiB: BlutkorpercheneiweiB so ungiinstig fiir das letztere, daB man schon sehr 

1 Nur nebenbei mochte ich hier die Frage aufwerfen, ob es denn iiberhaupt prinzipiell 
richtig ist, zur quantitativen Bestimmung einer "Pyrrolschmiere" (Fischer), ausgerechnet 
das reinste Urobilinogenpraparat zum Vergleich zu nehmen! 
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groBe Mengen transfundieren muB, um mit der auf die roten Blutkorperchen 
entfallenden EiweiBmenge tiber die Fehlergrenze des N-Stoffwechselversuches 
hinauszukommen, zumal ja das HiimoglobineiweiB dabei nicht vollig miterfaBt 
wird. AuBerdem ist festgestellt, daB verschiedene Aniimieformen (perniziose 
Aniimie, Botriocephalusaniimie) in manchen Stadien tibermiiBig N ausscheiden, 
im Remissionsstadium N ansetzen (Weicksel). 

Auch die Verfolgung des inter mediiiren Ei weiBstoffwech sels, wie 
sie von Opitz und Klinke angewandt wurde, fiihrte zu keinem eindeutigen 
Ergebnis, zeigte im Gegenteil, wie diese Autoren selbst aussprechen, daB "es 
nicht moglich sei, aus dem Stoffwechselversuch allein den Transfusionseffekt 
zu beurteilen, denn die Schwankungen im intermediiiren Stoffwechsel geben 
innerhalb gewisser Grenzen keinen MaBstab fUr die GroBe des Zerfalls, noch 
dafUi-, ob Plasma- oder ErythrocyteneiweiB zerstort wird." 

Vielversprechend schien ein zuerst von Ash by angegebenes Verfahren: es 
beruht darauf, daB die transfundierten roten Blutkorperchen im Empfiingerblut 
mittels AggI u tina tion durch ein vorher bekanntes agglutinierendes Serum, 
das die Empfiingererythrocyten aber nicht agglutiniert, nachgewiesen werden 
sollen. 

Ash by findet mit dieser Methode Agglutination noch etwa 4 Wochen, J ervell 1 bis 
2 Monate, Hotz 6 Wochen, Wearn 59-119 Tage, Moons 15-30 Tage nach der Trans
fusion und diese Autoren schlieBen daraus, daB das Transfundat so lange erhalten bleiben 
kann. In vielen Fallen, besonders bei groBen Transfusionen (J ervell), konnte der Blut
untergang dagegen schon nach wenigen Tagen festgestellt werden. 1m ganzen kommen 
Ashby und Jervell zu der Anschauung, daB ein Untergang in Reprisen stattfinden soli: 
ein Teil der transfundierten roten Blutkorperchen geht sofort zugrunde, ein weiterer nach 
etwa 3 Wochen. Neuerdings wird die Zuverlassigkeit dieser Methode bestritten und die 
Agglutination auf andere als solche spezifisch auf die transfundierten roten Blut· 
korperchen gerichteten Umstande zuruckgefiihrt (Vorhandensein von Isoagglutininen 
usw. [Wildegans]). 

3. Ubersicht tiber die bisherigen klinischen und 
experimentellen Transfusionsuntersuchungen. 

1m folgenden solI zuniichst versucht werden, einen kritischen Uber
blick tiber die bisherigen Untersuchungsresultate auf diesem Gebiet 
zu geben, wobei auch, klinische und klinisch-experimentelle Arbeiten mit ein
bezogen werden sollen, um aus einer Gegentiberstellung Anhaltspunkte fUr eine 
neue Fragestellung zu gewinnen. 

Der grundlegende Gedanke fUr die Anwendung der Bluttransfusion bei 
aniimischen Zustiinden war, wie schon gesagt: Zufuhr gesunden Blutes als 
Ersatz ftir die dem kranken Organismus fehlende Menge. 

Die Kontrolle des Erfolges erstreckte sich im wesentlichen auf die Ziihlung 
der roten Blutkorperchen, die Bestimmung des Hiimoglobinwertes und vor allem 
auf den klinischen Erfolg. Die Transfusion wurde teilE; mit defibriniertem Blut, 
teils mit Citratblut und in wenigen Fiillen durch direkte GefiiBnaht gemacht. 
Die Resultate waren verschieden: Erfolge und MiBerfolge halten sich ungefiihr 
das Gleichgewicht. Das ist nicht weiter verwunderlich, wenn man bedenkt, 
daB technische Miingel noch nicht behoben, die heute allgemein angewandten 
Vorproben mit Gruppenbestimmung noch nicht bekannt waren. Shockwirkung, 
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Hiimoglobinurie, Temperatursteigerungen waren hiiufige Begleiterscheinungen 
und triibten das Bild. Immerhin wurde von fast allen friiheren Autoren 
beobachtet, daB der endgiiltige Erfolg derTransfusion nicht sofort, 
sondern erst nach einigen Tagen in Erscheinung trat und die von 
Morawitz vertretene Ansicht, daB die Wirkung in einem intensiven 
Knochenmarksreiz bestehe, erhielt von allen Seiten bis in die 
letzte Zeit Bestiitigung (Bennecke, Coenen, Bulliard, Golting, 
Stich, Odon Khoor, Lucas und Hoobler, Kiihl, Nather und Ochsner. 
PerUi, Rosenbaum, Thezner, Sachs und Widrich u. a.). 

Andererseits brachte eine Reihe von Autoren (Halbertsma, 
Opitz, Siperstein, Ockel u. a.) Griinde fiir die Auffassung bei, daB 
die Bluttransfusion eine Substitutionstherapie sei und die Blut
korperchen lebens- und funktionsfiihig in den Bestand des 
Empfiingerorganismus iibernommen wiirden. 

Gestiitzt wurde diese Behauptung wieder im wesentlichen durch Unter
suchungen an kinischem Material. Die Methoden waren Blutkorperchenziihlung 
und Hiimoglobinbestimmung. Die transfundierten Mengen waren erheblich 
groBer, die klinischep. Erfolge standen mit verbesserter Technik auBer Frage. 

Hal berts rna, Gorter und Halberts rna fiihrten zahlreieheTransfusionen an klinischen 
Fallen mit guten Erfolgen aus und sehlossen daraus auf Erhaltenbleiben del' roten Blut
korperehen. Sie bereehneten die zu erwartende Zunahme del' roten Blutkorperehen dureh 
die Transfusion derart, daB zur Erhohung der roten Blutkorperehen des Empfangers um 
1 Million im emm 15 qem Blut pro kg Korpergewieht zugefiihrt werden miiBten. Die roten 
Blutkorperehen-Zahlungen wurden abel' nur unmittelbar VOl' und naeh del' Transfusion 
vorgenommen, Stunden- und Einzeltagsprotokolle fehlen. Die Zunahmen del' roten Blut
korperehen naeh den Transfusionen entsprachen abel' durehaus nieht immer del' Berech
nung. Z. B. fanden sie von 21 Fallen 4 mal Ubereinstimmung, 9 mal weniger als berechnet 
(bis 1,2 Millionen), 6 mal mehr als bereehnet (bis 1,3 Millionen). 

o pi tz beriehtete in einer ersten Mitteilung iiber eine groBe Zahl von Bluttransfusionen. 
die aile an Sauglingen odeI' Kindern mit alimentaren und postinfektiosen Anamien aus
gefiihrt wurden. Die angewandte Methodik bestand ebenfalls in del' Hauptsaehe in Ver
folgung del' Blutkorperchenzahl und des Hamoglobinwertes, del' Zahl del' Normoblasten, 
sowie des weiBen Blutbildes. 

Die dabei erzielten klinischen Erfolge sind so ausgezeichnet, daB sie der beste 
Beweis fUr die groBe Bedeutung der Transfusionstherapie sind. Dagegen ist 
meines Erachtens der Beweis, daB die roten Blutkorperchen bei del' Transfusion 
erhalten bleiben, in den mitgeteilten Protokollen nicht gefiihrt. 

Die Bereehming del' pro Kubikmillimeter dureh Transfusion zugefiihrten roten Blut
korperehen geschieht im AnschluB an Hal berts rna. Am Tage VOl' del' Transfusion und nach 
derselben wird del' Blutbefund in del' angegebenen Weise erhoben. Dabei findet Opitz 
in einer Reihe seiner Versuehe die rote Blutkorperchenzahl dureh die Transfusion annaherncl 
urn die erreehnete Menge nach del' Transfusion erhoht. In einer ganzen Reihe von Fallen 
bleibt abel' die Vermehrung hinter del' zu erwartenden Steigerung ganz erheblich zuriiek, 
in anderen iibersteigt sie den erreehneten Betrag urn fast das Doppelte. Gleiehe Wirkung 
wurde gesehen, ob Vollblut odeI' gewasehene Erythroeyten odeI' eingedicktes Blut ver
wendet wurde. 

Es liegen also keineswegs d ureha us q uantita ti ve Vel' haltnisse vor, ni ch t 
einmal annahernd, sondeI'll die Ergebnisse sind sehr verschieden. Ebenso 
unregelmaBig ist das Verhalten del' Normoblasten. In mane hen Fallen sinkt ihre Zahl 
naeh del' Transfusion, in manehen ist sie gesteigert. Es ist also nieht die .Regel, daB man 
naeh cineI' Transfusion die roten Blutk6rperchen annahernd urn die zugefiihrte Menge 
gesteigert findet; ebensowenig wie naeh jeder Transfusion die Reizformen aus dem Blut
bild verschwinden oder abnehmen. Nicht weniger verschiedenartig ist das Verhalten der 
Thromboeyten. 
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Weiter ist in einer ganzen Anzahl der Opitzschen Versuche aus den Tabellen klar 
ersichtlich, daJ3 auch am 2. Tage nach der Transfusion die roten Blutkiirperchen weiter 
ansteigen, um am 3. Tag wieder zu sinken. Die Verwertbarkeit dieser Versuche leidet ferner 
dadurch, daJ3 in einer Reihe von Fallen die Transfusionen sich in Abstanden von 2-3 Tagen 
folgen. Manchmal ist in diesen Zwischentagen die rote BIutkiirperchzahl schon fast wieder 
auf den Ausgangswert gesunken. 

Dieses Verfahren der gehauften Bluttransfusionen ist zweifellos auBerordentlich 
giinstig fiir den klinischen Erfolg; zur Beantwortung der Frage nach dem 
Schicksal des Transfundates sind sie aber schlechterdings unbrauchbar, denn 
diese Versuche laufen nicht zu Ende, sie werden vorher durch einen zweiten 
Versuch in ihrem Ablauf gestort. Ganz willkiirlich ist es, aus Versuchen, in 
denen erst 3-5-7 Tage nach der Transfusion wieder ein Blutbefund erhoben 
wircl, auf das Erhaltenbleiben der transfundierten roten Blutkorperchen zu 
schlieBen. Hier ist doch iiberhaupt nicht mehr zu entscheiden, wieviel von einer 
eventuell vorgefundenen Vermehrung auf iiberlebende rote Blutkorperchen 
und wieviel auf Reizwirkung oder sonstige Faktoren zu beziehen ist. A us 
diesen Untersuchungen ist jedenfalls kein Beweis fiir das Erhalten
bleiben der roten Blutkorperchen abzuleiten. 

Auch die Beobachtung, daB haufig, ja sogar meistens nach Transfusionen 
die Reizformen im morphologischen Blutbild geringere Zahlen aufweisen, kallli 
nicht als solcher Beweis angesprochen werden, wie wir spater noch sehen werden. 

Dennecke stellte schon friiher fest, daJ3 die Reizformen im Blut in manchen Fallen 
nach der Transfusion abnehmen, in anderen aber zunehmen und bringt das mit Recht 
mit dem jeweiligen Funktionszustand des Empfangerknochenmarks in Zusammenhang. 
Ockel schlieJ3t ahnlich wie 0 pi tz aus der Abnahme der Reizformen und der Polychromasie 
auf Uberleben des Transfundates, obwohl er die Zunahme der roten Blutkiirperchen 
erst 2--4 Tage nach der Transfusion findet, wie seinerzeit Morawitz u. a. und neuer
dings Schumacher, Rosenbaum, Oehlecker u. a. 

Stahl und Bachmann, die zahlreiche Transfusionen an Fallen von perniziiiser Anamie 
mit einer von ihnen ausgearbeiteten Methode, die das transfundierte Blut besonders gut 
vor irgendwelchen Schadigungen schiitzt, ausfiihrten, muJ3ten feststellen, daJ3 die Zahlen der 
zugefiihrten und dann im Blut wiedergefundenen roten Blutkiirperchen sehr groJ3e Differenzen 
nach oben und unten aufwiesen. In einelli extremen Fall iiberstieg die tatsachliche Zunahme 
die rechnungsmaJ3ig erW3,rteten Werte urn das Drei- und Vierfache. Zu gleichen Zablen 
kam Wiirpel. Auch Opitz fand gelegentlich iiberschiissige Vermehrung bis zum Dop
pelten. Lichtwitz erreichte durch intraveniise Injektionen von nur 20--40 ccm Blut 
jeweils Steigerungen um etwa 1 Million roter Blutkiirperchen innerhalb weniger Stunden. 
Hempel, der ebenfalls fiir die Substitutionstheorie eintritt, fand umgekehrt in einigen 
Fallen nach Transfusion keinerlei Besserung des Blutbefundes, ohne nachweis bare Zeichen 
eines Blutzerfalls, ebenso Halbertsma, der mehrere Male sogar eine Verschlechterung 
konstatierte und zwar zweimal bei Fallen mit sehr groJ3er Milz. Stahl zog Fliissigkeits
verschiebung in Erwagung, hielt aber diese Erklarung nicht fiir ausreichend, weil sonst 
ja die Hamoglobinwerte parallel der roten BIutkiirperchenzahl steigen oder fallen miiJ3te, 
was aber nicht der Fall ist. Man kann fast i m mer beo bachten, daB die Hamoglo bin
zunahme relativ viel hiiher ist unmittelbar nach Transfusionen, als sie der 
rot en Blutkiirperchenzunahme entspricht. Es wurde deshalb auf eine miigliche 
Mitwirkung der Milz als Reservoir roter BIutkiirperchen hingewiesen. Stahl und Bach
mann fanden weiter eine voriibergehende Senkung der roten Rlutkiirperchenwerte in den 
Tagen nach den Transfusionen. Die vitalfarbbaren roten Blutkiirperchen nahmen nach 
der Transfusion ab, um dann wieder anzusteigen, wobei allerdings die Zahlen an den einzelnen 
Tagen ziemlich starke Schwankungen zeigten. Stahl und Bachmann nahmen lIeben 
clem sofortigen Einsetzen regulatorischer Organe durch Reiz auf das Knochenmark ein 
langeres Erhaltenbleiben der transfundierten roten Blutkiirperchen an (1-3 Wochen) 
und bezogen die durch die Transfusion bewirkte Schonung des Knochenmarks auf das 
Erhaltenbleiben des Transfundates. 
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1m ganzen nimmt Stahl einen vermittelnden Standpunkt ein und schreibt 
der Reizwirkung einen groJ3en Teil des Erfolges neben der von ihm angenommenen 
Substitutionswirkung zu. 

Zu ahnlichen Ergebnissen kommt Goe bel; nur betont dieser die Reizwirkung 
noch starker. Das Wesen der Wirkung sieht er darin, "daB zunachst die trans
fundierten roten Blutkorperchen die volle Funktion wie korpereigene erfullen. 
Aber nach kurzerer Zeit setzt eine vermehrte und verbesserte Blutregeneration 
ein, die die bleibende Heilung bewirkt." 

K a m b e undK 0 m i ya anamisierten Kaninchen durch Blutentziehungen von 20-30 ccm 
pro Kilogramm. Diese erholten sich innerhalb etwa 2 Wochen wieder zum Ausgangswert, 
wahrend welcher Zeit Anisocytose, Polychromasie bestand und basophil punktierte rote 
Blutkorperchen, sowie Normoblasten gefunden wurden. Durch Bluttransfusion konnte 
diese Knochenmarksreaktion aufgehoben werden, und zwar war es gleichgiiltig, ob frisches 
Biut verwendet wurde oder ob das Blut auf Eis aufbewahrt wurde. Selbst 20 Tage altes 
defibriniertes Biut und tiber 30 Tage altes Citratblut hatten diese giinstige Wirkung! Und 
die Verfasser schlieBen daraus, daB auch diese lange aufbewahrten Erythrocyten ihre volle 
Lebensfahigkeit behalten haben! Wie wir spater sehen werden, ist das Versuchsergebnis 
durchaus moglich, der daraus gezogene SchluB, daB die roten Biutkorperchen noch nach 
30tagiger Aufbewahrung im Eisschrank lebensfahig vom Empfanger tibernommen werden 
sollen, ist aber doch durchaus unwahrscheinlich. 

Verfasser selbst versuchte seinerzeit die Lebensdauer des Transfundates durch Ver
folgung der Urobilinausscheidung im Stu hi und Urin zu beantworten. Gleich
zeitig wurden rote Blutkorperchenzahl, Ramoglobinwert und die Sauerstoffzehrung 
bestimmt. Wie schon bei Besprechung der Methoden gesagt, wurde inzwischen das 
Adlersche Urobilinbestimmungsverfahren, das damals angewandt wurde, von Adler 
selbst als nicht quantitativ richtig bezeichnet. Die von mir damals gefundenen quantitativen 
Beziehungen zwischen Transfusionsmenge und Urobilinausscheidung - die Urobilin
ausscheidung wurde mit einer Ausnahme in allen Fallen hoher als die Zufuhr an Farbstoff 
gefunden - bestehen also in dicser Form nicht. Immerhin sind die Versuche qualitativ 
insofern zu verwerten, als eben tatsachlich nach der Transfusion eine gegen die Vorperiode 
urn das Mehrfache gesteigerte Urobilinausscheidung gefunden wurde. Gleichzeitig wurde 
in den Tagen nach der Transfusion sowohl im Tierversuch als auch in den klinischen Fallen 
eine vermehrte 02-Zehrung festgestellt mit langsamer Zunahme der roten Blutkorperchen 
und des Ramoglobin. Ich zog daraus den SchluB, daB die Transfusion lediglich als Reiz 
auf das Knochenmark wirkt und das Transfundat sehr rasch innerhalb 1-5 Tagen abgebaut 
wird. Fiir die perniziose Anamie wurde eine besondere Erklarung gegeben, weil hier das 
Verhalten der 02-Zehrung anders war. 

Diese Ergebnisse und SchluBfolgerungen wurden von Opitz und Choremis spater 
angegriffen auf Grund von im Prinzip gleichartigen Untersuchungen an Kindern und an 
Runden. Dabei arbeitete Opitz mit einer von ihm selbst modifizierten Methode der 
Adlerschen Urobilinbestimmung; der Rauptunterschied lag in der Verwendung verschie
dener Ausgangspraparate fiir die Eichung der Vergleichswerte. Opitz kam zu wesent
lich niederen Zahlen, etwa 1/5-1/6 der Adlerschen. Nach den neuen Arbeiten von Adler 
hat, wie schon erwahnt, auch diese von Opitz modifizierte Methode keinen Anspruch 
auf quantitative Richtigkeit. Man kann demnach auch deren Ergebnisse nur qualitativ 
verwerten. Opitz und Choremis fanden mit einer Ausnahme in allen klinischen Fallen, 
ebenso wie ich, eine vermehrte Urobilinausscheidung nach Transfusion, nur entsprechend 
den verschiedenen Eichtabellen quantitativ wesentlich niedrigere Zahlen, wahrend die 
Versuche an Runden wechselnde Ergebnisse hatten, die Opitz auf die Ungeeignetheit 
des Rundes als Versuchstier in diesen Fragen und auf nicht passende Spender-Empfanger 
zurtickftihrt. Aber auch auf Citratplasma tritt einmal eine vermehrte Urobilinausschei
dung auf. 

Nach all diesem glaube ich, daB, wie schon fruher gesagt, die Urobilinaus
scheidung, solange wir keine einwandfreie Methode zur quantitativen Urobilin
bestimmung haben, keine brauchbare Unterlage zur Entscheidung dieser 
Frage ist. 
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N och weniger eindeutige Resultate lieferte die Verfolgung der N - Au s
scheidung nach Transfusionen, was eigentlich zu erwarten war, wenn 
man bedenkt, daB die N-Ausscheidung von vielen auJ3eren Umstanden beeinfluBt 
wird. Fiihrt an sich jede parenterale EiweiBzufuhr zu einer iiberschiissigen 
N-Ausscheidung (Friede mann und Isaacs), so ist bei Zufuhr von Mengen, 
wie sie zur Bluttransfusion notig sind, unter Umstanden ahnliches zu erwarten. 
Umgekehrt weiB man, daB z. B. bei perniziOser Anamie an sich in der Remission 
N angesetzt und im Rezidiv vermehrt ausgeschieden wird. Die Ergebnisse sind 
dementsprechend auch ganz verschieden. 

So fand Biirger in 12tagigen Perioden nach Transfusion eine Mehrausscheidung 
von N, die weniger betragt als die dem zugefiihrten Blut entsprechende N-Menge, also 
eine N-Retention. Weicksel stellte in den Tagen nach der Transfusion eine entsprechend 
der Zufuhr vermehrte N-Ausfuhr fest und schloB daraus, daB die roten Blutkorperchen 
zunachst zwar ihre Funktion erfiillen, dann aber in etwa 3--4 Tagen vollig zerstiirt und 
ausgeschieden werden. Opitz und Klinke, die die gleichen Untersuchungen ansteilten, 
kamen zu keinem eindeutigen Ergebnis. Zwar meinten sie, daB die vermehrte U+-Aus
scheidung im Urin im wesentlichen durch die Plasmakomponente bedingt sei, muBten 
aber zugeben, daB aus dem Stoffwechselversuch allein der Transfusionseffekt nicht beurteilt 
werden konne. Auch die von ihnen verfolgten Schwankungen im intermediaren EiweiB
stoffwechsel fiihrten zu keinem Ergebnis. Immerhin glauben die beiden Verfasser in ihren 
Resultaten einen Beweis zu sehen, daB der groBte Teil zugefiihrter fremder roter Blut
korperchen sich lebensfahig erhalten kann. 

a) Intraperitoneale Blutinfnsion. 
Noch ungleich schwieriger zu beurteilen sind die Ergebnisse nach intra

peritonealer Blutzufuhr. 

v. Recklinghausen hatte gezeigt, daB corpusculare Elemente, wie MUch
fettkiigelchen, Rinderblutkorperchen, ferner Tusche, Zinnober usw. intra
peritoneal injiziert, sich in den mediastinalen Lymphdriisen und im Ductus 
thoracic us wiederfinden lieBen. Zimmermann hatte weiter gefunden, daB bei 
Kaninchen und Meerschweinchen korpereigenes Blut mitunter schon nach zwei 
Stunden aus der Bauchhohle resorbiert war, korperfremdes dagegen noch nach 
4 Tagen in Resten, und zwar mit Zerfallserscheinungen der roten Blutkorperchen 
nachweisbar war. Opitz und Metis gingen deshalb von dem Gedanken aus, 
daB intraperitoneal injizierte arteigene rote Blutkorperchen auf dem gleichen 
Weg resorbiert und unverandert und funktionsfahig in den allgemeinen Blut
kreislauf gelangen konnten. 

Als MaBstab fiir den Ubertritt der intraperitoneal injizierten roten Blutkorperchen in 
den Empfangerkreislauf wurde wieder die rote Blutkorperchenzahl und der Hamoglobinwert 
verfolgt, im iibrigen fiir die zu erwartende Zunahme die gleiche Berechnung angesteilt 
wie in den friiheren Untersuchungen. Dabei fanden diese Autoren in ihren 11 Tierversuchen 
3mal Ubereinstimmung, 4mal mehr rote Blutkorperchen als berechnet und 4mal weniger 
(bis 0) als erwartet. In den klinischen Fallen waren die Resultate ahnlich, narulich 2mal 
100%, einmal 140%, 5mal weniger als 100% (bis 37%). In einer Reihe nicht naher mit
geteilter Faile blieb der Erfolg iiberhaupt aus. Die Zeit des Resorptionsbeginnes wird 
mit 6 Stunden bis 3 Tagen, das Resportionsmaximum nach 3-4 Tagen angegeben., Dabei 
besteht keine Parallelitat zwischen Hamoglobinwert und Blutkorperchenzahl. 
Meistens findet anfangs eine Erhohung des Hamoglobins statt, die von keiner 
entsprechenden Zunahme der roten Blutkorperchen begleitet ist. Zur Er
klarung dieser Inkongruenz wird vermutet, daB die "hamoglobinreicheren, also spezifisch 
schwereren roten Blutkorperchen" rascher resorbiert werden als die anderen. Aus den 
Versuchen wird gefolgert, daB auch beim Menschen die intraperitoneal zugefiihrten fremden 
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roten Blutkiirperchen vollzahlig im kreisenden Blut erscheinen kiinnen und sich dann ebenso, 
wie intraveniis zugefiihrte, verhalten, daB also die intraperitoneale Infusion die intraveniise 
unter Umstanden ersetzen kiinne. Siperstein machte etwa gleichzeitig ahnliche Versuche 
wie Opitz, und zwar auf Grund der von Lesage gemachten und von Ruh und McClel
land bestatigten Feststellung, daB nach intraperitonealer Zufuhr rote Blutkiirperchen 
im Ductus thoracicus nachgewiesen werden kiinnen. Er vertritt ebenfalls den Standpunkt, 
daB intraperitoneal applizierte rote Blutkiirperchen intakt auf dem Lymphweg in den 
Kreislauf gelangen und stellt, da nach intraperitonealer Infusion keine Knochenmarks
reizerscheinungen auftreten, diese der intraveniisen Transfusion an die Seite. Jedoch fand 
er in mehreren Fallen noch lange nach der Infusion Blut in der Bauchhiihle, wahrend sie 
in anderen schon nach lO-15 Stunden frei von Blut war. Auch weitere Untersuchungen 
von Metis, der durch Vergleich der Wirkung intraperitoneal injizierten Vollbl\ltes mit der 
von Lackblut Lebensfahigkeit der roten Blutkiirperchen beweisen wollte, kiinnen einen 
solchen Beweis nicht erbringen. 

L. F. Meyer fand bei einigen Fallen, die zur Obduktion kamen, soweit noch Blut in 
der Bauchhiihle nachweisbar war, die roten Blutkiirperchen zumeist in Stechapfelform 
erhalten. Bei Jaksch-Hayemscher Anamie stieg nach intraperitonealer Infusion die 
rote Blutkiirperchenzahl zwar an, doch meist nur urn 1/3 bis 1/2 der berechneten Menge. Auch 
gehen die Werte innerhalb 2-3 Tage wieder zuriick, wenn auch nicht ganz auf den Ausgangs
wert. Dabei verminderten sich die Reizerscheinungen von seiten des Knochenmarkes im 
Laufe der nachsten Wochen. Bei Intoxikationen waren die Erfolge noch zweifelhafter, 
sogar zur Verminderung der roten Blutkiirperchen kam es, was ja zum Teil durch die raschere 
Resorption des Serums erklart werden kiinnte. Immerhin glaubt L. F. Meyer die intra
peritoneale Infusion der intraveniisen an die S,eite stellen zu kiinnen, doch seien zu einem 
endgiiltigen Urteil noch weitere Beobachtungen niitig. 

Rosenbaum fand 8 Tage nach intraperitonealer Infusion mehrere Male noch erstaun
lich groBe Mengen eingedickten Blutes in der Bauchhiihle, ebenso Keller in einem Fall. 

Es liegt auf der Hand, daB hier noch viel schwerer als bei der intravenosen 
Zufuhr, wo das BIut doch direkt in den Empfangerkreislauf gelangt, zu ent
scheiden ist, was Reizwirkung ist und was etwa durch Resorption auf dem 
Lymphwege iibernommene rote Blutkorperchen sind. Mit der einfachen 
Blutkorperchenzahlung und der Hamoglobinbestimmung istdiese 
Frage iiberhaupt nicht zu beantworten. 

Systematische Untersuchungen iiber die Resorptionsgeschwindigkeit von Blut aus 
der Bauchhiihle fiihrte Toduranu am Meerschweinchen aus. Die roten Blutkiirperchen 
nahmen nur ganz langsam in der Bauchhiihle ab, und zwar zunachst durch Phagocytose, 
spater durch Zerstiirung infolge Hamolysierung. 3 ccm Blut eines Meerschweinchens, in 
dessen eigene Bauchhiihle gebracht, beanspruchen 3 Wochen zur Resorption. Bei der 
Zerstiirung scheint das Reticuloendothel eine Rolle zu spielen, nachdem bei dessen Blockie
rung die Resorption noch mehr verlangsamt wurde. 

Hirschfeld und Kenichi Sumi stellten an verschiedenen Tierarten fest, daB in die 
Bauchhiihle injizierte rote Blutkiirperchen zwar sehr rasch auf dem Lymphweg resorbiert 
und ins Blut iibergefiihrt werden, daB sie aber dort sofort phagocytiert werden. Schon 
lO Minuten nach intraperitonealer Blutinjektion konnten sie Erythrophago
cytose im Kreislauf nachweisen, an der sich Monocyten und neutrophile 
Leukocyten beteiligten. Die Menge der phagocytierenden Zellen betrug bis 
zu 16% und sie verschwanden erst etwa 2 Wochen nach der Injektion wieder. 

Diese Feststellungen mach en es noch weniger wahrscheinlich, daB so groBe 
Blutmengen, wie sie die angefiihrten Autoren verwandt haben, in kurzer Zeit 
ungeschadigt auf dem Lymphweg in den Kreislauf gelangen und dort funktions
fahig weiterleben. 

b) IntramuskuHire und subkutane Blutinjektion. 
Bei intramuskularer und subcutaner Applikation von Vollblut kann man yon 

vornherein nicht annehmen, daB nennenswerte Mengen von roten Blutkorperchen 
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- \Venn iiberhaupt - intakt in den Kreislauf kommen. Trotzdem miissen 
derartige Untersuchtmgen in den Kreis dieser Besprechungen mit einbezogen 
werden, gerade wei 1 die intakte Ubernahme roter Blutkorperchen 
in den Kreislauf - also echte Substitution - gar nicht in Frage 
kommt, und daran am sichsersten die mogliche GroBe einer Reiz
wirkung studiert werden kann. 

Nun ist es ja Hingst bekannt, daB intramuskulare Blutinjektionen in Mengen 
von 10-20 cern in klinischen Fallen oft auBerordentlich guten Erfolg bringen 
und zu einer erheblichen Vermehrung von roten Blutkorperchen und Hamoglobin 
fiihren (Weber, Schrumpf, O. Huber, Esch, Windesheim u. a.). Diese 
Wirkung kann nur durch einen Reiz auf die blutbildenden Organe erklart werden, 
der nach Ansicht der meisten Autoren durch die dabei entstehenden Zellzerfalls
produkte ausgelOst wird. 

So hat nach Carzot Serum von AderlaBtieren die Fahigkeit, an normalen Tieren
die roten Blutkorperchen zu vermehren ("Hamopoietine"), was von Gibelli spater be
statigt wurde. Ita mi konnte seinerzeit in Tierversuchen zeigen, daB nach AderaBanamien, 
bei denen intraperitoneal Lackblut zugefiihrt wurde, in der Milz sich sehr rasch kleine Blut
bildungsherde entwickelten, wahrend bei del' einfachen Regeneration nach AderlaB - also 
ohne Lackblutzufuhr - solche nicht auftraten. Er zog daraus den SchluB, daB aus den 
zerfallenen roten Blutkorperchen Substanzen frei werden, die die Entstehung sekundarer 
Blutbildungsherde anregten. Spater wiederholte A. GroB diese Tierversuche Ita mi s 
am Menschen, indem er anamischen Patienten intraglutaeal hamolysiertes Blut injizierte. 
Er sah davon sogar in Fallen, bei denen Injektionen von defibriniertem Elut keine Wirkung 
mehr hatten, einen prompten Erfolg. Allerdings fiihrte er die Wirkung auf die Zufuhr 
des ge16sten Hamoglobins mid des darin enthaltenen Eisens zuriick. 

N aswi tis ging von del' Haberland tschen Feststellung aus, daB bei Pflanzen der 
Reiz zur Zellteilung von Abbauprodukten del' mechanisch verletzten odeI' getoteten Zellen 
ausgeht, die als "Wundhormone" fungieren und versuchte einen ahnlichen Vorgang beim 
Saugetier festzustellen. Zu diesem Zweck entnahm er Hunden 30 cern Blut, defibrinierte 
es und machte es durch Gefrieren und wieder Auftauen hamolytisch. Dieses hamolysierte 
Blut injizierte er nun dem gleichen Tier wieder intravenos. Dad urch erzielte er einen 
Anstieg del' roten Blutkorperchen von '/2 Millionen im Kubikmillimeter in 
24 Stunden, 2 Millionen nach 48 Stunden, 2,5 Millionen nach 96 Stunden, also 
eine ganz erhebliche Steigerung. Mit undefibriniertem hamolysierten Blut betrug die 
Steigerung innerhalb 24 Stunden 1 Million. Schliel3lich iibertrug er diese Versuche auch auf 
den Menschen und erreichte bei einem Diabetiker nach Injektion von 50 cern hamolysierten 
Blutes von eben diesem Patienten eine Verbesserung del' Blutkorperchenzahl urn 1,5 Mil
lionen, nach 9 Tagen urn 2 Millionen im Kubikmillimeter. Kontrollversuche derart, daB 
einem Tier 30 cern Blut entnommen und sofort wieder unverandert in die Venen injiziert 
wurden, fiihrten, wie ja' auch zu erwarten, zu keiner Veranderung. 

Furukawa priifte diese Versuche an anamisierten Kaninchen nach, und zwar mit 
intl'amuskularer Injektion und konnte sie durchaus bestatigen. Er erhielt in allen Fallen 
eine Steigerung von 0,5 bis iiber 1 Million rote Elutkorperchen innerhalb 24 Stunden. 

Diese Versuche sind fUr unsere Fragestellung deshalb wichtig, weil sie 
zeigen, daB Blutkorperchenvermehrungeu unter Bedingungen, in 
denen von einer Substitution nicht die Rede sein kann, moglich 
sind und zwar in einem AusmaB, wie wir sie bei intravenoser Transfusion nur 
bei Verwendung groBer Blutmengen finden. 

Zusam menfassend ist iiber die bisherigen Untersuchungen zur 
Bluttransfusionswirkung folgendes zu sagen: 

1. Der klinische Erfolg steht in vielen Fallen auBer Frage; in 
anderen Fallen bleibt jeder Erfolg aus. 
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2. Die BI utkorperzahl ung vor und nach Transfusionen zeigt, daB nicht 
ein einfaches A uffiillen des E mpfanger bl utes d urch die Spender
blutkorperchen stattfindet, sondern daB der Zuwachs etwa zu gleichen 
Teilen iiberschieBend iiber die errechnete Zahl oder hinter dieser zuriickbleibend 
ist; selbst Verminderungen kommen vor. Ferner sinken die roten Blutkorperchen 
haufig in den Tagen nach der erfolgreichen Transfusion voriibergehend, um erst 
dann wieder zu steigen, oder sie weisen von vornherein einen stetig zunehmenden 
weiteren Anstieg auf. 

1m Verhalten der Blutkorperchenzahl ist also kein Beweis fiir 
oder gegen Substitution zu sehen. 

3. Der Hamoglobinwert geht nicht parallel mit roten Blutkorper
chen-Zahl, steigt vielmehr meist kurz nach der Transfusion steil an, sinkt 
dann auf einen mittleren Wert, der wieder unabhangig von weiterer Blut
korperchenzunahme lange Zeit die gleiche Hohe behalt. Dieses V er hal ten 
spricht gegen eine Substitution, denn hier miiBten Blutkorperchenzahl 
und Hamoglobinwert wenigstens annahernd parallel gehen. 

4. 1m morphologischen Blutbild findet man meistens eine Abnahme 
der Reizformen, im weitesten Sinn, einschlieBlich polychromatischen und vital
farbbaren roten Blutkorperchen, seltener eine Zunahme. Das spricht gegen 
Reizwirkung. 

DaB durch intraperitoneale Infusion und schon durch Injektion kleinster 
Blutmengen vorhandene Reizerscheinungen von seiten des Knochenmarkes 
unterdriickt werden konnen, spricht wiederum nicht dafiir, daB diese 
Wirkung durch Substitution veranlaBt ist. 

5. Die Urobilinausscheidung zeigt in fast allen untersuchten Fallen 
eine Zunahme, was auf einen Abbau des Transfundates hindeutet. Doch sind 
die darauf gerichteten Untersuchungen infolge methodischer Mangel nicht 
quantitativ, sondern nur qualitativ verwertbar, bringen also keine endgiiltige 
En tscheid ung. 

6. Die Angaben iiber die N - Ausscheidung nach Transfusionen sind 
ganzlich widersprechend, die Methode ist aus den angefiihrten Griinden nicht 
verwertbar. 

7. Man erreicht durch intraperitoneale Blutzufuhr unter Umstanden 
den gleichen klinischen Erfolg, was zu der Behauptung fiihrte, daB die roten 
Blutkorperchen funktionsfahig resorbiert werden. 

8. Der gle'iche Erfolg kann durch kleinste Transfusionsmengen, 
durch intramuskulare Injektion von Blut und- sogar noch besser
d urch Lack blutinj ektion erreicht werden. 

Es kann also von einer Losung der Frage noch nicht die Rede sein. Dies 
um so weniger, wenn man die eingangs angestellten Uberlegungen zur Ver
wertung und Beurteilung der Versuche heranzieht. Die allermeisten Unter
suchungen wurden an klinischem Material mit Anamien verschiedenster Genese 
angestellt. Wendet man auf diese das Schema: Neubildung-Abbau - Reserve an, 
so muB von vornherein gesagt werden, daB die Storungen in diesem Kreis bei 
jedem einzelnen Fall an einem anderen Punkt gelegen sein konnten, daB man 
es also bei scheinbar gleichartigen klinischen Fallen trotzdem mit einer Unzahl 
von Kombinationen zu tun hatte und deshalb einen einheitlichen Ablauf der 
Transfusionswirkung gar nicht erwarten durfte. 
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Welche Wichtigkeit dem Funktionszustand der an der Regu
lierung dieser drei Komponenten beteiligten Organe beizumessen 
ist, dahir einige Beispiele, wie ich sie in der Literatur vorfand: 

Oehlecker teilt zwei FaIle von pernizioser Anamie mit, bei denen in schon 
benommenen Zustand eine groBe Bluttransfusion ausgefiihrt wurde, mit einem 
glanzenden Augenblickserfolg. Am 3. Tage trat nun wieder eine Verschlechterung 
ein und am 5. bzw. 6. Tag kamen die beiden Patienten ad exitum. In beiden 
Fallen ergab die Obduktion: "Aplastische Form der perniziosen Anamie, das 
Knochenmark war so gut wie vollstandig in Fettmark umgewandelt." M or a wi tz 
berichtet iiber einen Fall von aplastischer Anamie, bei dem zweimalige Trans
fusion ohne Erfolg blieb. Auch hier ergibt die Obduktion vollige Atrophie des 
Knochenmarks. Hempel sah bei Osteomeyelitis, Opitz bei myeloischem 
Chlorom und bei generalisiertem Lymphdriisensarkom keinerlei Transfusions
effekt. Nach Meulengracht, Jervell u. a. bleibt bei Leukamien jeder Erfolg 
einer Transfusion aus. 

Man ist versucht, diese samtlichen FaIle von einem Gesichtspunkt aus zu 
betrachten, namlich: in all diesen Fallen handelt es sich um Erkrankungen, 
die das Knochenmark betreffen oder in denen dasselbe in seiner 
Funktion empfindIich geschadigt oder von vornherein iiberhaupt nicht 
mehr leistungsfahig ist, wie in den Fallen von Oehlecker und Morawitz, wo 
die Obduktion einen entsprechenden Befund ergab. 

Fiir die Leukamien ist bekannt, daB bei der myeloischen Form das Mark 
seines erythropoetischen Anteiles in so hohem Grade verlustig gehen kann, daB 
es fast nur noch aus Leukocytenjugendformen besteht; bei akuten Lymph
adenosen findet man andererseits Umwandlung in das tiefrote, sog. "splenoide" 
oder "pulpose" Mark. 

Gerade diese FaIle zeigen deutlich, daB hier das transfundierte 
Blut nur ganz kurze Zeit die Funktion des korpereigenen iiber
nehmen konnte und, da die Moglichkeit des Nachschubes aus dem 
Knochenmark nicht gegeben war, die Transfusionswirkung nur 
eine Augenblickswirkung sein konnte. 

4. Eigene Untersuchungen. 
Nach diesem Uberblick iiber die neuere Literatur stehen wir vor der Tatsache, 

daB die Untersuchungsergebnisse Inkongruenzen aufweisen, die die verschiedenen 
Autoren ,zu teilweise ganz gegensatzlichen SchluBfolgerungen veranlaBten, 

Stehen schon den reichlich vorhandenen klinischen Erfolgen recht haufige 
Versager gegeniiber, so kann man diese letzteren auf die individuell verschiedene 
Reaktionsfahigkeit der einzelnen Patienten zuriickfiihren. Immerhin scheinen 
nach allem ganz bestimmten Systemerkrankungen die Hauptzahl dieser MiB
erfolge zu veranlassen. 

Doch abgesehen von diesen Fallen ist auch in den scheinbar unkomplizierten 
Anamiefallen ein so verschiedenartiges Verhalten nach der Transfusion zu 
konstatieren, daB man sie nicht ohne weiteres unter einem Gesichtspunkte 
erklaren kann, 

Der ganze Mechanismus der Bluttransfusionswirkung scheint also wesentlich 
komplizierter zu sein, als daB man ihn auf die einfache Formel "Substitution 
oder Reiz" bringen kann, 

Ergebnisse d, inn. Med. 34, 21 
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Die berichteten Ergebnisse stimmen so wenig iiberein, dal3 es notig schien, 
zunachst einmal davon auszugehen, die einzelnen Bedingungen, unter denen ein 
zahlenmiWig erfal3barer Erfolg der Bluttransfusion festgestellt werden kann, 
zu studieren und unter welch en Bedingungen ein Erfolg ausbleibt. Gelang es, 
darin auch nur in wenigen Punkten Klarheit zu gewinnen, so bestand Aussicht, 
auch die scheinbar widersprechenden bisherigen Untersuchungsergebnisse unter 
einem Gesichtspunkt zu vereinigen und die Gesetzmal3igkeit ihrer Divergenz 
aufzuklaren. 

Darauf gerichtete Untersuchungen mul3ten sich selbstverstandlich auf das 
Tierexperiment erstrecken, da man nur hier einigermal3en gleichmal3ige, 
reproduzierbare Bedingungen schaffen konnte. 

Ausgegangen wurde von dem eingangs gebrauchten Schema "Neubildung, 
Reserve, Abbau". 

Es galt, abgesehen von den bereits obengenannten grol3tenteils anatomischen 
Unterlagen die mogliche GroBe dieser Faktoren auch am lebenden Tier, mit den 
bei der Kontrolle der Bluttransfusionswirkung angewandten Methoden zu ver
folgen. 

1m einzelnen waren folgende Fragen zu beantworten: 
1. Welche Verschiebungen im peripheren Blut sind unter be

stimmten Bedingungen moglich, ohne daB dem Organismus neues 
Blut zugefiihrt wird? 

2. Kann der Organismus eine groBere Menge zugefiihrter roter 
Blutkorperchen aus dem Kreislauf entfernen und in welcher Zeit? 

3. Kann man die eventuelle Eliminierung iiberschiissiger roter 
Blutkorperchen verzogern? 

4. Kann der Organismus eine grol3ere Menge transfundierter 
roter Blutkorperchen in seinen Kreislauf aufnehmen und dort 
langere Zeit halten? 

Methodik. 
Die Versuchsanordnung bei den einzelnen Versuchsreihen ist jeweils dort genau an

gegeben und besprochen. 
Als Methoden zur Verfolgung der im peripheren Blut eintretenden Veranderungen wurden 

angewandt: 
1. Die Zahlung der roten Blutkorperchen. Die Blutentnahme geschah unter 

Beachtung stets gleicher Entnahrnebedingungen aus dem Ohr. Die Zahlung erfolgte in 
der Biir kerschen Zahlkammer. Giiltig waren nur gut iibereinstimmende Werte aus 2 bis 
3 verschiedenen Pipetten. 

2. Die Bestimmung des Hamoglobins nach Sahli. 
3. Die Zahl der weiBen Blutkorperchen. 
4. Die Zahl der vitalfarbbaren roten Blutkorperchen nach dem Verfahren 

von Vital, Abrami und Brude (nach Stahl). 
5. Der Refraktometerwert im Serum mit dem Pulfrichschen Eintauchrefrakto

meter. 
6. Die Sauerstoffzehrung nach Morawitz. Die 02-Bestimmungen wurden in lccm 

Blut im van Slykeschen Blutgasanalysenapparat ausgefiihrt. 
Die in den Tabellen angegebenen Zehrungswerte zeigen den Verbrauch an Sauerstoff 

in Prozenten des urspriinglich bei maximaler Sattigung vorhandenen Sauerstoffs an, wobei 
der auf die Leukocyten entfallende Anteil bereits in Abzug gebracht ist. 

Die Differenzierung des weiBen Blutbildes ergab keinerlei verwertbaren Gesetz
maJ3igkeiten, so daB von dessen Aufnahme in die Tabellen abgesehen wurde. 
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Bei allen Blutentnahmen wurdc besonderer Wert darauf gelegt, dall das Blut gut aus
f10ll und keinerlei Stauung vorlag. 

Grundsatzlich wurden nur ungebrauchte Tiere bei den Transfusionsversuchen verwendet, 
Spender und Empfanger moglichst von gleichem Wurf. Wir haben auch niemals Shock· 
wirkung, Temperatul'steigerungen oder Hamoglobinurie nach unseren Transfusionen ge· 
sehen. 

Wie an anderer Stelle ausgefiihrt, zeigen die roten Blutkorperchen nach 
Transfusionen Zunahmen, die nur sehr von ungefiihr mit den errechneten Werten 
zusammentreffen. Hiiufig bleibt der Zuwachs hinter dem erwarteten bedeutend 
zuriick manchmal iibersteigt er ihn urn ein betriichtliches, bis. fast zum doppelten 
und dreifachen der errechneten Menge. Zur Erkliirung besonders der letzteren 
Beobachtung ist die Feststellung von Barcroft herangezogen worden, daB die 
Milz u. a. ein Reservoir roter Blutkorperchen darstelle und daB diese Reserven 
durch die Transfusion unter Umstiinden mobilisiert werden (Stahl). Normaler
weise ist dieses Rerservoir abgesperrt und sendet seinen Inhalt nur bei Bedarf aus. 

Nach Barcroft wird diese Milzsperre vom Zentralnervensystem aus reguliert, 
was von Henning mit andererMethodik bestiitigt wurde. Diese Milzsperre 
ist nach Henning Z. B. bei starker Abkiihlung des Tieres so absolut, daB man 
die Milz anschneiden kann, ohne daB es zu einer Blutung kommt. 

Die folgenden Versuche gingen von dem Gedanken aus: ist die Milz tat
siichlich ein Reservoir von roten Blutkorpchen, so ist zu erwarten, 
daB durch Aufhebung der Milzsperre mittels Ausschaltung der 
zentralen Regulierung durch Narkose die in der Milz zuruckge. 
haltenen rotenBI utkor'perchen z u m mindesten teilweise in den allge
meinen Kreislauf gelangen und so die Blutkorperchenzahl erhohen. 

Die Versuchsanordnung war folgende: Das Tier wurde ohne Narkose aufgebunden und 
nach 30 Minuten bei volliger Ruhelage des Tieres der Blutbefund erhoben. Sodann bekam 
es Urethan (1 g pro kg 8ubcutan). Aile Manipulationen am Tier wurden auf das unumgang. 
lich notige beschrankt, die Temperatur durch rectale Messungen kontrolliert und konstant 
gehalten. 
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Tabelle 1. Urethannarkose - Bewegung - Warme. 

I 

Bemerkungen I 

Vor der Narkose .1 
1 g Ureth. pro kg subc. 
in tiefer Narkcse . I 
3' passive Bewegung . . I 

noch 0,5 g Urethan. pro kg 

3 Min. Fassive Bewegung 

Temp. recto 38,3 
" 38,8 

148h nach N arkose 

Rote WeiJ3e 

5,2 14600 

6,11 7200 

6,60 7200 

6,20 14400 

6,10 14400 

6,6 14200 
6,14 19200 

Hglob. 

70 

75 

75 

80 

75 

80 
75 

! V italf. auf I 
: lOOOR.BI. 

20 

21 

9 

10 

18 

3 
12 

10' klinstliche Warmezufuhr 

6,00 
6,03 
5,56 

8800 
10600 
10800 

70 
70 
70 

15 
4 

14 

Refr. 

5,783 

4,572 

4,855 

4,877 

4,855 

4,942 
5,139 

4,746 
5,031 
5,575 

Wie aus Tab. 1 ersichtlich ist, verursachte die Urethannarkose tatsiichlich 
einen Blutkorperchenanstieg von 5,2 auf 6,1 Millionen, also fast urn 1 Million 
pro cmm. 

21* 
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Weiterhin wurde versucht, die Milzsperre durch passive Bewegungen des 
Tieres noch weiter zu durchbrechen. Drei Minuten lang durchgefiihrte Beugung 
der Hinterbeine und des Rurnpfes des Tieres veranlaBten eine weitere Steigerung 
der roten Blutkorperchen um 1/2 Million. Dieser Erfolg klang nach etwa 
15 Minuten wieder abo Erneute Bewegung hatte das gleiche Resultat. 

Steigerung der Korpertemperatur urn 0,5 0 durch kiinstliche Warmezufuhr 
(Warmesonne) machte keine Veranderung. 

Das Verhalten des Hamoglobins geht ungefahr parallel der Blutkorperchen. 
zahl, aber doch nicht gauz genau. 

Interessant ist das Verhalten des Refraktionswertes im Serum: Er falIt 
zunachst in der tiefen Narkose ab und bleibt wahrend der gauzen Dauer der
selben ziemlich niedrig, zeigt aber dabei Schwankungen, die annahernd umgekehrt 
wie die der Blutkorperchenwerte verlaufen. Es findet also offenbar zunachst 
ein erheblicher Wassereinstrom in das Blut statt - soweit man das aus dem 
Refraktometerwert ableiten darf - gleichzeitig mit der Mobilisierung der Blut
korperchenreserve, vielleicht veranlaBt durch die GefaBerweiterung auf Grund 
der Narkose und damit Strombetterweiterung, die eine Vermehrung auch der 
Gesamtblutmenge verlangt. Das wiirde aber nichts anderes heiBen, als daB 
wir bei dieser Versuchsanordnung mit der Blutkorperchenzahlung gar nicht 
die gauze tatsachlich in Aktion getretene Blutkorperchenreserve erfassen, 
sondern nur einen Teil; in Wirklichkeit ware die ausgeworfene Blut
korperchenmeJ:.lge noch wesentlich 'groBer, denn die "Konzentration der 
Blutkorperaufschwemmung" hatte ja durch den Wassereinstrom abgenommen. 

DaB es sich tatsachlich um Reserven und nicht urn N eubildung handelt, 
darf man aus dem Verhalten der Vitalfarbung schlieBen: die Zahlen der 
vitalfarbbarenauf je 1000 rote Blutkorperchen verlaufen genau in der umgekehrten 
Richtung wie die Zahlen der roten Blutkorperchen. Der Zuwachs der raten 
Blutkorperchen stammt also nicht aus einer Neuausschiittung aus dem Knochen
mark, sondern es muB sich - um es ganz primitiv auszudriicken - um "alte" 
rote Blutkorperchen handeln. Man konnte daraus weiter schlieBen, daB die in 
der Milz abgelagerten Reserveblutkorperchen altere zum Abbau bestimmte 
rote Blutkorperchen sind, die nur im Bedarfsfalle noch einmal in die Blutbahn 
gelangen. 

1m Prinzip das gleiche Ergebnis hatte eine weitere Versuchsreihe, in der die 
Milz in tiefer Narkose freigelegt und dann mit der Hand ausgepreBt wurde. 

Tabelle 2. Urethannarkose - Milzauspressung. 

Zeit Bemerkungen Rote I Weille I Hglob. I Vitalf. Refr. 

845 "Vor der Narkose 4,74 7400 75 8 6,746 
1030 in tie fer Narkose 5,94 7000 80 13 6,228 
1150 Laparatomie 5,95 5500 - 1 5,946 
1200 wahrend Milzauspressung 6,44 7500 - 3 6,055 
1230 7,49 5400 90 21 6,098 
1700 7,17 4800 90 - 5,902 
1000 22h nach Milzauspressung 6,44 7200 70 23 6,358 

48h 
" " 

6,00 3300 70 II 7,221 
72h 

" " 
5,63 4500 70 - 6,509 

96h 
" " 

5,55 4100 70 14 -
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Tabelle 3. Urethannarkose - Milzauspressung. 

Zeit Bemerkungen I Rote I WeWe I Hglob. II· a~t~oo"\ Refr. 
I R. BI. 

745 Vor Narkose 4,68 6700 65 I 11 7,006 
9'5 Tiefe Narkose 6,14 5400 80 I 10 7,070 

1000 Laparatomie, Milzaus-

1000 

pressung . . . . 
unmittelbar nachMilz-

auspressung . 
I 

5,69 3000 85 19 6,358 
1030 30' n. Milzauspressung 6.29 3300 85 23 6,984 
1200 2h " " 5,60 4400 90 - 7,351 
1600 4h " " 6,11 4400 90 21 6,941 

24h " " 5,49 5000 80 21 6,984 
48h " " 

5,17 6700 80 7 7,330 
72h " " 4,61 4500 60 11 6,845 
96h " " 

4,26 4400 60 10 7,092 
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I O,-Zehrung 
I red. reI. 
I '/, 

I 24,0 
31,0 

-
19,0 
-
-

28,1 
22,6 
26,0 
-

Zunachst sieht man wieder die Zunahme der roten Blutkorperchen in tiefer 
Narkose. Die Laparotomie als solche macht keine weitere Steigerung. Auch 
wahrend der Milzauspressung ist die Blutkorperchenzunahme noch gering und 
erreicht erst etwa 30 Minuten spater ihren Hohepunkt. Hier ist in Tab. 2 gegen 
den Ausgangswert vor der Narkose eine Steigerung von nicht 
weniger als fast 3 Millionen pro cmm zu verzeichnen. In Tab. 3 ist 
zwar der Anstieg nach der Milzauspressung nicht so hoch, doch hat hier die 
Narkose allein offenbar schon eine starkere Mobilisierung der Reserve ver
anlaBt, namlich 1,5 Millionen im cmm. 

Das bemerkenswerte an diesen Versuchen ist nun die Tatsache, daB auch 
nach 48 Stunden, wenn also die Narkosewirkung sicher fast ganz abgeklungen 
ist, die roten Blutkorperchen ihren Ausgangswert noch nicht erreicht haben. 
Hier muB also noch ein anderer Faktor dazugetreten sein. Dieser konnte darin 
bestehen, daB die durch die manuelle Auspressung geschadigte Milz nicht mehr 
imstande war, die Reserve, nachdem kein Bedarf, veranlaBt durch die Narkose, 
mehr da war, zuriickzuziehen und in sich aufzunehmen. Das ist aber nicht sehr 
wahrscheinlich; denn es fallt schon schwer sich die Zunahme der roten Blut
korperchen mit etwa 3 Millionen pro cmm n u r aus der Milz zu erklaren. 
Einen SchluB laBt hier vielleicht das Verhalten der Vitalfarbbaren zu, das anders 
ist als in Versuch 1. Diese steigen namlich nach der Milzauspressung etwas an. 

Nun ist aus den Untersuchungen von Carzot, Istamanowa und Tschilipenko, 
Zih bekannt, daB Injektionen von Milzvenenblut - besonders von Milzvenenblut gift
anamisierter Tiere - beim Normaltier einen voriibergehenden Blutk6rperchenanstieg ver
ursachen, und man hat daraus geschiossen, daB beim Ab bau der roten Blutk6rperchen 
in der Milz Stoffe entstehen, die auf das Knochenmark hormonartig einen 
Reiz zur Neubildung ausiiben, daB also die Milz im Abbau der roten Blutk6rperchen 
gleichzeitig die Regulation der Knochenmarksfunktion mitbeherrscht. 

Diese Beobachtungen auf .unseren Versuch angewandt, lieBen also die Ver
mutung zu, daB bei der Milzauspressung gleichzeitig mit der Blutkorperchen
reserve derartige Stoffe mitausgepreBt und in vermehrter Menge in die Blutbahn 
geschafft wurden und so eine Doppelwirkung entstehen konnte, die sich 
aus Mobilisierung der Milzreser~e und Neuausschiittung aus dem 
Knochenmark zusammensetzt. 
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Diese Feststellungen sind fUr unsere Fragestellung in verschiedener Hinsicht 
wichtig. Wir gewinnen nam1ich umgekehrt wie bei den Barcroftschen Aus
b1utungsversuchen eine wenn auch nur ungefahre Vorstellung von der GroBe 
der norma1erweise vorhandenen Blutkorperchenreserve. Andererseits ist man 
veranlaBt, diesen Begriff "Reserve" nicht so einfach zu fassen, wie es nach den 
Barcroftschen Versuchen geschehen konnte. Die B1 utkorperchenzunah me 
in dem einen Versuch um etwa 3 Millionen im cmm kann man sich, 
wie gesagt, nicht allein aus Depotbestanden in der Milz erklaren. 
Diese Zah1 steht mit der tatsachlichen MilzgroBe doch in einem deutlichen 
MiBverhaltnis. Das, was nach dies en Versuchen als "Reserve" imponiert, 
setzt sich offenbar aus mehreren Komponenten zusammen: auBer 
der Milz darf die Beteiligung des Knochenmarks als naheliegend in erster Lillie 
angenommen werden. Zuerst ist damn zu denken, daB auch im Knochenmark -
dessen GroBe, wie wir gesehen haben, die der Milz um ein Mehrfaches iibertrifft -
zwar nicht, wie in der Milz alte, jedoch noch funktionsfahige rote Blutkorperchen 
gestapelt sind, sondern daB hier ein noch ungebrauchter Vorrat von reifen 
Formen bereit liegt oder - wenn man diese Annahme nicht machen 
will - das Knochenmark normalerweise imstande ist, seine Produktion in 
kiirzester Zeit zu vervielfaltigen. Ob dabei auch eine Entlassung junger Formen, 
die mittels der Vitalfarbung nachweisbar sind, oder die Oz-Zehrung nennens
wert steigern, stattfindet, wird nach dcm friiher Gesagten davon abhangen, wie 
groB der gesetzte Reiz und dem entsprechend der Bedarf ist und wie groB die 
individuelle Leistungsfahigkeit des betroffenen Knochenmarks ist. 

Nur nebenbei sei erwahnt, daB auch die Narkose mit ihrer Wirkung auf den GefaB
tonus eine Rolle spielen kann, wenn man heranzieht, daB von anatomischer Seite (Maxi
mow) fiir den trbertritt der roten Blutkorperchen aus ihrer Bildungsstatte in die vor
beziehenden Venen GefaBwandspannungsanderungen als auslosend angenommen werden. 

Die Tatsache, daB in wenigen Stunden oder sogar Minuten die Blutkorperchen
zahl in dem genannten AusmaB steigen kann, ist wichtig fiir die ganze Be
urteilung von Bluttransfusionsversuchen iiberhaupt. Denn wir sehen daraus 
ja, daB solche Steigerungen mog1ich sind, ohne Zufuhr von Blut
korperchen von auBen durch Transfusion. Man ist also gar nicht 
gezwungen, jede Vermehrung roter Blutkorperchen, wie wir sie 
nach Transfusionen sehen, ohne weiteres auf das Erhaltenbleiben 
des Transfundates zu beziehen. Man kann sich vorstellen, daB diese 
Reserven dabei eine groBe Rolle spielen. 

Dagegen kann man einwenden, daB die Transfusion ja praktisch nur bei 
Anamien gemacht wird und daB man beim anamischen Organismus diese 
Reserven von vornherein - wenn iiberhaupt noch vorhanden - zum mindestens 
als sehr gering und praktisch bedeutungslos annehmen diirfe. Doch scheint 
das bei der einfachen Blutungsanamie nicht so sehr der Fall zu sein, wie der 
folgende Versuch (Tabelle 4) zeigt. 

Ein normales Kaninchen wurde durch ausgiebigen AdernJaB anamisiert, so 
daB die roten Blutkorperchen von 5,64 Millionen auf 3,13 absanken. 

12 Stunden spater war diese Zahl noch unverandert (3,15), das Knochenmark 
also noch nicht sichtbar in Tatigkeit getreten. Die tiefe Urethannarkose bringt 
wieder einen Anstieg um 650 000 im cmm mit entsprechender Hamoglobin
steigerung und hier zugleich eine deutliche Vermehrung der vitalfarbbaren. 
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Tabelle 4. Anamie Urethannarkose. 

Zeit Bemerk-ungen Rote WeiJ3e I Hglob. Vitali. 

AderlaB von 65 ccm aus der Carotis 

5' nach AderlaB 3,13 35 
845 vor Narkose 3,15 6100 30 22 

1030 Tiefe Narkose 3,77 5200 40 59 
1230 3,66 4700 40 21 
1630 3,41 6300 40 33 

1 Tag nach Narkose . 2,83 4600 40 
3 " 3,26 3300 40 59 

Letzteres darf wohl dahin gedeutet werden, daB in diesem Fall die Auf
bringung der Reserve, die nach Abklingen der Narkose wieder ver
schwindet, unter .starker Beteiligung desKnochenmarkes geschieht, 
da ja ein Teil der Reserve - vorwiegend wohl der in der Milz gelagerte - bereits 
beim AderlaB mobilisiert werden muBte. Der Versuch zeigt, daB auch im 
anamischen Zustand noch eine "verschie bEche Reserve" vorhanden 
is t, die offenbar nur lmter ganz bestimmten Verhaltnissen eingesetzt wird und 
die nicht ohne weiteres in der Blutbahn verbleibt. 

War somit festgestellt, daB der normale Organismus uber eine Reserve ver
fugt, mit deren Hilfe er imstande ist, die Zahl der Blutk6rperchen im str6menden 
Blut in kurzesten Zeitraumen bei Bedarf wesentlich zu erh6hen, so war in einer 
weiteren Versuchsreihe zu uberprufen, ob er fahig ist, uberschussig von 
auBen zugeffihrte rote Blutk6rperchen aus der Blutbahn zu ent
fernen. Zu diesem Zwecke wurde gesunden Kaninchen mit normaler Blut
k6rperchenzahl Blut transfundiert und fortlaufend der Blutbefund kontrolliert. 

Hier war nur zu bestatigen, was ich bereits in fruheren Untersuchungen 
festgestellt hatte und was auch bei klinischen Transfusionen haufig beobachtet 
wurde (Ockel, Rosenbaum, Sachs und Widrich u. a.). 

Tabelle 5. Superposition intraveniis. 

Zeit Bemerkungen I Rote Weil3e Hglob. I Vitalf. 

845 Spender 7,03 13500 I 90 I 
Empfanger 2 800 g 

9'5 Empfanger 6,94 14900 100 3 
930 60 ccm Blut intraveniis 
940 10' p. transf. 7,84 8000 100 

1030 1 h " 8,51 10700 115 10 
ll30 2 h " 8,45 17000 115 
1330 4 h " 7,54 15300 100 
1730 8 h " 6,46 10300 llO 5 

Der H6chstwert an roten Blutk6rperchen wird etwa 1--4 Stunden nach der 
Transfusion erreicht. In dieser Zeit muB also der gr6Bte Teil des zugeftihrten 
Blutplasmas aus der Blutbahn abfiltriert sein. N ach 8--,-10 Stunden ist 
regelmaBig der Ausgangswert der roten Blutk6rperchen wieder 
erreicht, das Transfundat im peripheren Blut nicht mehr nach
weisbar. 
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Es erhebt sich nun die Frage: wohin geht dieses uberschussig zugefUhrte 
BIut? Es lag nahe an die Milz zu denken, die ja physiologischerweise ein Ab
lagerungsplatz fiir rote Blutkorperchen ist. 

In einem weiteren Versuch wurde deshalb die Milz wahrend der Trans
fusion freigelegt, so daB eine etwaige Volumenzunahme derselben einwandfrei 
zu beobachten war. 

Vor der Transfusion war die Milz schmal, nach allen Richtungen leicht zu 
biegen, die Konsistenz nicht sehr fest, eher etwas schlaff. Wahrend der Blut
infusion nahm ihr Volumen deutlich sichtbar zu, sie schwoll an, 
richtete sich in geringem MaBe selbst von der Unterlage auf und 
war schlieBlich prall und fest. 

Tabelle 6. Superposition mit Milzfreilegung in Urethannarkose. 

Zeit Bemerkungen 

, 

800 I Spender. . . . . 
730 Empfanger vor Nark. 

945 65 ccm intravenos direkt 
1000 15' p. transf .. 
1045 Ih" 
1145 2 h " 
1345 4 h" 
1745 8 h " 

24 h " 
48 h" 
72 h" 
96 h " " . 
6 Tg. p. transf. 

5,14 1 0,80 

7,40 
7,70 
7,01 
8,00 
8,47 
6,07 
0,88 
6,73 
6,65 
5,70 

Weille Hglob. Vita. 1 Refr. I 
red. reI. 
O,-Zehr. 

'!, 

~~gg 1 ~g 1 ~ 1 ~:~~ 1 

4,5 
0,4 

Milzfreilegung in Urethannarkose 

3300 
4200 
5900 
8500 
5800 
5500 
4800 
2600 
3600 
8400 

90 
90 
90 

100 
90 
85 
75 
70 
70 
75 

11 
3 

3 

7 
14 

4 
8 

7,02 
7,01 
6,78 
6,42 
6,38 
5,90 
6,401 
6,185 

6,854 

21,05 

22,8 

22,8 

12,5 

Das Protokoll dieses Versuches muB besonders besprochen werden, da dessen 
sonstiger Ablauf zu falschen SchluBfolgerungen verleiten konnte. Wir haben 
hier eigentlich eine Kombination von mehreren Versuchen nebeneinander: 
Zunachst wurde der ganze Versuch in Urethannarkose ausgefUhrt (wegen 
der notwendigen Laparotoroie). Das erklart die hohe BIutkorperzahl schon 
15 Minuten nach der Transfusion, zu welcher Zeit das Serum des zugefuhrten 
BIutes sicher noch nicht abfiltriert sein konnte gegenuber dem Ausgangswert, 
der vor der Narkose erhoben wurde. Die auf die Transfusion zu beziehende 
Zunahme der roten Blutkorperehen setzt erst in den naehsten Stunden ein. 

AuBerdem fand dureh das Hervorziehen der Milz sieher eine Milzaus
pressung, wenn aueh nur geringen Grades statt, so daB eine weitere Wirkung 
auf das Knochenmark entspreehend den vorstehend gesehilderten Versuchen 
gesetzt wurde. Wieweit die Milz durch die Freilegung gesehadigt wurde, ist 
nicht feststellbar. Jedenfalls zeigt diesser Versueh den gleiehen Ablauf 
wie der mit einfaeher Urethannarkose und Milzauspressung aus
gefuhrte ohne die Superposition von Blut. Aueh dort haben wir erst 
naeh 24--48 Stunden, wenn also Urthanwirkung + Milzirritation durch Aus
pressung mit ihren Folgeerscheinungen abgeklungen sind, wieder den Ausgangs
wert. DaB hier eine Wirkung auf das Knochenmark stattgefunden hat, ist aus 
dem Verhalten der 02-Zehrung zu ersehen, die von 0 auf 22,8 0/ 0 ansteigt, um 
erst naeh 9 Tagen wieder den Ausgangswert zu erreiehen. 
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War nun die Milz allein der Ort, wohin die zugefiihrten roten 
Blutkorperchen aus der Blutbahn zuriickgezogen wurden, so mu.Bte 
das verhindert oder wenigstens verzogert werden konnen, wenn 
man die Transfusion am milzlosen Tier ausfiihrte. 

Zu diesem Zweck wurde nichtanamischen Tieren am Vortage der Trans
fusion in tiefer Urethannarkose die Milz entfernt. Die Transfusion wurde am 
Vormittag des nachsten Tages in der gewohnlichen Weise ausgefiihrt. 

Das Versuchsergebnis war nun derart unerwartet, daB drei derartige Versuche 
naher mitgeteilt werden sollen. 

Zeit 1 

Tabelle 7. Superposition am milzlosen Tier. 

Bemerkungen Rote I WeWe HgJob. 

Spender 
Empfanger. 

10.' p. tr. 
30.b " 

Ih " 
2h " " 
4h " 
8h " 

24h " " 
48h " 

96h " 

· . .1 4,40. I 8600. 1 60. 
· . . 5,0.0. 1520.0. 70. 
55 ccm Blut direkt intravenos 

5,39 1980.0. I 75 
5,22 1920.0. 65 
5,41 17600 75 
5,16 1880.0. 70. 
4,92 70. 
4,74 180.0.0. 70. 
5,10 10.80.0. 70. 
5,0.1 960.0. 70. 
5,0.6 980.0. 70. 

Vitali. 

10 
17 

41 
33 
36 
64 
34 
44 
24 
14 

I 7,0. 
13,7 

31,8 

17,5 

Tabelle 8. Su.perposition am milzlosen Tier. 

MiIzexstir· 
pation am 
Tage vor
her 

Zeit 1 Bemerkung I Rote 1 WeWe I HgJOb·1 Vitali. 1 Refr·1 J~~1~~~~ 1 

730 

800 

930 

945 
1030 

1130 

1330 

1730 

Zeit 

730 

800 

930 

945 

1030 

1130 

1340 

1730 

Spender. 
Empfanger 

· . .j 4,21 I 530.0. 1 65 1 

· . . 5,80. 1760.0. 80. 
60. ccm Blu.t intravenos direkt 

34 15,8361 
3 6,984 

15' p. trsf .. 
Ih " 
2h 
4h " 

8h " 
24h " 
48h " 

72h " " • • 
5 Tage p. trsf. 

5,10 90.0.0. 80. 12 7,740. 
5,21 1550.0. 80. 15 7,351 
5,55 1020.0. 70. 43 7,459 
5,44 1030.0. 70. 46 6,70.3 
5,60. 1180.0. 70. 21 6,660. 
5,0.3 750.0. 75 56 7,265 
5,23 1130.0. 70. 12 6,444 
5,27 16400. 70. 11 6,725 
5,26 10.0.0.0. 70. 30. 7,222 

Tabelle 9. Superposition am milzlosen Tier. 

Bemerkung 

Spender 
Empfanger 

15' per transf. 
1 h " 

2" " 
4" " 
8" " 

24" " 
48" " 
5Tg. " 

Rote I WeWe I HgoI. Vito I Refr·1 

1 
4,0.0. 1 620.0. I 60. 1 23 1 7,30.8 1 
6,21 760.0. i 75 23 7,679 
100. ccm Blut intravenos 

4,27 420.0. 70. 14 
4,56 660.0. 70. 
4,51 520.0. 70. 
4,70. 260.0. 75 
4,58 490.0. 75 
4,80. 420.0. 75 
4,92 530.0. 75 
5,0.9 870.0. 70. 

14 
8 
8 

10 
14 
2 

6,422 
6,228 
5,858 
5,90.2 
6,180. 

6,22 
7,697 

Red. 0,
Zehrung 

'/, 

8,2 
31,7 

23,7 

17,2 
26,3 

26,4 

26,8 

26,6 

MHz exstir
piert am 
Tage vor
her. 

MiIz exstirpiert am 
Tage vorher. 
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Die rotenBlutkorperchen sinken inzweien dieserVersuche nach der 
Transfusion sogar unter dem Ausgangswert, und zwar nicht nur voriiber
gehend, sondern sie bleiben auch in den niichsten Tagen auf diesem reduzierten 
Wert. Der Anstieg in den Stunden nach der Transfusion ist so geringfiigig, daB 
er kaum ins Gewicht fiiUt, den Ausgangswert nur im ersten Versuch urn ein 
weniges iibersteigt, jedenfalls aber in gar keinem Verhiiltnis zur transfundierten 
Blutmenge steht. 1m Versuch 7 und 8 steigen die Vitalfiirbbaren deutlich an, 
im Versuch 9 verhalten sie sich umgekehrt. Auch die 02-Zehrung zeigt keine 
GleichmiiBigkeit. Dieses Ergebnis schien so unerkliirlich, daB man unbedingt 
nach Fehlerquellen in der Versuchsanlage suchen muBte. 

Zuniichst fiel schon auf, daB Spender und Empfiinger, die bei der Auswahl 
zum Versuch jeweils vorher auf ihren Blutbefund untersucht wurden, vor der 
Milzexstirpation ungefiihr gleiche Werte zeigten und dann unmittelbar vor der 
Transfusion die Empfiinger so viel hohere Werte aufwiesen. DaB Blut mit 
niedrigeren Werten iiberpflanzt wurde, hiitte aber theoretisch nicht wesentlich 
sein konnen, denn wenn die Blutfliissigkeit abfiltriert "ird, die roten Blut
korperchen in der GefiiBbahn bleiben, so hiitte das Endresultat doch eine Ver
mehrung beim Spender sein miissen. 

N ach Ausschaltung alIer sonstigen Moglichkeiten kam als einzige U r sac h e die 
zeitliche Aufeinderfolge von Milzexstirpation und Bluttrans fusion 
in Frage. Es wurden deshalb andere Versuche gemacht, in denen die 
Transfusion erst mehrere Tage nach der Milzentfernung ausgefiihrt 
wurde. Hier fand man nun, wie Tab.lO u.ll zeigen, einen ganz anderen Verlau£. 

Tabelle 10. Superposition am milzlosen Tier. 

1 Rote 1 WeiBe 1 HgIOb·1 1 Refr·1 
Red.O,-

Zei. Bemerkung Vito Zehrung 
'f, 

800 Spender 
I 

6,281 7800 I 75 
1 1 7,761 1 

10,8 I Milzexstirpation 8 Tage 900 Empfanger 5,29 16600 I 75 29 7,740 7,0 
9'0 65 cern Blut intravenos I vorher., 

940 10' per transf. 5,60 13600 75 12 7,372 I 

1030 1 h " 6,15 21600 80 3 7,135 
I 

ll30 2" " 6,52 16800 80 12 7,351 8,8 

I 
1330 4" " 6,00 26000 80 12 7,588 
1730 

8" " 6,81 119600 90 24 7,804 
24" " 6,59 26600 80 30 7,891 12,7 

I 72" " 5,16 25200 75 20 7,826 7,6 

Tabelle 11. Superposition am milzlosenTier. 

1 WeiDe I HglOb.[ Vitalf.1 
reduz·1 

Zeit Bemerkung Rote Refr. O,-Zhg. 
Gio I 

730 I Spender. 4,97 
1

9600 I 
75 I 16 I 5,531 22,3 I 

800 Empfanger 5,70 9200 I 70 I 37 I 5,814 24,5 I Milz exstirpiert 4 Tage 
vorher 

945 95 cern Blut direkt intravenos I 

950 10' p. trsf. 6,03 5200 75 6 6,422 13,0 
1040 1h 7,34 2600 85 9 6,984 
1140 2h " 7,31 6600 85 18 7,286 23,4 
1340 4h " 6,07 7000 70 23 5,967 
1740 8h " 

5,53 6800 80 8 5,727 
24h 

" 
6,76 8800 85 7 7,999 2,9 

48h " 7,33 8800 80 16 6,768 
72h " 6,26 8400 80 3 6,163 11,8 
96h ;; 70 6600 75 6 7,4 
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Der Anstieg der roten Blutkorperchen vollzieht sich ahnlich wie bei der 
Superposition am Normaltier, doch wird der A usgangswert nicht, wie dort 
nach 8 Stunden, sondern erst nach 72 Stunden, also 3 Tagen wieder 
erreicht. Es war also zweifellos eine deutliche Verzogerung der Ent
fernung der roten Blutkorperchen aus der Blutbahn festzustellen. 
Versuch II zeigt zwat starkere Schwankungen, doch diirften hier auch \Vasser
verschiebungen mitspielen, wie der Refraktionswert zeigt. 

Das merkwiirdige Ergebnis der Versuche 7, 8, 9 bedarf nun noch der Er
klarung. Wie gesagt, wurde hier die Milzexstirpation am Vortage der 
Transfusion ausgefiihrt und zwar in einer fiir eine Laparotomie not
wendigen tiefenUrethannarkose. Dabei war vergessen worden, den Tieren 
nach der Operation die Blase zu entleeren, so daB das Urethan nicht aus dem 
Korper entfernt - es wird im Urin ausgeschieden - und zum Teil von der 
Blase aus wieder zuriickresorbiert wurde. Die Folge davon war, daB die in 
friiheren Versuchen geschilderte Narkosewirkung bestehend in einer Vermehrung 
der roten Blutkorperchen eintrat, also die Mobilisierung der Reserve stattfand 
und auch nach der Entfernung der Milz zur Zeit der Transfusion noch ganz oder 
teilweise bestand. Durch die Zufuhr von Blut in immerhin betrachtlicher Menge 
(etwa 1/3 der Gesamtblutmenge) trat eine Verdiinnung des Narkoticums mit 
entsprechender Senkung der Narkosewirkung auf, und damit ein Ver
schwinden der Reserve samt der durch die Transfusion zugefiihrten 
Blutmenge. Diese Vers~che sind deshalb so interessant trotz des Versuchs
fehlers, weil sie darauf hinweisen, daB - wie schon auf Grund anderer Versuche 
(Tab. 2) darlegt - die Milz nicht allein der einzige Stapelplatz von 
roten Blutkorperchen sein kann, sondern daB auch noch andere 
Organe an der Aufbringung der Reserve beteiligt sein miissen und 
dem entsprechend auch an der Entfernung iiberschiissiger roter 
Blutkorperchen aus der Blutbahn Anteil haben. 

Es war also noch ein weiterer Schritt zu tun: es muBte untersucht werden, 
ob es gelingt, die Entfernung der roten Blutkorperchen aus dem 
kreisendenBlut noch auf anderem Wege als durch die chirurgische 
Entfernung der Milz zu hemmen. 

Bekanntlich ist in der MHz der Abbau der roten Blutkorperchen Aufgabe 
bestimmter phagocytierender Zellen, die dem reticulo-endothelialen System 
zugehoren. Schon v. Kupffer betonte die Fahigkeit der spater nach ihm 
benannten Sternzellen der Leber Erythrocyten, besonders nach Bluttransfusionen 
zu phagocytieren und zu Pigment zu verarbeiten. Es lag deshalb nahe z u 
vermuten, daB die sonst im Organismus vorhandenen Zellen des reticolu
endothelialen Systems nach Wegfall der Milz in bestimmten 
Grenzen, deren Funktion iibernehmen und zwar auch hinsichtlich 
der Zerstorung roter Blutkorperchen. 

Von diesem Gedanken ausgehend, wurde im nachsten Versuch angestrebt, 
das Reticulo - Endothel durch Farbstoffspeicherung zu blockieren, 
urn zu sehen, ob dadurch eine Verzogerung der Entfernung superponierten 
Blutes zu erreichen sei. In Versuch 12 wurde das Tier in den Tagen vor der 
Transfusion mit Trypanblau vorbehandelt (s. Tab. 12). 

Nach der Transfusion steigen die roten Blutkorperchen an, haben aber nach 
24 Stunden noch nicht ganz den Ausgangswert erreicht, bleiben auch am 2. und 



332 G. Kiihl: 

3. Tag in diesel' H6he, wobei gIeichzeitig eine kleine Steigerung mit Vermehrung 
del' VitaIfarbbaren eintritt und erst nach 5 Tagen ist del' Ausgangswert 
un terschri tten. 

Zeit 

730 

830 

930 
940 

1030 

ll30 

1330 

Tabelle 12. Superposition bei Reticuloendothelblockade. 

Bemerkung I I I I Rote WeWe I RgIOb.[ Vitali. I 

Ii: I I ! Spender. . . I 5,60 I 9800: 70 . 13 I 
Empfanger. . 5,41 9000) 70 ! 5, 

70 cern Blut intravenos, direkt 
10' p. trsf .. 6,331 5300 80 

I 
8 

lh " 6,51 9200 90 17 

2h " 6,00 12500 95 6 
4h " 6,24 7100 85 10 

Refr. 

7,95 
6,18 

1 5,7 
I 14,0 

6,67 7,0 

7,67 

6,87 15,0 
6,01 

22.8.0,04 Trypanblau snbe. 
23.8.0,02 "subeut. 

0,02 "intraperit. 
24.8. 0,03 "snbeut. 

0,03 "intraperit. 

Am 25. 8. ist die ganze sicht· 
bare Raut und Sehleim· 
haut blau verfilrbt. 

1730 8h " 6,06 6600 85 6,55 
6,55 
6,61 

Blutserum ist blau gefllrbt. 
930 24h 5,60 6800 75 31 7,0 

48" 5,87 6600 75 51 
72h " 5,67 7300 80 16 
5Tg." 5,14 I 6500 75 6,42 

Es sei hier zunachst nur kurz gesagt, daB tatsachlich eine gewisse He m mung 
des Abba ues d urch die Endothel blockade erreich t werden zu k6nnen 
scheint. In spateI' zu schilderndem Versuchen wird darauf noch einmaI 
zuruckzukommen sein. 

In einer weiteren Versuchsreihe war zu prufen, ob beim anamischen 
Tier transfundiertes Blut funktionsfiihig einfach als Ersatz fur 
das k6rpereigene er halten blei bt. 

Diese Versuche wurden in del' Weise ausgefuhrt, daB ei~m normaIen 
Kaninchen in Lokalanasthesie aus del' Carotis eine genau abgemessene Menge 
Blut entnommen wurde. Danach wurde del' Blutbefund erhoben und im 
unmittelbaren AnschluB daran dem Tier die gleiche Menge Blut eines anderen 
Tieres intraven6s einverleibt. Blieb das Blut erhalten, so muBte del' Blutstatus 
dadurch auf seine H6he VOl' dem AderlaB gebracht werden und durfte sich in 
del' Folgezeit nicht nennenswert verandern. 

Zeit 

Vor
her 
830 

Tabelle 13. Ersatz bei akuter B'lutungsanamie mit Ringerspiilung. 

Bemerkungen 

Spender. 
Empfanger 
Empfanger 

Empfanger nach 
AderlaB 

10' nach Transf. 
I" 
2h 
4h 
8h 

24h 
48h 

72h 
96h 

Weille Rglob. Vitalf. Refr. 

. I 4,89 I 6 800 I 60 I - I 6,271 
. 4,69 - 75 - -
.1 120 cern Blut in Portionen von je 20 cern 

durch Ringerlosung ersetzt 

3,26 [ 6800 [ 55 I 10 [3,412 

4,35 
4,34 
4,64 
4,16 
4,28 
5,13 
3,76 
3,54 

'4,35 

95 cern Blut direkt intravenos 
4 400 65 40 5,073 
6 800 65 20 5,031 
8 200 70 38 4,833 
8 200 55 4,463 

14 200 65 50 5,031 
9200 65 50 

13600 50 
14200 50 
14200 55 44 

5,422 
5,139 
5.902 

reduz. relat. 
O,-Zebruug 

'f, 

24,20 

28,00 
47,20 

73,00 



SchioksaJ. und Wirkung transfundierten Blutes. 333 

Tabene 14. Ersatz bei akuter Blutungsanamie mit Normosalersatz. 

Zeit Bemerkungen 

1 Spender .. 
Empfanger . 

S45 1 Empfanger . 

900 Empfanger 
930 

940 10' p. Transf. 
1030 Ih " 
1130 2h 
1330 4h 
1730 Sh" 
930 24h " 

4Sh " 
72h 
96h 

WeiBe Hglob. 1 Vltalf. Refr. 

. 1 5,00 1 10 200 1 so II 31 I 6,76S 

. 55 ccm Blut entnommen und durch 55 ccm 

. I 6,60 6 SOO 70 23 6,314 

Normosal ersetzt 
4,07 I 3 200 I 55 I 52 I 3,654· 

60 ccm Blut direkt intraveniis 
5,48 I 7 200 I 70 I 36 5,400 
6,10 5 200 SO 32 5,509 
6,10 5 200 70 2S 5,S14 
6,10 12 600 70 16 
5,54 17000 70 5 
4,6S 15 200 60 34 
4,67 6 SOO 50 47 
3,56 12 600 45 45 
5,00 S 800 60 101 

5,248 

5,880 
6,lS4 
5,902 

Tabene 15. Ersatz bei akuter .Blutungsanamie. 

Zeit Bemerkung 1 Rote 1 Weille I HgI.1 Vltalf·1 Refr. ro~~:~~1 

reduz. relat. 
O.·Zebrung 

0, • 

15,30 

15,90 

30,60 

20,00 
19,60 

Spender 4,7613700 I' 75 In·15,575 1 -
Empfanger 3,26 2900 70 - 6,184 -

Spender 2700 g 
Empflinger 2300 g 

Zeit 

1000 

1010 

1200 
1400 

1800 

Empfanger AderlaB von 6li ccm aus der Carotis 
Empf. n. AderlaB 4,54 I 2300 I 60 I 19 I 5,139 22,0 

65 ccm Vollblut direkt intravenos 
10' p. trsf. 6,71 2300 90 5 
2h " ., 5,43 7300 90 9 
4h " ". 5,65 6200 SO 12 
8h " 5,57 5300 70 7 

24h " 6,18 6300 75 19 
48h " ". 4,69 4200 70 21 
72h " ". 4,27 4300 60 21 
96h " ". '4,30 4200 60 

6,336 
6,120 
6,444 
7,934 
7,567 
6,032 
6,228 
6,180 1 

15,5 

31,6 

31,0 

Tabene 16. Ersatz bei akuter Blutungsanamie. 

Bemerkung I Rote I Weille I HgI.1 Vitalf·1 Refr·I~~ZZ:f~~·1 

Spender . 1 5,2612900 1 70 I - II 6,184\ -
Empfiinger . 4,76 3700 75 I 11 5,575 -
Empfanger ..1 AderlaB von 65 ccm aus der Carotis 
nach AderlaB. . 4,63 I 1000 I 60 I 11 5,400 13,5 

65 ccm Citratblut intravenos 
10' p. trsf. 4,95 3000 75 
2h " 6,39 6300 75 
41>;, ". 5,27 5600 75 
Sh " 4,96 6700 65 

24h " 4,91 4700 65 
48h " 4,20 4700 50 
72h " ". 4,22 2800 60 

16 5,313 
19 5,378 
8 4,S12 
7 4,812 

17 5,357 
14 15,466 
11 5,487 

15,0 

14,2 

Spender 2300 g 
Empfilnger 2700 g 

Tatsachlich hatten wir nun folgendeErgebnisse: In einem Versuch (Tab. 13) 
war 2 Stunden nach der Transfusion der urspriingliche Blutstatus vor dem 
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AderlaB ungefahr erreicht. In allen anderen Versuchen tiberstieg die 
Zahl der roten Blutkorperchen den Vorwert urn etwa 1/2 Million. 
Unter gleichzeitigem Anstieg der Vitalfarbbaren unter O2 - Zchrung 
innerhalb 24 Stunden ist spates tens nach 48 Stun den ein Wert 
erreicht', der ungefahr dem Ausgangswert nach dem AderlaB ent
spricht, wenn man bedenkt, daB ja inzwischen auch eine mehr oder minder 
starke Neubildung stattgefunden hat, wie durch das Verhalten der Vitalfarbung 
und der 02-Zehrung angezeigt wird. 

Wie "ir friiher gesehen haben, hat auch der durch AderlaB anamisierte 
Organismus noch eine gewisse Reserve. Aus der Mobilisierung dieser allerletzten 
Reserve ist vielleicht der in diesen Versuchen gefundene UberschuB von etwa 
1/2 Million zu erklaren. 

Die Eliminierung des Transfundates aus der GefaBbahn geht 
hier zweifellos etwas langsamer vor sich als bei der Superposition. 
Andererseits wird die Neubildung roter Blutkorperchen durch die 
Transfusion nur fiir Stunden eingeschrankt, urn schon nach 
24 Stunden hochste Werte zu erreichen. Alles spricht gegen ein 
Erhaltenbleiben des transfundierten Blutes tiber eine Zeit von 
etwa 48 Stunden hinaus. Es kann also von einer wirklichen Sub
stitution nicht die Rede sein. Hinsichtlich einer eventuellen Reiz
"irkung durch die Transfusion haben wir nur eine voriibergehende Abnahme 
der Knochenmarkstatigkeit, gemessen an 02-Zehrung und Zahl der vitalfarb
baren roten· Blutkorperchen festzustellen, im AnschluB daran sogar eine Ver
starkung. 

Auch die von Stahl diskutierte Moglichkeit, es konnte das Transfundat erhalten bleiben 
und der Riickgang des Blutbefundes auf den Abbau korpereigener minderwertiger roter 
Biutkorperchen zuriiekzufiihren sein, ist damit widerlegt. Denn bei unserer Anordnung 
waren ja in keiner Weise minderwertige rote Blutkorperchen vorhanden. Auch das Ver
halten der Vitalfii,rbbaren und der 02-Zehrung spricht gegen eine solche Annahme. 

Wieder war nun zu versuchen, ob es geJingt, die beim anamischen Tier 
ja an sich nicht so sttirmische Eliminierung des Transfundates 
noch weiter zu verzogern. 

Zeit 

730 

830 

930 
940 

1030 

1130 

1330 

1730 

930 

Tabelle 17. Milzexstirpation und Endothelblockade, schwach 
anamisiertes Tier. 

Bemerkungen Rote I WeWe I HgIOb·1 Vita. I Refr·I~~~~~~~·1 

Spender. . I 4,881 4800 I 75 I 28 1 6,098 \ 15,4 
Empfanger. 4,10 6300 55 12 6,293 33,7 

50 ccm Vollblut intravenos, direkt. 
10' p. trsf. 4,36 6000 I 65 31 6,444 
Ih 4,]7 6500 70 24 6,379 
2h 4,78 5700 65 22 6,055 15,2 
4h 0,63 5 700 65 27 6,638 
8h 5,50 6 500 65 26 6,898 

24h 4,88 6200 13 7,308 12,6 
48b 5,15 3900 65 29 7,265 32,7 
72h 4,41 5200 65 24 6,703 23,8 
96h "" 4,53 4000 65 18 6,703 
6 Tg." " 4,14 I 4100 65 15 6,697 21,0 

Spender 3 200 g 
Empfanger 2100 g 

Vorbehandlung: 
Milzexstirpation 28. 10. 27. 
4. 11. 0,02 Trypanblau subc. 
5.11.0,02 
6.11. 0,04 
7.11.0,04 

Kleine AderIasse: 
4.11.15. ccm \ Blut 
5.11.2? " } entnommen 
7.11.10. " J 

Blutserum blau verfarbt 

Serum nicht mehr blau 
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Tab. 17 zeigt einen Versuch, indem das Tier durch kleine Aderlasse -
allerdings nur schwach-anamisiert worden war. AuBerdem war ihm die Milz 
entfernt worden und weiter war es mit subcutanen Injektionen von Trypan
blau vorbehandelt worden. 

Wie nach den friiheren Versuchen zu erwarten war, wurde die Entfernung 
des Transfundates verzogert und zwar ist erst nach 3 Tagen der 
Ausgangswert wieder erreicht. Auch die Sauerstoffzehrung kehrt nach 
voriibergehender Senkung durch die Transfusion in dieser Zeit auf ihren 
Anfangswert zuriiek. 

5. Besprechung und Zusammenfassung. 
Auf Grund unserer Untersuchungen haben wir die gestellten Fragen WIe 

folgt zu beantworten: 
1. Der normale Organismus verfiigt iiber eine ganz erhebliche l' verschie b

liche Reserve" an roten Blutkorperchen, die sich mit Wahrscheinlichkeit aus 
zwei Teilen zusammensetzt: der eine bestehend aus alten roten Blutkorperchen, 
die bereits in der Milz abgelagert sind, der andere bestehend aus neuen, noch 
nicht im Kreislauf gewesenen Blutkorperchen, die aber reif und abfuhrbereit 
im Knochenmark liegen. Die Mo bilisierung dieser Reserven d urch 
irgendwelche Eingriffe (Narkose, Milzauspressung usw.), kann Ver
schiebungen im Gehalt des peripheren Blutes an roten Blutkorper
chen bis zu 3 Millionen im cmm veranlassen. 

Auch der anamische Organismus hat noch eine solche Reserve, weun 
auch vielleicht in geringerem AusmaB. 

2. Der normale Organismus ist imstande, durch Transfusion 
iiberschiissig zugefiihrte rote Blutkorperchen innerhalb 8 Stunden 
aus dem kreisenden Blut zu entfernen. 

3. Diese Eliminierung aus dem Kreislauf wird wenigstens zum 
Teil durch die Milz bestatigt; durch Ausschaltung der Milz wird 
eie bis zu 72 Stunden verzogert. AuBerdem scheint das gesamte 
reticulo-endotheliale System dabei eine Rolle zu spielen; man erzielt 
durch Blockierung desselben mittels Farbstoffspeicherung einen ahnlichen 
Erfolg wie durch die Milzexstirpation. 

Es wurde mit Absicht zunachst der Ablauf der Transfusion beim Normaltier, 
also die Superposition von Blut studiert. Hier sind die Bedingungen fiir das Erhalten
bleiben der korperfremden Blutkorperchen am ungiinstigsten, wei! ja keinerlei Mangel 
daran besteht. Man konnte also hier am besten die Fahigkeit des Organism us, iiberschiissige 
Blutelemente aus dem kreisenden Blut zu entfernen, feststellen und - in groben Umrissen -
untersuchen, welche Organe daran beteiligt sind. 

4. 1m Prinzip das gleiche Ergebnis hatten die Versuche an anamischen 
Tieren. Auch hier ist das transfundierte Blut nach einer bestimmten 
Zeit im Empfiingerblut nicht mehr nachweis bar. Zwar verlauft die 
Entfernung der Spendererythrocyten aus dem Kreislauf etwas langsamer 
als bei der Supperposition von Blut am N ormaltier; aber dieser Zeitraum 
(24-48 Stun den) ist andererseits so kurz, daB man nicht von einer wirk
lichen Substitution sprechen kann, selbst nicht in dem giinstig
sten Fall von akuter Blutungsanamie mit sofortigem Ersatz des 
Verlustes durch Fremdblut. 
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Durch Milzexstirpation und Endothelblockade wird die Eliminierung wieder 
verzogert. 

Diesen experimentelien Feststeliungen stehen gegeniiber die doch zahlreichen 
Erfolge, die die Transfusionstherapie aufzuweisen hat, die von der einen Seite 
als Substitutions-, von der anderen als Reizwirkung erklart werden. Es ist 
auch im Tierexperiment die giinstige Wirkung der Bluttransfusion auf die 
Erholung anamischer Tiere so einwandfrei, daB sie nicht iibersehen werden kann. 

Gegen die Anschauung, daB die Bluttransfusion nur als Reiz wirkt, wird 
vor aliem ins Feld gefiihrt, daB die Zahl der Knochenmarksreizformen von roten 
Blutkorperchen nach der Transfusion, besonders dann, wenn der therapeutische 
Erfolg sich einstelit, zurii~kgeht; das weiter gerade bei Anamien, bei denen das 
Blutbild eine maximale Knochenmarksreizung anzeigt, z. B. bei der 
perniziosen Anamie, die Annahme einer weiteren Reizwirkung durch 
Transfusion, um zu einem therapeutischen Erfolg zu gelangen, geradezu 
unlogisch erscheint. 

Besonders bei der pernizi6sen Anamie kann man nach Transfusionen eine deutliche 
Besserung des morphologischen Blutbefundes in Richtung einer Verminderung der Reiz
formen feststellen. In einem von mir genau durchuntersuchten Fall war auch die 02·Zehrung 
dementsprechend herabgesetzt. Nach einer in den 48 Stunden nach der Transfusion maximal 
vermehrten Urobilinausscheidung ging diese im weiteren Verlauf unter den Wert der Vor
periode zuriick. 

Ali das veranlaBte mich damals den Erfolg der Transfusion bei pernizioser 
Anamie nicht einer Reizwirkung, sondern einer Hamolysehemmung 
zuzuschreiben. -Auch Morawitz vertritt die Anschauung, daB bei der 
perniziosen Anamie die therapeutische Wirkung einer Transfusion weder auf 
Reiz noch auf Substitution beruht, sondern auf Verzogerung der Blutmauserung. 

Was gegen ein funktionstiichtiges Erhaltenbleiben der Spenderblutkorperchen 
im Empfangerorganismus - also gegen Substitution - spricht, ist an anderer 
Stelle bereits auseinandergesetzt. Neben den dort mitgeteilten Untersuchungen 
anderer Autoren sprechen auch unsere jetzigen Versuche gerade fUr das Gegen
teil, namlich, daB der Organismus offenbar, selbst unter giinstigsten 
Bedingungen, gar nicht fahig ist, zugefiihrte fremde rote Blut-
korperchen lebensfahig in seinen Bestand aufzunehmen. 

Das ist auch durchaus erklarlich, wennman bedenkt, daB gerade die roten 
Blutkorperchen Zellen von allerhochster Differenzierung sind, die 
- kernlos - im Interesse ihrer Funktion kaum mehr einen eigenen 
Stoffwechsel haben, also zu einer Transplantation an sich hochst 
ungeeignet sind. 

Die Zufuhr von Aufbaumaterial kann allein ebenso wenig als ausschlaggebend 
angenommen werden. 

In dem wiederholt gebrauchten Schema Neubildung-Reserve-Abbau wiirde 
nach der Reiztheorie durch Transfusion die Neubildung, nach der Substitutions
theorie die Reserve bzw. der ganze Bestand vermehrt werden. 

Die Moglichkeit, daB der Angriffspunkt der Bluttransfusionswirkung die 
dritte Komponente, also der Abbau sein konnte, wurde bisher nur fiir die 
perniziose Anamie diskutiert. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob in den mitgeteilten Untersuchungen Anhalts
punkte dafiir vorliegen, die dazu berechtigen, die fUr den speziellen Fall der 
perniziosen Anamie geauBerte Anschauung zu veraligemeinern. 
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Es ist gezeigt worden, daB durch Ausschaltung der MUz, eines wichtigen 
Abbauorganes fiir rote Blutkorperchen die Entfernung des Transfundates 
verzogert wird, daB der gleiche Erfolg zu verzeichnen ist, wenn man die 
Funktion des reticulo-endothelialen Systems durch Farbstoffspeicherung herab
setzt. 

Wir haben also folgende Tatsache: die bei der Superposition am Normaltier 
in wenigen Stunden, beirn anamischen Tier in langstens 24-48 Stunden 
bewerkstelligte Wegschaffung der korperfremden rote Blutkorperchen wird 
verlangsamt. Dabei geschieht aber noch etwas Anderes, was fiir die Reparation 
einer Anamie von ausschlaggebender Bedeutung ist: die Abbauorgane sind 
durch die notwendige Entfernung des korperfremden Materials 
beschaftigt, die korpereigenen roten Blutkorperchen werden 
geschont. Die aus dem Knochenmark neu eingeschwemmten Blutkorperchen 
vermehren den Bestand im kreisenden Blut, der jetzt durch den "anderweitig 
beschaftigten" Abbaumechanismus keinen weiteren Verlust hat. Das kreisende 
Blut hat also, um einen Vergleich zu gebrauchen, so lange die Abbau
organe mit Entfernung des korperfremden Materials beschaftigt 
sind, nur "Einnahmen" und keinerlei "Ausgaben", denn diese werden 
durch das Transfundat gedeckt, der "Bestand" an roten BI u tkorperchen 
nimmt langsamer oder schneller zu. Die Schnelligkeit der Bestands
zunahme hangt dann im wesentlichen von der Leistungsfahigkeit 
des Knochenmarkes abo 

Mit dieser Auffassung werden eine Reihe von Widerspriichen erklart, von 
denen schon die Rede war: so die Abnahme der Reizformen der roten Blut
korperchen, die in vielen Fallen festzustellen ist, die aber nur voriibergehend 
ist; man muB nur beachten, daB wie friiher auseinandergesetzt, die Zahl der 
Reizformen einschlieBlich der polychromatischen und vitalfarbbaren Blut
korperchen nicht etwa AufschluB iiber die tatsachliche Zahl neuer roter Blut
korperchen gibt, sondern nur den Funktionszustand des Knochenmarks anzeigt. 
In dem Augenblick, wo durch Verminderung des Abbaues das 
Knochenmark eine, wenn auch nur voriibergehende Schonung 
erfahrt, wird es seine Leistung verbessern, d. h. bei gleicher 
Produktionszahl wird die Ausschiittung unreifer Formen ein
geschrankt werden. In der gleichen Weise erklart sich der Riickgang der 
02-Zehrung, ebenso wie die Tatsache, daB deren Werte nicht genau parallel 
der Zahl der vitalfarbbaren gehen, daB namlich die 02-Zehrung sehr bald wieder 
ansteigt, wahrend die vitalfarbbaren sich nicht entsprechend vermehren. 

Erklarlich wird weiter, daB die Zunahme der roten Blutkorperchen nach der 
Transfusion zunachst einen rasch erreichten kurzen Gipfel, der auf das Trans
fundat zurUckzufiihren ist, aufweist, dann Riickgang auf annahernd den Aus
gangswert und erst darnach eine erneute langsame Vermehrung. Auch die selbst 
beirn anamischen Organismus noch vorhandene "Reserve" spielt hier sicher 
eine Rolle. DaB dabei die Zunahme nicht quantitativ den errechneten Werten 
entspricht, in anderen Fallen eine zufallige Ubereinstimmung besteht, ist nicht 
verwunderlich. 

Auch die weitgehende Unabhangigkeit des Hamoglobinwertes 
von der Blutkorperchenzahl, sein plotzliches Ansteigen wird ver
standlich, wenn man dazu die Moglichkeit heranzieht, daB das Hamoglobin 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 22 
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der in den Abbauorganen verarbeiteten transfundierten roten Blutkorperchen 
an die korpereigenen hamoglobinarmen adsorbiert werden kann. 

Dafiir, daB das moglich ist, sprechen die Untersuchungen von Bogendorfer und 
Halle, denen es gelungen ist, Hamoglobin und Stromata verschiedenen Blutes zu "kiinst· 
lichen roten Blutkorperchen", die morphologisch von gewohnlichen nicht zu unterscheiden 
waren, zu vereinigen. Damit konnte auch die verschiedentlich aufgestellte Behauptung 
(Morawitz Wildegans u. a.), man konne unter Umstanden die hamoglobinreicheren 
Spendererythrocyten noch tagelang mikroskopisch im Empfangerblut erkennen, eine 
Erklarung finden. 

Gerade bei intraperitonealer Vollblut- als auch Lackblutinfusion 
fallt auf, wie stark der Hamoglobinwert schon nach wenigen Stunden ansteigt, 
wahrend die roten Blutkorperchen erst nach 3-6 Tagen eine entsprechende 
Vermehrung zeigen. 

Weiter zeigen die oben mitgeteilten Falle, in denen die Bluttransfusion 
unwirksam blieb oder nur fiir 1-2 Tage wirkte und bei denen die Obduktion 
eine vollige Atrophie des Knochenmarkes ergab, wie wichtig es ist, daB 
die Funktion des Knochemarks - wenn auch nur in geringem AusmaB
erhalten ist, wenn iiberhaupt eine Transfusionswirkung zustande 
kommen solI. In solchen Fallen kann die Transfusionswirkung eben nur 
so lange dauern, bis das Transfundat entfernt ist, in den angefiihrten Fallen 
also 48-72 Stunden. 

Die Tierexperimente von HeB, in denen es ihm gelungen ist, durch fortgesetzte intra· 
venose Zufuhr kleiner Blutmengen eine Polyglobulie zu erreichen, kann man dahin auf· 
fassen, daB durch die immer erneute Zufuhr fremden Blutes die Abbauorgane dauernd mit 
der Wegschaffung dieses korperfremden Materiales beschaftigt waren, so daB das eigene 
Blut geschont wurde und es bei annahernd unveranderter Knochenmarkstatigkeit schlieB
lich zu einer Polyglobulie kam. 

Auch die oben erwahnten Erfolge von Kambe und Komiya, die 30 Tage (!) 
im Eisschrank aufbewahrtes Citratblut "noch lebensfahig" transfundierten, 
sind in der gleichen Weise verstandlich, ebenso die mit mehreren Tage alten 
gewaschenen roten Blutkorperchen (Opitz, Yourewitsch und Teleguine). 

Umgekehrt hat Ro bertson durch Injektion kleinster Blutmengen bei seinen 
Versuchstieren auch die geringsten Zeichen regenerativer Knochenmarkstatigkeit 
unterdriicken konnen. 

Opitz hat in seinen zuerst mitgeteiltenFallen mit den in kurzenAbstanden gehauften 
Transfusionen im Prinzip nur dasgleiche getan und erreicht, wie HeB in den erwahnten 
Versuchen. 

Wie hat man sich nun den Ablauf einer Bluttransfusion im 
einzelnen vorzustellen? 

Durch die Transfusion wird unmittelbar die Gesamtblutmenge des Empfangers 
vermehrt um das Transfundat. Durch Mischung des Empfangers- und Spender
blutes kann sich die "Konzentration der Blutkorperchenaufschwemmung" 
rein rechnungsmaBig zunachst nur um ein geringes nach oben verandern. Erst 
im Laufe von 1-3-4 Stunden wird die iiberschiissige Blutfliissigkeit aus der 
GefaBbahn abfiltriert und die roten Blutkorperchen erreichen ihre groBte Zahl. 
DaB diese Zahl haufig nicht der Berechnung entspricht, liegt daran, daB auch 
der anamische Organismus noch iiber eine gewisse bewegliche Reserve verfiigt, 
die durch die Transfusion mo bilisiert werden kann oder daB umgekehrt die 
Abbauorgane einen Teil oder das ganze Transfundat sofort in sich aufnehmen. 
1m Verlauf von weiteren 4--8-24 Stunden sind die zugefiihrten Erythrocyten 
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aus dem kreisenden Blut verschwunden, sie sind von den Abbauorganen auf
genommen und verfallen dort der Zerstorung. Dadurch ist das gesamte 
hamolytische System voriibergehend "abgesattigt" und die Zer
storung korpereigener roter Blutkorperchen sistiert fiir die Dauer 
der Wegschaffung des korperfremden Materials. Durch diese voriiber
gehende Schonung der korpereigenen roten Blutkorperchen wird, selbst wenn 
das Knochenmark seine Tatigkeit nicht erhoht, der Bestand an Blutkorperchen 
bereits vermehrt. In Wirklichkeit wird aber, wenn auch kaum vor 10 bis 
24 Stunden nach derTransfusiondieKnoc hen m ar ksta tigkei t beschleunigt, 
und zwar ausgelost durch den notwendig gewordenen Abbau des 
Transfundates, denn die Zerfallsprodukte roter Blutkorperchen iiben ja eine 
stimulierende Wirkung auf das Knochenmark aus. Durch diese beschleunigte 
Tatigkeit des Knochenmarks - bei immer noch bestehender Abbauminderung 
der eigenen Blutkorperchen - erfolgt nun ein zweiter Anstieg der roten 
Blutkorperchen in den Tagen nach der Transfusion, der je nach 
dem Funktionszustand des Knochenmarks und der Abbauorgane 
entweder nach kurzer Zeit aufhort oder langsam bis zur volligen 
Reparation weitergeht. 

Der unmittelbare Erfolg einer Transfusion besteht also darin, daB das bei 
jeder Anamie - ganz gleich welchen Ursprungs - bestehende MiBver
haltnis zwischenNeubildung undAbbau ins Gleichgewichtgebracht 
wird, und zwar dadurch, daB voriibergehend durch das Trans
fundat sozusagen eine', ,Blockierung des hamolytischen Systems" 
mit Schonung der korpereigenen Blutkorperchen stattfindet. In 
der damit gewonnenen Zeit hat das hamatopoetische System die Moglichkeit 
sich zu erholen und seine Tatigkeit durch den stimulierenden Reiz der Abbau
produkte sowobl als auch vielleicht durch Zufuhr von Baustoffen zu regulieren. 

Von dieser Auffassung aus und unter Zugrundelegung des Schemas Neu
bildung-Reserve-Abbau werden samtliche beobachteten Erfolge undMiBerfolge 
nach Transfusionen verstandlich. So wird einerseits der durch die Weg-
8chaffung des· Transfundates gewonnene Zeitraum zur Erholung 
nur dann einen Erfolg ermoglichen, wenn das Knochenmark noch 
in bestimmten Grenzen leistungsfahig ist. Die GroBe dieses Zeit
ra umes ist andererseits abhangig vo m Funktionszustand der Abba u
organe und davon, ob die zugefiihrteBlutmenge geniigt, denAbbau 
fiir einige Zeit zu beschaftigen. So sieht man Z. B. bei der perniziosen 
Anamie unter Umstanden keinen Erfolg: der Abbau erfolgt zu rasch - oder 
das Eintreten einer Remission: die Transfusion geniigte, urn den Abbau korper
eigenen Blutes voriibergehend bis zur Erholung zu hemmen. 

In diesem Zusammenhang mag ein an unserer Klinik vor einigen Jahren 
genau beobachteter Fall (Tab. 18) angefiihrt werden. 

Es bandelte sicb urn das 21/2jabrige Kind eines Kollegen, das ganz pl6tzlicb innerbalb 
von 4 Tagen scbwer anamiscb wurde. Eine Ursacbe der Anamie konnte nicbt festgestellt 
werden. Viermalige Transfusion von 150-205 ccm Blut brachte nicht den 
geringsten Erfolg; jedesmal war am nacbsten Tag das gesamte Transfundat 
verschwunden, der sichtbare Erfolg dauerte nur 1-2 Stunden. Erst nacbdem Argo
flavin, das ja ein in den Reticulo-Endotbelien speicberbares Praparat ist, 
zweimal gleicbzeitig mit der Transfusion infundiert wurde, besserte sicb der 
Blutbefund deutlicb - das erstemal gebt er noch einmal fast auf den Ausgangswert 
zuriick. 

22* 
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Tabelle 18. Akut.e sehwerste Anamie unbekannter Ursa ehe. 

Datum I 
I 

23.10. 251 

24.10. l 
25.10. I 
27.10. 
27.10. I 
29.10. 
30.10. 
2.11. 
2.11. 
5. II. 
5.11. 

7.11. 
1O.ll. 
10. 11. 

14.ll. 
19. II. 
26.ll. 

8.12. 
3. 1. 26 

Waldemar K., 21°/12 J. 13500 g. 

~ I ~ 1 ~ 1 ~ I ~ I ~ I ~ 1111 I J NormobJ.1 

1.4 1310001 30 I I I 6 I 6117 I 29 I 40 I I 9300 
Int.raperitonal 80 ecm defibr. Blut (Sp.: Mutter) 
Int.ravenos 150 cern Blut (Sp.: Vater) 
1.0 1 23 8001 22 1 1 I 7 1 9 1 18 1 32 1 31 1 2 
Intravenos 160 cern (Sp.: Vater) 

2400 
2 MegaiobJ.\ 

4500 ' 1.2 1 30 5001 25 1 4 1 7 1 6 1 8 1 30 1 43 1 2 
Intravenos 220 ccm (Sp.: Vater) 2 MegaiobJ. 
1.2 1 37 0001 25 1 1 1 2 1 5 1 9 1 33 I 49 I 1 2 200 
Intravenos 150 eem (Sp.: Mutter) 
- 1402001 20 1 11 5 1 10 I 22 1 26 I 33 I 2 6000 

0.015 Argoflavin in 30 cern Ringer und 220 eem Blut 
intravenos (Sp.: Vater) 

i:g I Hoool 28 II I "4 II III I 30 I 50 I 3 I 1 800 
0.02 Argoflavin + 30 eem Ringer und 220 cern Blut 

2.3 
2.3 
2.8 
3.2 
4.5 

9000 40 
7500 40 
6500 40 
8200 60 

11000 80 

intravenos (Sp.: Vater) 
3 1 2 6 42 
2 2 8 22 
3 4 25 
3 7 20 

10 8 31 

43 
61 
57 
62 
44 

3 
5 

11 
8 
7 

270 
525 

Bemerkungen 

Unmitteibar nach 
Transfusion ist 

das Kind "wie neu 
beiebt". 

In den nachfften Wochen stieg er dann ohne weitere Transfusion 
auf den Normalwert. Dieser Fall ist in seinem ersten Verlauf 
geradezu den oben mitgeteilten Versuchen-Anamie + Endothel
blockade - an die Seite zu stellen. 

Bei den aplastischen Anamien ist der Vorgang der gleiche, obwohl 
es zunachst ganz anders scheint. Umgekehrt wie bei den Anamien mit 
gesteigertem Abbau liegt hier eine verminderte Neubildung oder verminderte 
Ausschiittung aus dem Knochenmark ("Knochenmarkssperre" Deneckel, vor. 
Aber wieder besteht das MiBverhaltnis zwischen Abbau und Neu
bildung. iller liegt der Schwerpunkt der Transfusionswirkung neben 
der zeitweisen Schonung zweifellos auch in der durch den notwendigen 
Abbau des Transfundatesbedingten Stimulierung derNeubildung. 
Die Transfusion veranlaBt entweder direkt durch die plOtzliche kraftige Knochen
marksdurchblutung oder durch die Abbauprodukte des Transfundates die Durch
breehung der "Knochenmarksperre". Denecke weist bereits daraufhin, daB 
bei aplastischer Anamie nicht immer eine Knochenmarksinsuffizienz vorliegen 
muB, sondern daB auch lediglich eine Sperre fiir die Ausschwemmung der neu
gebildeten Elemente vorliegen kann. 

Die Wirkungsweise ist bei der intraperitonealen und bei der 
intramuskularen Blutinfusion im Prinzip die gleiche. Nur geht hier 
der Abbau entsprechend den Resorptionsverhaltnissen langsamer vor sich. Die 
unmittelbaren Erfolge sind dementsprechend weniger einheitlich. Die in tra
m uskulare Inj ektion m uB notwendigerweise versagen bei allen 
Formen von Anamien, in denen der Abbau sehr beschleunigt ist, 
weil dann die zugefiihrte Blutmenge meist nicht geniigt, urn eine 
vorubergehendeAbbaublockierung zu bewerkstelligen. Sie wirddann 
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von gutem Erfolg sein, wenn es sich urn trage Regeneration handelt und 
die stimulierende, vielleicht hormonartige Wirkung der Zerfallsprodukte er
wiinscht ist. 

Die intraperitoneale Infusion diirfte in ihrer Erfolgsmoglichkeit etwa 
in der Mitte zwischen intravenoser und intramuskularer Blutapplikation stehen. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen: 
Nach den mitgeteilten Untersuchungen zusammen mit den Ergebnissen 

anderer Autoren werden die bisher widersprechenden Beobachtungen und 
Anschauungen iiber die unmittelbare Wirkung der Bluttransfusion verstandJich 
und erklart durch folgende Auffassung: 

Wir gingen von der Tatsache aus, daB der normale Blutbestand aufrecht 
erhalten wird von dem Zusammenwirken dreier Faktoren: der Neubildung, 
dem Abbau, der Reserve. Danach ist jede Anamie als der Ausdruck eines MiB
verhaltnisses zwischen Neubildung und Abbau aufzufassen. Dabei kann im 
einzelnen Fall einmal eine verzogerte Neubildung, im anderen ein vermehrter 
Abbau das Primare sein, immer aber ist das Gleichgewicht zwischen diesen 
beiden Faktoren gestDrt. 

Wir haben gesehen, daB weder der normale noch der anamische Organism us 
imstande ist, zugefiihrtes Blut fiir langere Zeit lebensfahig zu iibernehmen. 

Die Bluttransfusion muB also notwendig ihre erste Wirkung 
auf die Neubildung oder auf den .Abbau oder auf diese beiden 
Faktoren entfalten. Das wird je nach der Art der Anamie jeweils graduell 
nach beiden Richtungen verschieden sein. Immer aber ist das Primare 
die Hemmung der Hamolyse korpereigener roter Blutkorperchen 
d urch die vorii bergehende Blockierung des ha molytischen Syste IQ.S 

durch das zu zerstorende Transfundat und erst sekundar tritt der 
stimulierende Effekt auf das hamatopoetische System ein, wobei 
die Zufuhr von Baumaterial aus den zerstDrten transfundierten roten Blut
korperchen eine gewisse Rolle spielen kann. 

V oraussetzung ist ferner, daB das Knochenmark einen gewissen Grad von 
Leistungsfahigkeit besitzt. 

Es soli ausdriicklich betont werden, daB diese Auffassung 
lediglich das unmittelbare Schicksal und die sofortige Wirkung 
der Transfusion zum Gegenstand hat. 

Es ware eine viel zu mechanische Betrachtungsweise, wollte man dieser in 
Zeit von wenigen Stunden oder Tagen ablaufenden ersten Wirkung allein 
den sich anschlieBenden, im Laufe von Wochen eintretenden klinischenRepa
rationserfolg zuschreiben. Die Transfusion schafft damit offenbar nur 
die Tendenz zur Heilung. Fiir den endgiiltigen Heilungserfolg solI 
damit keine Erklarung gegeben werden. Das wird auch so lange nicht 
moglich sein, als wir nicht bis ins einzelste aIle Vorbedingungen fiir das Zustande
kommen der verschiedenen Anamieformen kennen. Hier spielen wahrscheinlich 
andere Faktoren, wie etwa die gleichzeitig mit der Transfusion erfolgende Zufuhr 
von bestimmten Stoffen, die vitamin- oder hormonartig auf die Funktion des 
gesamten hamatopoetischen und hamolytischen Apparates wirken, eine aus
schlaggebende Rolle. 
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Igaku Zasshi. Bd. 10, Nr. 1. 1926 und Verhandl. d. japan. pathol. Gesellschaft. 1926. 

Nishino: Atiologie, Symptome, Diagnose und Therapie der Encephalitis epidemica. Kinsei 
Igaku. Bd. 9, Nr. 12. 1922. 

und Kawakami und Kobayashi: Untersuchungen iiber die Encephalitis epidemica 
in Toyama. Ikai Jiho. Sept. 1924. Nr. 1571. 

Uber die Nacherkrankung bei der Encephalitis epidemica. Jikken Iho. Jg. II, Nr. 121. 
1924. 

o da: Uber die vegetativen Storungen nach der akuten epidemischen Encephalitis. Chiryo 
oyobi Shoho. Jg.6, Nr.6. 1925. 

Ogawa, M.: Uber 2 FaIle von Encephalitis lethargica. Gunidan Zasshi. 1923. Nr.142. 
S.: Friihdiagnose der Encephalitis epidemica und Augensymptome. Jikken Iho. 1924. 

Nr.121. 



"348 Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki: 

Ohguma: Veranderungen der Gliazellen bei der Encephalitis epidemica, insbesondere 
iiber Gliaknotenbildung. Shinkeigaku Zasshi. Bd.28, Nr.3. 1927. 

Ohguma: tiber die Pathogenese des Parkinsonismus. Shinkeigaku Zasshi. Bd.27, Nr.3. 
1926. 

Ohkubo: Encephalitis epidemica in Tokushima. Chiryo oyobi Shoho. 1925. Nr.59. 
- Leukocytenzahl bei Encephalitis epidemica acuta. Jikken Iho. 1924. Nr.120. 
Ohmori: tiber die Funktionspriifung der Leber bei del' Encephalitis epidemica und bei 

ihren Resterscheinungen. Nippon Naikagakkai Zasshi. Bd.13, Nr.7. 1925 und 
Okayama Igakkai Zasshi. 1927. Nr.447. 

Ohmoto: Klinische und anatomische Befunde bei einem Encephalitisfall, der mit Dick
darmkatarrh erkrankte und mit Lethargie und Exitus verlief. Shinkeigaku Zasshi. 
Bd.27, Nr.1. 1926. 

Ohno: tiber die diesmalige lethargische Encephalitis. Rinsho. Bd. 1, Nr. 10. 1924. 
Ohsato: Encephalitis lethargica. Juzenkai Zasshi. Bd.29, Nr.8. 1924. 
- Wirkung des Urotropins bei Encephalitis epidemica. Ikai Jiho. 1924. Nr.1572. 
Ohsika: 2 Falle von epidemischer Encephalitis. Nippon Naikagakkai Zasshi. Bd.12, 

Nr. 12. 1925. 
Ohtahara: Ein Fall von Encephalitis lethargica. Kenyokai Zasshi. 1920. Nr.148. 
Ohtani: Nachkrankheiten der epidemischen Encephalitis. Chinsei Iho. 1924. Nr.201. 
- und Harada: Statistische Beobachtung der Encephalitis epidemica. Jika Zasshi. 1924. 

Nr.287. 
Oka: Vorfiihrung eines Kranken, der tabische Symptome als Resterscheinungen der epi

demischen Encephalitis zeigte. Nippon Naikagakkai Zasshi. Bd.12, Nr.8. 1924. 
Okano: Ein kleines Verfahren iiber die Behandlung einer encephalitisartigen Erkrankung 

bei der Epidemie in Kagawa. Rinsho. Bd. 1, Nr.l0. 1924. 
Ono: tiber die Leber- und Pankreasfunktionen beim Parkinsonismus. Tokyo Iji Shinshi. 

1925. Nr. 2435. 
Onodera: Encephalitis lethargica. Fukuoka Ikadaigaku Zasshi. Bd.13, Nr.2. 1920. 
Ozawa: Ein Fall von Muskelataxie als Nachkrankheit der Encephalitis epidemica. Rinsho 

Igaku. Jg. 12, Nr. 1. 1924. 
Sagara und Asahi: Liquor- und Blutbefund bei der Encephalitis epidemica. Juzenkai 

Zasshi. Bd.29, Nr. ll. 1924. 
Saito: Nachheriger Verlauf der epidemischen encephalitischen Falle bei Kindern, die im 

Jahre 1924 mitgeteilt wurden. Jika Zasshi. 1927. Nr.327. 
Sakai, S.: tiber die lethargische Encephalitis in Hainan. Chosen Igakkai Zasshi. 1925. 

Nr.58. 
- W.: Ein Fall von Encephalitis lethargica. Kinsei Igaku. Bd. 10, Nr. 1. 1923. 
Sasada und Okamoto: Klinische Beobachtungen iiber die im Friihherbst 1924 in der 

Sendaigegend aufgetretene epidemische Encephalitis. Tohoku Igaku Zasshi. Bd. 8, 
Nr.2. 1925. 

Sassa: Eine besondere Erkrankung mit Zeichen der Epidemie. Jikken Iho. 1919. Nr.60. 
Sata, Y.: Lumbalpunktion bei der Encephalitis epidemica. Chiryo oyobi Shoho. Jg.4, 

Nr.l u.2. 1923. 
- Therapie der epidemischen Encephalitis. Therapie. Jg.4, Nr.2. 1927. 
Sato, Takeshi: Augensymptome bei Encephalitis epidemica. Tohoku Igaku Zasshi. 

Bd.8. 1925. Suppl. 
Kinya: tiber eine fieberhafte Erkrankung, die im Jahre 1917 in Nagoya und der Um

gebung auftrat. Koseikan Ijikenyukai Zasshi. Bd. 35, Nr. 2 u. 3. 1918. 
Akira und Yoshimatsu: 1st das ein spezifisches Zeichen bei Encephalitis lethargica? 

Jikken Iho. Bd. 8, Nr. 94. 1922. 
- Akira: Topische Hirndiagnose mittels des Blutbildes. Jika Zasshi. 1925. Nr.304. 
Shibata und Inoue: tiber die Leberfunktion bei Erkrankung des extrapyramidalen Be-

wegungssystems. Verhandl. d. jap. Kongr. f. inn. Med. 1924. 
Shima: tiber die Encephalitis lethargica. Namman Igakkai Zasshi. Bd.8, Nr.3. 1921. 
Shimazono: Encephalitis lethargica. Rinsho Igaku. Bd.8, Nr.3. 1920. 
- Encephalitis epidemica. Jikken Iho. 1924. Nr. 121. 
Shimidzu: 3 Falle von Encephalitis epidemica mit Muskelzuckungen als Resterschei, 

nungen. Jikken Tho. 1922. Nr. 99. 
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Shionoya: Uber eine Art von Meningitis in diesem Sommer bei der Epidemie. Jikken 
lho. 1919. Nr. 61. 

Shoji: Encephalitis epidemic a und Augensymptome. Ikai Jiho. 1924. Nr.1572. 
Suzuki: Sektionsfii,lle yon Encephalitis epidemica. Rinsho 19aku. Jg.12, Nr.6. 1924. 
Tadara: Uber die in diesem Sommer in Kagawa epidemisch aufgetretene Encephalitis. 

lkai Jiho. 1924. Nr. 1572. 
Takahashi: Ein Symptom der Encephalitis lethargica. fiber den Blickkrampfanfali. 

Jikken lho. Jg. 12, Nr.33. 1925. 
Takaki: Studien iiber den Erreger der Encephalitis epidemica bei der Epidemie 1924. 

1. Mitteilung. Nisshin 19aku. Jg.14, Nr.12. August 1925; Shinkeigaku Zasshi. 
Bd.25, Nr.8. Sept. 1925 und Eiseigaku Densenbyogaku Zasshi. Bd.20, Nr.6. Juli 
1925. 

Studien iiber den Erreger der Encephalitis epidemica. Verhandl. d. jap. Kongr. f. 
inn. Med. Jg.22. April 1925. 

Studien iiber den Erreger der im Jahre 1924 epidemisch auftretenden Encephalitis. 
Nishin 19aku. August 1925. 

Takano: Meningitis cerebrospinalis epidemica spuria und X·Krankheit. lkai Jiho. 1924. 
Nr.1572. . 

- Uber die Meningitis cerebrospinalis epidemic a in Japan. Nisshin 19aku. Jg.7, Nr. 6. 
1918. 

Takeda: Klinische und statistische Betrachtung der Encephalit,is epidemica in Hyogo. 
Verhandl. d. jap. Kongr. f. inn. Med. 22. Tagung 1925. 

- Krankheitstypen und Differentialdiagnose der Encephalitis epidemica. Jikken lho. 
Jg. 14, Nr. 158. 1927. 

Takenaka: Encephalitis lethargica. Tokyo lji Shinshi. 1924. Nr.2388. 
Takeno: Experimentell-pathologische Studien iiber die sog. Encephalitis. Shinkeigaku 

Zasshi. Bd. 25, Nr. 5. 1:925. 
- Uber die Pathologie der sog. epidemischen Encephalitis. Okayama 19akkai Zasshi. 

1925. Nr.421. 
Takeshita: Encephalitis lethargica bei Neugeborenen. Chinsei lho. 1923. Nr.198. 
Tanaka: Uber die Encephalitis lethargica in Japan. Nippon no lkai. 1919_ Nr.303. 
- Zur Kenntnis der Encephalitis lethargica. Shinkeigaku Zasshi. Bd. 19, Nr.2. 1920. 
Ta,ni: Encephalitis epidemica. Jikken lho. 1926. Nr. 144. 
- Trypaflavinbehandlung der Encephalitis epidemica. Chiryo oyobi Shoho. Jg. 7, Nr. 80. 

1926. 
Tomiiri und Sasa: Uber 4 Falie von gegenwartig epidemisch auftretender Encephalitis. 

Rinsho 19aku. Jg. 12, Nr.6. 1924. 
Tomozawa: Der Blutbefund bei einer akuten encephalitisahnlichen Erkrankung wahrend 

der Epidemie in diesem Sommer 1924. Okayama 19akkai Zasshi. 1925. Nr.426. 
Tsuda: Studien iiber die Erregerfrage der sog. epidemischen Encephalitis. Nippon Naika

gakkai Zasshi. Bd.13, Nr.7. 1925. 
und Ohmori: Uber das Wesen der cerebrospinalen Meningitis, die im letzten Jahre 

in Okayama und der Umgebung epidemisch auftrat. Okayama 19akkai Zasshi. 
1923. Nr. 398. 
Der Liquorbefund bei der sog. Encephalitis epidemica. Okayama 19akkai Zasshi. 
1924. Nr. 421. 

Tsuji: Uber eine epidemische Hirnerkrankung. lkai Jiho. 1924. Nr.1572. 
Uchiyama, K.: Pathologisch-histologische Untersuchungen der im Jahre 1924 in Tokyo 

epidemisch auftretenden Encephalitis. 19aku ChUD Zasshi. Bd. 24, Nr.17-19. 1927. 
- Demonstration des Sektionsmaterials der Encephalitis epidemica. Rinsho 19aku. Jg. 12, 

Nr.6. 1924. 
Uchiyama, T.: fibertragungsversuche der Encephalitis epidemica im letzten Jahre auf 

das Tier. Shinkeigaku Zasshi. Bd.35, Nr.4. 1925. 
Pathologische Vergleichung der epidemischen Encephalitis letzten Jahres mit der 

lethargischen voriger Epidemie. Shinkeigaku Zasshi. Bd.25, Nr.5. 1925. 
Uber die Encephalitis epidemica bei der Epidemie 1924. (Pathologisch-histologische 

Untersuchungen.) Shinkeigaku Zasshi. Bd.25, Nr.5. 1925. 
U e ki: Ein Fall von akut verlaufendem Parkinsonismus. Nippon Naikagakkai Zasshi. 

Bd. 12, Nr. 8. 1924. 
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Uematsu: TrypafIavinbehandlung der Encephalitis epidemica. Therapie. Jg.2, Nr.7. 
1925. 

Ueno: tiber ein Symptom der sog. lethargischen Encephalitis. Juzenkai Zasshi. Bd.29, 
Nr. II. 1924. 

Ujihara und Rokkaku: tiber die Encephalitis lethargica. Kinsei Igaku. Bd.8, Nr.4. 
1921. 

Utsuno: Eine der cerebrospinalen Meningitis ahnliche Erkrankung. Jikken Iho. 1919. 
Nr.61. 

Wa da: Klinische Betrachtungen tiber 41 Faile von Encephalitis lethargica. Shinkeigaku 
Zasshi. Bd. 19, Nr.5. 1920. 

- tiber eine cerebrospinale Erkrankung, die in diesen Tagen in Osaka epidemisch auftrat. 
Osaka Igakkai Zasshi. Bd.17, Nr.2. 1920. 

Wago und Suga: tiber den Erreger der in Shonai und Yamagata epidemisch aufgetretenen 
lethargischen Encephalitis. Ikai Jiho. Okt. 1924. Nr. 1574. 

Wake: Pathologisch-histologische Befunde bei der Encephalitis epidemica. Chugai Iji 
Shimpo. 1925. Nr.1096. 

- tiber die pathologische Anatomie der Encephalitis epidemica. Tokyo Igakkai Zasshi. 
Bd.40, Nr. 12. 1926. 

Wakui: tiber die Encephalitis lethargica. Jikken Tho. Jg. 6, Nr.67. 1920. 
Watanabe, Ishii und Kobayashi: Die Encephalitis in Kagawa. tibertragungsversuche 

auf das Tier und die Erregerfrage. Nisshin Igaku. April 1925; Eiseigaku Densen
byogaku Zasshi. Bd.20, Nr.6. 1925. 

Yabe und Komatsu: Forschungen iiber den Erreger der epidemischen cerebrospinalen 
Meningitis und der der Encephalitis lethargica ahnlichen Erkrankung. Saikingaku 
Zasshi. 1922. Nr. 316. 
Bakteriologische Untersuchungen tiber die im letzten Jahre epidemisch aufgetretene 
typische und atypische cerebrospinale Meningitis. Verhandl. d. japan. Kongr. f. inn. 
Med. Jg.8, Nr. 1. 1920. 

Y a gas a k i: tiber die Cerebrospinalfltissigkeit bei der Meningoencephalitis epidemica. Jikken 
Iho. Jg. 10, Nr. 120. 1924. 

Yamada, Shiro, Nakamura und Gejo: Encephalitis epidemica, besonders ihre bak
teriologische Untersuchungen. Nippon no Ikai. Bd. 14, Nr. 35. Sept. 1924. 

- - - und Osato: Encephalitis epidemica. Juzenkai Zasshi. Bd.29, Nr.l1. 1924. 
Ya mada, Seiei: Encephalitis lethargica in Mito. Jikken Iho. Jg. 6, Nr. 12. 1920. 

Motoi: Eine Art von epidemischer cerebrospinaler Meningitis. Jikken Iho. 1919. Nr. 61. 
tiber Verbreitung der Encephalitis. Jikken Tho. 1924. Nr. 120. 
Therapie des postencephalitischen Parkinsonismus. Rinsho Igaku. Jg. 15, Nr.2. 1927. 
Shiro: Klinische Beobachtung der Encephalitis epidemica. Chiryo oyobi Shoho. 1924. 

Nr.57. 
Yanaga wa: Statistische Beobachtung der Encephalitis epidemica (lethargica) im Kindes

alter. Osaka Igakkai Zasshi. Bd.22, Nr. 10. 1923. 
- tiber die Encephalitisfalle im Kindesalter, bei denen eine familiare Infektion ange

nommen wird. Jika Zasshi. 1923. Nr. 283. 
Y ano: tiber Encephalitis lethargica. Nippon Naikagakkai Zasshi. Bd. 8, Nr. 9. 1920. 
Yokota: tiber die sog. Encephalitis lethargica. Nippon Byorigakkai Zasshi. Bd. 10. 1920. 

Namen der japanischen Zeitschriften nebst ihrer deutschen tibersetzung. 

Chiba Igakkai Zasshi 
Chinsei Iho 
Chiryo oyobi Shoho 
Chiryo Shimpo 
Chiryo Yakuho 
Chosen Igakkai Zasshi 
Chugai Iji Shimpo 
Chuo Igakkai Zasshi 
Eiseigaku Densenbyogaku Zasshi 
Fukuoka Ikadaigaku Zasshi 

Zeitschr. d. Chibaer med. Gesellschaft. 
Chinseier arztliche Mitteilungen 
Therapie und Rezept. 
Neue therapcutische Berichte. 
Therapeutisch -pharmakologische Mitteilungen. 
Zeitschr. d. Koreaner med. Gesellschaft. 
Chugai medizinische Zeitschrift. 
Zeitschr. d. Chuoer med. Gesellschaft. 
Zeitschr. f. Hygiene u. Infektionskrankheiten. 
Veroffentlichungen der med. Fakultat zu Fukuoka. 
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Geibi Iji 
Gunidan Zasshi 
Hokuetsu Igakkai Zasshi 
Hyogoken Igakkai Zasshi 
Igaku Chui) Zasshi 
Ikai Jiho 
Iji Kohron 
Jika Zasshi 
Jikken Iho 
Juntendo Iji Kenkyukai Zasshi 
Juzenkai Zasshi 
Kagoshima Igaku Zasshi 
Keio Igaku 
Kenyokai Zasshi 
Kinsei Igaku 
Kiotofuritsu Ikadaigaku Zasshi 
Koseikan Ijikenkyukai Zasshi 

Kyoto Iji Eisei Zasshi 
Mansen no Ikai 
N aikagaku Zasshi 
Namman Igakkai Zasshi 
Nippon Biseibutsugakkai Zasshi 
Nippon Byorigakkai Zasshi 
Nippon Naikagakkai Zasshi 
Nippon no Ikai 
Nisshin Igaku 
Okayama Igakkai Zasshi 
Osaka Igakkai Zasshi 
Rinsho 
Rinsho Igaku 
Saikingaku Zasshi 
Seiikai Zasshi 
Shin dan to Chiryo 
Shinkeigaku Zasshi 
Shizuokaken Igakkai Zasshi 
Shonika Zasshi 
Tokyo Igakkai Zasshi 
Tokyo Iji Shinshi 
Tohoku Igakkai Zasshi 

Medizin in Geibi. 
Veriiffentlichungen der Militararzte. 
Zeitschr. d. med. Gesellschaft zu Hokuetsu. 
Zeitschr. d. med. Gesellschaft zu Hyogo. 
Zentralblatt fiir Medizin. 
Nachrichtenblatt fiir Medizin. 
Die Medizin in der Kritik. 
Zeitschrift fiir Kinderheilkunde. 
Mitteilungen fiir praktische Medizin. 
Zeitschrift des Juntendo Hospitals. 
Zeitschrift der Juzen Gesellschaft. 
Med. Zeitschrift in Kagoshima. 
Medizin in Keio. (Keii)-Universitat.) 
Zeitschrift d. Kenyokai. 
Medizin der Neuzeit. 
Zeitschr. d. med. Universitat zu Kioto-fu. 
Zeitschr. d. Ges. f. Medizinforschung im Koseikan 

Hospital. 
Zeitschr. fiir Medizin und Hygiene in Kioto. 
Medizinwelt in der Mandschurei und Korea. 
Zeitschr. fiir innere Medizin. 
Zeitschr. d. med. Ges. in der Siidmandschurei. 
Zeitschr. d. japan. mikrobiologischen Gesellschaft. 
Verhandl. d. japan. Kongr. f. pathol. Anatomie. 
Verhandl. d. japan. Kongr. f. innere Medizin. 
Medizinwelt in Japan. 
Moderne Medizin. 
Zeitschr. der Okayamaer med. Gesellschaft. 
Zeitschr. der Osakaer med. Gesellschaft. 
Klinik. 
KIinische Medizin. 
Zeitschrift fiir Bakteriologie. 
Zeitschrift der Sei-i-Gesellschaft. 
Diagnose und Therapie. 
Zeitschrift fiir Neurologie. 
Med. Zeitschrift von Shizuokaken. 
Zeitschrift fiir Kinderheilkunde. 
Zeitschrift der Tokyoer med. Gesellschaft. 
Tokyoer medizinische Wochenschrift. 
Zeitschrift d. Tohokuer medizinischen Gesellschaft. 

Einleitung. 
Bekanntlich ist der Name "Encephalitis lethargica", die spatere "Ence

phalitis epidemica" von Economo in Wien im Jahre 1917 in die Medizin ein
ge£iihrt worden, wenn auch die Krankheit selbst schon im Altertum auftrat. 
Seit der eingehenden Beschreibung Economos wurde die Aufmerksamkeit 
der Forscher so stark auf die Krankheit hingelenkt, daB dariiber eine enorm 
groBe Literatur in den letzten zehn Jahren entstanden ist. 

Eine Krankheit, die im Jahre 1919 in Japan auftrat und der Economoschen 
ziemlich ahnlich war, bezeichnete Kiyoschi Tanaka als "Encephalitis lethar
gica". Seitdem widmete man in Japan sich dem Studium dieser Krankheit 
mehr und die Veroffentlichungen nahmen an Zahl und Umfang zu. Schon 
lange gab es in Japan eine akute Hirnerkrankung, die eine hohe Mortalitat 
zur Folge hatte und wegen ihrer meningitischen Erscheinungen "Meningitis 
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cerebrospinalis epidemica" genannt wurde. Diese Krankheit war schon frimer 
epidemisch in Japan aufgetreten, doch wiitete sie im Jahre 1924 auBerst heftig, 
so daB seit dieser Zeit manche japanischen Forscher die Krankheit auch als 
"epidemische Encephalitis" bezeichnet haben. 

Der eine Autor dieser Abhandlung, Kaneko, war damals Direktor der 
I. medizinischen Universitats·Klinik in Okayama, einer Stadt, die gerade im 
Zentrum der Epidemie lag, und somit bot sich ihm die beste Gelegenheit, eine 
groBe Anzahl von Kranken zu untersuchen und zu beobachten. Die Ergebnisse 
seiner klinischen Untersuchungen hat Kaneko schon damals mit seinen Schtilern 
in der japanischen Zeitschrift "Ikai-Jiho" veroffentlicht. 

In den letzten zwei Jahren konnten wir in der Stadt Fukuoka und deren 
Umgebung auch eine ziemlich groBe Anzahl derselben Krankheitsfalle be
obachten und bestatigen, daB die erwahnte Krankheit nicht nur epidemisch, 
sondern sporadisch oder sporadisch-endemisch fast stets in bestimmter Jahres
zeit aufzutreten pflegt, und daB sie ein so charakteristisches Krankheitsbild 
zeigt, daB wir jetzt wenigstens vom klinischen Standpunkt aus diese Krank
heit getrennt von der gewohnlichen Encephalitis behandeln mtissen, worauf 
schon Inada, Futaki und andere hingewiesen haben. Wir nannten diese 
von uns ge£undene Erkrankung "Encephalitis epidemica Typus B", gegen
tiber der von Economo beschriebenen und bei uns hauptsachlich auch in der 
kalten Jahreszeit meistens sporadisch oder hochstens in kleiner Epidemie auf
tretenden Krankheit, die wir als "Encephalitis epidemica Typus A" bezeichneten. 

Gelegentlich unseres diesmaligen Aufenthaltes in Europa mochten wir das 
gesamte Ergebnis unserer Untersuchungen, sowie die einschlagige japanische 
Literatur mitteilen, urn dadurch die europaischen Forscher aufmerksam zu 
machen, da ,vir der Dberzeugung sind, daB man durch Vergleichen unserer 
Krankheitsform mit der der europaischen zur Klarung der Encephalitisfrage 
wesentlich beitragen konne. 

I. Historisches. 
Wie bereits erwahnt; taucht der Name "Encephalitis lethargica s. epidemica" 

im Jahre 1919 zuerst in Japan auf. Doch ist es fraglich, ob es sich bei der von 
Tanaka beschriebenen Erkrankung wirklich urn die Economosche Krank
heit handelt; denn die Krankheit trat meistens im August und September auf 
und zeigte einen akuten, stiirmischen, mit hohem Fieber begleiteten Verlauf. 
Die Augensymptome, die bei epidemischer Encephalitis so haufig beobachtet 
werden, so daB sie als eins der Hauptmerkmale gelten konnen, waren sehr 
wenig ausgepragt. 1m gleichen Jahre und zur selben Jahreszeit traten in ver
schiedenen Gegenden Japans kleinere und grollere Epidemien gleicher Art auf. 
Vorlaufig wollen wir diese Erkrankung der "Encephalitis epidemica Typus B" 
zurechnen. 

An dieser Stelle mochten wir auch auf die Veroffentlichtmgen vieler japani
scher Forscher tiber Encephalitis epidemica hinweisen. 

1m Gegensatz zu der Encephalitis Typus A, die man erst kiirzlich ent
deckt hat, konnen wir die Geschichte der Encephalitis Typus B sehr weit 
:zurtick verfolgen. 
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Nach Takano hatten wir folgende Epidemien der Encephalitis epidemica 
Typus B. bei uns in Reihenform: 

1. 1m Sommer und Herbst 1871-1873 (Meiji 4-6): Eine kleine Epidemie 
in Kyoto-Osakagegenden; die Krankheitserscheinungen waren ahnlich wie bei 
Meningitis cerebrospinalis epidemica, aber vornehmlich waren alte Leute be
troffen; die Mortalitat war hoch. 

2. 1m Friihherbst 1873 (Meiji 6) in Fukuoka und Midzuma: Eine kleine. 
Epidemie mit 80-90% Mortalitat. 

3. 1m Juli-Oktober 1901 (Meiji 34) in den Gegenden Idzumi, Wakayama, 
Kakegawa, Yokohama, Nagoya und Akashi: Eine ziemlich groJle Epidemie, 
auch hier eine groJle Mortalitat mit Bevorzugung der Leute hohen Alters; menin
gitische Erscheinungen waren vorhanden, doch wurden auch mit Koma ein
hergehende, lokalisierte Hirnsymptome beobachtet. 

4. 1m August-November 1903 (Meiji 36) in Tokyo: Die Krankheitserschei
nungen dieser Epidemie wurden etwas genauer mitgeteilt: Wenn auch die 
meisten Symptome denen der epidemischen cerebrospinalen Meningitis identisch 
waren, war doch die Cere brospinalfliissigkeit stets klar und We i c h s e 1 b a u m sche 
Bacillen wurden niemals gefunden. Deswegen trat die Ansicht in den Vorder
grund, dall es eine wesentlich von der echten cerebrospinalen Meningitis ver
schiedene Erkrankung der Meningen, kurz eine Abart gibt. 

5. 1m August-Oktober 1907 (Meiji 40) wieder eine Epidemie in Tokyo: Auch 
hier waren meningitische Erscheinungen zu konstatieren; trotzdem war der 
Liquor und die Bacillen von Weichselbaum nicht nachweisbar. 

6. 1m September 1909 (Meiji 42) in Tokyo: Das gleiche Ergebnis wie vor. 

7. 1m August-Oktober 1912 (Meiji 45 also Taisho I) herrschte eine ziem
lich grolle Epidemie in den Provinzen Okayama, Hiroshima und Shimane u. a. 
Wahrend dieser wurden von Katsurada und Takano etwas genauere Unter
suchungen angestellt. Katsurada hat auf Grund des anatomischen Befundes 
die Erkrankung als einen besonderen Typus der akuten Poliomyelitis ant. auf
gefallt, wahrend Takano hauptsachlich vom epidemiologisch-klinischen Stand
punkt aus sie fiir eine besondere Form der epidemischen cerebrospinalen Menin
gitis - Meningitis cerebrospinalis epidemica spuria - hielt. Katsurada hat 
dabei in 3 Sektionsfallen besonders in den Vorderhornern des Riickenmarks 
entziindlich-degenerative Veranderungen gefunden. Der Grund Takanos fiir 
die Abtrennung dieser Krankheit von der cerebrospinalen Meningitis ist fol
gender: 

a) Jahreszeit der Epidemie: Wahrend die epidemische cerebrospinale Menin
gitis in der kalten Jahreszeit vorherrscht, wird eben erwahnte Krankheit (s.o.) 
fast immer im Spatsommer und im Friihherbst beobachtet. Zu dieser Zeit ist 
es in Japan immer noch ziemlich heil3, wenn auch die starke Ritze etwas nach
gelassen hat. 

b) Alter der Kranken: Wahrend von der epidemischen Cerebrospinalmenin
gitis besonders die Jugendlichen befallen waren, so bevorzugte diese Krank
heit den Menschen im vorgeriickten Alter. 

c) Ausbreitung der Krankheit: Bei dieser Krankheit ist die Ausbreitung 
nicht so exzentrisch wie bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis, sondern 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 23 
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dicht sporadisch, wenn man sich so ausdriicken darf. Keine Anzeichen kon
tagioser Infektion waren bei der Epidemie vorhanden. Zwei oder noch mehr 
Krankheitsfalle in einer Familie waren eine Ausnahme. 

d) Die Liquorbeschaffenheit: Die Allgemeinsymptome und der Krank
heitsverlaui sind bei dieser Krankheit der Meningitis cerebrospinalis epi
demica sehr ahnlich. Die Mortalitat ist ebemalls sehr hoch. Die Behandlung 
mit dem Meningokokkenserum war ebenso eklatant wie bei der epidemischen 
Meningitis. Doch ist der Liquor ganz klar und enthalt nachweislich keine 
Bakterien. 

Von dieser Epidemie an wird die Krankheit also als etwas wesentlich anderes 
als die epidemische Cerebrospinalmeningitis betrachtet, wenn auch der alte 
Name noch allgemein gebraucht wird und der groBte Teil der Arzte sie fUr die
selbe hielt. 

8. Mitte August und Anfang September in der Niigata Provinz 1916 (Taisho 5): 
Vber diese Epidemie haben Kawamura, Hattori und Imai berichtet. Der 
Verlauf war mit Reizerscheinungen der Meningen sehr akut. Die Mortalitat 
war hoch, und zwar betrug sie 61,5%, 

Bei einer Sektion fanden vorgenannte Autoren die Cerebrospinalfliissigkeit 
eitrig getriibt. Mikroskopisch lieBen sich aber hauptsachlich groBe und kleine 
Rundzellen und ganz sparlich polynucleare Leukocyten nachweisen. Der Liquor 
war nicht nur mikroskopisch, sondern auch kulturell und sogar tierexperimentell 
ganz keimfrei. Die Verfasser wollten daher die Triibung des Liquors als eine 
Besonderheit hervorheben, wahrend sie im iibrigen der Ansicht waren, eine 
Meningitis cerebrospinalis epidemica spuria vor sich zu haben. 

9. Sommer bis Herbst 1917 (Taisho 6) in Nagayoa und seiner Umgebung: 
Diese kleine Epidemie ist von Kinya Sa to mitgeteilt. Die Krankheitsausbriiche 
wurden von Ende Juni bis Ende September beobachtet. Bei dieser Epidemie 
war es sehr auffallend, daB nur Jugendliche im Alter von 15-20 Jahren von 
der Krankheit befallen wurden. Die Prognose war gut; die Mortalitat betrug 
nur 10%' wenn auch die Krankheitserscheinungen manchmal mit hohem Fieber 
ziemlich stiirmisch waren. Reizerscheinungen der Meningen und Hirnsymptome 
waren nur leichtgradig, die Kranken waren weder lethargisch, noch komatos, 
sondern meist nur somnolent, oder sie hatten leichte Erregungszustande mit 
Delirien und Halluzinationen; auch war der Liquor ganz klar und nicht in
fektios. 

Das Wesen dieser Krankheit war unklar. Das Krankenalter und die Prognose 
waren bei dieser Epidemie etwas anders als bei unserer sog. Encephalitis epi
demica B. Wie wir aber spater zeigen werden, existieren viele leichte und abortive 
Formen von der Encephalitis B, welche besonders bei Jugendlichen beobachtet 
wurden. Vorlauiig nehmen wir daher eine Epidemie von Encephalitis Ban, 
wahrend Sato hier eine einfache Meningitis vermutet. 

10 .. Eine ziemlich groBe Epidemie im Sommer und Herbst 1919 (Taisho 8): 
Eine groBe Anzahl von Kranken wurden in Tokyo, Nagano, Kofu, Osaka, 
Fukuoka, Okayama, Niigata u. a. und deren Umgebung gemeldet, wenn auch 
ganz exakte Zahlen nicht angegeben wurden. 

Bei dieser Epidemie wurde das Wesen der Krankheit wieder von verschie
denen Seiten diskutiert. Irizawa war der Meinung, daB wieder eine Art von 
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epidemischer Meningitis eine Epidemie machte, und daB sie bei der Epidemie 
immer klaren und keimfreien Liquor zeigt, wahrend beim Auftreten der Krank
heit in sporadischer Form eine fiir sie typisch getriibte und keimhaItige Fliissig
keit zu konstatieren ist. Inada dagegen behauptete, man miisse in der Epidemie 
eher eine selbstandige Erkrankung sehen, welche symptomatologisch mehr einer 
akuten Encephalitis entspricht, als der epidemischen Meningitis. Doch war 
Inada weit entfernt, sie mit der Encephalitis lethargica fiir identisch zu halten. 
Vber diese Epidemie liegen noch viele Mitteilungen vor. 

Wenn auch die Kliniker sich darin ganz einig waren, daB es sich bei der be
treffenden Erkrankung nicht urn Meningitis handelte, so waren sie iiber das 
Wesen der Krankheit geteilter Meinung. Utsuno vermutete, daB es zwei 
Arten von Meningitis gebe. Miwa faBt sie als eine Art von epidemischer Hirn
erkrankung auf und Nag as a w a hat sie der nichteitrigen hamorrhagischen 
Encephalitis von Striimpell und Oppenheim zugerechnet. Kawasaki 
war der Meinung, daB es eine Art von parenchymat6ser Entziindung des Hirns 
unbekannter Natur gibt. 

Miwa berichtet iiber 6 interessante Faile, da bei diesen die Prognose giinstig 
und der Verlauf der Krankheit kurz war. Trotzdem wurden dabei auch sehr 
heftige Erkrankungen beobachtet, die aber schon nach 1-2 Wochen fast ab
geklungen waren. Sato hat deshalb eine giinstige Prognose steilen k6nnen, 
weil seine Patienten meist .Jugendliche waren, auch Miwa hat die Erkrankung 
nur bei Kindern festgesteilt. Also braucht man sich nicht dariiber zu wundern, 
wenn man weiB, daB jiingere Kranke eine viel bessere Prognose haben als 
altere. Andere Forscher haben die Krankheitserscheinungen nicht naher be
handelt. 

Wenn noch keine eindeutige Erklarung iiber das Wesen dieser Krankheit 
gegeben werden konnte, so steht doch fest, daB diese Erkrankung mit der Menin
gitis nicht identisch ist, so hat doch Kiyoshi Tanaka im Oktober desselben 
Jahresdie Krankheitsfaile in Nagano als Encephalitis lethargica im Sinne 
Economos zum ersten Male mitgeteilt, wie wir schon eingangs erwahnten. 
Also scheint es uns ganz berechtigt zu sein, in den meisten Failen von Tanaka 
die Encephalitis B zu erblicken. Da taucht nun die Frage auf, warum so viele 
Erkrankungen vom Typus A im 'Yinter desselben und des nachsten Jahres 
mitgeteilt wurden, daB wir in den Mitteilungen, die dem Bericht von Tanaka 
folgten, eine ziemlich groBe Anzahl solcher Faile hatten. Hierauf kommen 
wir spater ·noch einmal zuriick. 

II. Eine groBe Epidemie wiitete im Jahre 1924: Es war im Sommer dieses 
Jahres sehr heiB und trocken; von Mitte August an, wo gerade die Hitze ab
zufailen beginnt, trat die Krankheit auf. In wenigen 'Yochen wurde eine der
artige Anzahl von Kranken- und Todesfailen gemeldet, daB nahezu eine panik
artige Furcht die Bewohner befiel. 1m September nahmen die Falie schon er
heblich ab und waren im Oktober so gut wie erloschen, wenigstens in den Gegen
den, wo die Epidemie ihren Herd hatte; die Epidemie war zwar kurz, aber dafiir 
urn so heftiger. Kaneko bezeichnete sie ausdriicklich als eine "sturmahnliche 
oder blitzschlagahnliche" Epidemie. 

Die Krankenzahl ist nicht genau anzugeben; die folgenden angefiihrlen 
Zahlen sind dem Bericht des Ministeriums des Innern entlehnt. 

23* 
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Provinz 

Kagawa. 
Hyogo 
Toyama. 
Okayama 
Tottori 
Tokushima 
Hiroshima _ 
Ihime. 
Nagano _ 
Akita. 
Yamaguchi 
Fukuoka 
Shimane 
Aomori 
Kochi 
Restliche 32 Pro- I vinzen . 
Gesamt-Japan . I 

Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki: 

Anfang 
der Epidemie 

Anfang August 
Ende August 
Ende Juli 
Anfang August 
Mitte Juli 
Anfang August 
Mitte August 
Mitte August 
Anfang August 
3. September 
Mitte Juli 
Anfang August 

-
-

Ende Juli 

-

Tabelle 1. 

Kranken-I Kranken-, I' 

ziffer ziffpr 
bis ZUlU bis ZUlU ' 
5. Sept. 15. Sept. 1 

1797 1936 
445 647 
521 702 
581 634 I '291 402 
277 312 

67 134 
34 234 
75 168 

1 37 
? 1 108 
4.8 94 

- 72 
- 3 
- 84 

1 66 1 309 I 

Kranken
ziffer 

bis ZUlU 
29. Sept. 

1963 
725 
712 
654 
420 
316 
181 
254 
193 
105 
129 
112 
105 
78 
99 

503 

I 
1 Ge- i 

Kr'.'nken- I samt- i Marta
Zlffer :zahl ded litat 

der .ganz~n I Todes· 1 in °ie 
Epldemle falle I 

1973 I 1189 60,26 
826 545 65,98 
712 438 61,52 
656 462 70,43 
423 210 49,65 
324 222 68,52 
279 203 72,76 
263 148 56,27 
202 100 49,50 
156 94 60,26 
145 89 61,38 
121 59 48,76 
108 74 68,52 
103 61 59,22 
101 11 110,89 

559 1 264147,23 
1 4427 5873 6547 6949 I 4169 I 59,99 

fiber tOOO 

o II 500- 1000 

11 100- 500 

IIlilIlII 11 50 - tOO 

D Ilnler 50 

bb. J. fJnodknrt von Jupnu. J)j Pro,-Iuzcu mtt (hron 1 rlLnkenzlrCera. 
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Bei dieser Epidemie waren die verseuchten Orte, wie aus der Tabelle er
sichtlich, ziemlich weit in Japan verbreitet. Insbesondere war die Verseuchung 
in den Provinzen Kagawa, Okayama, Hyogo, einem Teil von Shikoku und 
Chugoku, die friiher schon haufig heimgesucht waren, so heftig, daB man den 
Herd der Epidemie dort suchen konnte. Diese Provinzen liegen mehr im Siid
westen Japans und haben ein relativ heiBes Klima. Doch blieb das nordost
liche Gebiet Japans mit seinem gemaBigten Klima nicht ganz verschont. So 
gehoren Toyama, Nagano, Akita und Niigata zu diesem Bezirk. Rier war 
wiederholt Verseuchung beobachtet worden. In einem Teil von Nordostjapan 
hat die Epidemie sich etwas verspatet. 

Nach Abklingen dieser Epidemie erschienen zahlreiche Arbeiten hieriiber, 
und es wundert uns nicht, daB die Literatur iiber Klinik, Atiologie, Anatomie 
usw. der epidemischen Encephalitis seither erst bei uns sich findet, wenn wir 
wissen, wie sehr diese Epidemie gewiitet hat. 

Die ersten Mitteilungen finden sich im September desselben Jahres. 
Nishino und seine Mitarbeiter teilten klinische und anatomische Befunde 

der in Toyama von ihnen beobachteten Krankheitsfalle mit und hielten die 
Krankheit ohne Bedenken fiir Encephalitis epidemica, indem sie in 2 Sektions
fallen grob anatomisch eine regressive Veranderung in den Linsenkernen, in 
der Nahe des vorderen Schenkels der inneren Kapsel, im Putamen, symmetrisch 
in beiden Seiten konstatierten. S. Matsui, der auch in Toyama die Kranken 
beobachtete, glaubte die Krankheit als einen Typus der epidemischen Ence.
phalitis diagnostizieren zu diirfen, wenn er auch sich nicht dafiir entscheiden 
konnte, ob diese Encephalitis wirklich mit der Economoschen identisch ist. 
Die Autoren vieler anderer Veroffentlichungen faBten die Krankheit als Ence
phalitis epidemica auf, trotzdem sie auch verschiedene Unterschiede zwischen 
beiden erkennen konnten, worauf wir spater noch einmal unsere Aufmerksam
keit richten wollen. Tsuj i hielt allein noch an einer besonderen Form von 
cerebrospinaler Meningitis fest, auf Grund von 35 von ibm beobachteten Fallen. 
Kakinuma konnte 21 FaIle der Krankheit in der 2. medizinischen Klinik der 
Okayama-Universitat (Daigaku) dort selbst beobachten und schloB auf Grund 
klinischer und pathologisch-anatomischer Untersuchungen, daB diese Krank
heit weder mit der epidemischen cerebrospinalen Meningitis noch der Ence
phalitis epidemica iibereinstimmt, wenn sie auch anatomisch mehr der Ence
phalitis gleiche. Kaneko konnte bei dieser Epidemie 54 Krankheitsfalle in 
der 1. medizinischen Klinik zu Okayama beobachten und 8 Obduktionen im 
pathologisch-anatomischen Institut der Universitat ausfiihren und kam mit 
seinen Mitarbeitern zu der Ansicht, daB die Krankheit von der Meningitis ganz 
verschieden, von der Encephalitis in wesentlichen Punkten nicht scharf ab
zugrenzen ist. Kaneko konnte yom klinischen Standpunkte aus die Erkran
kung von der Economoschen gut trennen, aber er sah keinen Grund, beide 
Krankheitsformen scharf zu trennen. Er konnte also zwischen den pathologisch
anatomischen Veranderungen bei beiden Erkrankungen keine grundsatzlichen 
Unterschiede finden, obwohl er auch kleine Verschiedenheiten in Lokalisation 
und Art der Veranderungen konstatieren konnte. 

Also ist bei dieser Epidemie die Annahme einer Meningitis ausgeschlossen, 
und es blieb nur die Frage iibrig, ob es sich bei dieser Krankheit wirklich um die 
Encephalitis Economos handelt, wenn auch manche Forscher sie, wie gesagt .. 
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als eine akute Form der epidemischen Encephalitis auffaBten. Trotzdem wurden 
Verschiedenheiten zwischen beiden bemerkt. Futaki richtete seit den letzten 
groBen Epidemien seine Aufmerksamkeit auf das Wesen dieser Krankheit 
und behauptete entgegen der Meinung obiger Forscher, man hatte hier eine 
neue Erkrankung vor sich, zum Beweise fiihrt er 12 verschiedene Punkte bei 
beiden Krankheitsformen an. Er nannte diese Form "Meningoencephalitis 
epidemica". Murayama und Takaki schlossen sich seiner Meinung an. Ka
neko betonte in seinen spateren Ver6ffentlichungen stets, diese meist epidemisch 
und endemisch auftretende Erkrankung wenigstens bis zur Klarung ihrer Atio
logie miisse als eine besondere Form der Encephalitis epidemica betrachtet 
werden. Er hat diese Krankheitsform Encephalitis B genannt gegeniiber der 
schon bekannten Encephalitis. 

Nachdem die Encephalitis B seit dieser groBen Epidemie als eigener Krank
heitstyp erkannt war, wurde diese Form von vielen Forschern genauer studiert, 
wie wir in den folgenden Kapiteln schildern werden. 

Wir haben also im obigen Bericht die bisherigen in der Literatur mitgeteilten 
Epidemien der genannten Krankheitsform besprochen. Aber diese Encephalitis-B 
scheint uns nicht nur epidemisch, sondern sporadisch oder sporadisch
endemisch jedes Jahr in bestimmten Gegenden aufzutreten. Z. B. in der Pro
vinz Okayama war diese Krankheit schon seit langem jedes Jahr beobachtet 
worden, auch in Fukuoka konnten wir 1926 und 1927 eine groBe Zahl von Krank
heitsfallen feststel).en, iiber die wir an anderer Stelle noch berichten werden. 
AuBerdem haben Chuin aus Hyogo, Tani aus Yamaguchi und Morinaka 
und Ohnaka aus Korea Krankheitsfalle samtlich von 1926, mitgeteilt. 

II. Epidemiologie. 

1. Encephalitis epidemica A. 
DaB die Encephalitis A in Japan haufig vorkommt, erhellt daraus, daB 

wir eine groBe Zahl encephalitischer Parkinsonism us-FaIle in unseren Kliniken 
in den letzten Jahren beobachten konnten. Der Parkinsonismus tritt haupt
sachlich bei Encephalitis A auf, wie wir noch spater zeigen werden. Akute und 
subakute Formen der Encephalitis A sind ebenfalls nicht selten zu treffen. 
Da diese Form aber seit ihrem Bekanntwerden keine nennenswerte Epidemie 
zeigte, hat man ihr nicht die gleiche Beachtung geschenkt, wie der Encephalitis B, 
und darum ist auch die Zahl der FaIle vom Typus A nicht so zahlreich. 1m ganzen 
konnten wir rund 223 FaIle in der Literatur zahlen, was naturgemaB nur ein 
Teil des ganzen Krankenmaterials ist. Darunter ist die Zahl der von Wada 
mitgeteilten FaIle am gr6Bten; er allein beobachtete 41 FaIle in der kalten 
Jahreszeit im Winter 1919 bis Friihling 1920. AuBerdem sind viele FaIle gerade 
in dieser Zeitperiode von anderen Forschern behandelt worden. Die Epidemie 
von Encephalitis B im Sommer und Herbst 1919 haben wir schon erwahnt. 
B. Matsuo gab an, er habe in der Universitatsklinik Onoderas in Kyushu 
43 Krankheitsfalle behandelt; es laBt sich aber schwer sagen, ob aIle FaIle der 
Encephalitis A angeh6ren. Also tritt die Encephalitis A in Japan in kleinen, 
lockeren Epidemien und haufig auch sporadisch auf, nie wurde aber eine so 
groBe pandemische Epidemie wie bei der Encephalitis B beobachtet. 
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Die Encephalitis A ist also ziemlich weit verbreitet, denn nach den vor
liegenden Mitteilungen sind Erkrankungen dieser Art im sehr kalten Norden, 
wie in Hokkaido, und in subtropischen Gegenden, wie in Kyush u, vorgekommen. 
Aus Korea und der Mandschurei sind ebemalls Faile bekannt geworden. Aus 
Formosa haben wir bisher noch keine Angaben liber Encephalitis A erhalten. 
1m Hauptlande sind aus Tokyo, Osaka, Kyoto, Niigata u. a. m. Erkrankungs
falle gemeldet worden. 

Die Krankheit tritt vorzugsweise im Winter und im Friihling auf, bevor· 
zugt also genau so wie die europaische Encephalitis die kalte Jahreszeit. Unter 
94 Fallen, die wir in der japanischen Literatur ausfindig machen konnten, 
traten weitaus die meisten in der kaltesten Zeit, Dezember - Februar, auf, wie 
aus der folgenden Tabelle hervorgeht. 

Monat 

Januar . 
Februar. 
Marz 
April 
Mai. 
Juni 

Tabelle 2. 

Erkrankungsf1Hle 

31 
24 

5 

3 

Monat 

Juli 
August .. 
September 
Oktober .. 

Erkrankungsflille 

1 
2 

3 
November. I 8 
Dezember . 17 

Insgesamt I 94 
AuBer den in der Tabelle angeflihrten Fallen wurden 41 von Wada in der 

Zeit von Dezember bis Marz, 11 von 32 von N aitos im Januar und 4 Faile von 
Kusuda von Dezember bis April beobachtet. 

Alter und Geschlecht: Kashiwado hat aus der japanischen Literatur unter 
den behandelten Fallen 46 Manner und 25 Frauen gefunden, Wada hatte unter 
41 selbst behandelten Fallen 27 Manner und 14 Frauen, meistens im mittleren 
Alter. Wir konnten aus den 147 Fallen der Literatur folgendes ermitteln. 

Tabelle 3. 

I bis 10 I 1I-20 21-30 I 31-40 41-50 51-60 I tiber I Insge· 
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre 60 Jahre samt 

:!:~ : I ~ I i! ~~ I 2~ 1~ ~ I ; \ :~ 
Insgesamt I 10 I 37 44 I 32 13 I 7 I 4 i 147 

Also kommt die Encephalitis A vorwiegend im jugendlichen Alter vor; 
Manner werden hii,ufiger von der Krankheit befallen als Frauen. Das Ver
haltnis ist ungefahr 2 : 1. Es ist unbestimmt, ob einige Berufe von der Krank
heit besonders bevorzugt werden. Angehorige der Arbeiterklasse und Studenten 
erkrankten am haufigsten. Die Encephalitis A tritt also meist sporadisch auf, 
wenn aber dennoch epidemisch, so nur in kleinem Umfange und die Verbreitung 
ist nicht exzentrisch. 

2. Encephalitis epidemica B. 
a) Bevorzugtes Klima und J ahreszeit. 

Die Krankheit tritt, wie schon erwahnt, im Sommer und im Friihherbst 
auf, und zwar urn so haufiger, je heiBer der Sommer ist, bevorzugt ist der Monat 
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August. In Japan ist die Hitze im allgemeinen Ende Juli und Anfang August 
am groBten, hat aber Mitte August ihren Hohepunkt iiberschritten. In diese 
Zeit £allt beinahe regelmaBig der Krankheitsausbruch, wenngleich vereinzelte 
Falle auch schon friiher auftreten. Am Tage ist es immer noch sehr heiB, doch 
sind die Nachte schon ziemlich kiihl. Man nennt in Japan gerade diese Zeit
periode "Zansho", d. h. zuriickbleibende Hitze. Also tritt dieser Krankheits
typus erst am Anfang des Zansho auf, um bald groBere oder kleinere Ausbreitung 
anzunehmen. 1m September und Oktober sieht man auch noch Krankheits
falle, jedoch nur sparlich. 1m November ist das Auftreten der Krankheit eine 
groBe Seltenheit. Wenn die Temperaturen nach groBem Sturm oder Regen
fallen stark fallen, pflegt die Krankheit zu erloschen. 1m Friihling und Friih
sommer ist dieser Krankheitstypus ebenfalls selten. Namba hat einmal aus 
unserer K.linik einen Mitte April 1925 aufgetretenen Fall von Encephalitis B 
mitgeteilt. 1m Jahre 1924 war die Verseuchung zumal in den besonders heim
gesuchten Gegenden, wie Okayama, Kagawa, Tokushima u. a. ganz charak
teristisch im August im Entstehen begriffen und erreichte Mitte August oder 
etwas spater ihr Maximum, wie aus nachstehender, den Statistiken von limura 
und Katsumata entnommenen·Tabelle hervorgeht. 

Tabelle 4. Erkrankung'Jfalle innerhalb von je 5 Tagen. 

Provinz 19
1
241._5.1 6.-10. 111.-15. 116.-20. I 21.-25. 1 26.-30. 1 31. Aug. IInsge-

August August August August August August bis 5. Sept. samt 

Toyama .. 54 158 I 213 

I 
149 62 19 I 656 

Okayama - 18 

I 
139 225 159 54 29 614 

Tokushima. 18 125 102 I 29 17 5 3 299 

Insgesamt . I 72 I 301 454 403 238 78 33 I 1569 

In diesen Gegenden war die Erkrankungsziffer im Juli und September 
sehr klein, wahrend in anderen weniger verseuchten Gegenden, wie Akita, 
Aomori u. a. die Epidemie besonders deutlich verspatet auftrat, wie schon 
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Tabelle 2 zeigte; letztere Gegenden gehoren zu Nordostjapan. Abb. 1 be
zeichnet die Zahl der Erkrankungsfalle in Okayama an jedem Tageund interessiert 
uns darum, weil sie an die Fieberkurve einer akut verlaufenden Erkrankung 
erinnert. 

Die Beziehwlg der Erkranktwg zum Klima ist also bei diesem Krankheits
typus ganz eigentiimlich, was sich auch bei sporadischem und sporadisch
endemischen Auftreten der Krankheit feststellen laBt; Kaneko hat namlich 
in Okayama wahrend zweier Jahre gerade in der Zansho-Zeit den Krankheits
ausbruch beobachtet. Die von Y. Aoki in Fukuoka 1926 und 1927 beobachteten 
Krankenfalle gehorten auch dieser Periode an, wie die nachste Tabelle zeigt: 

Tabelle 5. Er krankungsziffer in j e 10 Tagen. 

IJuli l1.-10·1 11.-20. 21.-31. I 1.-10. IU.-20. I 21.-30. iOktob ! Insge· 
August August August September September I September eri gesamt 

1926 ... :hl 1 I 1 

I 
5 

I 
5 I 5 

I 
1 

I 
18 

1927 ... I 11 4 2 I 1 19 
Insgesamt .1 11 I 11 5 I 7 I 5 I 5 I 2 I 37 

Ob die Encephalitis Bauch im Winter, der von der Encephalitis A bevor
zugt wird, auftreten kann, konnen wir noch nicht endgilltig sagen. Wir konnten 
aber bisher noch keinen solchen Fall beobachten. 

Die Encephalitis B tritt im Sommer besonders verbreitet auf, wenn er heW 
und trocken ist. Tatsachlich war der Sommer 1924 mit seiner groBen Epidemie 
sehrheiB und trocken, wie Iimura in Toyama, Kuroda u. a. in Kagawa als 
meteorologisch-wissenschaftliche Feststellungen mitteilten. War es denn nur 
in den verseuchten Orten besonders heiB und trocken? Wenn auch nach Iimura 
an einigen dieser Orte wie Kagawa, Okayama u. a. Hitze und Regenarmut 
verhaltnismaBig sehr hoch waren, war das im Jahre 1924 eine panjapanische 
Erscheinung. Also kommt auBer Hitzeund Trockenheit noch eine ursachliche 
Komponente in Betracht. 

h) Entstehungs- und Verhreitungsmodus des Krankheitstypus B. 

Wie gesagt, ist die Ausbreitung dieses Krankheitstypus nicht exzentrisch 
wie bei manchen kontagiosen Erkrankungen, wenn er auch in ganz kurzer 
Zeit, ja in nur einer Woche eine groBe Verseuchung bewirken kann. Die Er
krankungsfalle treten auf einen Bezirk verbreitet und dicht gesat fast gleich
zeitig, aber voneinander unabhangig auf. Es scheinen sozusagen virulente 
Keime vom Himmel ausgesat zu sein. Die Dauer der Epidemien ist kurz. Eine 
kontagiose Ubertragung scheint ausgeschlossen zu sein. Nach Iimura betrug 
in Toyama die Krankenzahl 671 und die Zahl der betroffenen Familien auch 
671. Auch in Nagano sind zwei Erkrankungsfalle in einer Familie nicht ge
meldet worden. Kuroda u. a. beobachteten unter 49 in Kagawa aufgetretenen 
Fallen nur einen anscheinend familiarer Infektion. AuBerdem scheinen nach 
ilmen noch sieben FaIle anscheinend kontagioser Infektion in Kagawa be
obachtet worden zu sein. Katsumata beobachtete auch in Tokushima einige 
FaIle solcher Infektionen. Kaneko hat auch einige solche Falle nur bei der 
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groBen Epidemie zu verzeichnen gehabt: z. B. erkrankte eine Begleiterin zwei 
Tage nach dreitagiger Pflege eines Encephalitiskranken. In einem Kranken
saal wurden zwei Patienten mit eintagigem Intervall an Encephalitis erkrankt 
eingeliefert. Aus der Familie eines Encephalitiskranken wurde berichtet, daB 
der Sohn einen Tag vor seiner Erkrankung seine bereits erkrankte Tante be
suchte und daB der Vater drei Tage nach der Erkrankung seines Sohnes eben
falls erkrankte. Ferner beschreibt er einen Fall, in dem zwei junge Fabrik
arbeiterinnen, die in einem Zimmer zusammen wohnten, kurz nacheinander 
erkrankten. 

Arzte in verseuchten Gegenden erkrankten auch bei der Epidemie, aber in 
au Berst geringer Anzahl. So wurde uns mitgeteilt, daB in Toyama drei Arzte, 
in Kagawa ein Arzt erkrankten. Kaneko hat damals auch einen Kollegen in 
die Klinik aufgenommen. Aber diese erkrankten Arzte waren meistens alt 
und nicht mehr beruflich tatig. 

Trotzdem also einige Scheininfektionen vorgekommen sind, glauben wir 
nach unseren heutigen Kenntnissen nicht an eine kontagiOse Infektion bei 
diesem Typus. Ja, bei einer so groBen Epidemie wie im Jahre 1924 ist ein 
familiares oder ahnliches Auftreten der Krankheit wohl moglich, ohne daB 
man deswegen eine kontagiose Infektion annehmen kann. Doch ist solch 
Auftreten nur ausnahmsweise beobachtet worden. Kaneko hat bei der 
groBen Epidemie 54 Krankheitsfalle in die Klinik aufgenommen und Familien
angehorige in einem engen Zimmer mit Kranken zusammen wohnen lassen. 
Die Arzte und die Pflegerinnen besuchten die Kranken fast jeden Tag ohne 
Mundmaske oder sonstige SchutzmaBnahmen; dennoch erkrankte niemand vom 
Personal. 

Bei sporadischem oder sporadisch-endemischem Auftreten der Krankheit 
wird keine Spur von Anzeichen kontagioser Infektion oder exzentrischer Aus
breitung beobachtet, wie wir in Okyama und Fukuoka wahrend mehrerer Jahre 
erfahren haben. 

Auch ein gehauftes Auftreten der Krankheitsfalle in kleinen Bezirken, in 
DOTI und Kleinstadt, war selten zu beobachten. 

c) Endemisches Verhalten. 

Wir haben im vorigen Kapitel gezeigt, daB diese Krankheitsform sowohl 
bei epidemischem wie bei sporadischem Auftreten in bestimmten Orten be
sonders gehauft, bzw. in besonderer Starke auftretend beobachtet worden ist. 
Besonders stark von der Encephalitis B verseuchte Orte sind Chugoko (be
sonders Okayama, ein Teil von Hyogo u. a.), Shikoku (besonders Kagawa), 
Keihan, Toyama, Nagano und andere. In solchen Gegenden werden die Krank
heitsfalle fast jedes Jahr im Sommer und Friihherbst beobachtet, ausgenommen 
die bekannte groBe Epidemie. In anderen Gegenden Japans wird die Krank
heit ziemlich ausgebreitet gefunden. Wir haben in Fukuoka jedes Jahr Krank
heitsfalle in maBiger Zahl gehabt. 

Innerhalb einer Provinz, z. B. Okayama ist die Ausbreitung der Krankheit 
nicht gleichmaBig. 
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Hier waren solche Bezirke, wie Okayama Stadt, Wake, J6d6, Koyima, 
Kibi, Tsukubo, Mitsu, Asakuchi, Oda und Oku, die zusammen die siidlich vom 
Meere befindliche Niederung der Okayamaprovinz bilden, besonders stark ver
seucht. 8 andere bedeutend weniger verseuchte Bezirke liegen im nordlichen 
Plateau, wo es selbstverstandlich im Sommer weniger heiB ist als in den Kiisten
gebieten. Nicht nur bei epidemischen, sondern auch bei sporadischem Auf
treten treten die Erkrankungen in den Kiistenbezirken viel gehaufter auf als 
in den anderen. Also ist unsere Encephalitis B nicht nur eine epidemische, 
sondern auch eine endemische und sporadisch-endeniische Erkrankung. 

d) Alter. 

Ein wichtiges Merkmal ist auch, daB zu dieser Art der Erkrankung altere 
Leute weit mehr disponiert sind, worauf Takano schon wahrend der Epidemie 
vom Jahre 1912 aufmerksam machte. Aus folgender Tabelle geht klar hervor, 
daB bei der groBen Epidemie im Jahre 1924 diese Tatsache ebenfalls festgestellt 
wurde. 

Tabelle 6. 

o rt I Alter II 
bis 10 [11-20 [21-30 [31-40 [41-50 [51-60 [61-70 [71-S0 [liber SO ge,::."';'t 
J ame J ame J ame J ame Jahre Jahre J ame J ame Jahre 

Toyama .. 40 29 34 27 I 56 93 89 121 31 520 
Nagano. 18 10 7 11 11 11 14 12 - 94 
Tokushima 21 25 20 23 25 55 67 49 14 299 
Okayama. 35 

I 
68 27 39 56 112 136 130 18 621 

Kagawa .. . I 81 75 28 101 111 190 I 362 334 120 1402 
Insgesamt .. ·1 195 I 207 116 I 201 I 259 I 461 I 668 I 646 I 183 12936 

(1) Prozentsatzder I I 
I ! 

I 

Krankenziffer fiir 

I jedesDezennium . 6,7 7,0 3,9 6,8 

I 
8,8 15,7 22,7 22,1 6,2 

(2) Prozentsatzder 
Einwohnerzahl fiir 
jedes Dezennium . 25,6 ! 20,6 15,1 12,8 10,3 7,4 5,5 2,3 0,4 
VerhiHtnis der Er-
krankungsfalle zur 
Einwohner~hldes 

gleichen Jahr· 
I 961 zehnts (1/2) 26 i 34 .25 53 85 212 413 1550 

In der Tabelle, die der Statistik von I i m u r a und Kat sum a t a ent
lehnt ist, ist der Prozentsatz der Kranken im Alter von iiber 50 Jahren 
auffallend hoch. Wenn man aber diesen Prozentsatz mit der Einwohnerzahl 
gleichen Alters, also in demselben Lebensjahrzehnt, in ganz Japan ver
gleicht, wird man daraus ersehen, daB die Erkrankungen alterer Leute im 
Verhaltnis zu der japanischen Gesamtbevolkerung gleichen Alters noch enorm 
hoch sind. 

Die Altersstatistik der Kranken in Aomori und Akita, die in Nordjapan 
liegen und eine kleinere Epidemie in demselben Jahre etwas spater hatten, 
:zeigt nach Yamada folgende Tabelle: 
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Tabelle 7. 

11 - 10 I 11-20 21-30 31-40 41-50 51':"'60 liber 60 
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre 

Aomori : I 15 
I 

11 5 9 14 12 30 
Akita. 38 18 9 9 22 26 51 

Insgesamt ·1 53 I 29 14 18 36 38 81 

Prozentsatz der Zahl 
der Erkrankungsfalle 
fiir jedes Dezennium 19,7 10,8 5,2 6,7 13,4 14,1 30,1 
1 Verhaltnis der ZaW 
der Erkrankungsfalle 
zur Zahl der Einwoh-
ner des gleichenJahr-

I zahnts 77 52 34 52 130 191 367 
1 Einwohnerziffer aus Raumgriinden fortgelassen! 

Hieraus kann man ebenfalls eine relative Zunahme der Zahl der Krank-
heitsfalle im Alter iiber 40 Jahren entnehmen. Doch war in diesen Gegenden 
die Zunahme der Erkrankungsfalle bei Personen hoheren Alters viel geringer 
als in den stark verseuchten Gegenden; Erkrankungsfalle von Kindern unter 
10 Jahren waren in Aomori und Akita relativ zahlreich. 

Aus diesen Statistiken geht schon klar hervor, daB die Encephalitis B be
sonders Leute hoheren Alters befallt. Dabei muB man iller beriicksichtigen, 
daB die Prognose qieses KranklIeitstypus bei Kranken hohen Alters besonders 
ungiinstig ist. 1m Kindesalter und in der Jugend verlauft die KranklIeit da
gegen ziemlich giinstig, wie die FaIle Satos vom Jahre 1917 und Miwas vom 
Jahre 1919 zeigen. Die leichtesten sog. abortiven Formen kommen haupt
sachlich bei Jugendlichen vor, wie wir spater noch berichten werden. Diese 
leichten FaIle mogen Veranlassung gegeben haben, daB die Statistiken, die aus 
den von praktischen Arzten angemeldeten Erkrankungsfallen zusammen
getragen wurden, viele, leicht verlaufende Faile von jiingeren Leuten nicht auf
fiihrten. 1m folgenden geben wir nun eine Tabeile der in unsere Klinik auf
genommenen ErkrankungsfaIle: 

Erkrankungs£alle . 

Prozentsatz der Zahl der 
Erkrankungsfalle fiir je-
des Dezennium 

Verhaltnis der Kranken-
zahl zur EinwohnerzaW 
fiir jedes Dezennium 

Ibis 20 I 
Jahre 

14 

25,9 

56 I 

21':"'30 
Jahre 

10 

18,5 

123 

Tabelle 8. 
31-40 
Jahre 

6 

11,1 

87 

41-50 
Jahre 

6 

11,1 

108 

51-60 
Jahre 

6 

11,1 

150 

liber 60 I Ins· 
Jahre I gesamt 

12 I 54 

22,2 

271 

Diese Tabeile stammt aus der Zeit der Epidemie vom Jahre 1924, zeigt uns 
also, daB wir relativ viele Erkrankungen von Personen jiingeren Alters in die 
Klinik aufgenommen hatten. . 

Wir glauben also, daB jiingere Leute von dieser Krankheit nicht so sehr 
verschont bleiben, wie allgemein angenommen wird; nur verlauft dieser Typ 
der Encephalitis bei jiingeren Leuten bedeutend milder und er tritt bei alteren 
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fast immer auffallend schwer auf, so daB letztere besonders stark disponiert 
zu sein scheinen. Eine gewisse starkere Disposition alterer Leute zur Ence
phalitis B wollen wir daher nicht in Abrede stellen. Diese Krankheitsbereit
schaft der alteren Leute ist je nach der verseuchten Gegend anscheinend etwas 
verschieden. Besonders in Kagawa, wo die Epidemie am starksten auftrat, 
waren die Erkrankungsfalle Von Personen in hoherem Alter auffallend zahl
reich, wah rend in Akita, Aomori und Nagano, wo die Encephalitisverseuchung 
relativ geringer war, altere PersOnen relativ weniger betroffen wurden, wie 
aus Tabelle 6 und 7 hervorgeht. Dies hangt zum Teil damit zusammen, daB 
in den stark verseuchten Gegenden die Erkrankung relativ schwerer verlauft. 

e) Geschlecht der Kranken. 
Wie aus der nachsten Tabelle ersichtlich, erkranken Manner viel haufiger 

als Frauen. 
Tabelle 9. 

lB. Erkrankungsfalle 'I' B· Erkrankungslalle I 
bei Mannern bei Frauen I Verhilltnis Von 

Insgesamt Mannern zu Frauen 

Toyama 282 I 239 521 1,18 : 1 
Nagano 53 

I 
41 94 1,29: 1 

Tokushima 176 I 123 299 1,43: 1 
Okayama 353 

I 
268 621 1,32: 1 

Kagawa 1077 867 1944 I 1,24: 1 
Insgesamt . . . I 19.41 1538 3479 1,26 : 1 

Die Statistik stammt aus den Mitteilungen VOn Iimura, Katsumata 
und Tadara tiber die Epidemie im Jahre 1924. Je nach der Gegend ist das 
Verhaltnis der Erkrankungsfalle bei beiden Geschleohtern etwas verschieden, 
wenn auch der Unterschied gering ist. Auffallenderweise ist der Unterschied 
bei Encephalitis B viel kleiner als bei Encephalitis A. Wahrend das Verhaltnis 
bei dieser 2 : 1 betriigt, ist es bei Encephalitis B 1,26 : 1. Zum Teil hangt dies 
damit zusammen, daB die Encephalitis B mit Vorliebe Leute hoheren Alters 
befallt, unter denen Frauen an Zahl tiberwiegen. Bei dem in die Klinik auf
genommenen Encephalitis-B-lVIaterial ist das Verhaltnis etwas groBer als beim 
amtlichen in Tabelle 9. Es betrug also 1,84 : 1 (Manner 35, Frauen 19). 

Die Beziehung zwischen Alter und Geschlecht ist aus nachstehender Statistik 
aus 3 Hauptseuchenzentren ersichtlich: 

o rt 

Toyama 
Tokushima 
Okayama 

Ta belle 10. Verhaltnis mannlich: weiblich. 

I Alter 

bis 10 111-20 I 21-30 I 31-40 I 41-50 I 51"":60 'I 61-70 I 71-80 I liber 80 
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre 

1,73 : 1 1,42: 1 1,27: 1 1,70: 1 1,24: 1 1,45: 1 1,07: 1 1,12: 1 0,29: 1 
3,02: 1 2,13: 1 1,50: 1 0,92: 1 0,92: 1 2,44: 1 1,48: 1 1,13: 1 0,27: 1 
1,06 :1 1: 1 0,69: 1 1,29: 1 10,7: 1 2,03: 1 1,59: 1 1,24: 1 0,38: 1 

=~ii~ , 11°,31 , I 

Ei: b;;s 10 11-20 Z1-JO J1-IIO 1/1-50 51-60 61-70 71-80 i/ber 80 
Jq/7re 

Abb.3. (Erkllirung im Text.) 
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Diese Aufstellung stammt auch aus der Epidemie 1924 (nach limura und 
Katsu mata). Abb. 2 bezeichnet die VerhiiJtnisziffer beider Geschlechter. 
LaBt sie auch keine eindeutigen Schliisse zu, so ist doch eine Zunahme der 
Erkrankungsfalle bei Frauen iiber 80 Jahren bemerkenswert; Manner erkranken 
in diesem Alter viel seltener, was zum Teil darauf zuriickzufiihren ist, daB in 
Japan in diesem hohen Alter die Sterblichkeitsziffer der Manner viel hoher 
ist als die der Frauen. 

f) Berm und Stand der Kranken. 

Beruf und Stand spielen bei der Encephalitis B keine wichtige Rolle. Nach
folgend geben wir eine Zusammenstellung der Zahlen hinsichtlich des Berufes 
und Standes aus der Epidemie des Jahres 1924: 

Tabelle 11. 

BeamtelHebam_ 
Gast- Ge-Kauf- Arbel- und men, Son- Ohne Stu-Provlnzen Bauem leute ter Fisch~r Privat- Pflege- wirte, stlge Beruf denten samt-

auge- Kellner aahl 
stellte rinnen 

Toyama ..... 256 50 40 1 10 10 5 -,- - 150 - 521 
Tokushima ... 130 13 19 5 - - 6 7 116 3 299 
Okayama .... 256 51 46 5 - 2 6 31 217 7 621 
Kagawa ..... 1341 128 79 55 

1 
9 5 16 143 74 4 1854 

Insgesamt .... 1983 2421 184 75 I 19 
1 

12 
1 

28 I 181 I 557 I 14 
1 

3295 

Diese Statistik ist nach Mitteilungen von limura, Katsumata und 
Tadara zusammengesetzt. Man findet, daB am zahlreichsten Bauern, sodann 
Leute ohne Beschiiftigung von der Krankheit befallen werden. Die Zahl der 
erkrankten Studenten, Beamten und Angestellten ist relativ gering. Arbeiter 
erkrankten ziemlich haufig, doch ist ihre Zahl im Verhaltnis zu den Bauern 
klein. Dies hangt damit zusammen, daB die Bauern im weiteren Sinne (Grund. 
besitzer und ihre Familien eingeschlossen) in genannten Epidemiegegenden das 
Hauptkontingent der Bewohner stellen. DaB die Erkrankungen bei Studenten, 
Lehrern, Beamten usw. relativ sparlich waren, mag wohl darauf zurUck
zufiihren sein, daB Momente, die die Entstehung der Krankheit veranlassen 
konnen, wie korperliche "Uberarbeitung bei starker Hitze, bei ihnen keine 
Rolle spielen, weil sie zur Zeit der Epidemie gerade in den Sommerferien 
waren. AuBerdem ist ihre Morbiditat kleiner als die der alteren Leute und 
die Krankheit pflegt bei diesen meist jiingeren Leuten auch milder zu ver
laufen, so daB derartige Erkrankungsfalle gelegentlich der arztlichen Beachtung 
sich entziehen. 

Tadara hat iiber die Epidemie aus Kagawa mitgeteiit, daB, wenn e r je 
nach der Lebensart 4 Klassen A-D unterschied, die Krankheitsfalle in der 
C-Klasse am hiiufigsten (48,09%) und in der B-Klasse ziemlich haufig (39,66%) 
auftraten, so daB die Krankheit den kleinen Mittelstand, dem der groBte 
Teil der Bauern angehort, besonders betraf. Yamada meinte ebenfalls, 
daB Handarbeiter und iiberhaupt Angehorige der unteren Klassen haufiger 
erkrankten. Doch ist keine Klasse und kein Stand von der Krankheit aus
geschlossen. 
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Bei sporadisch auftretenden Erkrankungsfallen liegen die Verhaltnisse in 
bezug auf die Beschaftigung ahnlich wie bei den epidemisch auftretenden wie 
wir es in Okayama und Fukuoka sahen. 

g) Veranlassende lUomente der Encephalitis B. 

Die wirkliche Ursache dieses Typus der Encephalitis ist noch nicht bekannt, 
doch werden von uns folgende zwei Momente als fiir den Krankheitsausbruch 
mitverantwortlich betrachtet: Einmal die klimatischen Verhaltnisse, also Hitze 
und Trockenheit des Sommers, gewissermaBen als auBere Komponente, als 
innere Komponente korperliche und geistige Vberanstrengungen. 

Wie berichtet, war wahrend der groBen Epidemie im Jahre 1924 der Sommer 
besonders heiB und trocken. Viele Bauern muBten in praller Sonnenglut uber
maBig arbeiten, um die ganz ausgetrockneten Reisfelder zu bewassern. Unter 
den Erkrankungsfallen finden wir viele solcher Arbeiter. Einfacher Hitzschlag 
hat allein die Erkranknng ausl6sen k6nnen. So z. B. erkrankte ein von uns 
behandelter Patient anschlieBend an mehrtagiges Angeln in starker Sonnenglut. 
Nach lang dauerndem Schwimmen, langer Reise, langem Spazierengehen in 
der Sommerhitze konnten wir ebenfalls das Auftreten der Krankheit beobachten. 
Von psychischen Momenten mussen Schlailosigkeit, Kummer und Sorge, Uber
anstrengungen usw. besonders hervorgehoben werden. Jede dieser Ursachen 
kann fur den Ausbruch der Krankheit von Bedeutung sein und wir haben Fane 
gehabt, bei denen irgendeine dieser Ursachen eine Rolle spielte. Als dis
ponierende Momente mussen noch hohes Alter und solche Erscheinungen, wie 
Arteriosklerose, Hirnblutung, Schrumpfniere usw. hervorgehoben werden. Wie 
schon gesagt, sind bei solchen senilen Kranken die Erscheinungen sturmischer 
und schwere Veranderungen, wie Erweichungen oder H6hlenbildungen im 
Hirn viel haufiger zu beobachten, was man auf eine Zirkulationsst6rnng infolge 
Arteriosklerose des Hirns zuruckfuhren kann. Ob es eine besondere Kon
stitution gibt, die fiir diese Krankheit disponiert, ist noch fraglich. Tadara 
und T. Uchiyama richteten ihre Aufmerksamkeit auf den Habitus lymphaticus, 
ohne dafiir jedoch exakte Beweise zu erbringen. Kuroda und seine Mitarbeiter 
haben im AnschluB an die Entbindung die Krankheit auftreten sehen. 

III. Atiologie. 

1. Encephalitis epidemica A. 

Seit den Veroffentlichungen von Tanaka im Jahre 1919 gibt es in Japan 
noch keine grundsatzlichen Untersuchungen uber die .Atiologie der Ence
phalitis A, wahrend uber die .Atiologie der Encephalitis B viele Untersuchungen 
existieren. Iriza wa und Yano bekamen ein negatives Resultat, als sie die 
Hirnemulsion von einem im Winter 1919/1920 an Encephalitis A verstorbenen 
Kranken in Subduralraum und Bauchh6hle von Mfen und Kaninchen, in die 
Bauchhohle von Meerschweinchen oder unter die Haut von Mausen injizierten; 
dagegen fanden sie im Blut einer Encephalitisleiche und in der Cerebrospinal
fliissigkeit, die auf N oguchischen Nahrb6den kultiviert war, in der Halfte 
der Faile grampositive Diplokokken. Wada teilte mit, daB er in der Cerebro
spinalflussigkeit bei zwei Fallen unregelmaBig geformte Diplo-Streptokokken 
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nachweisen kOllllte. AuBerdem hat Y oka ta 5 FaIle - wir hielten sie fiir die 
A-Form der Encephalitis - tierexperimentell untersucht und auch ein negatives 
Resultat erhalten. Die Cerebrospinalfltissigkeit blieb keimfrei; die Affen und 
Kaninchen, denen das Untersuchungsmaterial wie Liquor und Blut unter die 
Haut und intravenos injiziert worden war, blieben immer normal. Bei der 
groBen Zahl sonstiger Encephalitis A-Faile, die die Literatur angibt, waren 
Liquor und Blut fast nie infektios. Takaki bestatigte das filtrierbare Virus 
als Erreger der Encephalitis B und teilte uns mit, daB er auch bei der En
cephalitis A ein filtrierb;~es, biologisch aber von jenem verschiedenes Virus 
nachweisen konnte. 

2. Encephalitis epidemica B. 

Da diese Form friiher als Meningitis cerebrospinalis epidemica bekallllt 
war, so richtete sich die Untersuchung bei friiheren Epidemie hauptsachlich 
auf Meningokokken, wenn auch die Resultate, wie erwahnt, fast immer negativ 
waren. In vereinzelten Fallen wurden a ber Wei c h s e I b au m sche Meningokokken 
und sonstige Diplokokkenarten im Liquor nachgewiesen. Bei solchen Fallen, 
bei denen diese Kokken gefunden wurden, konnte man selbstverstandlich 
daran denken, daB wahrend einer Epidemie, durch Encephalitis B verursacht, 
auch vereinzelte FaIle von Meningitis auftreten konnen. Ferner kOllllte man 
hier eine Mischinfektion vermuten mit Meningokokken bei Encephalitis B, da 
bei dieser Encephalitis eine Mischinfekt.ion mit verschiedenen Bakterienarten 
relativ leicht moglich zu sein scheint, worauf wir spater noch zurtickkommen 
werden. 

Sonstige Diplokokkenarten wurden schon friiher ziemlich haufig gefunden. 
So hat z. B. Takano bei der Epidemie von 1912 in Okayama im Liquor eines 
Falles eine Art von Diplokokken, die schwach grampositiv und den Meningo
kokken ahnlich waren, nachgewiesen. 

Tsuda und Ohmori haben in meiner Klinik zu Okayama auch eine Art 
von Diplokokken im Liquor und Blut bei Fallen in den Jahren 1922 und 1923 
gefunden. Die Kokken waren ziemlich groB, grampositiv und lagen in Semmel
form je 2 dicht nebeneinander. Sie wurden bei 6 von 12 untersuchten Fallen 
gefunden und hatten eine viel groBere immunbioiogische Affinitat zu den Seren 
der betreffenden Kranken als die echten Meningokokken. Auch solche Diplo
kokken, die dem Diplococcus crassus sehr ahnlich waren, wurden schon friiher 
bei einer als eine Art von Meningitis beschriebenen Krankheit von Kanno, 
Arai u. a. in Liquor und Blut nachgewiesen. Ob es sich bei diesen Krankheits
£allen wirklich urn die Encephalitis B handelt, konnen wir nicht genau sagen; 
die Identitat mit der Encephalitis B bei einem Teil der Krankheitsfalle ist 
jedoch allllehmbar. 

Die Untersuchungen tiber die Atiologie dieser Encephalitis wurden erst 
seit der groBen Epidemie im Jahre 1924 von vielen Seiten grtindlich vor
genommen und dadurch wuchs die Literatur tiber dieses Gebiet in wenigen 
Jahren. Hier mochten wir nun unter den folgenden 3 Titeln die Ergebnisse 
zusammenfassen. 
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a) Die Spirochaten als Erreger der Encephalitis B. 

1m September 1924 haben K. Aoki, Kondo und Tazawa aus Sendai 
zuerst mitgeteilt, daB sie bei der Encephalitis B in Liquor, Hirn und Riicken
mark stets, im Blut und in den inneren Organen zuweilen bei Dunkelfeld
beleuchtung mikroskopisch, aber auch tierexperimentell Spirochaten nach
weisen konnten. Wenn sie auch die Spirochaten als Erreger dieser Krankheit 
betrachten wollten, so fand dies doch keine allgemeine Anerkennung. Klirz 
darauf erschien eine Arbeit von Wago und Suga. Diese Autoren konnten auch 
in Liquor, Blut und Ham ohne Ausnahme mikroskopisch Spirochaten nach
weisen. Die mit Krankenmaterial geimpften Meerschweinchen erkrankten mit 
Fieber und Nervensymptomen und wiesen im Blut auch Spirochaten auf. Nach 
solchen Befunden nahmen sie fest iiberzeugt die Spirochaten als Erreger an. 
Nach K. Aoki, Wago und ihren Mitarbeitern sind die Spirochaten durch die 
gewi:ihnlichen Farbemethoden nicht gut sichtbar, 5-30 Mikren lang und zeigen 
2-5 unregelmaBige Windungen;die Eigenbewegung ist nicht lebhaft, beide 
Enden sind stumpf. 

Auch noch andere Forscher haben bei dieser Epidemie Spirochaten im 
Untersuchungsmaterial ge£unden. Yamada, Nakamura und Gejo haben 
eine der Spirochaeta icterohaemorrhagica Inada morphologisch sehr ahnliche 
Spirochate im Liquor und dem Hirnparenchym gefunden und sie kultiviert. 
Nach ihnen gelang sogar der Impfversuch beim Meerschweinchen und Kaninchen
hoden, doch hielten sie diesen Mikroorganismus nicht fiir den Erreger der 
Encephalitis B und berichteten dariiber in der Hokuitsu Gesellschaft fiir 
Medizin im November 1924: "Wenn auch die Theorie, die Spirochaten als 
Erreger der Encephalitis bei der Epidemie von 1924 amrimmt, von mancher 
Seite diskutiert wurde, so· ist der schliissige Beweis da£iir bisher noch 
nicht erbracht worden." Ch uin und seine Mitarbeiter konstatierten spiro
chatenahnliche Gebilde in Hirnparenchym, Liquor und in dem entziindeten 
Lungenparenchym bei der Obduktion einiger FaIle, konnten aber, da die 
typische Spirochatenform und Bewegung fehlte, nicht ohne weiteres auf eine 
Spirochate schlieBen, obwohl sie auch derartige Gebilde in als Kontrollmaterial 
untersuchtem menschlichen Liquor undHirnparenchym nicht, dagegen reich
lich im Hirn der mit dem Versuchsmaterial geimpften Tiere nachweisen 
konnten. 

In dieser Zeit, wo die Spirochatenfrage stark diskutiert wurde, fiihrte 
Kaneko in Okayama zusammen mit Tagawa und Tsuda eine genauere 
Untersuchung iiber die Spirochate durch und konnte im gesamten Unter
suchungsmaterial der Kranken und erkrankten Tiere iiberhaupt keine Spiro
chaten oder ahnliche Gebilde nachweisen, wenn wir von unbeweglichen, faden
fi:irmigen, zuweilen etwas gekriimmten, von uns als Fibrillen oder Fibrillen
faden gedeuteten Gebilden absehen. 

Ki m ur a und Is h ii, die in Kagawa bei der Epidemie mit noch vielen anderen 
Kollegen sich der Untersuchung der Encephalitis widmeten, sprachen sich 
betreffs der Atiologie dieser Krankheit gegen die Spirochatentheorie von 
K. Aoki aus. Sie schlossen hauptsachlich auf Grund mikroBk~pis,c.h~r Dun¥:~l
felduntersuchungen, daB es sich bei den von K. Aoki als Erreger der En
cephalitis betrachteten Spirochaten weder um den Erreger noch iiberhaupt' 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 24 
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um einen Mikroorganismus handelte. N ach ihnen soUten die in Frage kommenden 
Gebilde mit den schon frillier durch europaische Forscher im Blute nacho 
gewiesenen und hauptsachlich aus Erythrocyten entstandenen fadenartigen 
Gebilden identisch sein. Kurz vor dieser Veroffentlichung von Kimura und 
Ishii war Kuwano aus der Inadaschen Klinik zu Tokyo nach genauen Unter. 
suchungen zum gleichen Resultat gekommen. Spater kamen Ch uin und 
K. Aoki al1ch zu der "Oberzeugung, daB es sich bei den in Frage kommenden 
Gebilden in Wirklichkeit um leblose Produkte der Erythrocyten handelt. 
Kawamura, der Erforscher der "Tsutsugamushi"-Krankheit in Japan, hatte 
auch ein solches Gebilde bei den Untersuchungen iiber die Tsutsugamushi. 
Krankheit festgestellt, hielt es aber fiir ein Degenerationsprodukt und nannte 
es "Pseudospirochate". 

Auf diese Weise wurde die Theorie, die Spirochaten als Erreger der En. 
cephalitis B annahm und kurze Zeit in japanischen Medizinerkreisen lebhaft 
diskutiert wurde, fallen gelassen. 

b) Die im Untersuchungsmaterial gefundenen Bakterien. 

Die bei der Encephalitis B sehr haufig zu findenden Bakterien, ins. 
besondere die Diplokokkenarten, scheinen uns bei der Erkrankung nicht ganz 
bedeutungslos zu sein, wenn sie auch keineswegs den wirklichen Erreger 
darstellen. 

Wie die Diplokokkenarten schon bei friiheren Epidemien und sporadischen 
Erkrankungsfallen, wie erwahnt, sich haufig feststellen lieBen, wurden auch 
bei der Epidemie von 1924 die Diplokokkenarten wieder von vielen Forschern 
sowohl mikroskopisch wie kulturell nachgewiesen. 

Tsuda in Okayama hat bei dieser Epidemie zwei Arten von Diplokokken 
im infektiOsen Material gefunden. Er bezeichnete die beiden Stamme mit 
"A" und "B". Der Stamm "A" war grampositiv und ahnelte dem im vorigen 
Jahre von Tsuda und Ohmori gefundenen Kokkus, der in mancher Beziehung 
dem Diplococcus crassus ahnlich war. Der Stamm "A" wurde haufig in dem 
Untersuchungsmaterial gefunden, wie aus nachstehender Tabelle ersichtlich ist, 
wahrend der Stamm "B" nur zweimal aus dem Rim und Liquor infizierter 
Affen geziichtet werden konnte. 

Tabelle 12. 

I Himemul· 
UntersuchUDgsmaterial Liquor Blut Him. sion Von 

emulsion erkrankten 
Tieren 

Untersuchungsmethode mlkro· !rulturell kulturell kulturell I kulturell skopisch 

Jahrgang 1924 1922 und I 
1923 1924 1924 1924 I 1924 

Untersuchungsfiille ...•••• 39 12 39 5 8 
I 15 

Positive Faile Diplokokken 
"A" ...•....•........ 10 6 4 1 8 4 

In Prozenten ausgedriickt . 26 50 10 20 100 27 
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Nach T sud a zeigt die Diplokokkenart "A" bei allen Stammen fast 
gleiche Beschaffenheit; sie besteht aus zwei dicht nebeneinander liegenden 
semmeliormigen Halbkiigelchen und ist ziemlich groB, den Meningokokken 
von J a e g e r oder dem Diplococcus crassus ahnlich. Die Kokken far ben 
sich gut mit Anilinfarbstoffen und sind wie gesagt grampositiv, nur bei 
Kulturen vorgeschrittener Generation und in alten Nahrb6den farben sie 
sich nach G ram schlecht oder gar nicht. Die Kultivierung gelingt bei 
diesen Kokken in fast allen Nahrb6den leicht, besonders Bouillon und 
Traubenzucker-, Blut- oder Ascitesagar sind als Nahrboden der Kokken zweck
maBig. 

Auf der Agarplatte bilden die Kokken mohnkorngroBe oder etwas kleinere, 
stark ausgebuchtete, grauweiBliche, ganz durchsichtige Kolonien, die durch 
VerschmeIzung einen dicken, aber feuchtglanzenden Belag bilden. Die Resultate 
der Garungsprobe der verschiedenen Zuckerarten mit Lingelsheimschen 
NahrbOden sind folgende: 

Tabelle 13. 

I Zuckerarten 
Kokkenstamm ----,-----,------,-----C---"--;----,---,---

Dextrose Maltose I Galaktose I Laevulose I Saccharose I Lactose I Mannit I Inulin 

+ + 1+ + 1+ +1 
I + + i-I ~ 

Stamm "A" + 
Stamm ,.B" 

Die Widerstandsfahigkeit der Kokken ist ziemlich groB. Eine Schrag
agarkultur ist 2 Monate lang haltbar, auch bei absoluter Trockenheit des 
Nahrbodens ist Ubertragung auf andere Nahrb6den noch moglich. Die Hitze
resistenz ist wie folgt: 

Tabelle 14. 

Zeitdauer der Ritzeeinwirkung 
Temperatur 

5' 10' 20' 30' 40' 50' 60' 

55° C + + + + + + + 
60 0 C + + 
65 0 C + 

Also bei 55° C ist die Bouillonkultur der Kokken nach einer Stunde noch 
lebensfahig, wahrend sie bei 60° C schon nach 20 und bei 65° C nach 10 Minuten 
nicht mehr auf andere NahrbOden iibertragbar ist. 

Die Widerstandsfahigkeit der Kokken gegen Kalte ist ziemlich groB, im 
Eisschrank kann eine Agarkultur iiber einen Monat ihre Ubertragbarkeit er
halten. Der Widerstand gegen verschiedene Chemikalien ist dagegen gering, 
wie nachstehende Tabelle ersehen laBt. 

24* 
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Zeitdauer 

l' 
3' 
5' 

10' 
15' 
20' 

Lysoi 
1'1, 

* * + 
+ 
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Tabelle 15. 

Art und Konzentratlon der CMmikalien 

Lysol I carboisaur~1 carbolsaurel Sublimat I Formalin I Alkohoi 
3'1, 1'/, 3'1, 1'/" 10'/. I 70'/, 

* * + 
+ 

30' I 
Hier wurde die Ubertragbarkeit der Kokken in neue Kulturmedien nach 

verschiedener Zeitdauer gepriift, nachdem eine Platinose der Agarkultur in 
1,0 ccm verschiedener Losungen von verschiedenen Chemikalien gebracht 
worden war. 

Der Stamm "B" der Diplokokken wurde nur, wie gesagt, zweimal von 
Tsuda im Versuchstiere nachgewiesen, trotzdem ist seine Virulenz sehr stark 
und ruft am Tiere starke meningitische Erscheinungen hervor. Diese Art der 
Diplokokken besteht aus je zwei lanzettf6rmigen, an den entgegengesetzten 
Enden zugespitzten Kiigelchen, deren Diameter 0,5-1,0 Mikron betragt und 
ihre Lagerung ist oft kettenf6rmig angeordnet. Sie haben keine Eigenbewegung, 
GeiBeln und Sporen scheinen ihnen zu fehlen, aber die KapseWi.rbung fallt 
bei ihnen manchmal positiv aus. Sie farbt sich mit Anilinfarbstoffen ziemlich 
gut, Gramfarbung ist immer positiv, wenn sie auch bei alteren Kulturen oder 
vorgeschrittenen Generationen negativ ausfallen kann. Sie kann auch in fast 
allen fiiissigen und festen Nahrb6den kultiviert werden, wie die andere Diplo
kokkenart; zwar ist im Gegensatz zur letzteren ihr Wachstum sehr schwach, 
kann aber durch Zusatz von Traubenzucker, Blut; K6rperfliissigkeit usw. zu 
den Nahrb6den wesentlich gef6rdert werden. Die Kolonien dieser Kokkenart 
auf der Agarplatte sind klein, feucht, diinn, kugelig, etwas grauweiBlich, aber 
halbdurchsichtig. Sie gleichen kleinen Tautr6pfchen. Zuweilen ist Dellen
bildung imZentrum derKolonie sichtbar. Auf demBlutagar, wo das Wachstum 
dieser Kokkenart sehr iippig ist, ist eine Hamolyse um die Kolonien sichtbar. 
Das Resultat der Garprobe ist bei dieser Kokkenart von dem der "A"-Kokken 
etwas verschieden, wie Tabelle 13 schon zeigt.A1so ist bei den "B"-Kokken 
die Vergarung von Zucker viel geringer. 

Die Widerstandsfahigkeit dieser Kokkenart gegen auBeren EWluB ist sehr 
gering. Der frisch isolierte Stamm war selbst bei optimalen Nahrb6den und 
Bruttemperatur nach 72 Stunden nicht mehr lebensfahig, erst nach wieder
holter Passage iiber kiinstliche NahrbOden scheint die Resistenz sich zu erhOhen. 

Gegen Warme ist der Stamm "B" weniger widerstandsfahiger als der 
Stamm "A". Nach 30' bei 50 0 C, 10' bei 55 0 C und auch nach 5' bei 60 0 C ist 
der Stamm "B" nicht mehr ziichtungsfahig. 

1m Eisschrank blieb die 24stiindige Blutagarkultur der Kollen genau eine 
Woche lang lebensfahig, aber nicht langer. Auch gegen Chemikalien ist diese 
Kokkenart sehr wenigwiderstands£ahig, bei Versuchen mit Chemikalien der 
gleichen Art und Konzentration wie bei den "A"-Kokken (vgl. Tabe)le 15) 
waren die "B"-Kokken nur in l0f0iger Lysoll6sung 1 Minute und in 1 Ofoiger 
Carbolsaure16sung bis 3 Minuten lebensfahig. 
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Tsuda hat dann mit mesen zwei Arlen von Diplokokken umfangreiche 
Immunisierungsversuche durchgefiihrt. Die Ergebnisse der Agglutinationsprobe 
der Kokken mit dem Kranken- und Rekonvaleszentenserum der Encephalitis B 
waren folgende: 

Ta belle 16. 

Nt:::e I Erkran_liKOkken_1 Verdiinnungstiter des Seren 

_K_r_an_k_en_s_er_a-1f-ku_n_g._st_a_g ;-art_e_n-+_10--+_20~_4_0 1 80 , 160----,-3-2-0--c-----,-~-640 11280 

Aoki ....... . 

Midzukoshi ... 

Hirota ....... 

yamada ..... 

Sato ....... . 

Ginba ...... . 

Watanabe .... 

Nishimoto ... 

Ishiyama .... 

Juchi ....... . 

Kodera .... .. 
Orisaka .... .. 
Inoue ...... . 
Kuwaki ..... . 
Ito ......... . 
Gesunden

serum A 
B 

c 

D 

E. 

24. A -t- + 
B -t- -t-

13. A :j::!: -t
B + + 

23. A :j:f: -t-
B -t- + 

4. A :j::!: -t-
B + -t-

29. A + + 
B + + 

6. A -t- + 
B -t- + 

10. A + -t
B + + 

9. A -t- -t-
B + + 

5. A -t-. -t-' 
B -t- -t-

10. A -t- + 
B + + 

7. A + + 
16. A + + 
21. B + + 

5. B -t- -t-
10. B -t- -t

A + 
B -t- + 
A 
B + + 
A 
B -t- + 
A + ± 
B -t- -t-
A + 
B -t- -t-

+] 
+ + + 
-t- + + 
+ + 
:Ii:" + + 
+ + + + 
+ + + 
-t- + + 
+ + 
+ + 
+ + 
+ + + 
+ + + + 

+ + + + 
+ + + 
-t- + + + 
+ + + 
+ + 

+ + 
+ + 
+ + 
+ + + + 
+ + + 

-t- + + 
+ + 
+ + + 

-t- + + + 
+ + 
+ + 

I 

I 
I 

I Kontrolle 

Nach mesen Resultaten scheint der· "A"-Kokkenstamm bei meser Ence
phalitisform mehr Bedeutung zu haben, als der "B"-Stamm, der zum normalen 
Serum eine ebenso groBe Affinitat me ZUllI Krankenserum zeigte,wahrend 
der Stamm "A" gegen normales Serum fast gar keine Reaktion zeigte, wenn 
auch der Agglutinationstiter mit dem Krankenserum nicht besonders hoher 
als bei dem Stamm "B" war. 

Die Resultate der Komplementbindungsreaktion der "A"- und "B"-Kokken
arten (als Antigen wird Wasserextrakt der Kokken gebraucht) mit Krankenseren 
waren Iolgende: 
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Tabelle 17. 

I Erkrt~~gs-I Stammarten I Serummenge 
Krankenname (Sera) 

0,10 0,05 I 0,025 0,01 I 0,005 0,0025 

I I 
Aoki. 24. A + + I ! 

B 
Midzukoshi . 13. A # + 

B 
Hirota. 23. A + + + 

B 
Inoue 21. A + + ± 

B 
Yamada 4. A + + + 

B 
Sato,' . 29. A # + + 

B 
Ginba . 6. A + + 

B 
Kuwaki 5. A + + + 

B 
Orisaka 16. A + + + 

B 
Watanabe 10. A + + + 

B 
Juchi 10. A + + 

B -
Nishimoto 9. A + + 

B 
Gesunde . A 

B 

Nach dem Ergebnis der Komplementbindung ist der Stamm "A" bei der 
Encephalitis B wieder bedeutungsvoller als der Stamm "B". Nach Tsuda 
konnten die beiden Diplokokkenstamme beim Kaninchen geniigend Immun
korper im Sinne von Agglutininen und komplementbindenden Stoffen erzeugen. 

Die Virulenz der Kokken ist nach Tsuda, wie gesagt, beim "B"-Stamm viel 
groBer als beim "A"-Stamm. Maus, Meerschweinchen, Kaninchen und Affe 
erkrankten nach Injektion kokkenhaltiger physiologischer KochsalzlOsung in 
die Bauchhohle, in den Subduralraum, in die Augenkammer und in die Nerven
scheide; und nach 3-33 Tagen gingen die Tiere dann zugrunde. Die Krankheits
erscheinungen der Kaninchen und Affen traten beim Stamm "A" schleichend 
auf, Temperatursteigerung war gering, wenn sie iiberhaupt vorkam; die Ver
suchstiere gingen meist allmahlich unter zunehmender Schwache und Marasmus 
zugrunde, ohne bedeutende Erscheinungen von seiten des Nervensystems, wie 
Benommenheit, Lahmungen, Krampfe usw. zu zeigen. Dagegen waren die 
Krankheitserscheinungen beim Stamm "B" noch viel stiirmischer; die Kaninchen 
bzw. Affen erkrankten meist innerhalb 24 Stunden nach der Impfung, selten 
friiher, ganz plotzlich mit hohem Fieber, manchmal iiber 42° C. Unruhe, Ent
kraftung, Benommenheit, Lahmungen und Krampfe an Extremitaten wurden 
im Verlaufe der Krankheit beobachtet, der beim Stamm ;,B" wesentlich kiirzer 
war. Diese beiden Kokkenarten scheinen nach Tsuda und K urose eine ziemlich 
starke Mfinitat zum zentralen Nervensystem zu haben. Einerseits hat Tsuda 
im Hirn der Versuchstiere fast immer reichlich Bakterien nachweisen konnen, 
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von Art und Weise der Versuche unabhangig, andererseits konnte Kurose 
anatomisch im Him und Riickerunark der Versuchstiere Hyperamie, Blutungen 
und zellige Infiltration der Meningen und auchHyperamie, kleine Extravasate und 
Neuronophagie des Hirnparenchmys konstatierten. Selten traten dabei perivascu
lare Zellinfiltration und Gliawucherung ziemlich ausgepragt in Erscheinung. Bei 
subduraler Impfung mit den Kokkenarten wurden nach Kurose sogar starke 
Nekrose und Infiltration polynuclearer Leukocyten nicht nur um die Injektions
stelle herum, sondern auch in den entfernten Stellen des Hirns beobachtet. 

Diplokokkenarten wurden bei der Epidemie 1924 nicht nur in unserer 
Klinik, sondern auch von anderen Forschern gefunden und isoliert. 

Diese Forscher, insbesondere Ishii von der Kyoto-Universitat hat bei 9 
von 28 Fallen aus dem Krankenmaterial auch eine Art von grampositiven 
Diplokokken isolieren konnen. Die von Ishii isolierten Stamme zeigten im 
ganzen ein und dieselbe Beschaffenheit, waren morphologisch und biologisch 
dem von Tsuda gefundenen "A"-Stamm ziemlich ahnlich, so daB Ishii sie 
auch mit Diplococcus crassus vergleichen wollte_ Da aber seine Kokkenarten 
Traubenzucker stark vergarten, stellte er sie auBerhalb der schon bekannten 
grampositiven Diplokokken. Die AgglutinationSprobe, die er mit den betreffenden 
Bakterien und mit Rekonvaleszentenserum der Encephalitis B ausfiihrte, 
wies mehr darauf hin, daB diese Kokkenart keinen ganz harmlosen zufalligen 
Schmarotzer bei der Encephalitis B darstellt. Ishiis Kokkenart war fiir Ver
suchstiere auch ziemlich s~ark pathogen und rief beim Kaninchen verschiedene 
Krankheitserscheinungen, wieTemperatursteigerung, Verweigerung der Nahrung, 
Abnahme des Korpergewichtes und Reaktionstragheit gegen auBere Reize usw'. 
hervor_ Anatomisch waren schon makroskopisch sichtbare Blutungen in 
Meningen und Hirn auffallend. 

Harada teilte mit, er habe in der GroBhirnrinde bei drei Sektionsfallen 
der Encephalitis Bauch eine grampositive Diplokokkenart gefunden, die beim 
Kaninchen ebenfaUs encephalitisahnliche Krankheitserscheinungen hervorrief. 

Ch uin und seine Mitarbeiter fanden auch bei diesem Krankheitstyp Diplo
kokken_ Komatsu und Yamazaki fanden kurze Stabchenbakterien in Him 
und Liquor bei der Encephalitis B; sogar 11 Arten von Bakterien wurden von 
Ito, Tsuchiya und Ch uj 0 aus dem Encephalitismaterial (B) isoliert. 

SchlieBlich kommt eine von Y. Aoki in unserer Klinik bei sporadischen 
Erkrankungsfallen gefundene Bakterienart in Betracht. Diese Bakterienart 
wurde von ihm 7 mal in der Hirnsubstanz durch den verimpften Liquor schwer 
erkrankter Kaninchen kulturell nachgewiesen. 

Diese Bakterien sind sehr kurze Stabchen, ihre Lange betrug 0,8-1,3 Mikron, 
die Breite 0,6-0,8; sie waren den Pfeifferschen Influenzabacillen sehr ahnlich 
und mit Anilinfarbstoffen gut farbbar. Beide Enden waren stumpf, ein Ende 
trat wegen seiner besonders intensiven Farbbarkeit deutlich hervor, wahrend 
das andere Ende weniger intensiv farbbar war. Bei Kultivierung auf Eigelb
nahrboden kamen verschiedene Umformungen dieser Bakterienart zustande, 
wie VergroBerung, Konfluierung, Fadenbildung usw. Die Stabchenbakterien 
waren gramnegativ und nach Ziehl und Ga bett etwas blaulich farbbar. 
Membran- und Sporenbildung schienen zu fehlen; sie hatten keine Eigen
bewegung; GeiBelfarbung nach LOffler gelang bei ihnen ebenfalls nicht. 
Wie die Influenzabacillen wurde dieses Stabchen am besten auf Blutagar 
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kultiviert. Zusatz von Serum oder Korperfliissigkeit zum Nahrboden schien 
giinstiger fUr das Wachstum der Bakterien zu sein. Die fliissigen Nahrboden, 
Bouillon und Peptonwasser waren dagegen zum Kultivieren dieser Bakterien 
schon ohne Zusatz von Blut und Korperfliissigkeit ziemlich geeignet. Zusatz 
von 1 ccm Rindergalle auf 10,0 ccm 48stiindiger Bouillonkultur rief keine 
Veranderung des Verhaltens der Kulturen bei 37° C hervor. Die Bakterien 
blieben3 Stunden danach noch lebend . 

. Da diese Bakterienart nur auf den bluthaltigen NahrbOden gut gedeihen 
konnte, so untersuchte Y. Aoki, welche Bestandteile des Blutes zum Wachstum 
der Bakterien notig waren. Alleiuiges Erhitzen des Blutagars auf 100° C rief 
keine Storung in ihrem Wachstum hervor, wenn dabei der Nahrboden auch 
seine auBere Beschaffenheit anderte. Von Serum, Plasma und Blutkorperchen 
schien der Zusatz von Blutkorperchen das Wachstum der Bakterien am meisten 
zu begiinstigen. AuflOsung der Blutkorperchen iibte auf diese Eigenschaft 
der Blutkorperchen keinen EinfluB aus, so daB das Hamoglobin selbst der 
wichtigste Bestandteil des Blutes zu diesem Zwecke zu sein scheint. Die fUr 
das Wachstum der Bakterien optimale Reaktion des Nahrbodens war PH 7,4. 
Sie k6imten auch jedoch in NahIbOden mit PH 6,6 und 8,0 gut gedeihen. Die 
optimale Temperatur zur Kultivierung dieser Bakterien war 37° C, bei Zimmer
temperatur blieben sie noch langer lebensfahig als bei Bruttemperatur, wobei 
ihr Wachstum jedoch wesentlich langsamer war. Die Resultate der Garprobe 
der verschiedenen ZuckerarteIi mit Lingelsheimschen Nahrboden waren bei 
diesen Bakterien und bei verschiedenen Stammen von Pfeifferschen Bacillen 
folgende: 

Tabelle 18. 

Zuckerarten 
---- .. _---- -"'--

" & 
I " ~ :;; & I '" Bakterien- "' " ill '" :ll 0 0 0 0 0 :ll " ~ 

.;:: =a '" "' 0 ... ~ ~tamm '" .£ .S 0 

~ '" ;tl '" 
0 .s 

I 
'" -:g :s '" '" 

I 
~ '" '" 

... ;tl Oii 
,~ " ~. '" P1 '" " '" Oii g '" &J " '" '" < ~ " ::;:: '" H ::;:: A S I-< 

H C!l W 

I 

I 

I 
:1 i 

I 

I Ogata .. ; 1 + - + + + + ! I - I - - - - - , -

I 

-
Maiuzoi. - I + -

'I + + + + -

I 

- -

I 

- I - -
Ishikawa - + - ! + . + + + + - - - - -

I 
- -

Seki ..... - + - i +1 + + + +1 - - - - - - -
Shibata .. - + - I + + + + -

I i 

I 
I +1 - - - - - -

Nakano .. - + - + + + + + - - - - - - -
Yamada. - + - 1 + + + + + - - - - - - -, 

, fA - - I + - - - + -L + -L I - + 
'" til 

I I I 
S.. B - - I + - +, - + + + + I - + 
i§::; C 

, 
+ - 1 - I + - '+1 - + + - i - -L 

P=l S D 1 I 

~'T 
- I -

I + - - I - + + + 1 - II 
- + 

- - + - "-L - + I 
- + I - - + I 

fij,J:I F - - I + - - - - + + : I - + ! , 
!E ~ G - - I + - - - + I - + ! + - + £.:: H - - i + - - - +1 + + I + + + 

In bezug auf die zuckerlosende Wirkung waren diese Bakterien von sonst 
verwatidten Stammen von Pfeifferschen Influenzabacillen etwas unter
schiedlich. 

Die Widerstandsfahigkeit des Aokischen Bacteriums gegen Trockenheit 
war relati'v schwach, bei 6stiindigem Trocknenlassen bei Bruttemperatur war 
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es schon uniahig zu weiterem Wachstum. Gegen Kalte war es immerhin ziemlich 
widerstandsfahig, es konnte nach 2stiindigem Stehen bei einer Temperatur 
von - 21 0 C in Bouillonkochsalzlosung noch lebensfahig sein. Unter dem 
EinfluB von Warme war das Bacterium, in Bouillon geziichtet, nach einstiindigem 
Erwarmen auf 500 C, nach 30 Minuten langem Erwarmen auf 550 C, nach 
5 Minuten langem Erwarmen auf 60 0 C nicht we iter ziichtungsfahig. Wenn 
direktes Sonnenlicht 10 Minuten lang auf den Blutagarnahrboden einwirkte:, 
auf den die keimhaltige BouillonkochsalzlOsung gestrichen war, so trat keine 
Vermehrung des Bacteriums ein. Dies Bacterium war fakultativ anaerob, 
konnte ebenso gut in von Luft abgeschlossenen wie in lufthaltigen Nahrmedien 
wachsen. Die Resistenz gegen Chemikalien stellen wir in folgender Tabelle 
zusammen: 

Konzentration der 
Chemikalien 

Zeit 
Ein 

a 
B 

dauer der 
wirkung 
uf die 

akterien 

I' 
5' 

10' 
15' 
20' 
30' 
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Dieses Stabchenbacterium scheint nach Y. Aoki seine Toxine nur innerhalb 
des' Leibes zu enthalten. Da die durch Berkefeld-Kerzen filtrierte Bouillonkultur 
fiir Mause nicht mehr pathogen war, wah rend einfach durch Hitze abgetOtete 
Bakterienaufschwemmung fiir Mause stark giftig war; in gleicher Weise auch 
fiir Meerschweinchen und Kaninchen. Die minimale letale Dosis fiir die genannten 
Tiere betrug wie folgt: 

Tabelle 20. 

Korpergewicht 1 Injektionsstelle 1 
Kleinste tOdJiche 1 Z"itdauer bis. zum 

Dosis der Bakterien Tode 

I Innerhalb 
I 24 Stunden 

Maus. . . . . . . . . . . . . 9-15 g BauchhOhle 0,0025 
Meerschweinchen . . 200-400 g Bauchhiihle 0,005 
Kaninchen ....... 1500-2500 g Vene , 0,025 

Das Kaninchen erkrankte 4-5 Stunden nach der Injektion der· Bakterien
aufschwemmung in KochsalzlOsung. Die Injektionsstellen waren Subduralraum; 
vordere Augenkammer, Vene, Bauchhohle, Haut, Hoden; aile Tiere reagierten 
unabhangig von der jeweiligen Injektionsstelle mit hohem Fieber und Hyper" 
leukocytose, die aber gerade bei maximaler Temperatursteigerung rasch einem 
heftigen Leukocytensturz Platz machte. Damit wurden die Tiere matt, gleich
giiltig und ganz appetitlos und gingen bald unter Lahmungserscheinungen und 
Krampfen zugrunde. Der Tod trat meist innerhalb 24 Stunden ein. Anatomisch 
zeigte das Versuchstier (Aoki, Hatano, Matsumura) wie bei der experi
mentellen Encephalitis ziemlich deutliche Veranderungen im zentralen Nerven
system. Makroskopisch waren die Meningen und das Hirnparenchym mehr 
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bder weniger stark hyperamisch; Extravasate wurden schonmakroskopisch 
ab und zu submeningeal beobachtet. Die weichen Meningen und die Oberilache 
der Hirnrinde waren zuweilen etwas 6demat6s und leicht getriibt. Mikroskopisch 
waren Hyperamie und Blutungen in Meningen und Hirnparenchym, regressive 
Veranderungen der Nervenzellen, diffuse Wucherung der Gliaelemente, peri
vasculare Zellinfiltration der Meningen und auch des Hirns usw. besonders 
zu beobachten. Die Blutungen waren meist klein, wurden aber in den peri
vascularen Lymphraumen, im Hirnparenchym stets, etwas selten in den Hirn
ventrikeln beobachtet. Die Lokalisation .der Blutungen war verschieden; 
GroBhirnrinde, Zwischenhirn, besonders Thalamus opticus, Corpus striatum, 
Pons, Kleinhirn, sogar Riickenmark waren haufig befallen. Zellinfiltration 
war nicht ausgepragt und nur in Meningen gelegentlich auffallend ausgebreitet 
und dicht anzutreffen. Unter den infiltrierten Zellbestandteilen fehlte es neben 
Lymphocyten und histiocytaren Elementen auch nicht an polymorphkernigen 
Leukocyten. SchlieBlich wurden als regressive Veranderungen der Ganglien
zellen Schwellung, Tigrolyse, Vakuolenbildung, Au£l6sung usw. konstatiert. 
Pyknotische Kernkonstruktur und Erscheinungen von Neuronophagie der 
Ganglienzellen wurden auch nicht vermiBt. Degenerierte Ganglienzellen wurden 
fast iiberall zerstreut, besonders haufig aber in der Hirnrinde, im Sehhiigel, 
in der Briicke, im verlangerten Mark usw. gefunden. 1m Corpus striatum, 
im Kleinhirn und Ammonshorn wurden sie relativ selten angetroffen. Die 
Gliazellen zeigten nur eine diffuse Wucherung und beteiligten sich an der 
Neuronophagie der Ganglienzellen, eine deutliche knotige Gliawucherung 
wurde nur selten beobachtet. 

Da obengenannte Veranderungen des zentralen N ervensystems im ailgemeinen 
denen bei menschlicher und experimenteller Encephalitis sehr ahnlich waren, 
so nahmen Aoki, Matsumura und Hatno an, daBdieses Bacterium nicht 
ein harmloser Schmarotzer sei, sondern eine gewisse Bedeutung als Erreger 
einer sekundaren oder Mischinfektion fiir die Exacerbation der· Encephalitis 
epidemica hatte, wenn es sich auch bei diesem Bacterium nicht um den eigent
lichen Krankheitserreger handelte. 

Die Resultate der immunologischen Untersuchungen stiitzten noch ihre 
Behauptung; die Agglutinationsprobe mit einem Stamm dieses Bacteriums 
und Rekonvaleszentenseren ergaben wie folgt: 

Name der 
Rekonvaleszenten 

und Kontrollen 

~ Ogata ...... ~ rhlb~. 
~ Sakai ...... 
§ Tomoeda ... 
~ Sakamoto ... 

"I Mmo. ~ Aoki ........ 
~ KawaguchI.. 
~ Seki ........ 

Sanni ...... 

Tabelle 21. 
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Die Komplementbindungsreaktion fiel auch bei Rekonvaleszentenseren bei 
starkeren Konzentrationen positiv aus, wahrend Kontrollsera fast keine positive 
Reaktion zeigten. 

Es scheint also diese von Y. Aoki gefundene BakterieJJ.art fiir die Entstehung 
oder Malignitat der Encephalitis Bauch nicht bedeutungslos zu sein. 

c) Ein filtrierbares Virus (1) als Erreger der Encephalitis und die 
tierexperimentellen Ergebnisse bei diesem Krankheitstyp. 

Nach dem heutigen Stand der Kenntnisse der Atiologie der Encephalitis B 
in Japan muB man annehmen, daB auch bei diesem Krankheitstyp eine Art 
von unsichtbarem, filtrierbarem Virus wie bei der Encephalitis epidemica in 
Europa der Erreger ist, wenn auch die Resultate bisheriger Untersuchungen 
auf diesem Gebiete noch nicht ganz befriedigen konnten. Wir mochten zunachst 
auf die Ergebnisse der tierexperimentellen Untersuchungen bei diesem Ence
phalitiStyp etwas naher eingehen. 

Die Encephalitis B ist auf das Tier iibertragbar; dies haben schon Chuin 
und seine Mitarbeiter sowie andere Forscher der Kyoto-Universitat festgestellt. 
Aber Uchiyama bekam beim Versuch, die Krankheit auf Kaninchen, Meer
schweinchen und Mause zu iibertragen durch Liquor und Hirnsubstanz Ence
phalitis B-Kranker ein ganzlich negatives Resultat. 

Als Impfmaterial wurde von den Forschern hauptsachlich Cerebrospinal
£liissigkeit und Hirnsubstanz Kranker benutzt; auch Blut, Blutserum, Speichel 
usw. wurden in vereinzelten Fallen zur Injektion genommen. Die Vbertragung 
der Krankheit auf das Tier gelang am haufigsten mit Hirnsubstanz. Tsuda 
bekam bei subduraler Injektion des Impfmaterials von 18 Erkrankungsfallen 
folgende Resultate: 

Impfmateriai 

Hirnemulsion ... . 
Liquor ......... . 
Blut ........... . 

Tabelle 22. 

Versuchszahl 

7 
11 
7 

I Zahl der positiven I Prozentsatz der 
Faile positiven Faile 

5 
5 
3 

71% 
45% 
42% 

Das Blutserum eines Kranken konnte nach Watanabe u. a. ebemalls die 
Krankheit auch auf Affen iibertragen. 

Als Versuchstiere wurden von den meisten Forschern hauptsachlich Afien, 
Kaninchen und Meerschweinchen, selten Ratten und Mause benutzt; dabei 
wurden Affen und Kaninchen als am besten empfanglich fiir diesen Krank
heitstypus gefunden. Die Kaninchen erkrankten beim Tsudaschen Versuch 
etwas haufiger als die Affen, wie nachstehende Tabelle zeigt, wahrend nach 
den Versuchen der Forscher der Kyoto- Universitat der Affe empfanglicher 
als das Kaninchen zu sein schien, denn bei subduraler Injektion des 
Liquors nach Yamaoka erkrankten Affen in 9 von 10, Kaninchen in 6 von 
10 Fallen und bei okularer Injektion Affen in 8 von 10, Kaninchen in 4 von 
10 Fallen. 
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Tabelle 23. 

I Art des Impfmateriais Versnehszahl Erkranlrungszahi Prozentsatz der 
Erkranlrungszahl 

Mfe . Menschliches Material 13 3 23% 
Tierisches Material 15 9 60% 

Kaninchen Menschliches Material 36 12 33% 
Tierisches Material 85 65 79% 

Komatsu und Yamazaki bekamen bei ihrem "Obertragungsversuch auf 
Kaninchen in etwa 100/ 0 der Falle ein positives Resultat, konnten aber beim 
Vetsuch mit Af£en keine Erkrankung derselben feststeilen, trotzdem sie das 
gleiche Impfmaterial wie beim Kaninchen anwandten. Takaki gebrauchte 
als Versuchstier nur das Kaninchen und konnte auf 58% von etwa 500 Tieren 
die Krankheit iibertragen. Er bekam von 8 Sektionsfallen der Encephalitis B 
6 Stamme eines filtrierbaren Virus durch solche Ubertragungsversuche .. Viele 
andere Forscher konnten beim "Obertragungsversuch auf das Kaninchen be
friedigende Resultate verzeichnen, so gelang Ito die "Obertragung in 44% ihrer 
Faile; Takeno jedoch fand eine bessere "Obertragbarkeit der Krankheit auf 
das Meerschweinchen als auf Kaninchen und Af£en. 

A1s IIijektionsort fiir das Untersuchungsmaterial wahlte man am haufigsten 
die subduralen Raume des Hirns, das Auge, vordere Augenkammer, Cornea, 
Bindehaut, Glaskorper usw. Ferner wurde das Impfmaterial in vereinzelten 
Fallen in die Bauchhohle subcutan, in die Vene, in die Hoden, in den Nasen
rachenraum usw. injiziert. Insbesondere scheint nach Watanabe und Ishii 
u. a. die subdurale Injektion nach Yamaoka, nach Takaki die Injektion 
in die Augenkammer und nach Tsuda die intraneurale Injektion in periphere 
Nerven beim Versuch der "Obertragung des Encephalitisvirus vorziigliche 
Wirkung zu besitzen. Nach Watana be und seinen Mitarbeitern erkrankten bei 
subduraler Injektion des Liquors nach Yamaoka Affen in 9 von 10, Kaninchen 
in 6 von 10 Fallen und bei intracornealer Injektion ein und desselben Materials 
Affen in 8 von 10, Kaninchen in 4 von 10 Fallen. Chuin und seine Mitarbeiter 
gebrauchten auBerdem als Versuchstier solche Kaninchen,· die zum Zwecke 
der Widerstandsabschwachung splenektomiert oder lange Zeit mit Lanolin 
gefiittert worden waren. Ob aber auf solche Tiere die Erkrankung leichter 
iibertra~bar war als auf andere, konnte Chuin nicht genau angeben. 

A1s Zeichen positiven Ausfalls des "Obertragungsversuches wurden selbst
verstandlich in erster Linie Krankheitserscheinungen des betreffenden Versuchs
tieres, die denen der menschlichen Encephalitis sehr ahnllch sind, hervor
gehoben. Die Symptomatologie der sog. experimentellen Encephalitis ist also 
wie folgt: 

Die Inkubationszeit, die Zeitdauer bis zum Auftreten der ersten Krankheits
erscheinung nach Verimpfung des Krankheitsvirus ist unbestimmt und je nach 
Art und Weise des Versuchs ziemlich verschieden. Nach Tsuda betragt sie 
in den meisten Fallen zwei, drei oder noch mehr Tage. Watana be und andere 
Forscher beobachteten beim Affen und Kaninchen ein Erkranken am zweiten 
bis siebenten Versuchstage; beim Affen war diese Zeitdauer kiirzer als beim 
Kaninchen und bei subduraler Injektion kiirzer als bei intraokularer. 
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Der Krankheitsbeginn wird meist durch Steigerung der Korpertemperatur 
eingeleitet; ob aber die Erscheinung bei der experimentellen Encephalitis stets 
vorhanden ist, dariiber sind die Meinungen noch geteilt. Wahrend Tsuda und 
Watana be u. a. Temperatursteigerung fast konstant beobachteten, legte 
Takaki darauf kein groBes 
Gewicht. Ch uin und seine 
Mitarbeiter rechneten das 
Fieber den ersten positiven 
Krankheitserscheinungen zu. 
Die Fieberkurve ist meist, 
wenn iiberhaupt vorhanden, 
nicht ganz regelmaBig. Nach 
Tsuda scheint die Fieber
kurve jedoch beim durch 
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filtriertes Material erkrank- Abb. 4. TemperaturJrurve eines Kaninchens, das mit filtriertem 
Material, Hirnemulsion subdural geimpft wurde. (Tsuda.) 

ten Kaninchen oft charak-
teristisch zu sein. Die Korpertemperatur steigt dabei am 3. oder 5. Tage 
nach dem Impfversuch ziemlich rasch, erreicht innerhalb eines oder zweier 
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Abb. 5. Temperaturkurve eines Knninchens, dem 
filtrlerte Hirnemulsion subdural eingeimpft wurde. 

(Tsuda.) 
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Abb. 6. TemperaturJrurveeines Kanin· 
chens, dem Hirnemulsion intraneural 

injiziert wurde. Dbertragung der 
Diplokokkenart. (Tsuda.) 

Tage ihr Maximum iiber 40 0 C, und sinkt nach ein paar Tagen allmahlich oder 
ziemlich schroff abo Bei Ubertragung von Diplokokkenarten tritt diese Tempe-
ratursteigerung noch £riiher, 'I 1 

meistens schon innerhalb eines 
Tages nach der Impfung ein, 
erreicht noch hohere Grade 
und dauert noch langere Zeit 
an, um zuletzt ziemlich rasch 
abzusinken oder in den 
Agonalzustand iiberzugehen. 
Auch Watanabe und seine 
Mitarbeiter bekamen beim 
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Kalllll' chen und dem Affen Ab b. 7 . Temperaturkurve eines Kaninchens, dem Hirnernulslon 
Rubdural injizjert. wurde. Dbertragung der Diplokokkenart. 

einigeFieberkurven, worindie (Tsuda.) 

Korpertemperatur am 4,. oder 5. Tage nach Verimp£ung filtrierten Materials 
ganz allmahlich anstieg und nach einigen Tagen plotzlich und schnell absank. 
Wie in den nachsten Abbildungen gez;eigt, sind die Fieberkurven von Tsuda 
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und W a tan abe beim durch filtriertes Material erkrankten Versuchstier einander 
ziemlich ahnlich. 

Appetitlosigkeit und Abnahme des K6rpergewichtes wurden in fast allen 
Fallen am Versuchstier beobachtet. Watanabe und seine Mitarbeiter fanden 
beim Versuchstier eine allmahliche Abmagerung bei relativ gut erhaltenem 
Appetit. Lethargischer Zustand wurde besonders deutlich beim Affen von 
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Abb.8. Temperaturkurve eines durch Verimprung filtrierten :Materials erkrankten Kaninchens. 
(Watanabe.) 

Tsuda u. a. beobachtet. Beim Kaninchen ist er nicht deutlich zu sehen, 
doch kann nach Watanabe u. a. ein etwas apathischer Zustand zuweilen 
beobachtet werden. Watanabe und seine Mitarbeiter konnten diese Er
scheinungen auch bei Ratten bestatigen. Ab und zu wurde neben Schlafsucht 
ein Erregungszustand gesehen. Gliederlahmungen kommen bei der experimen
tellen Encephalitis ziemlich haufig vor. Nach obengenannten Autoren traten 

'11 

110 

39 

~38 
~ 
lIl3 

~ 
7 

~35 

3 

3 

5 

II 

,./ 
~ 
~ 

V -
/ 

/\ 

:\ "'" \. ~ 
r-

" \. 
"r-... ~ ~ 

'\0.; 

3 ~"" 3 7 8 9 10 11 12 13 11/. 15 15 17 18 19 20 21 22 23 
Datum self der I/erimp/"ung 

Abb. 9. Temperaturkurve eines durch Verimprung filtrierten :Materials erkrankten Afien. 
(Watanabe.) 

sie beim Meerschweinchen und Kaninchen besonders haufig und deutlich auf, 
wahrend sie bei Mfen nur in wenigen Fallen beobachtet wurden. Lahmungen 
k6nnen aIle vier Extremitaten befallen oder nur an einzelnen Gliedern auftreten. 
Beim Kaninchen haben Tsuda u. a. die Lahmungen besonders haufig an den 
hinteren Extremitaten, Takaki dagegen an den vorderen gesehen. Die 
Lahmungen sind entweder komplett oder paretisch. Krampfe hat Tsuda 
besonders bei schweren -und mit Diplokokken infizierten Fallen beobachtet. 
AlB Augensymptome haben Watana be u. a. Ptose des Augenlides hauptsachlich 
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einseitig in ganz vereinzelten Fallen beim Kaninchen und Affen beobachtet. 
Takaki fand bei der experimentellen Erkrankung des Kaninchens vermehrte 
Speichelsekretion. Leukocytose besonders der neutrophilen wurde von Tsuda 
fast konstant in der Fieberzeit festgestellt. 

Die Dauer der experimentellen Encephalitis ist nach den Angaben der 
Literatur ziemlich verschieden, sie betragt bei den schwersten Fallen bei Affen 
und Kaninchen von der Impfung bis zum Tode nur 2-3 Tage; es konnten 
aber auch Falle mit einer Dauer von 1-2 oder sogar 3 Wochen beobachtet 
werden. Nach Tsuda ist diese Zeitdauer beim durch Verimpfung menschlichen 
Materials erkrankten Tiere kiirzer als bei der von Tier auf Tier iibertragenen 
Erkrankung und beim Versuch mit filtriertem Material langer als beim Versuch 
mit nicht filtriertem, sie betragt beim Versuch mit filtriertem Material durch
schnittlich 10-15 Tage. Nach Watanabe scheint die Zeitdauer bei der 
experimentellen Encephalitis, wenn die Generationen weiter fortgeschritten 
sind, relativ konstant zu sein, meistens 2-3 Wochen. Tagaki hat fiir diese 
von der Impfung bis zum Tode rechnende Zeitdauer bei etwa 500 Kaninchen 
folgende Ziffer angegeben: 2-3 Wochen in 42%, 1-2 Wochen in 31 % und 
3-4 Wochen in 10,5% der FaIle. 

Die klinischen Erscheinungen sind also nach der Literatur bei der experimen
telleri Encephalitis wenigstens beim Men und Kaninchen denen der mensch
lichen ziemlich ahnlich; aber manche Forscher haben schon die allgemeine 
Aufmerksamkeit darauf gelenkt, daB verschiedene Erscheinungen bei der 
experimentellen Encephalitis ganz erheblich von der im menschlichen Organismus 
von selbst auftretenden Erkrankung abweichen, was durch die groBe Differenz 
zwischen dem menschlichen und tierischen Organismus zu erklaren versucht 
wurde. Da aber die Krankheitserscheinungen, die bei der sog. experimentellen 
Encephalitis gefunden wurden, auch bei anderen experimentellen Erkrankungell 
der Tiere gefunden werden konnen, wie Ko bayashi, Izawa u. a. gezeigt haben, 
scheint es uns bei der experimenteIlen Encephalitis an fiir sie ganz charakte
ristischen Merkmalen zu fehlen. Lethargische Zustande oder sonstige sensorische 
Storungen, denen bei der menschlichell Encephalitis vergleichbar, sind an
scheinend bei der experimentellen Encephalitis, nach meiner Beurteilung der 
Tsudaschen Versuche, kaum vorhanden. Ob man diese Unterschiede nur 
durch die Verschiedenheit des menschlichen und tierischen Organismus er
klaren kann, ist uns noch zweifelhaft. 

Dann hat der pathologisch-anatomische Befund bei der experimentellen 
Encephalitis groBere Bedeutung. 

Die wichtigsten Veranderungen des Zentralnervensystems bei der experimen
tellen Encephalitis sind llach Chuin, R. Mori u. a. Stauungshyperamie und 
Odem der weichen Hirnhaute, die aber nicht so deutlich wie bei der menschlichen 
Erkrlj>nkung sind, Hyperamie der Hirnsubstanz, perivasculare Rundzellen
infiltration des' Himes und seiner Haute und Degeneration und Neuronophagie 
der Ganglienzellen. Mori, Kobayashi u. a. fanden bei der experimentellen 
Encephalitis B im ganzen ahnliche Veranderungen. Bei ihnen waren die GefaB
verallderungen wie GefaBerweiterung, -fiillung und Blutung am ausgepragtesten, 
daneben waren Degeneration und Neuronophagie der Ganglienzellen deutlich. 
Die perivasculare Zellinfiltration war nicht so deutlich wie bei der menschlichen 
Encephalitis. Eine Wucherung der Gliazellen und Ependymzellen, jedoch im 
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Verhii.ltnis zur menschlichen Erkrankung geringen Grades, wurde auch be
obachtet. 1m Gegensatz zur menschlichen Encephalitis fand man GefaB. 
wandverkalkung, Kalkablagerung im Gewebe, Lipoidkornchenzellen- und 
Amyloidkorperchenbildung bei de.r experimentellen Encephalitis nicht. Be' 
treffs der Lokalisation des Krankheitsprozesses fanden sie die Veranderungen 
hauptsachlich in der grauen Substanz und in der weiBen Substanz in der Um
gebung der zentralen Ganglien besonders in der inneren und auBeren Kapsel. 
Diese Veranderungen wollten die Forscher als positiven Grund zur experimen
tellen Ubertragung der Krankheit auf das Tier verwerten. Kurose hat in meiner 
Klinik in Okayarria eine pathologisch-anatomische Untersuchung iiber das 
Tsudasche Material angestellt und kam auch zu dem SchluB, daB die Ver
anderungen des Gehirns und des Riickenmarks bei den Versuchstieren, Men 
und Kaninchen, von den Veranderungen bei der menschlichen Erkrankung 
verschieden sind im Sinne sparlichen Auftretens der Gliareaktion (besonders 
knotiger Wucherung), der perivascularen Infiltration und der degenerativen 
Veranderung der ~ervensubstanz. Die bei der menschlichen Erkrankung 
gefundenen Erweichungsherde konnte er bei der tierischen Krankheit nicht 
konstatieren. Die beim Versuch mit filtrie;rtem Material erzeugten Verande
rungen im Gehirn und Riickenmark waren nach Kurose leichter als die beim 
Versuch mit nicht filtriertem Material erzeugten. Die Reizerscheinungen an 
den Meningen, die bei Ubertragung der von Tsuda gefundenen Diplokokken 
deutlich aufzutreten pflegen, waren beim Versuch mit filtriertem Material 
sehr gering. Diese Tatsache fiihrte Kurose zu der Annahme, die Veranderungen 
bei menschlicher Encephalitis. konnten, wo ab und zu ziemliche deutliche 
meningitische Reizerscheinungen auftreten, unter Umstanden durch die Misch
infektion mit so~chen Mikroorganismen veranlaBt werden. AuBerdem wurden 
Erweichungen (Komatsu und Yamazaki), hochgradige Vakuolenbildung 
der Ganglienzellen und Degeneration der Gliazellen (Nishibe) des Gehirns 
auch bei der experimentellen Encephalitis gefunden. Nach Nishibe ist die 
Lieblingsstelle der Veranderungen die graue Substanz, besonders der Sehhiigel 
und das l\;littelhirn. Da er bei gesunden Kaninchen ganz zufallig solche Ver
anderungen, wie sie bei der experimentellen Encephalitis oft gefunden werden, 
antraf, namlich meningeale sowie perivasculare Zellinfiltration, Gliawucherungen 
usw., dagegen keine hochgradigen Degenerationen der Ganglien- und Gliazellen, 
Hyperamie und Hamorrhagie sah, wollte er als charakteristische Veranderungen 
bei der experimentellen Encephalitis nur die letztgenannten Veranderungen 
anerkannt wissen. Takeno kam unter der Leitung von Hayashi zu anderen 
Ergebnissen: Die pathologisch-anatomischen Veranderungen beim Versuchstier 
zeigen von der menschlichep. Erkrankung ziemlich deutliche Abweichungen. 
Die Gliareaktionen, besonders knotige Wucherung dieser Zellen, wurden 
von ihm gar nicht gefunden. Auch die V orzugsstelle der pathologischen 
Veranderungen war kaum betroffen, nur einfache diffuse· Zellinfiltrationen 
und Veranderungen an den Ganglienzellen mit einer Wucherung der Begleit
zellen wurden beobachtet. Beim Kontrolltier fand er solc1.e Veranderungen 
nicht. 

SchlieBlich mochten wir noch einige experimentelle Untersuchungen bei 
sporadischen Fallen von Encephalitis B erwahnen, die der eine von uns, Aoki, 
mit Hatano und Matsumura im Jahre 1926 und 1927 angestellt hat. Als 
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Versuchstiere wurden hauptsachlich Kaninchen benutzt, und die Cerebrospinal
fliissigkeit, die bei 33 Fallen im Fieberstadium entnommen wurde, wurde in 
die vorderen Augenkammer, in die Sehnervenscheide, in den Subduralraum 
des Schadels und in die Nervenscheide des N. ischiadicus injiziert. 

Wenn auch diese Forscher bei den Versuchen im Jahre 1926 durch den 
Liquor von 7 Encephalitiskranken von im ganzen 15 Fallen die Versuchstiere 
erkranken sahen, so konnten sie doch aus Hirnsubstanz der erkrankten Tiere 
in allen 7 Fallen Kulturen von Stabchenbakterien ziichten, woriiber wir schon 
Naheres gesagt haben. Ob bei diesen Versuchsfallen wirklich ein Encephalitis
virus neben den genannten Bakterien auf das Tier iibertragen wurde, ist schwer 
zu beurteilen. Aber bei diesen 7 durch den Liquor erkrankten Tieren war die 
Zeitdauer vom Impfversuch bis zum Tode 4 Tage bis 3 Wochen, im Gegensatz 
zu den durch die Hirnsubstanzimpfung erkrankten Tieren, bei denen Stabchen
bakterien nachweisbar waren; bei diesen Tieren betrug die Zeitdauer nur 4 bis 
8 Stunden, war also wesentlich kiirzer. Die klinischen Erscheinungen waren 
bei den mit menschlichem Liquor geimpften Tieren ebenfalls verschieden von 
denen durch Tierhirnsubstanz erkrankten: bei ersteren waren die Hirnsymptome 
nicht so deutlich ausgepragt wie bei letzteren, wobei, wie schon erwahnt, eine 
schwere Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes, Krampfe und Lahmungen 
stiirmisch wahrend des ganz kurzen Krankheitsverlaufes in Erscheinungtraten, 
was gerade mit dem klinischen Befunde bei den mit Stabchenbakterienkultur 
geimpften Tieren iibereinstimmt. Pathologisch-anatomisch konnten diese 
Forscher bei den durch Humanliquor erkrankten Tieren, bei den durch Tier
hirnsubstanz erkrankten Tieren und bei den durch Stabchenbakterienkultur 
erkrankten Tieren fast gleichartige Veranderungen beobachten, wenn auch die 
Veranderungen bei den durch Humanliquorimpfung erkrankten am meisten 
ausgepragt waren. Die Hauptveranderungen waren bei diesen Versuchstieren 
folgende: 1. Erweiterung und Fiillung der BlutgefaBe und Blutungen im Him 
und seinen weichen Hauten; 2. degenerative Veranderungen der Ganglien
zellen; 3. eine diffuse Vermehrung der Gliazellen; 4. mit polymorphkernigen 
Leukocyten vermischte Zellinfiltration der weichen Hirnhaute und eine peri
vasculare Infiltration der Wanderzellen in der Hirnsubstanz. Die Hamorrhagien 
waren meist nur klein, aber fast bei allen Fii.llen zu beobachten. Die Lokalisation 
der Blutungen war ziemlich ausgebreitet. Die Zellinfiltrationen im Him und 
seinen Hauten waren nur bei 5 von 46 Kaninchen und bei 1 von 3 Hunden 
ziemlich deutlich. Aoki und seine Mitarbeiter richteten we Aufmerksamkeit 
auf die Vermischung mit polymorphkernigen Leukocyten in den Infiltrations
herden der weichen Hirnhaute. Die Degeneration der Ganglienzellen, die 
hauptsachllch aus Vakuolenbildung, Tigrolyse, einfachen Schwellungen usw. 
bestand und Neuronophagie der Ganglienzellen wurden ziemlich haufig in der 
GroBhirnrinde, Thalamus, Mittelliirn, Oblongata usw. gefunden. Eine regressive 
Veranderung der Gliazellen war nicht haufig zu beobachten. Da aber diese 
Forscher bei den Kontrolltieren (Kaninchen) Hyperamie, Blutiiberfiillung, 
Blutungen, eine Rundzelleninfiltration, eine diffuse oder umschriebene Glia
wucherung, eine Zunahme der Ependymzellen gefunden haben, wollten sie 
wenigstens solchen Veranderungen bei den Versuchstieren mit Encephalitis
material keine Bedeutung beilegen, sondern nur auf degenerative Veranderungen 
der Ganglienzellen und auf Vermischung mit polymorphkernigen Leukocyten 
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im Infiltrationsherde Gewicht legen. Die Hyperamien und Blutungen, die von 
Nishibe bei Kontrolltieren nicht gefunden wurden, so daB er diese Verande
rungen fiir wichtig bei experimenteller Encephalitis hielt, fanden Y. Aoki, 
Hatano und Matsumura bei ihren Kontrolltieren. Die Infiltration von 
polymorphkernigen Leukocyten in den Meningen und sogar seltener in der 
Hirnsubstanz betrachteten sie als besonders wichtig, weil diese in ganz seltenen 
Veranderungen nicht nur in den Fallen mit subduraler Injektion in den Schadel, 
sondern auch in den Fii.llen mit Injektion in die vordere Augenkammer gefunden 
wurden. SchlieBlich bmen obengenannte Forscher zu der tTherzeugung, daB 
einige von ihnen gefundene Veranderungen wie Infiltration von polymorph
kernigen Leukocyten, Degeneration der Ganglienzellen usw. nicht zufallige, 
sondern experimentell erzeugte Veranderungen im Zentralnervensystem waren 
und daB dabei wenigstens die von Aoki gefundenen Stabchenbakterien eine 
Hauptrolle spielten, so daB sie zuletzt vermuten konnten, daB bei menschlicher 
Encephalitis eine Mischinfektion mit solchen Bakterienarten zur Erzeugung 
von meningealen und sogar cerebralen Erscheinungen wesentlich beitrage, da 
das Aokische Stabchen allein, wie schon gesagt, ziemlich ahnliche Verande
rungen beim Versuchstier hervorrufen konnte. 

Bei den sporadischen Fallen im Jahre 1927 konnte Y. Aoki die Krankheit 
auf das Tier nicht iibertragen, wenn er auch den Liquor von 18 Encephalitis
fallen einer groBen Zahl von Kaninchen in verschiedener Weise injiziert hat. 

Betreffs des Charakters des Virus haben sich viele Forscher im Sinne der 
Filtrierbarkeit des Krankheitsvirus geauBert. So konnten Watanabe, Ishii 
und Kobayashi u. a. durch filtriertes Impfmaterial Versuchstiere erkranken 
lassen; die klinischen Symptome und pathologisch-anatomischen Befunde bei 
durch solches Material erkrankten Tieren waren im groBen und ganzen mit 
denen bei den durch nicht filtriertes Material erkrankten Tieren iiberein
stimmend, wenn auch nach Tsuda u. a. geringe Unstimmigkeiten vorkommen 
konnen. 

Diese als der Krankheitserreger der Encephalitis angesehene Virus ist nach 
Takaki, Tsuda u. a. in 33- bis 50%iger Glycerinlosung lange Zeit (3 Monate) 
haltbar, nach Ito u. a. gegen 20 Minuten lange Erhitzung auf 60 0 C noch 
resistent, aber·gegen ebensolange Erhitzung auf 80 0 C nicht mehr widerstands
fahig. Nach Angabe der letztgenannten Autoren ist das Virus fiir Meer
schweinchen und Ratten ebenfalls virulent und in Blut, Mi1z und Leber der 
erkrankten Kaninchen nicht nachweisbar. Immunstoffe gegen dies Virus sind 
nach Takaki in Him und Blut der immunisierten Tiere und im Rekonvales
zentenserum nachweisbar, wenn auch Ito beim rekonvaleszenten Kaninchen 
eine bestehende Immunitat noch bezweifelt. Tsuda glaubte bei seinem Versuche 
eine aktive Immunisierung gegen das Virus beim Kaninchen feststellen zu 
konnen. 

Nach Takaki scheint das Virus kultivierbar, aber nicht sichtbar zu sein. 
Die Vbertragung des Virus durch mehrere Generationen beim Kaninchen 
wurde von den oben genannten Autoren, die die Encephalitis vom Menschen 
auf das Tier iibertragen konnten, ebenfalls als gelungen angesehen. Nach 
Takaki u. a. ist das Virus von dem Herpesvirus, dessen Identitat mit dem 
Encephalitisvirus neuerdings von vielen Seiten diskutiert wird, ganz ver
schieden. 
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So scheint der Erreger der japanischen Encephalitis, die wir als Encephalitis B 
bezeichnen - wie der Erreger der Encephalitis iiberhaupt - ein unsichtbares, 
filtrierbares Virus zu sein; aber wir miissen eingestehen, daB der Erreger damit 
noch nicht endgiiltig bestimmt ist. Denn, wie wir schon gesagt haben, die Er
gebnisse der experimentellen Untersuchungen der obengenannten Autoren sind 
nicht absolut beweiskriiftig, weil die klinischen und pathologisch-anatomischen 
Erscheinungen am Versuchstier nach Impfung sowohl mit filtriertem als un
filtriertem Virus nicht geniigend eindeutig sind. Wie Endo, Kanada u. a. 
klargestellt haben, sind beim Versuchstier - wie dem Kaninchen - klinische 
und pathologisch-anatomische, eine Encephalitis vortauschende Erscheinungen 
gefunden worden. N ach den Erfahrungen unserer Kliniken ist es klar, daB 
Versuchstiere - besonders Kaninchen - gegen Impfversuche iiberhaupt nur 
sehr wenig widerstandsfahig sind und daher leicht ebenerwahnte, tauschend 
encephalitisahnliche Kq1Dkheitserscheinungen bekommen konnen. AuBerdem 
konnen verschiedene sichtbare Bakterienarten, wie die grampositiven dem 
Diplococcus crassus oder dem Pneumokokkus ahnlichen Kokken und die dem 
Bacterium septicaemia haemorrhagiae ahnlichen Stabchenbakterien Aokis, 
allein auch tauschend ahnliche klinische und pathologisch-anatomische Er
scheinungen erzeugen. Das Bild der sog. experimentellen Encephalitis ist also 
nicht spezifisch, wie Kobayashi u. a. annehmen. 

Dies Problem gilt unseres Erachtens auch fiir den Erreger der europaischen, 
nicht nur der japanischen Encephalitis. 

Wenn wir auch annehmen, daB die Ubertragung der experimentellen Ence
phalitis auf das Tier wirklich gelungen ist, scheint uns die Dbertragung der 
Krankheit dennoch nicht immer leicht zu sein; Aoki konnte bei sporadischen 
Fallen nicht immer ein positives Resultat erhalten, trotzdem er nach derselben 
Methodik, die von vielen Forschern empfohlen worden war, bei seinen sehr 
zahlreichen Versuchen verfuhr. 

Wie man nun sich bei der Annahme eines unsichtbaren filtrierbaren Virus 
fiir diese Krankheit die Art und Weise der Dbertragung vorstellen soil, ist noch 
unklar. Takaki nahm an, daB das Virus durch die Nase in den Nasenrachen
raumgelangt, sich hier festsetzt, vermehrt und zuletzt durch den Kreislauf 
in das Gehirn und sonstige Organe eindringt und sich sepsisartig ausbreitet. 
Auf diese Weise laBt sich aber schwer die Ausbreitungsweise bei der groBen 
Epidemie erklaren; denn, wie schon gesagt, hat man bei der groBen Epidemie 
im Jahre 1924 fast niemals kontagiose Infektion beobachtet, sondern in kiirzester 
Zeit massenhaft gehauftes, aber vollig isoliert sporadisches Auftreten von
einander unabhangiger Encephalitisfalle festgestellt. Solche Art und Weise 
des Auftretens der Krankheit scheint uns die Berechtigung von Levaditis 
Annahme zu erklaren, daB das Encephalitisvirus schon im gesunden Korper, 
nach Levaditi im Speichel, enthalten sein muB, durch innere oder auBere 
Ursachen unter Umstanden virulent werden und dann seinen neurotropen 
Charakter erweisen kann. Als die Virulenz auslOsende Momente kann man z. B. 
bei Encephalitis B iibermaBige Hitze und Trockenheit, endemische Besonder
heiten und innere Disposition vermuten. 

SchlieBlich mochten wir noch die Bedeutung der sichtbaren Bakterienarten 
fiir die Encephalitis streifen. Die Diplokokken, die bei europaischen wie japani
schen Encephalitisfallen so haufig ge£unden werden, daB dariiber schon eine 
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groBe Literatur vorliegt, scheinen bei der Krankheit nicht ganz bedeutungslos 
zu sein, wie auch die von Aoki ge£undenen Stabchenbakterien. Diese Kokken 
u:nd Bakterien sind wie gesagt beirn. Versuchstier stark virulent, zeigen klinisch 
und pathologisch-anatomisch Hirn- und meningeale Erscheinungen und mit 
menschlichem Encephalitiskrankenserum unter Umstanden positive immuni
satorische Reaktion. 

Also konnten solche Bakterien, wenn sie auch nicht echte Erreger der Ence
phalitis zu sein brauchten, sehr wohl als Mischinfektionserreger im Sinne einer 
Steigerung der Krankheitserscheinungen oder eines Hinzutretens von menin
gitischen Reizerscheinungen eine Rolle spielen. 

IV. Patbologische Anatomie. 
Dber die pathologische Anatomie der Encephalitis hat Katsurada schon 

irn. Jahre 1912 bei der damals als Meningitis epidemic a aufgefaBten B-Form 
eine Mitteilung gemacht. In 3 Fallen fand er dabei die Veranderungen (Degene
ration der Ganglienzellen usw.) hauptsachlich im Vorderhorn des Riickenmarks, 
so daB er sich die betre£fende Krankheit als eine Art Poliomyelitis anterior 
acuta (Heine-Medinsche Krankheit) vorstellte. 1m Jahre 1916 haben Kawa
mura, Hattori und Imai bei einem Falle von Encephalitis B Hyperamie, 
Triibung und Odem der Hirn- und Riickenmarkshaute zusammen mit peri
vascularen und circumscripten isolierten Rundzelleniufiltrationen gefunden. 
Die CerebrospinaI£liissigkeit, die bei diesem Falle post mortem untersucht 
wurde, war ganz eitrig getriibt; die Veranderungen des Parenchyms, des Himes 
und des Riickenmarks waren nur gering, einfache Atrophien und Tigrolysen 
der einzelnen Ganglienzellen wurden gefunden, O. und S. Kimura haben im 
Jahre 1920 bei einem Falle von Encephalitis (A~) hauptsachlich Briicke und 
Medulla oblongata histologisch untersucht und hier perivasculare Zellin£il
trationen und unregelmaBig verstreute Blutungsherde gefunden. Beim Ver
gleich dieses Falles mit einem Fall von Influenza haben sie ganz kleine nekro
tische Herde bei dem Encephalitis£all ge£unden, wahrend beim Influenza£all 
diese ganz vermiBt wurden, wenn auch sonstige Veranderungen vorkamen. 
Beim Encephalitis£all allein wurden solche ganz kleinen Blutungsherde und 
perivasculare Infiltrationen im V orderhorn des Riickenmarks gefunden. Durch 
diese Befunde konnten sie die Veranderungen bei beiden Krankheiten von
einander unterscheiden. 

Etwas genauere pathologisch-anatomische Mitteilungen hat Ashiz a w a 
iiber 6 im Jahre 1919/20 zum Teil epidemisch auftretende Encephalitis£alle 1923 
veroffentlicht. Diese Falle gehorten groBtenteiIs der A-Form der Encephalitis 
an. Als bevorzugte Lokalisation des Krankheitsprozesses hat er Zwischen
hirri, Mittelhirn, Briicke und Medulla oblongata, und zwar ihre graue Substanz 
ge£unden. 1m Riickenmark wurden die Veranderungen in den verschiedenen 
Hohlen des Riickenmarks haufiger im Vorderhorn ge£unden. 1m Kleinhirn 
wurde die graue Substanz in der Nahe des 4. Ventrikels und im Nucleus dentatus, 
in der GroBhirnrinde, besonders im Ammonshorn und seiner Umgebung be
fallen gefunden. Nach ihm ist die Natur des Krankheitsprozesses eine progressive 
in betreff der Glia- und GefaBwand und eine regressive in betreff des Hirn_ 
parenchyms. Neuronophagien sind nach ihm nicht wichtige Veranderungen 
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bei der Encephalitis. Diese Veranderungen bei der Encephalitis sind nach ihm 
von denen der Influenza-Encephalitis und der Wernickischen Encephalitis 
etwas verschieden. In Niere und Leber fand er einfache triibe Schwellung 
und Verfettung. 1m Gehirn fand er in 4 Fallen Kalkablagerungen, die auf
fallenderweise nur an den Stellen, wo pathologische Veranderungen sehr schwach 
waren oder fehlten, vo-rkamen. Die GefaBwand, besonders im Corpus striatum, 
zeigte solche Verkalkung am meisten. Diese Verkalkungen waren nach ihm in 
der tieferen Schicht del' GroBhimrinde und in der Komerschicht des Klein
birns ausgepragter. 

Bei der groBen Epidemie der Encephalitis im Jahre 1924 erschienen viele 
Mitteilungen iiber die pathologische Anatomie der Krankheit. 

Zuerst veroffentlichten Nishino, Kawakami und Kobayashi den vor
wiegend makroskopisch-anatomischen Befund von zwei Encephalitisfallen in 
Toyama. Die Hauptveranderung im Gehirn war nach ihnen eine regressive 
Veranderung, die in der Nahe des vorderen Schenkels der inneren Kapsel im 
Putamen symmetrisch auf beiden Seiten lag. Histologisch zeigten solche Stellen 
zerstreute kleine nekrotische Herde von perivascularen Infiltrationen und 
Blutungen begleitet. 

Ch uin und seine Mitarbeiter teilten den anatomischen Befund von 6 Krank
heitsfallen in Hyogo ganz kurz wie folgt mit: Makroskopisch ist hochgradige 
Stauungshyperamie, Odem und £leckige Triibung der Meningen und Hyperamie 
des Himparenchyms hervorzuheben. Nur in einem FaIle wurde eine kleine 
Blutung im Basalteil des 4. Ventrikels gesehen. Mikroskopisch ist Hyperamie, 
Blutung, perivasculare Infiltration der Himhaute und Hyperamie, perivasculare 
und isolierte Rundzelleninfiltrationen im Himparenchym, sowie in einem Fall 
ein kleiner Erweichungsherd im Himparenchym gefunden worden. Femer 
wurden die Bilder von sog. Neuronophagie und Degeneration der Ganglien
zellen beobachtet. Kakinuma beschrieb bei seinen zwei Sektionsfallen von 
Encephalitis B in Okayama auBer Hyperamie, kleinzelliger Infiltration usw. 
des Hirnparenchyms noch mehrere verstreute kleine Erweichungsherde im 
ganzen Him- und Riickenmark, diese besonders gehauft in den Hirnstamm
ganglien, Briicke und Medulla oblongata (Olive). 

Kaneko und seine Mitarbeiter haben auch pathologisch-anatomische 
Untersuchungen iiber die Encephalitis B bei dieser Epidemie ausgefiihrt. 
Von den untersuchten 8 Fallen waren 2 am 4. Krankheitstage gestorben, 
je einer am 5., 7., 9. und ll. und 2 am 14. Krankheitstage. Makroskopische 
Hauptbefunde an Hirn und Riickenmark: harte Himhaute sind mehr oder 
weniger hyperamisch, Venensinus meist stark mit Blut gefiillt. Die weichen 
Haute des Hirns und Riickenmarks sind noch deutlicher hyperamisch, oft, 
besonders an Stirn- und Schlafengegend leicht getriibt und zuweilen odematos. 
Die Liquormenge kann also stark vermehrt und etwas getriibt sein, doch wird 
niemals eitrige Triibung des Liquor gefunden. Auf der Schnittflache des Rims 
und Riickenmarks sieht man kleinste und kleinere Blutpiinktchen, und ver
schieden groBe, aber meist kleinere dunkelbraunliche Erweichungsherde. Diese 
letzteren sind ziemlich haufig besonders im Corpus striatum und seiner Um. 
gebung, im Thalamus opticus, im Hirnschenkel, besonders in der Substantia 
nigra und ihrer Umgeblmg zu £inden; femer finden sie sich noch in der Briicke, 
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im verlangerten Mark, im Kleinhirn (Nucleus dentatus), und selten auch in 
der GroBhirnrinde. Solche Erweichungsherde sind, wie gesagt, meistens sehr 
klein, aber zuweilen bis Kleinfingernagelumfang entwickelt. Die Form dieser 
Herde ist ganz verschieden, sie kann rundlich, oval, strichformig oder ganz 
unregelmaBig sein. Ferner ist in vereinzelten Fallen eine Kavernenbildung 
ohne Fiillung zu beobachten, deren Zusammenhang mit dem Encephalitis
virus noch nicht geklart ist. 

Die histologischen Veranderungen bestehen hauptsiichlich ans mehr oder 
weniger ausgepriigten entziindlichen Veranderungen der Hirn- und Riicken· 
markshiiute, wie Hyperamie, Extravasaten, Odemen und Zellinfiltrationen. 
Ferner aus Veranderungen des Parenchyms des Hirns und Riickenmarks, Er
weiterung und Fiillung der BlutgefaBe, perivascularen Extravasaten und Zell
infiltration, meist knotige Gliawucherung und Degeneration bzw. Nekrose des 
Nervengewebes. Insbesondere waren knotige Gliawucherungen hierbei auf
fallend, die der in Encephalitisfallen iiberhaupt und Erkrankungsfallen an In
fektionskrankheiten beobachteten sog. Gliaknotenbildung sehr ahnlich ist. 
Diese Gliaherde erschienen bei schwacher VergroBerung wie circumscripte In
filtrationsherde von Lymphocyten oder wie frische Miliartuberkulose. Ihre 
GroBe und Form sind ganz verschieden. AuBer dieser knotigen Wucherung 
zeigen die Gliazeilen mehr oder weniger dichte diffuse Vermehrung. Die Ganglien
zellen in den Gliaherden zeigen verschiedene Formen von Degeneration und 
Verfettung. Die Gliazellen zeigen bei nach langerer Krankheitsdauer verstor
benen Fallen ebenfalls regressive Veranderungen und bilden die sog. Fett
kornchenzellen. Solche regressiven Veranderungen der Ganglien- und Glia
zellen werden auch auBerhalb der Gliazellen angetroffen. In solchen Herden 
sind Schwellungen und lipoide Degenerationen und zuletzt Zerfall der Mark
scheiden besonders in Sudanpraparaten gut zu sehen. Die Erweichungsherde 
zeigen histologisch einen teils mit strukturlosen oder nekrotischen Gewebs
triimmern, teils mit noch relativ gut farbbaren Gewebssubstanz ausgefiillten 
Hohlraum. In der Randzone dieser Hohlraume kann man auch gut farbbare 
mit Fettkornchen durchsetzte Zellelemente sehen, aber keine so dichte An
sammlung von Eiterkorperchen wie bei Abscessen. Solche zum Teil entziind
lichen, zum Teil degenerativen Veranderungen sind ziemlich ausgebreitet in 
der grauen Substanz des Hirnes und des Riickenmarks zu sehen. Die Stamm
ganglien, die Hirnschenkel, die Briicke und die Medulla oblongata sind be
sonders haufig befallen. Es scheint uns dabei der Basalteil des Hirnstammes 
besonders stark affiziert zu werden, so daB wir im Hypothalamus, in der Sub
stantia nigra, in den Basalganglien der Briicke und im Olivenkern der Medulla 
oblongata konstanter die Veranderungen antreffen. 1m Riickenmark ist das 
Vorderhorn immer stark am KrankheitsprozeB beteiligt, und darin glauben 
.wir den Grund zu Katsuradas Meinung zu sehen, daB die Encephalitis Beine 
Art Poliomyelitis anterior acuta sein konnte. In der GroBhirnrinde sind die 
Veranderungen gewohnlich leicht, hier sind besonders die Gliaknoten selten 
zu sehen. 1m Corpus striatum und seiner Umgebung sind, wie gesagt, Erwei
chungsherde relativ haufig; Gliawucherungen sind hier aber nicht so deutlich. 
1m Kleinhirn werden die Veranderungen nur im Nucleus dentatus und seiner 
Umgebung ab und zu gesehen. Der Oculomotoriuskern scheint verschont 
zu bleiben. 
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Die perivascularen Infiltrationen bestehen hauptsachlich aus lymphocytaren 
Elementen, aber Beimischung von Leukocyten ist nicht ganz selten. 

Kitayama, Ihara und Kikuzawa haben bei den von uns untersuchten 
8 Fallen und bei den je 2 Fallen von Hayashi und Kakinuma unter der Lei
tung von Hayashi nochmalige Untersuchungen angestellt und auBer den oben
genannten Veranderungen noch Amyloidkorperchen an verschiedenen Stellen 
und Eisenkornchenanhauiung um die BlutgefaBe herum gefunden. Ferner 
haben T. Kimura u. a. bei dieser Epidemie Odem und Hyperamie der Meningen 
als auch Blutungspunkte und Erweichungsherde aui der Schnittfiache des 
Hirns gesehen. 

S. Mori, Ko bayashi u. a. von der Universitat Kyoto haben auch bei der 
Epidemie in Kagawa 8 Sektionsfalle untersucht, die nach 4-70 Krankheits
tagen gestorben waren. Nach ihnen sind die Hauptveranderungen von den 
unserigen nicht wesentlich abweichend. Die Zellinfiltrationen, die sie als wichtige 
histologische Veranderungen auHaBten, werden nach ihnen in zwei Typen, 
eine perivasculare und eine diffuse Infiltration, eingeteilt, deren Elemente haupt
sachlich aus Lymphocyten und zum Teil aus Lymphoblasten, Plasmazellen, 
Adventitiazellen und Endothelien der perivascuiaren LymphgefaBe bestehen. 
Eine Beteiligung der polymorphkernigen Leukocyten wird selten beobachtet. 
Art und Grad der Degeneration der Ganglienzellen sind nach ihnen ziemlich ver
schieden, der Schwund der Ganglienzellen wird auch beobachtet. Anhaufung 
von Fettkornchenzellen in Erweichungsherden tritt nur selten in Erscheinung. 
Vorkommen von Amyloidkorperchen haben sie auch gesehen, aber daraui 
kein groBes Gewicht gelegt. Dagegen betonten sie Kalkablagerungen in der 
GefaBwand und im Gewebe, weil dies im Verhaltnis zu anderen Infektions
krankheiten hauiig ge£unden wurde. Betre££s der Lokalisation der Verande
rungen konnten sie auch in der weiBen Substanz in der Umgebung der tieferen 
Ganglien des GroBhirns, im Zwischen- und Mittelhirn und in der Briicke ebenso 
starke Veranderungen sehen wie in der grauen Substanz, wenn auch im ganzen 
die Veranderungen in der grauen Substanz starker als in der weiBen ausgepragt 
waren. Die Veranderungen in der inneren und auBeren Kapsel waren hauiig 
sehr stark. In der GroBhirnrinde sahen sie nur in den Windungen des Ammons
horn eine deutlichere Veranderung. 1m Riickenmark war das Vorderhorn auch 
bei ihren Fallen starker affiziert. ImKleinhirn wurden die Stellen des Zentral
kerns und in der Nahe des 4. Ventrikels starker befallen gefunden. 

Noch viele andere Forscher haben die bei dieser Epidemie festgestellten neuro
pathologischen Befunde iibereinstimmend mit obigen Ausfiihrungen mitgeteilt. 
Wake fand hauiig, besonders beim Anfangsstadium, in den Infiltrationsherden 
eine Beimischung von polymorphkernigen Leukocyten; er fand in diesen Herden 
die elastischen Fasern manchmal geschadigt, auBerdem hyaline Degeneration 
und Verkalkung der GefaBwand, stellenweise auch Ablagerung von braunem 
Pigment im Hirnparenchym. Da WaKe bei seinen Untersuchungen die vcr
schiedensten pathologisch-anatomischen Veranderungen antraf, fiihrte er diese 
mannigfaltigen Erscheinungen aui verschiedene Krankheitsstadien zuriick; so 
glaubte er als Veranderung im ersten Stadium sei auBer Hyperamie usw. eine 
akute Ganglienzellendegeneration wie triibe Schwellung usw. und perivasculare 
Infiltration mit hauiiger Beimischung von polymorphkernigen Leukocyten 
maBgebend. Das zweite Stadium sei an ein Verschwimmen der Konturen, 
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bzw. Schwund der Ganglienzellen gebunden, wo dann Achsencylinder und 
Markscheiden zerlallen; besonders letztere zeigen nach etwa 2 Wochen Osmium
fasern und nach 3 Wochen neutrale Fettreaktion, worauf oft zahlreiche Fett
kornchenzellen in kleinen Haufen zu sehen sind. In noch spateren Stadien 
kann auch Gliose eintreten. Rundzelleninfiltration und Gliawucherung sind 
nach ihm Friihsymptome, wenn sie auch zuweilen lange Zeit bestehen konnen. 
Die Kalkablagerung, deren Auftreten auf der Capillarwand und in den Ganglien
zellen allein nach Wake Bedeutung hat, gehort natiirlich zu den mehr oder 
weniger chronischen Veranderungen. Kawakami, der iiber 6 Falle nochmals 
Untersuchungen angestellt hat, teilte die Erweichungsherde in 3 Arten ein: 
bei der ersten ist ein einfacher Schwund des Hirn- bzw. Riickenmarkparenchyms 
zu beobachten, bei der zweiten Immigration der Leukocyten und wuchernden 
Gliazellen, und bei der letzten auBer der genannten Elementen eingewanderte 
Mastzellen und Fettkornchen dicht gehauft, so daB sie die erweichten Partien 
ausfiillen. Die Zellanhaufung im Hirn- und Riickenmarkparenchym teilte er 
in folgende 4 Gruppen: Bei der ersten war eine herdformige Anhaufung von 
ziemlich reifen Gliazellen zu sehen, bei der zweiten eine ebensolche von un
reifen Gliazellen, bei der dritten eine diffuse Vermehrungvon reifen Gliazellen, 
bei der vierten eine ausgebreitete Ansammlung von polymorpbkernigen Leuko
cyten urn die Ganglienzellen als Ausdruck einer Neuronophagie. Kawakami 
fand die pathologischen Veranderungen immer im Linsenkern und im Thalamus 
am starksten ausgepragt. Er wollte diese Veranderungen einer lokalen Zirku
lationsstorung zuschreiben, die er durch ein im Hirn- und Riickenmarksparen
chym sich auswirkendes schadliches Agens erklart. tEr fand ferner eine Throm
benbildungin den GefaBen, die auch Mori festgestellt hat. Letzterer hat als 
bevorzugte Stelle der anatomischen Veranderungen die Hirnschenkel, besonders 
die Substantia nigra, Thalamus opticus und Ammonshorn angegeben; Ab
lagerung von Kalk und Amyloidkorperchen wollte er nicht als wichtige Ver
anderung anerkennen. Der Befund Uchiyamas stimmt fast vollkommen 
mit unserem iiberein. Die Vorzugsstellen der Veranderungen sind nach ibm der 
Thalamus opticus, die Substantia nigra und die Capsula interna. 1m Gegen
satz zu der Encephalitis A, bei der wie bekannt Haubengegend im Mittelhirn 
(graue Substanz in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii, der Oculomotorius
kerne und der Corpora quadrigemina) haufig affiziert wird, konnte er bei dieser 
Krankheit die Veranderungen starker im Basalteil des Mittelhirns, genau wie 
wir, feststellen. Eine Beimischung von polymorphkernigen Leukocyten in den 
perivascularen Infiltrationsherden wurde von ibm auch im Friihstadium ge
funden. Eine GefaBwandschiidigung, wie hyaline Degeneration, Kalkablage
rung und Nekrose fand er meistens ebenfalls. Nach ibm scheinen die kleinen 
Erweichungsherde durch starke Immigration der polymorpbkernigen Leuko
cyten und durch den Zerlall des Zellgewebes in den Gliaherden aufzutreten. 
SchlieBlich sind noch die Mitteilungen 'von T. U chiya rna zu erwahnen, der die 
voh ihm u. a.besonders haufig in den Zentralganglien gefundenen circum
scripten Nekroseherde in drei Arten eingeteilt hat: 1. nekrotische absceBahn
liche, 2. erweichte nekrotische und 3. umschriebene nekrotische Herde mit 
Anhaufung von Zellen. 

Wahrend viele Forscher auf Grund der pathologisch-anatomischen Unter
suchungsergebnisse die Encephalitis B von der Encephalitis A nicht trennen, 
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unterscheidet T. Uchiyama scharf 2 Krankheitsformen nach folgenden Ge
sichtspunkten: 

Art der Verilnderungen 

Nekrotische Herde, Erwei
chungstypus. 

AbsceBtypus 

Diffuse Zellinfiltration 

Anhii.ufung der Gliakeme. 
Anhaufung . der Rundzellen-

keme. 
PerivasculareInfiltration. 
Septomeningitis. 
Perivasculares Auftreten der 

groBzelligen Elemente. 
Perivasculare Anhaufung der 

Blutpigmente. 
Eisen- und Kalkablagerung 

auf der GefaBwand. 
Himsandkomchenbildung. 

Ganglienzellen. 

Gliazellenschadigung. 
LieblingslokaIisation der pa

thologischen Veranderungen 

Disposition. 

Tabelle 24. 

Krankheitstypen 

.. Encephalitica epidemica I . 1"" " " 
im Jahre 1921 und im Jahre 1922 • Encepha ltica eplderru"c~ 

(Encephalitis A) i 1m Jahre 1924 (EncephalItis B) 

Besonders in der Gegend der lAuch ziemlich hli.ufig. 
Substantia nigra ziemlich ! 
hii.ufig angetroffen. ' 

Sparlich. 

! , 

Sehr hii.ufig, in GroBhirn
rinde, Stammganglien und 
der iibrigen Substanz be
obachtet. 

Stark und ~hr verbreitet in 
Hirnrinde und der Grau
substanz deR Hirnstammes 
anzutreffen. 

Leichtgradig, aber sehr hau- ,I 

fig in der Wand des 3. und 
4. Ventrikels und des I 
Aquaeductus Sylvii be- I 
obachtet. I 

Mehr oder weniger vorhanden, Fast fehlend. 
Sparlich. \ Haufig. 

MaBig stark. 
Sehr geringen Grades. 
MaBig stark. 

MaBig stark. 

1m Corpus striatum maBig 
stark sichtbar. 

1m Hirnstamm und seiner 
Umgebung oft vorhanden. 

Relativ gut erhalten. 

Desgleichen. 
Beide Substanzen (weiBe und 

graue) yom Hirnstamm 
ab betroffen. 

o.B. 

I Deutlich sichtbar. 
MaBig stark ausgepragt. 
Leichtgradig. 

Etwas geringer. 

Sehr deutlich. 

Sparlich. 

1m allgemeinen stark ge
schadigt. 

Desgleichen. 
PancephaIisch, Rinden

schicht und Zentralgan
glien bevorzugt. 

Status thymicolymphaticus 
und Zustande von Nieren
insuffizienz. 

Uchiyama trennte also vom anatomischen Standpunkte aus die Krank
heitsformen voneinander und nannte die im Jahre 1924 epidemisch auftretende 
Form "meningitischer Typus oder meningopanencephalitischer Typus der 
Encephalitis epidemica, im Gegensatz zu den schon bekannten lethargischen 
Formen der Encephalitis, die er "Hirnstammtypus der Encephalitis" nannte. 
Uchiyama wollte auch diese Encephalitis B als Meningoencephalitis von der 
Economoschen Encephalitis scheiden. . 

Die pathologisch-anatomischen Befunde der iibrigen inneren Organe sind 
nicht bemerkenswert, abgesehen von leichten parenchymatosen Veranderungen, 
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wie triiber Schwellung, leichter Verfettung usw. In der Lunge werden in vielen 
Fallen Stauungs-, bronchitische und pneumonische Veranderungen gefunden. 
Die Milz zeigt bei dieser Krankheit nicht das Bild wie bei einer typischen In
fektion, mit Ausnahme von einem Fall Nishinos, wo auBerdem noch Blutung 
in der Milz, Stauung und nekrotisch - hamorrhagische Entziindung in der 
Leber gefunden wurde. Auch Blutungen in der Haut und in den Schleimhauten 
wurden in vereinzelten Fallen beobachtet, so daB S. Mori und seine Mitarbeiter 
und Uchiyama daran dachten, bei dieser Krankheit kame hamorrhagische 
Diathese vor. Fukamachi untersuchte besonders die Leber in 5 Fallen und 
fand hochgradige Stauung, Blutung, Degeneration und sogar Nekrose von 
Parenchym und Kupfferschen Zellen. Die Nekrose trat in einzelnen Zellen 
oder Zellgruppen auf, so daB sie mehr oder weniger ausgedehnte umschriebene 
Herde bildete. In einem Falle wurde das Bild der sog. kompensatorischen 
Hypertrophie der Leberzellen beobachtet. Ferner sah er in 2 von 5 Fallen 
cirrhotische Veranderungen der Leberzellen. Uchiyama fand in der Leber 
knotige Zellinfiltration, die an das Lymphom der Leber bei Typhus abdomi
nalis erinnerte. 

Als Komplikationen wurden ferner Schrumpfniere, Herzhypertrophie, 
Arteriosklerose, Magengeschwiire usw. beobachtet. 

mer die pathologisch-anatomischen Veranderungen bei Parkinsonismus 
encephaliticus gibt es Mitteilungen von Ohguma (1 Fall) und Ashizawa 
(2 FaIle). Da diese Forscher die Hauptveranderungen in der Substantia nigra 
und im Corpus striatum, besonders im Globus pallidus fanden, legten sie be
ziiglich der Entstehung des Parkinsonismus auf die Schadigung dieser Gegenden 
groBes Gewicht. Wahrend aber Ohguma die Schadigung sowohl des Globus 
pallidus wie der Substantia nigra fiir die Entstehung des Parkinsonismus gleich 
verantwortlich macht, wollte Ashizawa nur die Veranderung der Substantia 
nigra. als Ursache des Parkinsonismus ansehen, da bei Ashizawas Fallen die 
Substantia nigra Schwund des Parenchyms zeigte. 

Zusammenfassend konnen wir als wichtigen pathologisch-anatomischen 
Befund bei Encephalitis B teils meningeale, teils cerebrale entziindliche bzw. 
entziindlich-degenerative Veranderungen hervorheben. Die meningealen Ver
anderungen sind also Hyperamie, Blutungen, Triibungen und Zellinfiltrationen. 
Die B1utungen sind meistens nicht ausgedehnt, ja haufig nur mikroskopisch 
sichtbar, aber fast regelmaBig zu sehen. Die Triibungen erscheinen mit odema
tOser Durchtrankung der Meningen groBfleckig und sind stellenweise sehr stark 
ausgepragt. In der InfiltratioIlSzone, die perivascular und isoliert, von den 
BlutgefaBen entfernt, auf tritt, ist eine Beimengung von polymorphkernigen 
Leukocyten als wichtig zu betonen. AbsceBbildung oder eitrige Veranderungen 
gehoren nicht diesem Krankheitsbilde an. Dies Bild einer serosen Meningitis, 
das die Encephalitis B also bietet, veranlaBte viele Forscher, wie wir schon er
wahnten, die Krankheit a.ls Meningoencephalitis zu bezeichnen. 

Die cerebralen Veranderungen bestehen auch aus Hyperamie, Extravasaten, 
perivascularen Zellinfiltrationen, knotigen und diffusen Gliawucherungen, einer 
regressiven Veranderung von Ganglien und Gliazellen, kleineren und kleinsten 
herdformigen Erweichungen. Die GefaBwandveranderungen, wie hya.line Ent
artung, Kalkablagerung usw. scheinen ebenfalls hierher zu gehoren. Solche 
Veranderungen sind natiirlich je nach dem Krankheitsfall an Intensitat und 
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Ausbreitung verschieden, jedoch sind knotige Gliawucherungen und regressive 
Veranderungen des Hirnparenchyms bis zur Bildung von Erweichungen fast 
konstant und deshalb besonders charakteristisch. 

Die Ausbreitung der genannten Krankheitsprozesse ist bei Encephalitis B, 
wie T. U chiya ma gesn.gt hat, gewissermaBen panencephal von der GroB
hirnrinde bis zum Ruckenmark, und zwar vorzugsweise in der grauen Sub
stanz. Es gibt aber auch bevorzugte Stellen, so daB manche Autoren die Ver
anderungen besonders ausgepragt und haufig in den Zentralganglien und ihrer 
Umgebung, den Hirnschenkeln und der Brucke, sowie in der Medulla oblongata 
gefunden haben. Es ist auch uns aufgefallen, daB die Veranderungen bei Ence
phalitis B besonders deutlich in dem Basalteil des Hirnstammes auftreten, so 
daB Hypothalamus, Substantia nigra, Basalganglien der Brucke und Oliven
kern der Medulla oblongata besonders haufig erkranken. Ein wesentlich hau
figeres Erkranken des Vorderhornes wird gleichfalls beobachtet. Die Oculo
motoriuskerne sind bei Encephalitis B nach den ubereinstimmenden Angaben 
aller Untersucher niemals in Mitleidenschaft gezogen, was es gerade erklarlich 
macht, daB bei dieser Krankheit Augenmuskelliihmung nur ausnahmsweise 
vorkommt. 

Die Veranderungen der inneren Organe treten im Gegensatz zu allen anderen 
Infektionskrankheiten bei Encephalitis B zuruck. 

Wenn man auch diese anatomischen Veranderungen an und fUr sich nicht 
als ganz spezifisch betrachten kann, ist die Trennung dieser Krankheit von 
anderen Encephalitiden nicht schwer, wenn man aIle anatomischen Verande
rungen zusammenfassend berucksichtigt. 

Von der Encephalitis A, liber deren pathologisch-anatomische Untersuchung 
in Japan nicht so viele Arbeiten vorliegen wie liber die B-Form, scheint uns, 
diirfe man die Encephalitis B pathologisch-anatomisch nicht so scharf wie 
klinisch und epidemiologisch trennen. Es kommen zwar, wie Uchiyama er
klarte, ziemlich viele anatomische Verschiedenheiten zwischen beiden Krank
heitsformen vor, ob sie aber eine endgUltige Trennung beider rechtisrtigen, 
steht noch dahin. Ausgepragte meningeale Erscheinungen und eine panencephale 
Ausbreitung des Krankheitsprozesses und vorzugsweises Auftreten im Basal
teil des Hirnstammes mit Verschonung des Oculomotoriuskernes, sowie Neigung 
zur Bildung von Erweichungsherden sind bei der Encephalitis B viel starker 
ausgepragt als bei der Encephalitis A; bei der Encephalitis A variieren jedoch, 
besonders bei der europaischen Form, Intensitat der meningealen Erschei
nungen, die Lokalisation des Krankheitsprozesses, sowie die Tendenz zur Bildung 
von Erweichungsherden ziemlich stark, so daB wir durch obenerwahnte ana
tomische Unterscheidungsmerkmale allein die zwei Krankheitsformen als 
Leiden sui generis nicht ohne weiteres auseinanderhalten konnen. 

V. Symptomatologie. 
1. Encephalitis epidemica Typus A. 

Bei diesem Encephalitistypus sind die Krankheitserscheinungen im all
gemeinen milder und der Verlauf chronischer als beim anderen. Wir mochten 
nun die Symptomatologie dieses Typus auf Grund unserer Erfahrungen und 
der Literaturangaben in Japan zusammenfassend wiedergeben. 
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a) Inkubationszeit. 

Die Inkubationszeit dieses Encephalitistypus ist, wenn es sich auch so gut 
wie zweifellos um eine Art Infektionskrankheit handelt, noch nicht vollig klar
gestellt, weil es an einem sicheren Beweis fUr direkte kontagiose Infektion fehlte. 
Auch von der tierexperimentellen Seite laBt sich hieriiber nichts bestimmt 
sagen, da in Japan iiber diesen Krankheitstypus noch keine experimentelle 
Untersuchung vorhanden ist. 

b) Prodrome und Anfangstadium der Krankheit. 

Der Beginn der Encephalitis A ist meist ein langsamer. Oft braucht die 
Krankheit bis zur vollen Entwicklung einige Tage bis eine W oche, manchmal 
sogar mehrere W ochen. In seltenen Fallen kann die Krankheit ganz akut wie 
manche Infektionskrankheiten und auch wie die Encephalitis B auftreten. 

Bei akutem Fall beginnt die Krankheit mit unbestimmten Allgemeinsym
ptomen einen oder mehrere Tage lang mit oder ohne Fieber. In dieser Zeit, 
dem Prodromalstadium, wird iiber Kopfschmerz, Druck- oder Schweregefiihl 
im Kopf, Schlaflosigkeit, Ohrensausen, Schwindel, Spannungsgefiihl, Mattig
keit, Schmerzen oder Parasthesien an verschiedenen Korperteilen, leichtes 
Frosteln, Fieberge£Uhl, Appetitlosigkeit, melkeit, Erbrechen, selten DiarrhOe 
usw. geklagt. Insbesondere sind Kopfbeschwerden, Schlaflosigkeit, allgemeine 
Mattigkeit oder Miidigkeit und Unbehagen die am haufigsten geauBerten Be
schwerden. mer Kopfschmerz wird in wechselnder Starke und verschiedenen 
Charakters (ziehend, bohrend, brennend, stechend) und an verschiedenen Stellen 
des Kopfes geklagt. In der Literatur wurde dauernder oder anfallsweise auf
tretender Schmerz an Stirn und Schlafen, rechter oder linker Gesichtshalfte 
oder Hinterhauptteil des Kopfes haufig angegeben. Hemifaciale Neuralgie, 
Augenlidschmerz, Zahn- oder Kieferschmerzen wurden ebenfalls beobachtet. 
Hemikranieartiger Kopfschmerz wurde von Naito beschrieben. DerKopf
schmerz kann nicht nur im Krankheitsbeginn, sondern auch im spateren Stadium 
auftreten. Er kann auch mit Remissionen und Exacerbationen wahrend der 
ganzen Krankheit andauern. Spannungsgefiihl oder Schmerzen in der Nacken
gegend sind auch nicht selten geauBerte Beschwerden. Von Schmerzen auBer
halb des Kopfes werden hauptsachlich solche in der Schulter-, Riicken-, Brust
und Bauchdeckengegend, sowie an den Extremitaten (Gelenk- und Muskel
schmerzen) im Krankheitsbeginn oder friiher geauBert. Zuweilen wird auch 
iiber Schmerzen an den verschiedensten Korperteilen gleichzeitig geklagt. 

Charakter und Intensitat des Schmerzes sind je nach dem Falle verschieden: 
yom einfachen Spannungs- und unangenehmen Fremdheitsgefiihl bis zu heftigen 
anfallsweise auftretenden neuralgischen Schmerzen. Bei letzteren kann zuweilen 
eine in der neuralgischen Partie lokalisierte Muskelzuckung beobachtet werden. 
Solche Falle haben Yamada und Hachiya beschrieben. Besonders beim Fall 
Hachiya, der in unsere; Klinik beobachtet wurde, waren ganz rhythmische 
Muskelzuckungen .an Bauch und unteren Extremitaten, von intensiven neur
algischen Schmerzen begleitet, wahrend der ganzen Krankheit sehr hartnackig. 
Da nun im Krankheitsbeginn noch keine typischen Encephalitissymptome 
vorhanden sind, ist die Deutung soicher Erscheinungen oft sehr schwierig. 
In diesem Prodromalstadium oder schon im Anfangstadium der Krankheit 
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wird bei diesem Typus sehr haufig iiber Sehstorungen, besonders Doppelsehen, 
oft noch mit Schielen verbunden, geklagt. Wir konnten dieses Symptom in 
30 Fallen (etwa 2,6 %) von 1177 uns in der Literatur zuganglichen Fallen in den 
Anfangsstadien der Krankheit verfolgen. Zuweilen, wenn auch sparlich, tritt 
dieses Augensymptom von anderen Allgemeinsymptomen begleitet als erste 
Krankheitserscheinung auf. AuBerdem sind andere Augensymptome wie Seh
schwache, Ptose, Akkommodationsstorungen usw. als Friihsymptome be
obachtet worden. 

Magen- oder Darmsymptome wie Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen 
und Diarrhoe, die im Verhaltnis zur Encephalitis B selten und leichten Grades 
sind, werden mehr als Friihsymptome besonders bei Kindern beobachtet. In 
diesen obengenannten Stadien kommen auch sekretorische Storungen wie 
Hyperhydrosis und Salivation in einzelnen Fallen zur Beobachtung. Ferner 
konnen als erste Krankheitszeichen psychische und sensorische Storungen, 
Extremitatenlahmungen, unwillkiirliche Bewegungen, Koordinationsstorungen 
usw., wenn auch im Verhaltnis zur Encephalitis B nur selten, auftreten. Wenn 
auch in manchen Fallen katarrhalische Erscheinungen der oberen Luftwege, 
zumal Rachenbeschwerden im Anfangstadium der Krankheit Veranlassung 
zur Annahme einer Erkaltung gegeben haben, wird doch dariiber im allgemeinen 
nur selten geklagt. 

Ganz plotzliches Auftreten der Krankheit ohne deutliche Prodrome wird 
bei diesem Krankheitstypus auch beobachtet, ist aber ein viel selteneres Vor
kommnis als beim Typus B. 

Dann kann die Krankheit mit Frosteln, hohem Fieber und den entsprechen
den starken Allgemeinerscheinungen beginnen. Bei solchen akuten Fallen 
kann auch BewuBtseinstorung schon friih in Erscheinung treten. 

In sehr vielen Fallen von Encephalitis A tritt die Krankheit ganz schleichend 
auf. Die Krankheitserscheinungen entwickeln sich dabei ganz allmahlich und 
gehen langsam eine in die andere iiber, so daB zwischen Prodromen und eigent
lichem Krankheitsbeginn eine Grenzziehung unmoglich ist. Oft auBern die 
Kranken dabei langere Zeit unbestimmte Klagen iiber psychisch-sensorische 
Storungen, besonders Kop£schmerzen, Schla£storung oder im Gegensatz Schlaf
sucht, Unruhe und Erregung oder depressive Alteration und schlieBlich moto
rische und sensible Reizerscheinungen. Augensymptome wie Doppelsehen 
treten besonders auffallend hervor, so daB der Kranke den Augenarzt aufsucht 
und dieser erst die Krankheit entdeckt. Matsubara teilte einen schweren 
Fall mit: Der 21jahrige Kranke klagte erst wenige Tage iiber hochgradige Seh
storungen als einziges Krankheitszeichen. Daher wollte dieser Autor gerade 
auf dieses Symptom als Friihzeichen groBes Gewicht legen. Takahashi teilte 
einen Fall mit, bei dem der sog. Blickkramp£ nach Fischer dem eigentlichen 
Krankheitsbeginn einen ganzen Monat voranging. Nachdem die eben auf
ge£Uhrten Allgemeinerscheinungen und nervosen Storungen eine gewisse Zeit 
angedauert haben, treten in den meisten Fallen, wie gesagt, ohne scharfe Ab
grenzung allmahlich schwere sensorische Storungen wie Lethargie und Be
nommenheit auf; damit wird das Krankheitsbild vollkommen. Selten konnen 
auf solchen schleichenden Krankheitsbeginn stiirmische und schwere Erschei
nungen im weiteren Verlauf folgen. Die unbestimmten Krankheitssymptome 
brauchen sich nicht weiter zu entwickeln, und es kann Heilung eintreten. Es 
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gibt bei diesem Krankheitstypus Faile, bei denen die Krankheitserscheinungen 
so mild und so rasch verlaufen, daB der Kranke selbst und der Arzt davon nichts 
merken. In solchen Fallen wird haufig nur eiuige Zeit iiber Schlafrigkeit ge
klagt, die mit Augensymptomen und leichten Allgemeinerscheinungen zusammen
fallen kann. Es wird noch ein solcher Fall von U oki mitgeteilt, bei dem nach 
ein paar Tagen mit Allgemeinsymptomen Parkinsonismus auitrat, der rasch 
voriiberging. 

Solch einen Fall von akutem Parkinsonismus muB man aber scharf von den 
Fallen trennen, nach denen Parkinsonismus nach akuter Encephalitis mit ganz 
unbestimmten, fast unbewuBt bleibenden Symptomen auftritt. 

Die Dauer der Prodrome ist, wenn sie iiberhaupt vorhanden sind, ganz ver
schieden; das Prodromalstadium kann, wie gesagt, nur angedeutet sein und 
andererseits bis mehrere W ochen betragen. Manchmal sind die Prodrome 
nicht scharf zu bestimmen. Wenn man den Zeitpunkt zu erforschen sucht, 
wo das Fieber oder eine psycho-sensorische Storung in Erscheinung getreten 
ist, so ist in manchen Fallen das Auftreten dieser Erscheinungen gar nicht deut
lich zeitlich markiert. Das Fieber kann von Aufang an vorhanden sein und 
ohne besondere Steigerung den ganzen Krankheitsverlauf begleiten. Die psycho
sensorischen Storungen konnen ebenfalls unbestimmter Natur sein und schlei
chend auftreten, sowie im weiteren Verlauf der Erkrankung Remissionen und 
Exacerbationen wechselnd zeigen, so daB der Zeitpunkt ihres ersten Auftretens 
vollig unklar bleibt. Die Augensymptome sowie die motorischen Storungen, 
die zuweilen als erstes oder Friihsymptom auftreten, konnen nach obigen Aus
fiihrungen nicht unbedingt als prodromale, sondern eher als eigentliche Krank
heitserscheinungen aufgefaBt werden, so daB der Charakter der Prodrome 
weniger deutlich, ihre Zahl verringert und damit ihre Bedeutung erheblich ver
mindert wird. 1m groBen und ganzen sind also die Prodrome bei Encephalitis A 
weit weniger scharf umrissen als bei Encephalitis B. 

Oft tritt dieser Encephalitistypus anschlieBend an andere verschiedene 
Krankheitszustande auf. So z. B. war bei Fallen von Kawada, Sato u. a. 
eine Erkaltung oder influenzaartige Erkrankung dem Krankheitsausbruch 
mehrere Tage vorangegangen. In Yamadas Fall war ein PeriproktalabsceB 
mit rechtsseitiger Ischias seit einem Monat der Krankheit vorangegangen. 
Nach schwerer Carbunculosis des Gesichts trat die Krankheit bei einem Fall 
von Oshika auf. Bei einem Fall von Naito scheint ein Migraneanfall die 
Krankheit ausgelost zu haben. Shimidzu teilte einen Fall von Encephalitis A 
mit, der nach Kohlenoxydvergiftung auftrat. In solchen Fallen konnte man 
die vorangehenden verschiedenen Krankheitserscheinungen zum Teil schon 
als prodromale Erscheinungen auffassen. 

Auch die Faile, bei denen das Auftreten der Krankheit nach Exzessen (Trun
kenheit), Uberarbeitung, Durchnassung usw. beobachtet wurde, verdienen 
mehr Aufmerksamkeit, da unter Umstanden gewisse veranlassende Momente 
der Erkrankung darin zu Buchen waren. 

c) Fieber. 

Bei diesem EncephalitistypUB ist das Fieber im allgemeinen nicht so hoch 
wie beim anderen Typus. Bei manchen Fallen verlauft die Krankheit unter 
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nur maBig hohem Fieber; unter 110 Fallen der Literatur mit genauen Angaben 
iiber das Verhalten des Fiebers fanden sich solche Erkrankungsfalle am meisten, 
bei denen das Maximum der K6rper
temperatur 38-39° C erreichte, wie 
aus nebenstehender Tabelle ersichtlich 
wird. 

N ur ausnahmsweise erreicht die K6r
pertemperatur bei diesem Krankheits
typus iiber 40 0 C, wir konnten in der 
Literatur nur dreimal so hohes Fieber 
antreffen. Bei Erkrankungsfallen mit 
maBig hoher Temperatursteigerung melt 

Tabelle 25. 

Temperatur I Zahl der 
I I I Erkrankungen Prozentsatz 

Ohne Fieber 6 8,45 
37,1-38° C 26 23,6 
38,0-39 0 C 44 40,0 
iiber 39° C 34 30,9 

--~--------+---~---Insgesamt 110 

diese Erhohung der Temperatur nicht lange an, sondern letztere pflegt nur 
kurze Zeit im Beginn oder weiteren Verlauf der Erkrankung ab und zu diesen 
Stand zu erreichen und meist auf subfebriler H6he kleinere Schwankungen 
zu zeigen. Wahrend des ganzen Krankheitsverlaufs kommen vollig fieberfreie 
Falle bei Encephalitis A mit Ausnahme von Parkinsonismus nur selten vor. 
Bei 6 ohne Fieber verlaufenden Fallen unserer Tabelle haben wir keinen exakten 
Beweis, daB nicht im ersten Beginn der Erkrankung doch eine ganz leichte 
Temperatursteigerung aufgetreten war. Schon im Prodromalstadium kann 
das Fieber vorhanden sein, wenn es auch noch unbedeutend zu sein pflegt. 
Bei akutem Entstehen des Leidens kann sogar anscheinend pl6tzlich ziemlich 
hohes Fieber mit Frost einsetzen, aber derartig hohes Fieber dauert, wie gesagt, 
nur kiirzere Zeit, schon nach Tagen oder einer W oche geht die Temperatur 
mehr oder weniger stark herunter. Eine langdauernde hohe Temperatursteige
rung ist bei der Encephalitis A so gut wie ausgeschlossen im Gegensatz zum 
Typus B, bei dem sepsisahnliche Temperatursteigerung nicht so selten be
obachtet worden ist. Die Temperaturkurve bei Encephalitis A ist demnach 
recht unregelmaBig, niemand hat bisher eine typische Fieberkurve angeben 
k6nnen, zumal auch in bezug auf das Fieber wahrend der ganzen Krankheits
dauer viele Remissionen und Exacerbationen auftreten konnen. Bei schleichend 
auftretenden Erkrankungsfallen ist die Temperatursteigerung gew6hnlich ge
ring, kann aber, wenn auch unregelmaBig, langere Zeit so andauern, oder es 
tritt dazwischen als Exacerbation ein starkerer kurzer Fieberausschlag ein. 
In solchen schleichend beginnenden Fallen kann das Fieber auch erst nach 
Tagen oder selbst einigen W ochen auftreten und dann erst sein Maximum er
reichen. Auch die Dauer des Fiebers ist ganz unbestimmt, sie kann zwischen 
wenigen Tagen und einem Monat und mehr schwanken. Lange anhaltendes 
Fieber ist, wie gesagt, meist geringen Grades und von Remissionen und Ex
acerbationen unterbrochen. 

d) Stiirungen der Psyche und des Sensoriums. 

Ein wichtiges Symptom, das bei diesem Typus der Encephalitis konstant 
beobachtet wird, ist die St6rung des BewuBtseins, die sich in typischen 
Fallen auch als Schlafsucht oder Lethargie auBert, worauf Economo 
geradezu den Namen der ganzen Erkrankung griindete. Bei manchen Er
krankungsfallen kann man tatsachlich nur eine ein£ache Verlangerung des 
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physiologischen Schlafzustandes feststellen. Der Kranke ist mude und etwas be
nommen und bei Tage wie nachts gleich schlafrig, so daB er mitten bei der 
Tagesarbeit einschlaft. Die psychischen Funktionen sind in dieser Zeit nur 
wenig gestort; der Patient ist auf Reize leicht ansprechend, gibt richtig Ant
wort, ist gewohnlich gut orientiert und kann sogar mitunter noch geistig tatig 
sein. Aber die Trlibung des Sensoriums, der sog. Schlafzustand, wird gewohn
lich im weiteren Verlauf immer starker und die Schlafdauer immer langer und 
es bedarf immer groBerer Reize, urn den Kranken aufzuwecken. Mit zunehmen
der Verschlimmerung des Krankheitsprozesses kann zuletzt der Zustand in 
ein durch keinen Reiz mehr aufhebbares Koma ubergehen. 

Die Zunahme der BewuBtseinsstorung geht also fast immer allmahlich und 
schleichend vor sich; doch kann die Beeintrachtigung des Sensoriums auch 
ganz plotzlich eintreten wie in einem Fall Ujiharas und Rokkakus, wo der 
Kranke eines Tages ganz unvermittelt wie bei einem Schlaganfall ohnmachtig 
wurde, jedoch nur voriibergehend. Der Schlafzustand oder die Schlafrigkeit 
kannanscheinend auch als allererste Krankheitserscheinung auftreten, ist 
aber bei wirklich gena.uer Beobachtung oft mit Beeintrachtigung des Allgemein
befindens und mit leichten psychischen Alterationen verbunden. Tritt in vielen 
Fallen eine derartige BewuBtseinsstorung erst ein bis mehrere Tage nach den 
ersten Krankheitserscheinungen auf, so sind doch auch Falle bekannt geworden, 
bei denen erst ein bis zwei Monate nach dem Krankheitsbeginn eine deut
liche BewuBtseinsstorung eben in Form der Lethargie eintrat. Der Verlauf 
der lethargischen Zustande ist, wenn auch in der Mehrzahl der Erkrankungs
falle ein allmahliches Anschwellen und Abklingen der Erscheinungen be
obachtet wird, doch haufig recht variabel, denn auch hier konnen Remissionen 
und Exacerbationen abwechseln und Schlaflosigkeit, psychische Erregung 
oder Unruhe, ja sogar delirante Zllstande zur Lethargie hinzutreten und 
mit ihr kombiniert oder abwechselnd in Erscheinung treten. Gewohnlich 
pflegt ein Erregungszustand unter dem Bilde der Schlaflosigkeit mit Angst
gefiihl und Unruhe oder sogar mit deliranten Zligen dem Lethargiezustand 
voranzugehen. 

In manchen akut oder subakut einsetzenden Krankheitsiallen tritt die Be
wuBtseinsstorung in anderen, von der Lethargie oder dem Schlafzustand ver
schiedenen Formen auf. Der Kranke ist dabei benommen, aber nicht schlafrig, 
sondern klagt liber Schlaflosigkeit, verbunden mit Erregungszustanden, und 
ist nicht vollig klar gerade so wie wahrend des Wachseins zwischen den Lethargie
perioden; er ist also immer somnolent und auch soporos, seine psychischen 
Funktionen sind hierbei starker beeintrachtigt. Dieser Zustand kann wie gesagt 
sich mit der Lethargie beliebig verbinden, aber auch den ganzen Krankheits
verlauf hindurch anhalten. Ferner konnen psychische Alterationen verschie
dener Art in den Anfangsstadien und im Laufe der Erkrankung fast immer 
mit geringer BewuBstseinsbeeintrachtigung verbunden vorkommen. Zuweilen 
sind sie im Krankheitsbeginn, so leichtgradig, daB man nur bei genauer Be
trachtung einzelne abnorme Handlungen und Redensarten als Ausdruck etwas 
veranderter Psyche oder des Charakters erkennen kann. Akute totale Ver
wirrtheit, die bei Encephalitis B relativ haufig angetroffen wird, ist bei diesem 
Typus auBerst selten, wenn auch wie gesagt Erregungszustande verschiedener 
Art bei diesem Typus vorkommen. 
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Die Dauer der BewuBtseinsstorung ist verschieden. In leichten Fallen kann 
ein lethargischer Zustand nach einigen Tagen schon ablaufen. Nach den An
gaben der Patienten kann man sogar eine Beeintrachtigung des Sensoriums fiir 
nur ganz kurze Zeitdauer in den leichtesten Erkrankungsfallen annehmen. 
In den chronisch verlaufenden Fallen, die meist auch schwerer sind, ist die 
Dauer der BewuBtseinsstorung wesentlich langer, hier ist eine Dauer von mehreren 
Wochen die Regel; es wurden sogar solche FaIle mitgeteilt, bei denen die sen
sorische Storung iiber ein halbes Jahr wahrte. Bei den Fallen mit so lang
dauernder Storung ist der Zustand des Sensoriums wahrend des Verlaufes in
folge verschiedener Remissionen und Exacerbationen ein wechselnder. In 
schweren Fallen geht die Lethargie oder sensorische Storung wie gesagt zuletzt 
in Koma iiber mit tOdlichem Ausgang, doch ist das bei diesem Encephalitis
typus ein seltenes Vorkommnis. 

Die Beziehung der Beeintrachtigung des BewuBtseins zum Fieber ist nur 
lose; es sind viele FaIle beobachtet worden, bei denen die Krankheit mit lang
dauernder, ziemlich schwerer BewuBtseinsstOrung ohne oder nur mit ganz ge
ringem Fieber verlief. Aber in akuten Fallen und bei akuter Exacerbation der 
Erkrankung wird eine starke Beeintrachtigung des Sensoriums oft anschlieBend 
an hohes Fieber beobachtet. 

Untersucht man den Kranken in diesem Stadium mit Beeintrachtigung des 
Sensoriums, so ist der Gesichtsausdruck etwas angstlich, oder apathisch, kann 
aber im Schlafzustand fast normal sein. Ein maskenartiger Ausdruck, welcher 
bei den Parkinsonismuskranken als typisch beobachtet wird, ist bei diesem 
Encephalitistypus im akuten oder subakuten Stadium der Krankheit nicht 
deutlich zu sehen. Es gibt aber anscheinend akut einsetzende encephalitische 
Parkinsonismusfalle, hei denen ein maskenartiger Gesichtsausdruck zur Be
obachtung kommt. Neben der Beeintrachtigung des Sensoriums und der Psyche, 
als ·Zeichen allgemeiner Schadigung des Himes, treten bei vollkommener Ent
wicklung der Encephalitis A noch die Symptome von seiten der Meningen und 
der lokalisierten Him- und Riickenmarksherde auf, was in den weiteren Ab
schnitten Besprechung finden wird. 

e) Meningitische Erscheinungen und der Refund der Cerebrospinalfliissigkeit. 

Meningitische Erscheinungen, worunter zu verstehen sind: Heftige Kopf
schmerzen, Nackensteifigkeit mit Spannung, Schmerzen und Verhartung, Tris
mus, Trousseausche Flecke, Kernigsches Zeichen, abnorme Steigerung der 
oberflachlichen und tiefen Sensibilitat und nervose Magenerscheinungen wie 
tlbelkeit und Erbrechen, treten bei diesem Typus der Encephalitis im Ver
haltnis zum anderen Typus sehr zuriick. 

Der Kopfschmerz ist ein sehr haufig beklagtes Symptom. Wada hat in 
10 von 41 Eigenfallen (24,4%), wir in 54 von 158 Fallen (34,2%) der Literatur 
diese Symptome gefunden. Es scheint uns aber der Kopfschmerz bei diesem 
Krankheitstypus im allgemeinen nicht so haufig und nicht so heftig in Er
scheinung zu treten wie bei Typus B. tlber die Schmerzen und Parasthesien 
auch in verschiedenen anderen Korperteilen haben wir schon geschrieben. Sie 
konnen zuweilen ziemlich intensiv und wahrend des Krankheitsverlaufs sehr 
hartnackig vorhanden sein. Wada hat bei 41 Eigenfallen das Auftreten der 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 26 
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Schmerzen und H yperasthesien der verschiedenen Ki:irpertei1e wie fo1gt an-
gegeben. 

Tabelle 26. 

Lokalisation Haufigkeit Prozentsatz der Schmerzen der Faile 

Kopf, Gesicht 10 24,4 
Nacken, Schulter 28 68,3 
Obere Extremitaten 13 31,7 
Untere Extremitaten 3 7,3 
Rumpf 2 4,9 

Ubelkeit und Erbrechen wurden nur in den Anfangsstadien und zwar selten 
(9 von 158 Fallen; d. s. 5,7%) beobachtet. Die Nackensteife wurde nur zu 
21 % (33 von 158 Fallen) in der Literatur beschrieben und ist immer gering
gradig; Druckschmerz der Nackenmusku1atur wurde nur se1ten beobachtet. 
Kernigsches Zeichen wurde noch se1tener, nur in vereinze1ten Fallen (8,9%' 
14 von 158 Fallen) beobachtet. Trismus kam nur in einem Falle bei I. Matsuo 
vor. Wada fand in 10 von 41 Fallen Druckschmerz der Wirbelsaule. Diese 
Reizerscheinungen der Meningen gehi:iren im groBen und ganzen den Sym
ptomen eines friiheren oder akuten Krankheitsstadiums an und sind bei diesem 
Encephalitistypus nicht ausgepragt. 

Der Befund der Cerebrospinalfliissigkeit ist, dem obengenann:ten Ergebnisse 
entsprechend, in vie1en Fallen dieses Krankheitstypus fast negativ. Der Liquor 
ist klar, nur in 3 yon 54 Literaturiallen als 1eicht getriibt angegeben worden. 
Der Druck des Liquors ist nicht hoch, meistens unter 200 mm Wassersaule. 
Dnter 47 Literaturiallen mit Angaben des Liquordrucks war der Liquordruck 
in 37 Fallen unter 200 mm, nur in 3 Fallen betrug er 250-350 mm. In Tabelle 27 
wird genaueres Verha1ten des Liquordrucks in den Literaturiallen gezeigt. 

Liquordruck in mm 

Unter 100 mm . 
100-150 
151-200 
201-250 
251-300 
tiber 300 (350). 

Tabelle 27. 

Zahl der Falle 

8 
19 
10 
7 
2 
1 

Prozentsatz 

17,0 
40,4 
21,3 
14,9 
4,3 
2,1 

Das spezifische Gewicht betragt 1003-1012, meistens 1005-1010, die 
Reaktion ist schwach alkalisch, se1ten neutral. Der EiweiBgeha1t der Cerebro
spinalfliissigkeit betragt 0,15-1,5%0' zur Halite der Falle war er hi:iher als 
0,5%°' also etwas vermehrt. Die erste Phase der N onneschen Reaktion und 
die Pandysche Reaktion sind mehr negativ als positiv; bei der ersteren waren 
25 von 44, bei der Pandyschen 14 von 24 Fallen negativ. Wenn diese Reak
tionen positiv ausfallen, so sind sie meistens schwach. Die Zellenzah1 in einem 
Kubikmillimeter des Liquors betragt 1-42, meistens unter 10; lymphocytare 
Elemente sind Hauptbestandteile der Liquorzellen. Nur Djihara und Rokkaku 
haben beschrieben, daB sie vielmehr po1ymorphkernige Leukocyten im Liquor 
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sahen. Der Bacillenbefund im Liquor ist in allen bisher untersuchten Fallen 
negativ, nur in 2 Failen Wadas, bei denen eine Art von Diplokokken makro
skopisch nachgewiesen wurde. Kulturelle und tierexperimentelle Verfahren 
mit dem Liquor wurden von Wada, Ihrizawa u. a. ausgefiihrt, waren aber 
immer negativ. Wassermannsche Reaktion wurde etwa 17 mal untersucht 
und war immer negativ. Zuckergehalt des Liquors betragt nach Oshisaka, 
Midsushima u. a. 0,065-0,099 % , ist also etwas vermehrt. Aus obigen Be
obachtungen kannen wir also schlieBen, daB der Befund der Cerebrospinal
fliissigkeit bei der Encephalitis A zwischen physiologischem und pathologischem 
Befund liegt, wie Wada sich ausdriickte. 

f) Augensymptome. 

Die Augensymptome, welche bei der europaischen epidemischen Encephalitis 
seit Economo sehr haufig beschrieben worden sind, steilen auch bei unserer 
Encephalitis Typus A eins der wichtigen Symptome dar. Dies ist auch ein 
sehr wichtiges Unterscheidungsmerkmal von Encephalitis B, bei der sie nur 
selten angetroffen werden. Unter den Augensymptomen stehen Augenmuskel
lahmungen im V ordergrund. Subjektiv wird von Kranken haufig iiber Doppel
sehen geklagt. Es tritt, wie schon erwahnt, oft im Krankheitsbeginn auf, kann 
sich aber auch in verschiedenen Krankheitsstadien bemerkbar machen. Wada 
beobachtete bei seinen 41 Fallen, daB der Oculomotorius unter den Hirnnerven 
am haufigsten befallen wird. Yano konstatierte Doppelsehen in 6 unter 
8 eigenen Fallen. Wir stellten Doppelsehen fest in etwa 67,7% (107 unter 
158 Literaturfailen). Doppelsehen ist manchmal voriibergehend, kann auch 
Remissionen und Exacerbation zeigen, wenn es anhaltender ist. Inada hat bei 
einem FaIle Polyopie festgestellt. Schielen wird oft auch als Begleiter der 
Diplopie beobachtet. Ptose des Augenlides ist auch ein sehr haufig anzutreffen
des Symptom. Yano sah es in 100% der selbst behandelten FaIle oft voriiber
gehend und variierend, wir selbst sahen es in etwa 52 Ofo (82 von 158) bei den 
von uns durchmusterten Fallen der Literatur. Die Ptose ist entweder doppel
seitig oder einseitig, kann auch als Friihsymptom auftreten, pflegt aber etwas 
spater nach dem Doppelsehen aufzutreten. Die Augenmuskellahmungen sind 
fast immer partieil, meistens in horizontaler· Bewegung, insbesondere nach 
innen haufiger gestart als nach auBen und in vertikaler Richtung. Nur aus
nahmsweise wird eine Starung der Augapfelbewegung nach allen Richtungen 
beobachtet. Wada hat beschrieben, daB Abducens und Trochlearis im Ver
haltnis des Oculomotorius nur selten befallen werden. iller Sehstarung 
und Gesichtsfeldverengerung wird auch ziemlich haufig besonders im friiheren 
Stadium geklagt. Die Conjunctiva bulbi ist bei Krankheitsbeginn hyperamisch, 
dabei besteht oft leichte Lichtscheu. Die Pupillen sind entweder klein oder 
groB, sie scheinen je nach dem Krankheitsverlauf ziemlich verschieden, im Be
ginn klein, spater etwas vergraBert zu sein. Die Lichtreaktion ist in beiden 
Fallen trag, kann sogar ganz fehlen. Die Pupillenform ist nicht immer kreis
rund; Anisocorie und Akkommodationsstorungen werden auch in vereinzelten 
Fallen beobachtet. Nystagmus tritt auch in manchen Erkrankungsfallen auf, 
entweder im friiheren oder spateren Stadium, meist in horizontaler Richtung. 
In der Literatur sind 19 von 158 Fallen elwahnt, also etwa 12%. Nach Taka
hashi und Kashiwado kann sich Blickkrampf als Friihsymptom zeigen. 

26* 
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Inada hat haufig auftretendes Blinzeln (160 Schlage in 1 Minute) wahrend der 
l{rankheit beobachtet, bei Druck auf den Augapfel jedoch h6rte das Blinken 
auf. Am Augenhintergrund ist der Befund mit Ausnahme leichter Hyperamie 
fast negativ. 

g) Labmungserscbeinungen auBerbalb der Augen. 

Die Lahmungen an den Augenmuskeln werden auBerdem an verschiedenen 
-Korperteilen beobachtet, sind aber bei diesem Encephalitistypus viel seltener 
und weniger ausgepragt als bei der anderen Form. 

Auch beobachtet man Storungen der Mund- und Zungenbewegung (daber 
Sprach- und Kaustorung), in vereinzelten Fallen Schluckstorung. Ein Ab
weichen der Zunge und des Unterkiefers nach einer Seite, halbseitige Atrophie 
der Zunge usw.fand Wada nur in 1 oder 2 Fallen. Gesichtsmuskellahmungen 
fanden Ohsika (1 Fall) und Arima (2 Falle). Ferner sind Lahmungen der Ex
tremitaten in sehr wenigen Fallen beobachtet worden, so z. B. in Form von 
Hemiplegie (Sata, Wada) von Monoplegie des Beins (Shimidzu). Die Lah
mungen konnen oft nur vorubergehend in verschiedenen Krankheitsstadien 
'in Erscheinung treten. Ohne echte Lahmting kann die grobe Kraft der Ex
tremitaten sehr schwach, deswegen die Bewegung derselben sehr trage sein. 
Die Bewegungsstorungen im Gebiet der Hirn- und Ruckenmarksnerven konnen 
bei diesem Encephalitistypus auch durch Rigiditatserh6hung der Muskulatur 
auftreten. Ataktische Erscheinungen an Beinen und anderen Korperteilen 
sind auch in vereinzelten Fallen beobachtet worden. 

b) Reizsymptome am Bewegungsapparat. 

Ausgenommen den encephalitischen Parkinsonismus, der spater noch ge
schildert werden inuB, werden bei diesem Typus von Encephalitis unwillkfrr
'liche Bewegungen. verschiedener Art beobachtet, die ZUlli Teil pyramidalen, 
zum' anderen Teil extrapyramidalen Ursprung haben. Motorische Reizerschei
nungen herrschen bei diesem Krankheitstypus gegenuber den Lahmungen im 
allgemeinen vor. Am haufigsten treten die Krampfe an Armen und Handen 
auf. 1m Facialisgebiet erscheinen sie in Zuckungsform an den Kaumuskeln, 
am Mundwinkel und am restlichen Teil der Facialismuskulatur. Besonders 
fiel die rhythmische Kaubewegung, die sich bei Krampfen der Kau- und Kiefer
muskulatur zeigt, auf (Irizawa, Matsuo, Kashiwado). AuBer Armen und 
Handen werden noch Rumpf-, Pectoral-, Riicken- und Bauchmuskulatur haufig 
von Zuckungen befallen. Wie oft nun verschiedene Korperteile in Krampfe 
und Zuckungen geraten, haben wir in Tabelle 28 zusammengestellt: 

Tabelle 28. 

Kiirperteile Erkrankungsfalle 

Gesicht, Kopf . 31 
Obere Extremitat . 45 
Untere Extremitat. 21 
Rumpf.. . 15 
Unbestimmt 3 
Insgesamt . 1I5 

Prozentsatz 
Erkrankungsfalle : 
Literaturf'Ule (158) 

19,6 
28,5 
13,3 
9,5 
1,9 
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Diese zuckenden Muskelbewegungen sind meistens fliichtig und voriiber
gehend, konnen aber als rhythmische Bewegungen lange Zeit wahrend der 
Krankheit andauern. Es waren sogar noch hartnackige, rhythmische Zuk
kungen der Bauch- und Oberschenkelmuskeln nicht nur im Krankheitsbeginn, 
sondern auch im Rekonvaleszenzstadium zu verzeichnen (Hachiya). Keigi 
Mizawa hat eine rhythmische Zuckung (in der Minute etwa 60 mal wiederholt) 
der rechten oberen Extremitat nur im Schlaf festgestellt. Diese zuckende Be
wegung trat nach Ablauf der akuten Krankheitserscheinung, daneben auch eine 
fallende Beugung des Kopfes nach vorn beim Stehen, Gehen und Arbeiten 
ganz unwillkiirlich auf. Die Muskelkrampfe kommen nur selten in Myoklonie
form an verschiedenen Korperteilen vor. 

Das Zittern ist beim encephalitischen Parkinsonismus ein standiges Symptom 
und wird im akuten und subakuten Stadium der Encephalitis A nur wenig, 
ja bedeutend seltener als Krampfe beobachtet. Es tritt am haufigsten an den 
Extremitaten, besonders an Handen und Fingern, manchmal auch an Zunge, 
Mundlippe, Bein usw. auf; auch eine zitternde Bewegung des Kopfes wurde 
beobachtet. Komplizierte unwillkiirliche Bewegungen wie bei Chorea, Athetose 
u. a. sind bei diesem Typus der Encephalitis auch gesehen worden, aber nicht 
so haufig wie zuckende Bewegungen. Die obengenannten verschiedenen Reiz
erscheinungen sind im allgemeinen Friihsymptome bei Encephalitis A, konnen 
aber auch als Anfangszeichen dieser Krankheit gelten. Sie konnen sich auch bis 
zu einem spateren Stadium hinziehen, oder erst im letzteren auftreten; auch 
sind Remissionen beobachtet worden, die beim Schlafe aufhorten oder dauernd 
vorhanden waren. 

Ferner werden im friihen Krankheitsstadium, und zwar meistens beim Ein
setzen der Sensoriumstorung verschiedene unwillkiirliche Bewegungen, Hand
lungen als Zeichen der Aufregung und psychischen Alteration beobachtet. Als 
solche konnen komplizierte Bewegungen des Kopfes, der Augen, der Zunge 
und der Extremitaten, Sprechen (z. B. Delirien), Lachen, Weinen, Kau-, Spuck
und Schluckbewegungen, zuletzt noch verschiedene tobsiichtige Handlungen 
usw. angesehen werden. Zuweilen sind diese Bewegungen und Handlungen 
ziemlich zweckmaBig; es konnen fingerzahlende Bewegungen, umwendende 
Handlungen des Buchblatterns beobachtet werden. 

i) MuskeltoDus. 

Die erhohte Rigiditat der Muskulatur ist bei diesem Typus der Encephalitis 
ziemlich haufig beschrieben; doch scheint wenigstens bei akuter und subakuter 
Form dieser Krankheit die Rigiditat der Muskulatur viel seltener aufzutreten 
und viel weniger ausgepragt zu sein als im sog. Parkinsonismusstadium und bei 
der Encephalitis B. 1m Krankheitsbeginn, besonders bei akutem Einsetzen 
der Krankheitserscheinung, entsteht bei diesem Typus oft eine reflektorische 
Muskelspannung, also eine spastische Erscheinung, die bei fliichtiger Unter
suchung mit echter Rigiditat der Muskulatur verwechselt werden kann. Bei 
europaischen Fallen von Encephalitis epidemica wurde bee bachtet, daB wenigstens 
im akuten Stadium keine nennenswerte Muskelrigiditat nachweisbar ist. Man 
darf aber nicht vergessen, daB Parkinsonismus verschiedenen Grades, bei dem 
erhohter Muskeltonus ausgepragt zu sein pflegt, friiher im Laufe der Krank
heit auftreten kann, als in den Fallen von Naito und U eki. 
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k) Reflexe. 
Der Sehnenreflex, besonders der Kniereflex, ist bei diesem Typus im friiheren 

Krankheitsstadium mehr oder weniger stark gesteigert. Selbstverstandlich, 
doch nicht immer, ist bei spastischer Parese der Beine der Kniereflex gesteigert. 
Hautreflex, wie Bauchdeckenreflex und Cremasterreflex, ist noch nicht genau 
studiert, zeigt aber meist, soweit untersucht, eine Herabsetzung. In der Literatur 
wurden mehrere FaIle von Full- und Patellarklonus uachgewiesen, einseitig 
oder doppelseitig. 

I) VerhaIten der Sensibilitat usw. 
Von den in verschiedenen Korperpartien auftretenden Schmerzen, welche 

hauptsachlich im friiheren Krankheitsstadium vorkommen, haben wir schon 
berichtet. tTher Storungen der oberflachlichen und tieferen Sensibilitat im 
Sinne von Hyp- bzw. Anasthesie gibt es keine genauen Angaben in der Lite
ratur, nur Wada hat in 9 von 41 Fallen eine Herabsetzung von oberflachlicher 
Beriihrungsempfindung gefunden. In vereinzeltenLiteraturfallen sind Par
asthesien verschiedenerArt im friihen Krankheitsstadium besonders haufig 
an den Extremitaten (Hand und Finger) beQbachtet worden. Sie Mnnen zu
weilen auch nur an einer Korperseite auftreten. Arima fand bei einem FaIle 
eine Storung der Geschmacksempfindung; auch kann bei dieser Encephalitis 
eine Gehorsstorung vorkommen. 

Die auBere Haut zeigt gewohnlich nichts Besonderes, nur in vereinzelten 
Fallen wurde Hyperhidrosis, BIaschenbildung und leichtes Odem gefunden. 
Herpesarten sind nur einmal von Kashiwado bestatigt worden. Salben
gesicht kann nur in Fallen vorkommen, bei denen Parkinsonsches Zeichen 
friih aufgetreten ist, im Laufe der Krankheit allein oder mit Spur von anderen 
Parkinsonismus-Zeichen, wie Salivation, etwaigen GefaBnervenerscheinungen, 
Tragheit der Bewegungen usw. 

m) Befund der Brust- und Bauchorgane. 
An den Brust- und Bauchorganen kann man keine besonderen Verande

rungen sehen. Es werden bronchitische und pneumonische Veranderungen 
gefunden, die als Komplikationen aufzufassen sind. 

"Ober Erscheinungen im Zirkulationssystem ist wenig zu sagen; der PuIs ist, 
abgesehen vom Terminalstadium im Verhaltnis zur Temperaturkurve in den 
meisten Fallen relativ niedrig, doch kann auch frequenter PuIs vorkommen. 
Es sind aus der Literatur FaIle bekannt, bei denen im Krankheitsbeginn wegen 
der relativen Pulsverlangsamung Verwechslungen mit Typhus abdominalis 
vorkamen. 

Der Verdauungstraktus zeigt sowohl nach meinen Erfahrungen wie auch 
nach der Literatur keine schwereren Symptome. Die Zunge ist im Friihstadium, 
besonders der akuten Krankheitsfo;rm, selbst bei niedrigem Fieber stark be. 
legt, ist aber nicht so hochgradig trocken wie bei anderen akuten Infektions
krankheiten; der Belag ist meist von grauweiBlicher Farbe, kann aber braun
lich oder dunkelbraun sein. Der Rachen zeigt nur selten katarrhalische Er
scheinungen. Submaxillare Lymphdriisen waren beim FaIle von Onodera 
etwas geschwollen und schmerzhaft. Seitens des Magens werden Appetit
losigkeit, "Obelkeit, Erbrechen usw. meistens im Krankheitsbeginn beobachtet. 
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Erbrechen ist aber viel seltener angetroffen worden als bei Encephalitis B. 
Der Stuhlgang ist meist angehalten, doch wird gelegentlich liber starke Diarrhoe 
geklagt. So wurde z. B. bei einem Fall von Ujibara und Rokkaku 7 -9malige 
Diarrhoe taglich, und zwar im Krankheitsbeginn beobachtet; ob dies mit der 
Krankheit immer in ursachlichem Zusammenhang steht, mochten wir dahin
gestellt sein lassen. Nur BelteD wird unwillkiirlicher Stuhlabgang beobachtet. 
Die Leber und die Milz sind meistens nicht palpabel. Der Bauch ist gewohn
lich weder aufgetrieben noch gespannt, abgesehen von der reflektorischen Span
nung im Krankheitsbeginn und solchen Fallen, wo liber Krampfe der Bauch
muskulatur geklagt wird. In vereinzelten Fallen wird Bauchschmerz fest
gestellt. 

n) Blutbefunil. 
Bei der Encephalitis A fehlen in der Literatur jegliche Angaben liber prazise 

tagliche Blutbefunde. Nach unseren Erfahrungen und den Augaben von anderen 
Forschern sind die Veranderungen des Blutbildes beim Krankheitstypus A 
lange nicht so charakteristisch wie beim Typus B. Der Erythrocyten- und 
Hamoglobinstatus ist fast normal. Nur in einzelnen von Iriza wa, Midzu
shima und Kashiwado beobachteten Fallen war die Erythrocytenzahl liber 
6 Millionen und der Hamoglobingehalt nur in einem Fall von Irizawa liber 
100%. Die Leukocytenzahl ist in der Mehrzahl der FaIle etwas vermehrt, 
die Leukocytose ist aber im groBen und ganzen nicht hochgradig, me man aus 
nachfolgender Tabelle ersieht. 

Tabelle 29. 

iiber 10000 unter 10000 

Leukooytenzahl in omm . . 10000 115001 120001 I 8000 1 6000 Gesamt-
Ins· I unter zahl bis bis bis gesamt bis bis 6000 15000 20 000 25 000 10000 8000 

Erkrankungsfiille . 7 2 2 11 8 7 
1 

4 30 
---------

23,31 Angabe in % . 23,3 6,7 6,7 36,7 26,7 13,3 
I 

Die Leukocytose beruht meistens auf der Vermehrung der neutrophilen 
Leukocyten, jedoch kommt die Lymphocytose bei Encephalitis A viel haufiger 
vor als bei Encephalitis B, wie Yano in 5 von 8 eigenen Fallen Lymphocytose 
gefunden hat. Die Monocyten sind nur selten etwas vermehrt, die eosinophilen 
und basophilen Granulocyten sind fast normal oder etwas vermindert, in akuten 
Krankheitsformen sehr stark vermindert oder fast verschwunden. Eine leicht
gradige Vermehrung der eosinophilen Leukocyten kann bei chronisch ver
laufenden Fallen auch vorkommen. Solch ein morphologischer Befund ahnelt 
im groBen und ganzen dem beim Krankheitstypus B, ist aber bei Typus A 
nicht so hochgradig. In ganz seltenen Fallen ist auch Leukopeme beobachtet 
worden, jedoch iiberwiegt im akuten Stadium bei weitem die Leukocytose. 
Je nach dem Krankheitsstadium ist eben der Leukocytenbefund verschieden; 
bei chronischen Fallen oder in der Rekonvaleszenz ist die Leukocytenzahl 
bei relativer Lymphocytose normaL 

Die Wassermannsche Reaktion ist, soweit die sparlichen Untersuchungs
resultate ergeben haben, normal. 
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Die Peroxydasereaktion von Leukocyten nach Sato und Sekiguchi ist 
nach Sato und Yoshimatsu bei der Encephalitis lethargic a im allgemeinen 
negativ. Ein positives Resultat bedeutet nach Angabe der genannten Autoren 
einen leichten Grad der Krankheit und dem entsprechend giinstige Prognose. 
Mit dieser Ansicht stehen sie vorlauiig allein, wenigstens ist bei Encephalitis B 
die Peroxydasereaktion, wie Hara an meiner Klinik und auch andere Forscher 
feststellten, bei samtlichen untersuchten Fallen stets positiv. Midzishima 
und seine Mitarbeiter konnten sogar bei einem FaIle von Encephalitis A positive 
Peroxydasereaktion feststellen. 

0) Harnbefund. 

Der Harn ist bei dieser Encephalitisform fast klar und zeigt nur in vereinzelten 
Fallen eine schwache EiweiBreaktion; die Diazoreaktion ist immer negativ. 
Yamada teilte einen Fall mit, bei dem nur wahrend dieser Erkrankung eine 
Glykosurie festgestellt werden konnte, die mit der Genesung vollig verschwand. 
Harnretension und unwillkiirliche Entleerung des Hams werden im Stadium 
der BewuBtseinsstorungen hauiig beobachtet, aber in vereinzelten Fallen ist 
Harnretention als ein Friihsymptom der Erkrankung und auch als Zeichen 
einer Nachkrankheit beobachtet worden (Mizawa). 

p) Verhalten des vegetativen Nervensystems. 

Bei diesem Encephalitistypus und zwar bei der akuten Form desselben 
gibt es noch keine genauen Angaben uber die Funktionen des vegetativen Nerven
systems. Mitsushima und seine Mitarbeiter untersuchten bei 2 eigenen Fallen 
die Reaktionen von Atropin, Adrenalin und Pilocarpin, konnten aber dabei 
keine besondere Empfindlichkeit der Patienten gegen diese Stoffe feststellen. 
Es konnen sich bei ganz vereinzelten Fallen sekretorische Storungen wie Hyper
hidrosis, Salivation usw. zeigen. Wie oben erwahnt, wurde auch eine leicht
gradige Wassersucht ohne "Storung der Nierenfunktion beobachtet. 

2. Encephalitis epidemica Typus B. 

An dieser Stelle mochten wir hauptsachlich uber unsere Erfahrungen wahrend 
der groBen Epidemie im Jahre 1924 und den danach jahrlich sich wiederholen
den sporadischen Erkrankungsfallen ausfiihrlicher berichten. 

1m Gegensatz zur Encephalitis A sind die Symptome der Encephalitis B 
sehr stiirmisch, so daB sie geradezu den Eindruck einer akuten Infektionskrank
·heit machen. Die stiirmischsten Erkrankungsformen ahneln viel eher der Menin
gitis cerebrospinalis epidemica, so daB sie seither als Meningitis beschrieben 
wurden. 

a) Krankheitsbeginn und allgemeiner Verlauf. 

Beobachtet man die typischen, schwereren oder schwersten Krankheits
falle, so wird man meistens die Erkrankung plotzlich auftreten sehen, wenn 
auch Ka to u. a. sich dahin geauBert haben, die Krankheit trete meist schleichend 
in Erscheinung. Ein urplotzlicher Krankheitsausbruch mit Frosteln, Schuttel
frost UIid daraui einsetzendem hohen Fieber gehort jedoch zu den Seltenheiten. 
Nach unserer Erfahrung kann man in vielen Fallen durch gute Beobachtung 
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ein bis mehrere, ja sogar viele Tage vor Ausbruch des Fiebers Prodromalerschei
nungen erkennen, wenn auch in der Literatur ein plotzliches Auftreten der Er
krankung ohne Prodrome als Regel beschrieben wird. Bei einigen zur Zeit der 
groBen Epidemie von uns behandelten Fallen beobachteten wir, daB Personen 
einen bis drei Tage nach der Beriihrung mit anderen Patienten erkrankten; 
daher konnen wir bei groBen Epidemien eine Inkubationszeit nicht annehmen. 

Als prodro male Erschein ungen, die bei akuten Fallen nur kurze Zeit 
dauern, werden mannigfaltige Beschwerden angegeben: Kopfschmerz, Schwindel, 
Schlaflosigkeit, selten Schlafrigkeit; Appetitlosigkeit, gelegentlich Erbrechen, 
Ubelkeit oder Diarrhoe; Korperschmerzen, wobei kaum ein Korperteil ver
schont bleibt; Parasthesien verschiedener Art (an Bauch und Bein, Brust und 
Extremitaten). 

Kuroda und seine Mitarbeiter und wir konnten Symptome von Tonsillitis 
einige Tage vor dem Krankheitsausbruch beobachten; Yamada beschrieb 
Ohrensausen auch als Prodromalerscheinung. Von lokalisierten Hirn- und 
Riickenmarkssymptomen wurden in diesen Anfangsstadien in vereinzelten 
Fallen voriibergehende oder persistierende Sehstorungen (Sehschwache, Doppel
sehen), SprachstOrungen, Blasenstorungen (Harnretention), sowie Ataxie kon
statiert. In diesem Stadium wird schon iiber Frosteln und Fiebergefiihl geklagt; 
ja sogar geringes Fieber kann im Prodromalstadium schon auftreten. 

Der eigentliche Krankheitsa us bruch wird in den meisten Fallen durch 
die erneute Temperatursteigerung scharf abgegrenzt; bei plotzlicher 
Erhohung der Temperatur kann sie Frosteln, in seltenen Fallen auch Schiittel
frost begleiten. Es werden aber auch Falle beobachtet, bei denen die Prodromal
erscheinungen ohne scharfe Abgrenzung in die eigentlichen Krankheitszeichen 
wie Benommenheit oder Lahmungen iibergehen. Bei solchen Fallen ist die 
Temperatur meist nicht hochgradig und zeigt eine schleichende Entwicklung, 
so daB der eigentliche Krankheitsbeginn nicht scharf ausgepragt ist. Der Mensch 
kann in solchen Fallen unter Umstanden, bereits erkrallkt, noch einige Tage 
seinem Beruf nachgehen. Der Schiittelfrost im Krankheitsbeginn, der so selten 
ist, daB Kuroda und seine Mitarbeiter ihn nie gesehen haben, wurde von uns 
hauptsachlich bei ganz akuten Fallen, den sog. foudroyanten Encephalitis
formen, beobachtet, die bei Beginn der Epidemie auftraten. Bei solchen Fallen 
konnen die prodromalen Erscheinungen vollig fehlen. 

An dieser Stelle mochten wir einen charakteristischen Krankheitsfall kurz 
wiedergeben. 

Krankheitsbeispiel 1: M.1., 75 Jahre, Bauer. Klagt hauptsachlich iiber Beno=enheit 
und Fiebergefiihl. Anamnese: Eltern und ein Bruder starben an Hirnblutung. Der Kranke 
selbst ist starker Trinker. Seit dem 7;/8. August 1927 verspiirt er allgemeine Mattigkeit 
und Ermiidung der Glieder, hat jedoch weiter seine Arbeiten als Bauer verrichtet. Am 
14. August friihmorgens ging er wie gewohnlich aufs Feld; mittags fiihlte er sich so hoch
gradig matt, daB er nicht mehr arbeiten konnte. Nachmittags lieB er den Arzt holen, dem 
er iiber starkes Kopfweh klagte; dieser fand das Sensorium klar, den PuIs ruhig und regel
maBig, die Temperatur betrug 39,3, die Conjunctiven waren gerotet, Pupille beiderseits 
o. B., Zunge trocken und zitternd, Nacken etwas steif, Brust und Bauchorgane o. B., 
Kniereflexe beiderseits normal. Am nachsten Tage Verschlimmerung der Symptome: 
Temperaturanstieg bis auf 40,5, der Kranke uurnhig und delirios, kann nicht schlafen; 
man sieht an den Extremitaten zitternde Bewegungen. Seit Krankheitsbeginn hat der 
Patient nicht iiber Augensymptome wie Doppelsehen oder iiber Magenbeschwerden wie 
Ubelkeit oder Erbrechen geklagt. 
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Status praesens yom 17. August: Korperbau und Ernahrungszustand gut. Gesichts
ausdruck etwas apathisch. Bewu13tsein stark getriibt; Patient bewegt sich unruhig, schreit 
und spuckt. Puls voll und regelma13ig, nicht besonders frequent. Atmung normal. Beide 
Conjunctiven stark gerotet, Blick unruhig, beide Pupillen etwas miotisch, Lichtreaktion 
trage. Offnen des Mundes infolge starker Kaumuskelspannung erschwert, Rachen- und 
Mundschleimhaut normal, Zittern der Mundwinkel. Erhebliche Nackensteifigkeit. Span
nung der Extremitatenmuskulatur ziemlich ausgepragt. An beiden Unterarmen sieht 
man grobe schiittelnde Bewegungen; aus diesem Grunde kann der Patient auch in wachen 
Momenten Gegenstande nicht erfassen. Willkiirliche Bewegungen sehr trage, trotzdem 
keine Lahmungen vorhanden sind. Kernig posit iv, Kniereflex links positiv, rechts negativ. 
Pathologische Reflexe fehlen. Blutbild: Erythrocyten 4,32 Millionen, Leukocyten 15400, 
davon neurophile 81,5%' Lymphocyten 12,5%' Monocyten 5,5%' eosinophile und baso
phile Granulocyten fehlen. Brust- und Bauchorgane o. B. Harn: sparlich Eiwei/3, Diazo
reaktion negativ. Cerebrospinalfliissigkeit ist klar und wasserhell, der Druck betragt 250 mm; 
Pleocytose betragt 14, hauptsachlich Lymphocyten. Nonne lund Pandy positiv. Eiwei13-
gehalt 0,0790;.. ReststickstoU 21 mgo;., Zuckergehalt 0,07 mgo;.. 

Verlauf: 18. August. Temperatur sinkt etwas. Patient kann auf Fragen etwas Antwort 
geben. Vom 20. August ab Verschlimmerung des Zustandes: Patient wird komatiis, ab 
und zu Singultus. 21. August gehaufte Zuckungen der Extremitaten, besonders der Arme. 
22. August kritischer Temperaturabfall, Sensorium etwas klarer. 24. August fast normale 
Temperatur. 29. August Sensorium fast klar, Sprache noch etwas undeutlich, Conjunctiven 
noch etwas gerotet, es besteht Anisokorie und trage Lichtreaktion der Pupillen. Zunge 
ziemlich stark belegt. Etwas Nackensteifigkeit noch vorfanden. Das Zittern an beiden 
Armen ist sehr vid schwacher zu sehen. Die Hypertonie der Muskulatur besteht noch. 
Kernig sehr schwach positiv. Leukocyten 9000, neutrophile 80,80;., Lymphocyten 15,20;., 
Monocyten 2,4% , eosinophile 1,6%' Am 2. September sieht Patient ganz normal aus, 
ebenso das Blutbild. 

AuBer der eben genannten Erkrankungsweise beobachtet man verschiedene 
atypische Formen des Krankheitsbeginns. 

Eine Remission kann schon im Krankheitsbeginn eintreten; in solchen 
Fallen lassen die Allgemeinerscheinungen in den ersten Tagen an Heftigkeit 
bedeutend nach, doch k6nnen sie mit oder ohne Fieber in wenigen Tagen wieder 
auftreten, so daB man glaubt, der schon geheilte Patient erkranke von neuem. 
In solchen Fallen ist der spatere Krankheitsverlauf nicht immer leicht. 

Doppelsehen, das bei der Encephalitis A so haufig auf tritt, daB es fast 
als pathognomisch gelten kann, ist bei der Encephalitis B selten, wie wir spater 
noch erlautern werden; es kann aber als Prodromal- oder Friihsymptom schon 
in Erscheinung treten. 

Nachstehend geschilderter Fall, den ich als atypisch schon einmal publizierte, 
gehort zu dem groBen Krankenmaterial, das ich bei der Epidemie im Jahre 
1924 untersuchen konnte. 

Krankheitsbeispiel 2: K. F., 12 Jahre, Volksschiiler, am 19. August 1924 in die Klinik 
zu Okayama aufgenommen. Familienanamnese: Vater ist Trinker, Mutter des Vaters 
klagt immer iiber Schwindel, ein Bruder der Mutter ist schwerer Neurastheniker. Kranken
anamnese O. B. Patient klagt seit dem 10. August iiber Doppelsehen und Flimmern vor den 
Augen. Damals wurde schon Schielen festgestellt. Seit dem 16. August etwa klagte der 
Patient noch dazu iiber allgemeine Mattigkeit, gleichzeitig sah er sehr schwachlich aus und 
wurde ~ehr schlafrig. Seit dem 18. August besteht heftiger Kopfschmerz und Appetit
losigkeit. Die Korpertemperatur war an diesem Tage 37,2 ° C. Am 19. August erbrach er 
einmal und bekam, ohne zu frosteln, Temperatursteigerung bis zu 39°. Von diesem Tage an 
:wurde er ganz lethargisch. 

Status praesens: Mittelkraftiger Junge im guten Ernahrungszustand. Das Bewu13tsein 
ist etwas getriibt, Patient ist etwas schlafrig, antwortet aber auf Fragen und nimmt Nahrung 
zu sich. Gesichtsausdruck wenig verandert, etwas apathisch. Au13enrotation des linken 
Bulbus und Innenrotation des rechten Bulbus etwas beeintrachtigt. Conjunctiven etwas 
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hyperamisch. Beide Pupillen sind etwas gr6ller als normal. Lichtreaktion beiderseits etwas 
trage. Zunge trocken, zeigt diinne weillliche Belage. Rachen ebenfalls etwas hyperamisch, 
zeigt leichte Tonsillenschwellung. Brust· und Bauchorgane o. B. Lymphdriisen nicht 
geschwollen. Rigiditat der Extremitaten undeutlich. Sensibilitats· und motorische St6· 
rungen sind nicht vorhanden. Keine Nackensteifigkeit, Trousseau und Kernig negativ, 
nur ab und zu zuckende Bewegungen der Extremitaten und zuweilen am ganzen K6rper. 
Knie· und Achillessehnenreflexe beiderseits etwas gesteigert. Cremaster· und Bauch· 
deckenreflexe beiderseits sehr schwach. Babinski und Oppenheim negativ. Keine Blasen
oder Mastdarmst6rungen. Ham o. B. Liquor: klar, Druck 250 mm; Pleocytose 63, reich 
an Lymphocyten. Globulinreaktion schwach positiv, Wassermann negativ. Eiweillgehalt 
{J,13%, Zuckergehalt 0,053%, Kochsalzgehalt 0,72%. Blutbild: Erythrocyten 5,95 Mill., 
Hamoglobingehalt 93,8, Leukocyten 20200, darunter neutrophile 90,2%, Lymphocyten 
5,8 0/ 0, Monocyten 2,6%, Eosinophile und Mastzellen fehlen ganzlich, Myelocyten und 
Plasmazellen sparlich nachweisbar. Peroxydasereaktion nach Sato positiv. 

Verlauf: Bewulltseinszustand war etwas labil, besserte sich jedoch im allgemeinen 
zusehends, so dall die St6rungen des Bewulltseins Ende August behoben waren. Anfang 
September kam aber wieder eine Verschlimmerung, zuweilen trat Erbrechen auf. Am 
7. September wurde Patient ganz pl6tzlich tief komat6s und starb unter den Erscheinungen 
cler Atemlahmung. Das Fieber betrug bei der Aufnahme des Patienten in die Klinik etwa 
40 0 C und war am 22. August fast kritisch abgefallen. Wahrend des Krankheitsverlaufes 
wurden verschiedene unwillkiirliche Bewegungen und unregelmallige Zuckungen und 
athetoseartige Bewegungen der Extremitaten wahrgenommen. Sonst konnte man leichte 
Nackensteifigkeit, Fullklonus und positiven Kernig voriibergehend feststellen. Ebenso 
liell sich eine leichte Rigiditat der Extremitatenmuskulatur voriibergehend wahrnehmen. 
Die Augensymptome dauerten fast den ganzen Krankheitsverlauf hindurch, zeit weise von 
horizontalem Nystagmus begleitet. 

So.lche mit Augensympto.men einhergehenden Falle wurden vo.n uns auch 
und Anderen in ganz vereinzelten Fallen beo.bachtet. 1m o.ben angeiiihrten 
Falle sehen wir, daB die Sympto.me unserer Encephalitis B gelegentlich denen 
der vo.n Eco.no.mo. beschriebenen so.mno.lent-o.phthalmo.plegischen Fo.rm der 
Encephalitis ahneln k6nnen, wenn auch der Liquo.r- und Blutbeiund mehr 
dem der Encephalitis B entspricht. Obengenannter Fall erregt darum ein 
so. gro.Bes Interesse, weil er zeigt, daB die so. charakteristisch geschiedenen 
Typen A und B zuweilen sympto.mato.Io.gisch verwischt auitreten k6nnen. 

Die Krankheit kann p16tzlich mit Lahmung der Extremitaten beginnen, 
wo.bei in den meisten Fallen ein- bis mehrtagige pro.dro.male Erscheinungen 
beo.bachtet werden. Da so.lche Erkrankungsialle hauiig bei alteren Leuten 
auitreten, ist es klar, daB sie manchmal mit apoplektischen Aniallen verwechselt 
werden k6nnen. Die Lahmung kann eine Diplegie, Hemiplegieo.derMo.no.plegie 
an verschiedenen Stellen der o.beren und unteren Extremitat sein und in kurzem 
oder langerem Zwischenraum vo.n einem so.mno.lenten o.der ko.mat6sen Stadium 
gefo.lgt sein. Wir haben einen interessanten hierher geh6renden Fall. 

Krankheitsbeispiel 3: S. K., 75 Jahre, Privatmann. Am 24. August 1924 in die Klinik 
zu Okayama aufgenommen. Familienanamnese: Vater, Mutter und zwei Briider starben 
an Apoplexie. In der Anamnese nur Typhus abdominalis. Seit dem 21. August ist Patient 
wegen allgemeiner Mattigkeit bettlagerig, ob Fieber bestand, ist nicht feststellbar. Am 
22. August friihmorgens bemerkte Patient beim Aufstehen, dall er den rechten Arm und das 
rechte Bein nicht bewegen konnte, so dall ein Gehen unm6glich war. Er war bei vollem 
Bewulltsein, hatte auch keinerlei Kopfschmerzen. Am Nachmittage wurde das Sensorium 
aber getriibt und der Kranke etwas unruhig und deliri6s, zeigte auch Sprachst6rung. Am 
gleichen Abend konnte der Arzt eine Temperatur von 38,5 0 C feststellen. Seit dem 23.August 
verschlimmerte sich das Krankheitsbild. 

Status praesens: Mittelkraftig, in gutem Ernahrungszustand. Sensorium etwas ge
triibt, auch Lethargie vorhanden, doch kann Patient aus seinem Zustand erweckt und 
zum Antworten gebracht werden, wenn auch seine Antworten verschwommen und seine 
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Sprache undeutlich ist. Erweckt wird er unruhig, macht heftige, wenig sinnvolle Bewe
gungen, die an Flockenlesen erinnern, faBt sich an die Kleidung und nestelt daran herum. 
Gesicht etwas gerotet und gedunsen. Gesichtsausdruck apathisch, Conjunctiven leicht 
hyperamisch, beide Pupillen fast gleich groB, Lichtreaktion beiderseits normal; rechte 
Gesichtshalfte leicht paretisch; Zunge schwach grauweiBlich beleg., beim Herausstrecken 
weicht sie leicht nach rechts abo Schwache Nackensteifigkeit, kein Trismus. Brustorgane 
O. B. Bauchwand schlaff, Bauchdeckenreflexe nicht erhaltlich, Milz und Leber nicht pal
pabel. Harnblase stark gefilllt, bis zum Nabel reichend. Bei passiven Bewegungen starke 
Rigiditat der oberen, schwache Rigiditat der unteren Extremitaten; grobe Kraft der oberen 
Extremitiit rechts stark herabgesetzt, an den Beinen fast kein Unterschied nachweisbar. 
Patellarreflex rechts etwas gesteigert, beide FuBsohlen mechanisch sehr reizempfindlich, 
aber kein Babinski. Kernig undeutlich, Cremasterreflex fehlt beiderseits. Die Korper
temperatur betragt 37,4° 0; Puls 60, regelmaBig etwas gespannt. Respiration 24, regelmaBig. 
1m Harn EiweiBreaktion, maBig positiv, im Sediment sparlich Leukocyten und hyaline 
Zylinder, Harn im iibrigen O. B. Liquorbefund am 1. September absolut klar, Druck 125 mm, 
Globu1inreaktion fast negativ, EiweiBgehalt 0,066%, Zuckergehalt 0,068%, Kochsalz· 
gehalt 0,57%; Wassermannsche Reaktion negativ; Pleocytose 34, besteht hauptsachlich 
aus Lymphocyten. Der Blutbefund am 27. August: Erythrocyten 6,45 Mill., Leukocyten 
11400, Hamoglobin 116,3%. Unter den Leukocyten 78,2% neutrophile, 11,2% Lympho. 
cyten, 8% Monocyten, 0,4% eosinophile usw., Plasmazellen und Myelocyten sparlich. 
Peroxydasereaktion der Leukocyten positiv. Am 17. September hat die Leukocyten
zahl stark zugenommen, und zwar auf 27000, darnnter neutrophile 91,4%, Lymphocyten 
nur 5%' eosinophile 0,8%' also im allgemeinen Zeichen .einer Verschlimmerung der 
Krankheit. 

Verlauf: Die Korpertemperatur blieb fast normal, wenn auch gelegentlich leicht remit· 
tierende Fiebertemperaturen iiber 38° 0 beobachtet wurden. Die BewuBtseinsstorung 
variierte stark, wenn auch im allgemeinen Lethargie vorherrschte. Ab und zu war Patient 
sehr unruhig, besonders auffallend fiir uns waren eigenartige unwillkiirliche, zum Teil 
zitternde, zum Teil choreatische Bewegungen, die wahrend des ganzen Verlaufs des ofteren 
beobachtet wurden. Diese Erscheinungen wurden besonders im Wachzustand am linken 
Arm und zumal an Hand und Fingem beobachtet. Am linken Bein konnte man gelegentlich 
auch solche Bewegungen feststellen. Die rechte gelahmte Seite zeigte niemals solche Bewe· 
gungen. So wurde der Kranke immer schwacher und ging nach 49 Krankheitstagen im Koma 
zugrunde . 

. Epikrise: Dieser Fall, den man mit der choreatischen Form Economos vergleichen 
konnte, wird von uns fiir eine etwas atypisch verlaufende Encephalitis B gehalten, atypisch 
deshalb, weil bei dieser so lang anhaltende Lethargien und Choreazustande selten sind. 
Der Krankheitsbeginn mit Lahmungserscheinungen ist bei Encephalitis B ebenfalls etwas 
ungewohnlich, wenn auch nicht ganz selten vorkommend. 

Ferner kann die Krankheit mit plotzlicher BewuBtseins- oder psy. 
chischer Storung einsetzen. In solchen Fallen wird der Kranke plotzlich 
ganz komatos oder dement, ersterer Zustand wird haufig mit einem apoplektischen 
Insult oder mit einem uramischen Anfall verwechselt, wahrend der Amentia
zustand sehr leicht als Ausbruch einer akuten Psychose angesehen l,lIld dem 
Psychiateruberwiesen wird. Oft werden in solchen Fallen Prodromalerschei. 
nungen ganzlich vermiBt, was sich natiirlich schwer eruieren laBt, aber sie 
konnen in Form von Unwohlsein, allgemeiner Mattigkeit, Kopfschmerz usW. 
vorkommen. Das Fieber wurde im Krankheitsbeginn oft vermiBt, diirfte aber 
im weiteren Krankheitsverlauf in der Regel bei genauerer Messung in leichterem 
oder hoherem Grade fast niemals fehlen. 

Solche mit plotzlichen Storungen einsetzenden FaIle sind bei Encephalitis A 
auBerordentlich selten, wahrend wir ihnen bei Encephalitis B, was wegen der 
erwahnten leichten Verwechslung mit akuren Psychosen bzw. apoplektischen 
Insulten von praktischer Bedeutung ist, recht haufig begegnet sind. 
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SchlieBlich kann die Krankheit mit bulbaren Symptomen wie Sprach
storung, Schluckbeschwerden auch mit Riickenmarkssymptomen (Ataxie, 
Hyperasthesie, Blasenstorung) einsetzen, wenn dies auch selten ist. 

Wir kommen zu den Erscheinungen im eigentlichen Krankheits
beginn. Durch neueinsetzendes Fieber werden die Allgemeinsymptome Kopf
schmerz, Mattigkeit, Schmerzen in den verschiedenen K6rperteilen verstarkt. 
Ab und zu treten Erscheinungen von seiten des Verdauungssystem auf: Ubelkeit, 
Erbrechen, Bauchschmerz und Diarrh6e. Intensitat und Dauer des Fiebers 
sind ganz different. Mit dem Fieber treten neben den Allgemeinerscheinungen 
psychische St6rungen und lokalisierte Meningeal- und Hirnsymptome auf, 
die wir in den folgenden Kapitelu genauer besprechen werden. 

1m allgemeinen verlauft die Encephalitis Brecht kurz im Gegensatz ZUlli so 
iiberaus chronischen Verlauf der Encephalitis A, aber auch hier gibt es Aus
nahmen, worauf wir spater noch zuriickkommen. 

b) Fiebertypus. 

Bei der Encephalitis B ist der Fiebertypus im allgemeinen unregelmaBig, 
jedoch nicht in dem Grade wie bei der Encephalitis A. Wir k6nnen bei Ence
phalitis B im ganzen drei Typen unterscheiden: 
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Der erste Typus wird bei akutesten und schwersten Fallen beobachtet. 
Die K6rpertemperatur steigt mit oder ohne Prodrome ziemlich p16tzlich, doch 
vergehen ein bis zwei Tage, bis die Temperatur ihr Maximum erreicht hat, 
welches sehr hoch, oft iiber 40 Grad liegen kann. Bei diesem Fiebertypus wird 
Fr6steln, selten Schiittelfrost beobachtet. Das Fieber zeigt nur kleine Remis
sionen, doch endet die Krankheit ohne erheblichen Temperaturab£all in wenigen 
Tagen todlich. Wir verweisen auf die unten befindlichen Fieberkurven. 

Der zweite Typus wird am haufigsten beobachtet; bei ihm steigt die K6rper
temperatur mit oder ohne erheblichem Fr6steln meist allmahlich und erreicht 
in ein, zwei oder noch mehr Tagen ihr Maximum. Dieses liegt nicht so hoch 
wie beim ersten Typus, sondern zwischen 39 und 40 Grad. Nach einer Akme 
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von wenigen Tagen fallt das Fieber lytisch abo Dieser Fiebertypus ahnelt dem 
bei Typhus abdominalis, wenn auch bei Encephalitis B jedes Stadium viel 
kiirzer verlauft. Dieser Fiebertypus wird bei schweren wie bei leichten Fallen 
gefunden. Der ganze Fieberverlauf ist je nach der Schwere des Erkrankungs
falles verschieden, die Dauer des Fiebers schwankt zwischen 4 und 5 Tagen 
und zwei Wochen und betragt in den meisten Fallen sieben bis zehn Tage. 
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Abb. 11. Zweiter Fiebertypus. 

Der dritte Fiebertypus wird bei schwereren und leichteren Fallen be
obachtet. Dabei ist die Art des Anstiegs der bei den anderen Typen fast gleich. 
der Abfall der Temperatur mehr oder weniger kritisch. 
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AuBer obengenannten drei Arten der Fieberkurve, die als typisch gelten 
konnen, gibtes noch viele UnregelmaBigkeiten. So kann z. B. die Temperatur 
nach scheinbar endgiiltigem Abfall noch einmal ansteigen und hohere Grade 
erreichen als vordem. Mittelhohes Fieber kann mit Remissionen und Ex
acerbationen langere Zeit anhalten wie bei Sepsis. In solchen Fallen konnte 
man eine. Mischinfektion mit virulenten Bakterien vermuten; ja es gelang 
zuweilen, aus dem Krankenmaterial virulente Bakterienarten zu ziichten. Das. 
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Fieber kann gelegentlich sehr niedrig bleiben und dabei kurze oder lange Zeit 
verharren. 1m ersteren Falle verlauft die Erkrankung scheinbar fieberfrei. 
Obgleich einige dazu neigen, eine fieberfreie Encephalitis fUr moglich zu halten, 
konnen wir nach unseren Erfahrungen einen Beweis fUr diese Annahme als 
bisher nicht erbracht ansehen. 

Bei den sporadischen Erkrankungsfallen ist die Fieberkurve im allgemeinen 
noch weniger regelmaBig als bei den epidemischen. 

Die Literaturangaben stimmen im allgemeinen darin iiberein, daB bei dieser 
Form der Encephalitis keine absolut giiltige Form der Fieberkurve existiert. 
Kuroda und seine Mitarbeiter teilten jedoch die Fieberkurven in zwei Arten 
ein: bei der ersten Art steigt die Korpertemperatur ganz plotzlich sehr hoch 
bis iiber 40 Grad und halt so mehrere Tage an oder steigt weiter und fallt 
schlieBlich kritisch oder lytisch ab; bei der zweiten Art steigt die Temperatur 
allmahlich im Verlauf mehrerer Tage an und erreicht ihr Maximum (39-40 Grad), 
urn schlieBlich nach mehrtagiger Kontinua lytisch abzufallen .. Dieser Typus 
der Fieberkurve ahnelt unserem zweiten Fiebertypus. Von Kakinuma und 
S. Yamada u. a. veroffentlichte Fieberkurven lassen sich zwanglos in unsere 
drei Typen einreihen. Kuroda und seine Mitarbeiter behaupteten auch auf 
Grund ihrer Erfahrungen, das Fieber sei eines der wichtigsten Merkmale der 
Encephalitis B. 

c) Storungen des Sensoriums und der Psyche. 

Sie gehoren zu den wichtigsten Symptomen der Encepbalitis B, da sie bei 
den typischen Fallen niemals vermiBt werden. 

Grad und Art dieser Storungen sind je nach der Schwere der Erkrankung 
sehr mannigfaltig. Die typischste dieser schweren Storungen ist der komatose 
Zustand mit oder ohne motorische Reizerscheinungen. Wenn auch bei Ence
phalitis A lethargische Zustande von mancher Seite als Regel beobachtet wurden. 
sind sie bei Encephalitis B sehr selten. Bei leichteren Fallen dieser Krankheits
form wird das Sensorium und die Psyche in mannigfaltiger Weise beeintrachtigt, 
von der Somnolenz bis zumKoma, von der leichtesten Unruhe bis zur schwersten 
Verwirrtheit. Alie diese Zustande konnen im Verlaufe der Erkrankung in
einander iibergehen. Und doch bietet gerade der schwerste Storungszustand, 
die Amentia, eine giinstige Prognose, da sie so gut wie nie in das Komastadiurn 
iibergeht. Ein depressiver Zustand und auch ein kataleptischer kann vor
kommen, sogar akute Verwirrtheitszustande mit Korsakowschen Symptomen 
wurden von uns beobachtet. 1m allgemeinen ist aber die haufigste Storung 
psychischer Art die akute Ament.ia. Starke motorische Unruhe bis zum Toben 
und Schreien, Verkennung von Personen und Sachen, Delirien und Rallu
zinationen verschiedener Art werden beobachtet. 

Die Starke der Storungen des Sensoriums und der Psyche steht mit der 
Rohe des Fiebers in keinem festen Zusammenhang. Wenn auch die Be
eintrachtigung des Aligemeinzustandes gewohnlich mit der Rohe des Fiebers 
zusammenfallen wird, machen diese Storungen eine Ausnahme von anderen 
fieberhaften Erkrankungen, da sie in der Mehrzahl der Falle erst mit dem Ab
klingen des Fiebers in voller Starke einsetzen. DaB schwere psychische 
Storungen bei Encephalitis Bauch ohne bedeutendes Fieber verlaufen konnen, 
haben wir schon erwahnt; hingegen konnen leicht Storungen durchaus mit 
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hohem Fieber einsetzen. Kuroda und seine Kollegen fanden bei ihren Fallen, 
daB die Storungen des Sensoriums der Hohe des Fiebers parallel gehen und daB 
nur ein lethargischer Zustand erst nach dem Abfall des Fiebers einsetzen kann. 
Bei solchen akuten Fallen, bei denen das Fieber ganz plotzlich bis auf 40 Grad 
steigt - besonders bei alten Leuten - ist die' Beeintrachtigung des Sensoriums 
nach Kuroda so stark, daB sie in ein ausgesprochenes Koma mit nur kurzem 
Erregungszustand iibergeht. Nach unseren Erfahrungen konnen leichte 
Sti:irungen des Sensoriums ebenfalls mit hohem Fieber einsetzen. 

Die Storungen der Psyche und des Sensoriums treten meistens ein bis mehrere 
Tage nach dem Fieberausbruch auf, wenn sie auch dem Anschein nach plotzlich 
als erste Krankheitserscheinung auftreten konnen. Bei den schleichend ein
setzenden und chronisch verlaufenden Fallen kann die Beeintrachtigung sowohl 
des Sensoriums als auch der Psyche erst in einem spateren Krankheitsstadium 
beobachtet werden, wahrend sie bei schweren akuten Fallen schon ganz friih 
in die Augen fallt. 

Die Dauer der sensorischen und psychischen Storungen ist je nach der 
.Schwere der Erkrankung verschieden, in den meisten Fallen ein bis zwei W ochen, 
wenn auch bei leichteren Fallen ganz kurze, nur wenige Stunden dauernde 
Sti:irungen beobachtet werden; das ist ein auffallender Gegensatz zu den 
wesentlich langer anhaltenden Sti:irungen des BewuBtseins und der Psyche 
bei der Encephalitis A. Bei alteren Encephalitiskranken des Typus B kann sie 
in seltenen Fallen iiber einen Monat dauern, und dann konnen die Ubergange 
zwischen den einzelnen Symptomen wahrend des Verlaufes flieBend sein und 
der Grad der Sti:irung wechseln. 

An- und Abschwellen der sensorischen und psychischen Symptome geschieht 
mit Ausnahmen in den meisten Fallen mehr oder weniger allmahlich. 

Untersucht man den Kranken im Beginn dieser Storungen, so findet man 
einen mehr oder weniger starken Erregungszustand: Gesichtsausdruck stumpf, 
aber unruhig und angstlich, Blick starr an einem gleichgiiltigen Gegenstand 
haftend oder unstet umherschweifend, unaufhorliche motorische Unruhe, die 
bis zur Tobsucht gesteigert auftreten kann. Ein solcher Zustand kann in 
schweren, gewohnlich ungiinstig verlaufenden Fallen mehr oder weniger rasch 
in Komazustand iibergehen, wobei der Kranke apathisch daliegt, den Kopf 
verdreht, Gesicht etwas gerotet, untere Gesichtspartie meist geschwollen, 
Extremitaten steif und bewegungslos, Arme im Ellbogengelenk stark, im Hand
gelenk schwach gebeugt, Finger zur Faust geballt oder nur leicht gebeugt, die 
in dieser Haltung auf der Brust gelagerten Arme sind bei passiver Streckung 
auBerordentlich rigide, Beine ganz gestreckt, ihre Beugung erschwert. Bei 
Remissionen setzt wieder die alte Unruhe ein,im Endstadium dagegen erschlafft 
der Korper vollkommen. 

AuBerdem sind in diesem Hauptstadium mit den psychischen und sensorischen 
Sti:irungen noch meningeale und lokalisierte Hirnsymptome zu beobacbten, 
woriiber wir in den nachsten Kapiteln noch im einzelnen sprechen werden. 

d) Meningeale Erscheinungen. 

Entsprechend der friiheren Auffassung der Encephalitis B als Meningitis 
cerebrospinalis epidemic a hat sie im Gegensatz zur Encephalitis A wirklich 
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viele meningeale Reizerscheinungen. Sie sind meistens Anfangssymptome, 
treten aber bei Exacerbationen auch im weiteren Verlauf der Krankheit auf. 

Der Kopfschmerz. Der Kopfschmerz ist eines der haufigsten angegebenen 
subjektiven Symptome. Wir haben bei der groBen Epidemie im Jahre 1924 
unter 48 in die Klinik aufgenommenen Fallen bei 43 Fallen (also 90%) Kopf
schmerz gefunden. Nur bei zwei Fallen fehlte er mit Sicherheit, bei drei Fallen 
waren die Angaben unklar. In sporadischen Fallen konnten wir ihn auch im 
ungefahr gleichen Prozentsatz der Faile nachweisen. 

Der Kopfschmerz ist im allgemeinen auch ein Anfangssymptom. Wie gesagt 
wird er im Prodromalstadium als haufigstes Symptom angegeben, doch im 
Fieberstadium und im Stadium der BewuBtseinsstorung, ja sogar im Rekon
valeszenzstadium findet man ihn nicht seiten. Ferner haben wir fun als Nach
krankheitserscheinung in nicht wenigen Fallen gefunden. Insbesondere im 
Stadium der BewuBtseinsstorung ist der Kopfschmerz schwer nachzuweisen, 
selbst auf starke auf den' Kopf ausgeiibte Reize reagieren, die Kranken nur 
in einem kleinen Teil der Faile. Der Kopfschmerz kann nach Angabe der 
Patienten auch in leichteren Erkrankungsfallen ziemlich hohe Grade erreichen, 
so daB schon leichtes Streifen der Haare Schmerz erregen kann, ebenso leichte 
Kopfbewegungen, Lageveranderungen usw. Die Lokalisation des Kopfschmerzes 
ist nach den Angaben der Patienten veranderlich; in vereinzelten Fallen mit 
genaueren Angaben hieriiber wurde iiber die Stirn und Schlafengegend geklagt, 
aber auch Schmerz im Schadelinnern und an anderen Stellen wurde angegeben. 
Der Spontanschmerz in der Nackengegend und am Hinterkopf wurde bei unseren 
Fallen nicht haufig beobachtet. Der Charakter des Kopfschmerzes ist nicht 
eindeutig, er wird in der Mehrzahl der Faile nicht als neuralgieartig heftig, 
sondernlnehr durch seine Dauer unertraglich angegeben, wenn auch in einzelnen 
Fallen iiber heftiges Brennen geklagt wurde. 

Der Spontanschmerz an anderen Korperteilen. Wie schon erwahnt, wird in 
friihen Krankbeitsstadien iiber Schmerzen an den verschiedensten Korper
stellen geklagt, doch treten sie an Bedeutung hinter dem Kopfschmerz zuriick; 
relativ hauiig werden Riicken-, Brust-, Lenden- und Gliederschmerzen angegeben. 
Eine Klopfempfindlichkeit der Wirbelsaule wurde in vielen Fallen nicht be
obachtet. Dnter den 20 sporadischen Fallen im Jahre 1926 sahen wir Lenden
schmerzen4mal, Bauch- und Halsschmerzen nur je 1 mal, wahrend in 17 Fallen 
iiber Kopfschmerz geklagt wurde. 

Schwindelgefiihl. Bei Beginn der Krankheit wurde nicht gerade hauiig 
iiber Schwindelgefiihl geklagt. So beobachteten wir bei der Epidemie 1924 
in 5 von 48 Fallen (10,4%), bei sporadischem Auitreten im Jahre 1926 in einem 
von 20 Fallen (5%) Schwindel. Andere Forscher konnten ahnliche Fest
stellungen machen. 

Nackensteifigkeit. Nackensteifigkeit wurde schon friih von vielen Seiten als 
wichtiges Symptom angegeben; auch wir beobachteten es hauiig, wenn auch 
nicht besonders heftig und lange nicht so im Vordergrund der Krankheits
erscheinungen stehend, wie friiher manche Autoren betonten. Eine derartige 
Nackensteifigkeit, daB der Kopf nach hinten gebeugt erscheint, konnten wir 
niemals feststellen. Symptome Opisthotonus, Pleurotonus usw. konnten wir bei 
der Epidemie auch nicht beobachten, wahrend sieKuroda und Y. Aoki vereinzelt 
fanden allerdings nur voriibergehend bei allgemeinen Krampfzustanden. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 27 
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Die Haufigkeit der Nackensteife geht aus nachster Tabelle hervor: 

Tabelle 30. 

U ntersucher I U ntersuchungs'l Erkrank,!ngstalle I I 
J ahrgang fiille N acke~;;eifheit Prozent Bemerkungen 

Kaneko 1924 42 24 57 I -
Kuroda 1924 46 32 70 -

Kakinuma. 1924 21 17 81 J,eichte Form 
zugerechnet 

Aoki, Y .. 1926-27 39 29 74 " 
Gesamtzahl I 148 I 102 I ca. 69 

Die Nackensteife gehort zu den Anfangssymptomen der Krankheit, wird 
aber auch gelegentlich in der Mitte der Krankheit beobachtet. Die Druck
empfindlichkeit der Nackengegend geht nicht immer der Nackensteife parallel, 
ist auch gewohnlich nur unbedeutend. Bei Vorwartsbeugung des Kopfes kann 
man jedoch ziemlich starke SchmerzauBerung finden. Der Tonus der Nacken
muskulatur ist trotz der Steife nicht sehr bedeutend. 

Kernigsches Symptom. Das Kernigsche Symptom ist gleich der Nacken
steife von friiheren Forschern zu sehr betont worden; es ist zwar haufig zu finden, 
aber lange nicht so ausgepragt wie bei der Meningitis und wechselt an Starke 
erheblich. Das Auftreten geht aus folgender Tabelle hervor: 

Tabelle 3l. 

Untersucher I Untersuchte FaIle I Erkrankungsfiille Prozent mit Kernig 

Kuroda 46 I 25 54 
Kakinuma 21 

I 

13 62 
Kaneko. 42 26 62 
Aoki, Y. 37 26 70 

Gesamtzahl 146 
I 

90 62 

Die Zeit des Auftretens des Kernigschen Zeichens haben Kuroda und 
seine Mitarbeiter hinter das Auftreten der Nackensteife verlegt. Die Erscheinung 
kann jedoch ein Friihsymptom sein, das zusammen mit der Muskelsteife anhalt. 
Nach Kuroda ist SchmerzauBerung beim Kernig selten, bei starkerer Dehnung 

. konnen sie jedoch sogar bei Benommenheit gefunden werden. 
Trismus. Echten Trismus fanden wir von Zahneknirschen begleitet nur in 

ganz seltenen Fallen, dagegen nicht selten Rigiditat der Kiefermuskulatur 
beim 0ffnen des Mundes. Die Haufigkeit beider Erscheinungen ist aus folgender 
Tabelle ersichtlich: 

U ntersucher 

Kakinu 
Kaneko 
Aoki 

ma 

Insgesamt 

Tabelle 32. 

Art der 
Erkrankungstalle 

bei der Epidemie 1924 
dto. 

bei sporad. Fallen 

I Untersuc",ungstalle I 
+ Trismus 

21 
38 
39 

98 

Krankenzahl 
mit Trismus 

5 
17 
20 

42 

Prozent 

24 
45 
51 

43 
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Dieses Symptom fallt gewohnlich mit der Muskelrigiditat zusammen und 
halt lange an. 

Trousseausches Zeichen. Das Symptom haben wir bei unseren Fallen nie 
beobachtet. In letzter Zeit hat es Kakinuma ein einziges Mal beobachten 
konnen. 

Singultus, Ubelkeit und Erbrechen. Bei 3 epidemischen und 3 sporadischen 
Fallen konnten wir Singultus beobachten, hier trat er sehr hartnackig wahrend 
der schweren Krankheitsstadien auf; Kuroda hat dies Symptom ebenfalls 
in 4 Fallen feststellen konnen. 

-obelkeit und Erbrechen sind ebenfalls Anfangssymptome, doch konnen sie 
in vorgeschrittenem Krankheitsstadium, auch sogar im Rekonvaleszenzstadium 
mit anderen Magen- und Darmerscheinungen zusammen auftreten. Sie sind 
meist von kurzer Dauer und nicht so von Bedeutung wie bei den Encephalitis
erkrankungen der Kinder. Die Haufigkeit des Brechsymptoms ist aus folgender 
Tabelle ersichtlich: 

Tabelle 33. 

Untersucher I U ntersuchungsfalle I Positive Faile Prozent 

I 

I 
Kakinuma ... 

I 

21 4 19 
Kaneko ...... 42 11 26 
Aoki ......... 39 I 18 46 

Gesamtzahl I 102 I 33 32 

Die Empfindlichkeit der Raut und Muskulatur. Abgesehen von der Empfind
lichkeit der Kopfhaut konnen wir die FuBsohle als fiir mechanische Reize am 
meisten empfindlich ansehen. Schon eine ganz leichte Reizung ruft hier eine 
starke Abwehrreaktion hervor. Dabei kann man auch im Gesicht starke 
SchmerzauBerung beobachten. Diese Erscheinung konnten wir bei der Epidemie 
zu 72,5 0/ 0 beobachten. Von anderen Hautpartien sind Bauchgegend und 
Innenseite der Oberschenkel sehr empfindlich. 

mer Spontanschmerz in den Muskeln wurde, wie schon erwahnt, in Form 
von Nacken-, Bauch-, Brust- und Gliederschmerzen hauptsachlich im Anfangs
stadium der Krankheit geklagt; echt neuralgischer lokalisierter heftiger Schmerz 
ist bei diesem Typus ungewohnlich. Druckempfindlichkeit meist nur maBigen 
Grades wurde etwa in der Halite der Erkrankungsfalle an der Muskulatur des 
Bauches und der unteren Extremitat gefunden. 

Wie schon erwahnt, kommen bei diesem Krankheitstypus verschiedene 
meningitische Erscheinungen vor, wenn sie auch im ganzen viel leichter und 
unbestimmter sind als bei der echten Meningitis. Doch hangen diese Er
scheinungen, die ja als Reizsymptome der Meningen angesprochen werden 
mussen, zum Teil mit allgemeinen Erregungszustanden, Muskelrigiditat, Hyper
asthesien und Reflexsteigerungen zusammen und werden auch bei anderen 
akuten fieberhaften Erkrankungen beobachtet. Nun erhebt sich die Frage, 
warum bei fruheren Epidemien meningitische Erscheinungen so haufig und so 
stark gefunden wurden; z. B. gibt Katsurada in Okayama folgende Prozent
zahlen uber die Epidemie im Jahre 1912 an: Nackenstarre in 93%, Opisthotonus 
in 36%, positiver Tousseau in 48% und positiver Kernig in 61 %. Er fand 

27* 
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auch die Intensitat der Symptome sehr stark. Zur Beantwortung unserer Frage 
kommen drei Moglichkeiten in Betracht: Bei den Encephalitis B-Epidemien 
anderer Jahre konnen wahrscheinlich verschiedene Symptomgruppen wechselnd 
im Vordergrund der Erscheinungen stehen, so daB also in einem bestimmten 
Jahre die meningitischen Erscheinungen so das Krankheitsbild beherrschen, 
daB von minder geschulten Beobachtern an eine Meningitis cerebrospinalis 
epidemica gedacht werden kann. Zweitens muB man zur Erklarung der mit
unter so heftigen meningitischen Reizerscheinungen bei der Encephalitis B an 
die Moglichkeit einer Mischinfektion denken, zumal nicht selten Meningokokken 
und andere Bakterienarten im Liquor gefunden wurden. SchlieBlich muB man 
sich vor Augen halten, daB sich Katsuradas Statistik auf den Angaben 
praktischer Arzte aufbaut, die diese KraDkheit als Meningitis aufgefaBt hatten. 

e) Befund der Cerebrospinalfliissigkeit. 

mer den Liquorbefund bei Encephalitis B sind viele Arbeiten erschienen, 
die aber im ailgemeinen iibereinstimmende Resultate ergeben haben. Wir 
mochten zur Frage des Liquorbefundes hauptsachlich auf Grund der Arbeiten 
von Tsuda und Ohmori (iiber 56 Faile) lind von Aoki (iiber 39 Faile) Steilung 
nehmen. 

AuBere Eigenschaften des Liquors. Der Liquor ist in den meisten Failen 
wasserklar, kann aber auch Opalescenz oder leicht Triibung zeigen. Nach 
Yagasaki zeigt der Liquor ganz feine Kornelung im durchscheinenden Lichte 
bei genauerer Betrachtung; er halt diese Kornelung fiir Leukocytenanhaufung, 
so daB der Liquor nach Zentrifugieren ganz klar wird. DaB der Liquor nicht ganz 
klar ist, fanden auch S. Yamada u. a. Dieser beobachtete sonnenstaubchen
artige Gebilde und hielt sie fiir vermehrte Liquorzeilen, Chuin sah in vielen 
Failen ganz feine Triibungen wie hauchartiger Beschlag auf einer kalten Glas
platte. Kakinuma u. a. fanden schneewolkenartige Triibungen, die manchmal 
wieder verschwanden, zuweilen fanden einige Forscher den Liquor vollkommen 
klar. Kawamuras Bericht nur steht einzig da, es war ein Sektionsfall und 
er fand den Liquor eitrig getriibt. Wir geben die Triibung des Liquors in nacho 
stehender Tabeile nach Tsuda und Ohmori wieder: 

Tabelle 34. 

Beschaffenheit 
I 

Fil.lle der Prozent des Liquors Kranken 

Ganz kIare Fliissigkeit 
·1 

44 78,6 
Opaleszierende Fliissigkeit . 10 19,8 
Etwas getr.ubte Fliissigkeit : I 2 3,6 

Gesamtzahl I 56 

Aoki konnte nur in zwei Fallen ganz leichte Triiblmg feststellen, was nur 
sporadische Falle betraf. DaB der Liquor bei Encephalitis B ganz feine Kornelung 
und Staubchentriibung, die sich manchmal bis zur deutlichen Triibung steigert, 
zeigen kann, ist nach unseren Erfahrungen anzunehmen. Aber ebenso wie 
Chuin bei seinen Erkrankungsfallen im Jahre 1926 konnten auch wir bei epi
demischen und besonders bei sporadischen Fallen nicht selten den Liquor 
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wasserklar und absolut hell finden. Schlie13lich hat Fushiki in 2 von 22 Fallen 
eine so geringe Triibung des Liquors gefunden, die nur bei sehr starker Be
leuchtung sichtbar wurde. 

Wir konnen also zusammenfassend sagen, da13 bei Encephalitis B der Liquor 
manchmal im strikten Gegensatz zur Encephalitis A eine feine Staubchen
oder Kornchenbildung bis zur Triibung gesteigert zeigen kann, wenn er auch 
in vielen Fallen absolut klar gefunden wird. 

Der Druck der Cerebrospinalfliissigkeit. Der Liquordruck pflegt bei dieser 
Krankheit au13erordentlich zu schwanken; zwischen 80 und 420 mm Druck 
wurde gemessen, wenn er auch meistens erhoht ist. Der Befund unserer Klinik 
iiber den Liquordruck folgt in der Tabelle: 

Tabelle 35. 
Nach Tsuda, Ohmori und Aoki bei sporadischen Fallen. 

Druck 
in mm I Zahl der I 

Krankheitsfalle 

iiber 250 8 
150-250 34 
unter 150 14 

Gesamtzahl I 56 

Prozent 

14,3 
60,7 
25,0 

100,0 

I Zahl der I 
Krankheitsfiille I 

4 
20 

7 

31 

Prozent 

13,0 
64,5 
22,5 

100,0 

Die Rohe des Liquordruckes kann im Laufe der Krankheit erheblich variieren, 
ist aber ebenso wie der iibrige Liquorbefund nicht abhangig von der Schwere 
der Erkrankung, so da13 bei todlichem Ausgang ein Absinken des Liquordruckes 
stattfinden kann. 

Das spezifische Gewicht des Liquors. Sein spezifisches Gewicht pflegt bei 
der Encephalitis B keine gro13e Rolle zu spielen. Es betrug nach den Unter
suchungen unserer KIinik bei Sommertemperatur (30 Grad) 1005-1010 
Kakinuma hat 1005-1008, Matsui 1003-1007 und Sasada und Okamoto 
1004-1009 festgestellt. 

Die Globulin-, Kolloid- und Wassermannsche Reaktion. Bei der N onneschen 
Reaktion ist die erste Phase nach den Befunden unserer Klinik wahrend der 
gro13en Epidemie (1924) stets, wenn auchschwach positiv gewesen, abweichend 
hiervon und von den mit uns iibereinstimmenden Ergebnissen der meisten 
Forscher fanden andere die erste Phase zuweilen negativ. Bei sporadischen 
Fallen hat Y. Aoki in 11 von 29 Fallen negative Globulinreaktion gehabt. 
Also scheint bei der Epidemie die Globulinreaktion starker ausgepragt zu sein. 
Sie wechselt im weiteren Verlauf der Erkrankung an Starke und Deutlichkeit., 
wenn sie auch allgemein abzusinken pflegt, wie Sasada und Okamoto an
geben. Fushiki bemerkt, die Reaktion konne bis zu einem gewissen Zeit
punkt im Krankheitsverlauf negativ bleiben, urn dann ziemlich lange positiv 
zu erscheinen. Die Pandysche Reaktion geht mit der N onneschen fast parallel. 
Die Goidsolreaktion wurde nur in unserer Klinik studiert, sie ging bei 80 bis 
640 und in einigen Fallen sogar bei 1280facher Verdiinnung bis zur blaulich
violetten Entfarbung vor sich. In ganz seltenen Fallen tritt die Entfarbung 
bei noch hoheren Verdiinnungen ein. 

Die Wassermannsche Reaktion ist, soweit sie untersucht wurde, fast immer 
negativ, abgesehen von 3 Fallen, wo Kakinuma positiven Befund hatte. 
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Chemische Bestandteile der CerebrospinaHliissigkeit. Der gesamte EiweiB
gehalt des Liquors b.etragt nach den Untersuchungen in unserer Klinik wahrend 
der groBen Epidemie 0,033 bis 0,16%, Durchschnittswert 0;108%, ist also 
bei manchen Fallen etwas vermehrt; b.ei sporadischen Fallen war der EiweiB
gehalt etwas niedriger (0,0088 bis 0,105%, Durchschnittswert 0,0478%). Die 
Angaben anderer Untersucher sind in nachstehender Tabelle aufgefiihrt: 

Kakinuma. 
Yamada. 
Sasa.da .. 
Okamoto. 
Fushiki . 

Ta belle 36. 
EiweiJ3gehalt im Liquor in Prozent. 

maximal minimal DurQhschnitt 

0,1 0,05 
0,03 0,015 0,02-0,03 

0,06 0,02 
0,085 0,033 0,054 

Wie man aus der Tabelle ersieht, ist der EiweiBgehaltim Liquor bei der 
Epidemie in den Fallen, die von Kakinuina und von,unserer Klinik angefiihrt 
werden, viel hoher ala bei den Fallen anderer Forscher; besonders niedrig war 
der EiweiBgehalt bei den Fallen von Sasada und Yamada, was sich vielleicht 
daraus erklart, daB in ihren Gebieten die Epidemie nur sehr geringen Umfang 
annabm und I8.nge nicht so stfumisch verlief. Ferner muB das Krankheitsstadium 
beriicksichtigt werden, in welchem die Untersuchungen vorgenommen wurden, 
worauf Sasada schon aufmerksam machte, der bei schweren Fallen mit Ex
azerbation der Krankheitserscheinungen drei- bis fiinifache Zunahme des EiweiB
gehaltes fand. 

Der Zuckergehalt des Liquors bei den epidemischen Fallen betrug nach 
den Befunden unserer Klinik 0,031-0,074%, Durchschnittswert 0,051 %; bei 
den sporadischen Fallen 0,046-0,075%, Durchschnittswert 0,062%' Bei den 
epidemischen Fallen ist also der Zuckergehalt eher vermindert also vermehrt, 
da nur 9 FaIle mehr Zucker, 11 FaIle normal, und 16 FaIle weniger Zucker 
aufwiesen; bei sporadischen Fallen ist der Zuckergehalt meist vermehrt, bei 
10 von 14 Fallen, wenn man nach Lange 0,050-0,056% als physiologisch 
annimmt. Richtet man sich aber nach den Werten von Mifuji ffu Japaner 
0,037 -0,066% und als Durchschnittswert 0,052%, so ist der Zuckergehalt 
bei epidemischen Fallen ala innerhalb der' physiologischen Breite liegend an
zusehen, da nur je 4 FaIle diese Greme iiber- bzw. unterschritten hatten. 
Betrachtet man aber die Werte nur nach dem Durchschnitt, so liegen 14 FaIle 
iiber diesem, 21 FaIle. unter diesem Wert. Bei den sporadischen Fallen iiber
schritten 5 die physiologische Greme; der Durchschnittswert ist bier viel hOher 
als der von Mifuj i. 

Andere Forscher fanden als Durchschnittswerte zuweilen hohere, zuweilen 
·aber auchniedrigere Werte: so Kakinuma 0,045-0;075%, Sasada 0,038 bis 
0,063%, Fushiki 0,030-0,096% und Tsuji gab den Zuckergehalt einfach 
als normal an. 

Der Kochsalzgehalt des Liquors b.etrug bei der Epidemie 0,57 -0,81 % mit 
einem Durchschnittsgehalt von 0,696%, ist also eher vermindert als vermehrt, 
wenn man alsphysiologische Greme 0,72-0,740/0 annimmt; 13 waren normal, 
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4 vermehrt, und 17 Falle vermindert. Auch hier sind von Kakinuma u. a. 
Schwankungen festgestellt worden. 

Der Reststickstoff wurde nur bei sporadischen Fallen von Aoki gemessen, 
nach dem Resultat schwankt er zwischen 11,2 und 42 mg %, Durchschnittswert 
von 20 Fallen 23,8 mg 0/0' er ist also meistens normal und nur selten etwas 
vermehrt. 

Der cytologische Refund der Cerebrospinalfliissigkeit. Nach den Unter
suchungen in unserer Klinik ist die Zahl der Zellen im Liquor meist vermehrt; 
bei insgesamt 36 Fallen der Epidemie betrug die Gesamtzahl der Zellen 9-350 im 
Kubikmillimeter, darunter waren nur 3 solcher Falle, bei denen die Zellenzahl 
unter 20 lag, doch geht sie mit der Schwere der Erkrankung nicht parallel. Bei 
schweren Fallen fanden wir 9 Zellen im Kubikmillimeter, bei leichten Fallen 
konnten wir 180 zahlen. Ebenso geht die Zellenzahl dem Liquordruck nicht 
parallel, doch enthalt natiirlioh getriibte Cerebrospinalfliissigkeit im ailgemeinen 
mehr Zellen als klarer Liquor. So war unter 8 Fallen mit triibem Liquor der 
Zellengehalt nur einmal 39, bei allen iibrigen 7 Fallen betrug er iiber 100. DaB 
in solchen Fallen meningitische Erscheinungen mehr oder weniger stark aus
gepragt sind, liegt nahe, wenn man auch daraus keirie Schliisse auf die Schwere 
der Erkrankung ziehen darl. Bei sporadischen Erkrankungsfallen ist die Pleo
cytose nicht so ausgesprochen wie bei den epidemischen, wo Aoki bei 28 Fallen 
im Jahre 1926 und 1927 Werte von 2 bis 352 fand, darunter in 11 Fallen unter 
20 Zellenzahl und nur in 2 Fallen mit iiber 100 Zellen im Kubikmillimeter; 
der Durchschnittswert aller 28 Falle betrug 50 Zellen im Kubikmillimeter. 
Ch uin fand bei seinen sporadischen bzw. sporadisch-epidemischen Erkrankungs
fallen im Jahre 1926 keine Pleocytose. Manche Forscher konnten bei der 
genannten Epidemie in vielen Fallen mehr oder weniger stark ausgepragte 
Pleocytose finden, wahrend Nishino sie nur selten und Fushiki in 24 Fallen 
einen Wert von 1 bis 59, darunter in 14 Fallen unter 10 fand. 

Die Zellen im Liquor setzen sich hauptsachlich aus Lymphocyten zusammen, 
auch Monocyten und polymorphkernige Leukocyten werden beobachtet, letztere 
k6nnen nach unseren Erlahrungen bei der Epidemie sogar die Lymphocyten 
iiberwiegen. 

Der Liquor blieb ill der Regel keimfrei, wenn auch in vereinzelten Fallen 
verschiedene Diplokokkenarten und andere Bakterien, sowohl mikroskopisch 
wie kulturell, gefunden wurden, wie schon mitgeteilt wurde. 

Die Beschaffenheit der Cerebrospinalfliissigkeit ist also bei der Encephalitis B 
ziemlich charakteristisch insofern, als sie mit meningitischen Erscheinungen in 
Zusammenhang steht, wenn auch nicht mit der Schwere der Krankheit. Die 
Beschaffenheit des Liquors ist bei den epidemischen und sporadischen Ence
phalitis B-Fallen nicht gruudsatzlich, sondern nur quantitativ voneinander 
abweichend und in beiden Fallen oharakteristisch im Sinne einer MeningitIs 
verandert; der Druck ist erh6ht, es besteht Pleocytose, erh6hter EiweiBgehalt, 
positive Globulinreaktion uSW. Diese meningitischen Veranderungen des Liquors 
treten bei der Encephalitis B relativ viel starker als bei der Encephalitis A 
hervor, wenn sie auch bei Encephalitis B naturgemaB schwacher in Erscheinung 
treten als bei Meningitis cerebrospinalis epidemica. In der nachstehenden 
Tabelle zeigen wir die Hauptunterscheidungsmerkmale dieser drei Krankheits
typen: 
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Ta belle 37. 

Erkrfo~~mgs. I Aussehen I Druck EiweiB· 
gehalt I Globulin· I 

reaktion Pleocytose I Zucker· 
gehalt I Kochsalz· 

gehalt 

Meningitis 
cere brospinalis getrii bt 

epidemica 

I I star.k pOSitiV,/ I 
s ar melS po y. vermlll- I, 

erho"ht stark 't' hk d t vermehrt POSI IV morp er- I er I 
vermin

dert 
erhebll'ch immer t kit I . 

nige Zellen I I 
-------1----- meistens 1----1----1 meist positiv I 1----

zuweilen erhoht, fast nur selten neigt zur neigt zur 
sehr aber meistens immer I iiberwiegend Ver- Ver· Encephalitis 

B 

Encephalitis 
A 

leicht nicht vermehrt leicht polymorph- minde- minde-
getriibt hoch- positiv kernige rung rung 

fast 
immer 

klar 

graClig Zellen 

nurselten 
leicht 
erhOht 

nicht 
haufig 
leicht 

vermehrt 

eher 
negativ 
als posi

tiv 

selten leicht 
positiv, 

hauptsach
lich Lym- I 
phocyten 

neigt zur 
Vermeh- fast o. B. 

rung 

Wie aUs der Tabelle hervorgeht, nimmt in bezug auf die meningitischen 
Erscheinungen im Liquor die Encephalitis B den Platz zwischen Encephalitis A 
und Meningitis cerebrospinalis epidemic a ein. Wegen ihres Reichtums an 
meningitischen Liquorveranderungen und Ailgemeinerscheinungen wurde die 
Encephalitis B von jeher eben Init der Meningitis cerebrospinalis epidemica 
verwechselt und in neuerer Zeit anlaBlich der Epidemie im Jahre 1924 von 
Futaki als Meningoencephalitis epideInica, von Hakinuma als Meningitis 
plus Encephalitis aufgefaBt. Wegen der Inkonstanz der meningitischen Er
scheinungen und auf Grund der pathologisch-anatoInischen Untersuchungs
befunde nehmen wir jedoch vorlaufig diese Nomenklatur nicht an. 

f) Motorische nnd sensible Erscheinnngen. 

DaB bei Encephalitis lokalisierte Hirnausfallsymptome auftreten konnen, 
ist aus der der Natur Krankheit leicht erklarlich, immerhin treten sie sowohl 
bei Encephalitis B wie bei Encephalitis A gegen die allgemeinen Hirnsymptome 
in den Hintergrund. 

lVlotorische Reizerscheinnngen. Als motorische Reizerscheinungen werden 
im Erregungsstadium (dem Aufangsstadinm der BewuBtseinsstorung), zuweilen 
noch spliter im ganzen Verlaufe der sensorischen und psychischen Storungen 
mannigfaltige unwillkiirliche Bewegungen beobachtet. Sie sind aber meist 
vorubergehend und nicht so konstant wie bei der hyperkinetischen Form der 
europaischen Encephalitis oder der· Encephalitis A. 

Die Krampferscheinungen sind bei diesem Krankheitstypus auch am 
haufigsten beobachtet worden; sie zeigen sich gew6hnlich als klonische 
Zuckungen, selten tonischer Art, die sich manchmal bis zn allgemeinen Kon
vulsionen steigern konnen. Die Lokalisation der Krampfe ist ganz verschieden, 
immerhin werden sie im Gesicht und an den Extremitaten am haufigsten be
obachtet. 1m Gesicht ist dabei besonders auffallend, daB man rhythInische 
Kaubewegungen infolge Masseterkrampf und risus sardonicus-artigen Ausdruck 
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durch Mundwinkelzuckungen beobachten kann. AuBerdem sind mannigfaltige 
mimische Bewegungen als Folge von Gesichtsmuskelkrampfen beobachtet 
worden und der Gesichtsausdruck wird durch diese Mimik und dazutretende 
leidende und teilnahmslose Haltung und Blick sehr charakteristisch. An den 
Extremitaten beobachtet man ebenfalls haufig klonische Zuckungen der ganzen 
Extremitat oder einzelner Muskelpartien. Es konnen a1!?h myoklonische 
Zuckungsweisen beobachtet werden. Wie schon erwahnt, kommen Zuckungen 
des Gesichtes und der Extremitaten fast bei allen Erkrankungsfallen vor, wenn 
man eine nur voriibergehende Zuckung dazu rechnen will; doch ist die Haufigkeit. 
der langanhaltenden und darum besonders auffallenden Zuckungen nicht groB. 
Kuroda und seine Mitarbeiter bemerkten in 16 von 46 Fallen Krampfe an den 
Extremitaten bzw. am ganzen Korper, darunter 11 mal bei hohem Fieber mit. 
Hirnerscheinungen, 4mal von hohem Fieber bis zur Entfieberung und 1 mal 
nach Entfieberung. Sonst werden myoklonieartige Zuckungen an der Ex
tremitat von ihnen in 10 von 46 Fallen beobachtet, worunter 6 dem Fieber
stadium, 4 dem Entfieberungsstadium angehorten. Sasada und Okamoto 
konnten fibrillare Zuckungen an verschiedenen Muskeln der oberen Extremitat, 
Gesicht und Brust nur voriibergehend meistens auf der Hohe der Krankheit.. 
in 4 schweren Fallen von im ganzen 9 Fallen beobachten; bei einem dieser 
FaIle traten die fibrillaren Zuckungen auch an den Muskeln der unteren Ex
tremitat und in einem anderen FaIle an der Muskulatur der Mundwinkel ziemlich 
lange anhaltend auf. Aoki beobachtete bei sporadischen Fallen in 18 von 
39 Fallen die Muskelzuckungen hauptsachlich an den Extremitaten besonders .. 
in ihrem peripherischen Teil und nur selten im Gesicht. In zwei Fallen wurden 
anfalIsweise auftretende Konvulsionen des ganzen Korpers dabei von ihm 
beobachtet, myoklonische Zuckungen nur in einem FaIle, am rechten Bein. 

Das Zittern. Zitterbewegungen werden am haufigsten an den Extremitaten,. 
besonders den Armen beobachtet, aber auch die untere Extremitat und der 
Kopf bleiben nicht verschont. Das Symptom ist meistens auch voriibergehend 
und halt nur selten bis zum Rekonvaleszenzstadium an. Diese Zitterbewegung. 
verstarkt sich oft bei aktiven und passiven Bewegungen des betreffenden 
Korperteils; sie ist nach unseren Erfahrungen wenigstens im Anfangsstadium 
der Krankheit meist ziemlich grobschlagig und nicht ganz rhythmisch. Wir . 
fassen solche unwillkiirlichen Bewegungen sowie die Krampfe als motorische 
Reizerscheinungen auf; doch konnen es auch feine und zarte, ziemlich schnell. 
erfolgende kleinschlagige Zitterbewegungen sein, wie Sasada u. a. feststellen 
konnten. Diese Bewegungen wurden an den Sasadaschen Fallen auf der Hohe 
der Krankheit undsogar im Rekonvaleszenzstadium meistens voriibergehend,. 
in einem FaIle sogar wiederholt an Augenlidern, Fingern und Zunge beobachtet. 
Uber die Haufigkeit dieser Zitterbewegungen bei der Epidemie konnen wir an 
der Hand der bei uns in der Klinik beobachteten FaIle sagen, daB sie in ungefahr 
einem Drittel der Erkrankungsfiille beobachtet wurden, wahrend sie Kakin u ma . 
in 6 von 21 Fallen an der oberen Extremitat beobachtete; Sasada sah sie in 
7 von 9 Fallen und Kuroda berichtet tiber 6 untersuchte FaIle. Bei sporadischen 
Fallen konnte Y. Aoki sie in 5 von 39 Fallen hauptsachlich an den Fingern 
beobachten. Diese Veroffentlichungen sollten nach Moglichkeit nur tiber 
Beobachtungsfalle gemacht werden, bei denen wirklich auffallige Zitter
bewegungen zu konstatieren waren; wiirde man auch die kurzdauerndEm schnell . 
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voriibergehenden Zitteranfalle hinzurechnen, so wiirde der Prozentsatz der 
beobachteten FaIle zweifellos ein viel groBerer sein. 

Athetotische und choreatische Bewegungen. Diese Bewegungsarten sind 
bei Encephalitis B im Gegensatz zu Encephalitis A sehr selten und wenn iiber
haupt vorkommend, schnell voriibergehend, wenn man von ganz zwecklosen, 
oft fiir choreatisch oder athetotisch gehaltenen Bewegungen absehen will. Be
treffs dieser seltenen FaIle verweisen wir auf unsere im Krankheitsbeispiel 3 
wiedergegebene Kasuistik. Kuroda hat athetotische Bewegungen in einem 
Fall, choreatische in drei Fallen beobachtet. 

Sonstige unwillkiirliche Bewegungen. Andere unwillkiirliche Bewegungen 
mannigfaltiger Art sind bei Erregungszustanden beobachtet worden, wie wir 
schon genau besprochen haben. 

Motorische Liihmungserscheinungen. Diese Form der motorischen Erschei
nungen wird bei der Encephalitis B nicht so selten wie bei der Encephalitis A 
gesehen. Hier sollen nur die Lahmungen im Gesicht und an den Extremitaten 
besprochen werden. 

Von den Lahmungen im Bereich der Extremitaten werden am haufigsten 
Remiplegien beobachtet; aber auch Paraplegien und Monoplegien verschiedener 
Glieder kommen vor. Die Art der Lahmung ist meist spastisch, doch kann es 
auch zu schlaffer Lahmung kommen. 1m Gegensatz zur Rirnblutung ist die 
Lahmung bei Encephalitis B im allgemeinen leicht und in ihrem Verlauf stark 
variierend, so daB zu ihrer Feststellung tagliche Untersuchung notwendig ist. 
Die motorische Lahmung ist meist das Symptom, das auf der Rohe der Er
krankung dominiert, wenn sie auch wie gesagt, als erstes Krankheitszeichen 
vorkommen kann. Die Lahmung wird haufiger bei alteren Leuten als bei 
jiingeren angetroffen. Betreffs der Raufigkeit der Lahmungen konnten wir 
sie bei der Epidemie in 14 von 46 Fallen (etwa 30%) und bei sporadischen 
Fallen in 8 von 38 Fallen (etwa 21 %), darunter Remiplegien allein in 12 von 
22 Lahmungsfallen (etwa 55%) finden. Aus der Literatur ist dariiber folgendes 
zu sagen: Kuroda konstatierte die Lahmungen in 7 von 46 Fallen (etwa 15%), 
Kakinuma nur in einem FaIle von 21 (etwa 4,8%), Chuin bei sporadisch
epidemischen Fallen in der Ralfte aller FaIle. 

SensibilitiitsstOrungen. Uber die oberflachlichen und tiefen sensiblen Reiz
symptome und iiber die Parasthesien haben wir schon gesprochen. Uber die 
sensiblen Lahmungen laBt sich genaueres nicht sagen, da die StOrungen des 
BewuBtseins bei der Krankheit zu sehr im Vordergrund stehen. Bei ganz oder 
fast klarem BewuBtsein kann man allgemeine oder herdformige BewuBtseins
storungen nicht feststellen, wenn auch schwache Empfindungsabstumpfung 
allgemeiner Natur nachweisbar ist. 

g) Augensymptome. 

Die Augensymptome treten im Gegensatz zur Encephalitis A bei der Ence
phalitis B sehr in den Hintergrund. 

Die Augenlider sind in den meisten Fallen von BewuBtseinsstorungen ge
schlossen, aber im Erregungsstadium kann man auch stark geoffnete Augen
lider mit starrem Blick oder unruhiger Bewegungen des Bulbus sehen. Die 
Lidspalte ist zuweilen ungleich groB auf beiden Seiten, aber ob dabei eine Ptose 
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die Hauptrolle spielt, kann man nicht immer genau feststellen. Dagegen kann 
solche Ungleichmii.Bigkeit der Lidspalten auf einseitiger Schwellung des oberen 
Augenlides beruhen. Die Conjunctiven sind in den meisten Fallen mehr oder 
weniger stark hyperamisch, selten zeigen sie entziindliche Erscheinungen. 1m 
Anfangsstadium kann Lichtscheu bestehen. Die Hyperamie der Conjunctiven 
ist zuweilen ziemlich stark und kann lange Zeit andauern, ist aber nicht so 
ausgepragt wie bei der Spirochaetosis ictero-haemorrhagica. 

Die Augenmuskellahmung kann bei diesem Krankheitstypus auch vor
kommen, doch mochten wir ausdriicklich betonen, daB sie bei diesem Krankheits
typus im Gegensatz zur Encephalitis A sehr selten ist. Kaneko hat wahrend 
der groBen Epidemie im Jahre 1924 nur 2 Falle mit Augenmuskellahmung 
beobachten konnen (s. Krankheitsbeispiel 2). Bei sporadischen Fallen konnte 
Aoki Doppelsehen in 5 von 39 Fallen (etwa 13%), Ptose in nur einem Fall 
beobachten; in einem dieser Falle bestand Einwartsschielen auf dem rechten 
Auge. Nach den Literaturangaben ist Augenmuskellahmung in Form von 
Schielen, Doppelsehen, Ptose usw. sehr selten; jedoch hat Kuroda Ptose in 6, 
Doppelsehen in 3 von 46 Erkrankungsfallen gesehen. Nach Mitteilungen von 
militararztlicher Seite zeigten die Erkrankungsfalle bei der Epidemie von 
1924 etwas mehr die Symptome von Augenmuskellahmung. Ptose in 8 von 
35 (32,8%), Doppelsehen in 5 von 35 (14,2%), Akkommodationsstorung in 3 
von 35 Fallen (8,3%). Wir konnen aber bei diesen 35 Fallen nicht mit Bestimmt
heit sagen, ob es sich in allen Fallen um Encephalitis B handelt, da, wenn auch 
die Mehrzahl der Erkrankungen im August auftrat, eine Anzahl Erkrankungs
falle in anderen Monaten begannen. Auch Imanos Erkrankungsfalle, 2 an der 
Zahl, bei.denen sowohl Doppelsehen wie Ptose beobachtet wurden, diirfen 
nicht ohne weiteres der Encephalitis B zugerechnet werden, da diese Falle 
ebenfalls im Mai bzw. im Juni 1924 auftraten. Nystagmus wird ebenfalls in 
einzelnen Fallen beobachtet, ist aber sehr selten, wenn er auch wieder von 
militararztlicher Seite in 5 Fallen (14,2%) gefunden wurde. Gleichseitige Ab
weichung von Kopf und Auge, deviation conjugue, wurde von uns und von 
Kuroda in je einem, von Sasada in 2 Fallen beobachtet. 

Die Beschaffenheit der Pupillen ist je nach dem Krankheitsverlauf ver
schieden, sie sind aber im Stadium der BewuBtseinsstorung viel eher verkleinert 
als vergroBert, besonders bei alteren erreicht die Pupillenverengerung hohe 
Grade. UngleichmaBigkeit der Pupillen, Anisokorie, wurde haufig beobachtet. 
Die Reaktion der Pupillen auf Licht ist im allgemeinen trage, manchmal sogar 
iiberhaupt nicht vorhanden. Die Form der Pupillen ist zuweilen nicht ganz 
kreisrund. Diese Befunde an den Pupillen stimmen mit den Literaturangaben 
vollkommen iiberein. 

Der Augenhintergrund zeigt, abgesehen von leichter Hyperamie, fast niemals 
irgendwelche Veranderungen. Die Sehscharfe wird nur von militararztlicher 
Seite als in 3 von 35 (8,5%) als beeintrachtigt mitgeteilt. 

b) Bulbire und spinale Symptome. 

Wie die pathologische Anatomie uns zeigt, sind bei Encephalitis B die 
Schadigungen des Zentralnervensystems so ausgebreitet, daB Symptome von 
seiten der Medulla oblongata und sogar des Riickenmarks zur Beobachtung 
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kommen konnen. So kann man StOrungen der Kau-, Schluck- und Sprech
bewegungen zu den bulbaren Symptomen rechnen. Solche bulbaren Symptome 
konnen schon als erste Krankheitserscheinungen auftreten; dann sind diese 
Symptome klar zu erkennen im Gegensatz zu den im Stadium der BewuBtseins
stOrungen auftretenden Erscheinungen, wo man sich iiber ihren Charakter 
leicht tauschen kann. 1m Betre£f der Haufigkeit dieser Erscheinungen kann 
man aus diesen Griinden keine genauen Angaben machen, wahrend Kuroda 
u. a. in 20 von 46 Fallen Sprachstorungen und in 8 von 46 SchluckstOrungen 
feststellen konnten. Y. Aoki konnte bei sporadischen Fallen ziemlich deutlich 
hervortretende Sprachstorungen in 15 von 39 Fallen und deutliche Schluck
stOrungen in 6 von 39 Fallen beobachten. 

Atemllihmung, die mit der Herzlahmung in das Endstadium der Krankheit 
gehort, ist bei Encephalitis B relativ haufig, selbst in einem £riiheren Stadium 
zu beobachten. Wir fiigen hier einen interessanten Fall dieser Art an: 

Krankheitsbeispiel 4: T., Privatbeamter, am 25. Oktober 1926 in die Klinik aufge
'nommen. Familienanamnese und Vorgeschichte o. B. Jetzige Krankheit: Am 27. September 
abends erkrankte der Patient ziemlich plotzlich unter Kopfschmerz und Fiebergefiihl. 
Dabei wurde Fieber von 38 0 C gemessen; das Fieber stieg allmahlich an und erreichte am 
nachsten Tage unter stiirkeren Allgemeinerscheinungen 39,80 C. Am 30. September bekam 
er Ubelkeit und mehrmaliges Erbrechen, am 1. Oktober sank die Temperatur etwas ab, 
aber der Kopfschmerz wurde immer heftiger und an den Extremitaten ;,raten Zuckungen auf. 
Merkwiirdigerweise bekam er mit diesen Zuckungen Zeichen mit Atemlahmung mit Ohn
machtsanfaH. Auf vom Arzt eingeleitete kiinstliche Atmung erholte er sich. Am nachsten 
Tage kehrte der gleiche AnfaH mit Atemstillstand wieder. Nach jedem AnfaH klagte 
Patient iiber heftigeKopfschmerzen, danach blieb die Temperatur niedrig und die Allgemein
erscheinungen gingen wieder zuriick, doch traten auch weiter taglich 1-3mal die AnfaHe 
von Atemstillstand und Zuckungen auf. Seit dem 8. Oktober ist Patient gauz fieberfrei, 
aber psychisch heftig erregt bis zur Tobsucht. 

Status praesens vom 25. Oktober: Die psychische Erregung halt noch an, die Orien
tierung und das Gedachtnis fehlen fast ganzlich. Patient reagiert manchmal auf Fragen, 
aber der Inhalt der Antworten ist meist verworren. Somatische Krankheitszeichen sind 
gering, etwas Muskelrigiditat an den Extremitaten, Sehnenreflexe gesteigert; Liquor
befund am 27. Oktober: Liquor absolut klar, Druck 160, Nonne I schwach positiv, Wasser
mann negativ, Pleocytose 24, aus Lymphocyten bestehend. Blutbefund: Erythrocyten 
5,52 Mill., Leukocyten 7600, darunter neutrophile 60,7%, Lymphocyten 29%, Monocyten 
2%, Eosinophile 6,6%, MastzeHen 1 Ufo. Verlauf: Seit dem 16. November ist das BewuBtsein 
fast klar, nur die Konzentrationsfahigkeit bleibt noch etwas gestort. Der AnfaH mit Atem
stillstand und Zuckungen wurde seit der Aufnahme des Patienten nicht mehr beobachtet. 

Spinale Symptome sind bei der Encephalitis B selten, wenn man von 
motorischen und sensiblen, Blasen- und Mastdarmstorungen, welche zum Teil 
zu den spinalen Symptomen gerechnet werden miissen, absieht. Es fallt uns 
aber auf, daB die Krankheit von Koordinationsstorungen wie Ataxie begleitet 
sein kann. Wir haben 3 solcher FaIle gesehen. Die Ataxie ist aber voriibergehend 
und wenig ausgepragt. An dieser Stelle mochten wir einen derartigen Fall als 
Beispiel schildern. 

Krankheitsbeispiel 5: T. E., 60 Jahre, Kaufmann, am 24. September 1924 in unsere 
KIinik aufgenommen. Familienanamnese: Eine GroBmutter und ein Bruder sind an Apo
plexie gestorben. Vorgeschichte: 1m jugendlichen Alter hatte Patient Typhus abdomi
nalis. Venerische Erkrankung wird stark negiert. Patient ist maBiger Trinker. 70 Tage 
vor Krankheitsbeginn erlitt Patient bei einem Sturze einen so heftigen Schlag gegen den 
rechten Oberschenkel, daB er 10 Tage starke Schmerzen hatte und nur schwer aufstehen 
konnte. Am 23. September 1924 gegen 8 Uhr morgens bekam Patient beim Gehen auf der 
StraBe plotzlich ziemlich starkes Schwindelgefiihl, so daB er sich hinlegen muBte. Dann 
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folgte ziemlich starker Kopfschmerz in der rechten Schliifengegend, ferner Sprach- und 
Schluckstiirungen. Patient wurde appetitlos, fiihlte starke Mattigkeit und konnte nicht 
schlafen. 1m Laufe des Abends trat Harnretention hinzu, obwohl er auch schon eiuige Tage 
vor Krankheitsbeginn erschwerte Harnentleerung bemerkt hatte. Er hatte Fi@bergefiihl, 
doch wurde die Temperatur nicht gemessen. Am nachsten Tage lieBen Kopfschmerz und 
Schwindelgefiihl etwas nach, jedoch blieb die Harnretention so hartnackig, daB Patient 
sich in unsere Klinik aufnehmen lieB. 

Status praesens: Kraftiger Mann in gutem Ernahrungszustand, normaler Gesichts
ausdruck- Sensorium frei. Puls regelmaBig, nicht frequent, gut gespannt. Korpertemperatur 
38,5° C. Rechte Pupille etwas eng, Lichtreaktion der PupiUen beiderseits etwas trage. 
Nackenstarre, Trismus usw_ bestehen nicht. Keine Lahmungen im Gebiet der Hirnnerven; 
an beiden Unterschenkeln leichte Sensibilitatslahmung. Beweglichkeit nnd grobe Kraft 
der unteren Extremitat in allen Richtungen etwas herabgesetzt, so daB auch der Gang 
etwas gestort ist, es besteht jedoch keine statkere Rigiditat der Muskulatur, wenn auch bei 
raschen passiven Bewegungen der unteren Extremitat leichter Widerstand fiihlbar wird. 
Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits etwas gesteigert, Babinski und Oppenheim 
aber negativ, Cremasterreflex beiderseits schwach positiv. Bei Untersuchlmg der Brust
organe zweiter Aortenton etwas akzentuiert und leises systolisches Gerausch an der Herz
spitze. Bauchorgane o. B. Bauchdeckenreflexe negativ. Blutdruck 135/80. Der mit 
Katheter aufgefangene Harn ist klar, schwach saUer und zeigt Spuren von EiweiB; Uro
bilinreaktion schwach positiv, jedoch kein Zucker; Bilirubin- und Diazoreaktion negativ. 
1m Stuhl befinden sich sparlich Askarideneh~r. Wassermann im Blut negativ. Liquor
befund am 26. September: Druck 155, ganz klar. Am 10. Oktober Druck 130, klare aber 
leichte Opalescenz. Globulinreaktion positiv, Wassermann negativ. EiweiBgehalt 0,05%, 
Zucker 0,068%, Kochsalz 0,73%. Blutbefund am 25. September: Erythrocyten 4,95 Mill., 
Hamoglobin 79, Leukocyten 10800. 

Verlauf sehr chronisch, die subfebrilen Temperaturen hielten noch ziemlich lange Zeit 
an, wenn auch die hohere Fiebertemperatur des Krankheitsbeginns sehr bald absank. 1m 
ganzen Krankheitsverlauf wurden BewuBtseinsstorungen nicht beobachtet. Die Harn
retention, die im Anfangsstadium sehr hartnackig war, besserte sich im Laufe der Krankheit 
schnell, so daB Patient seit dem 8. Oktober ohne Storungen oder Beschwerden urinieren 
konnte. 1m Harn liiBt sich EiweiB seit dem 2. Oktober nicht mehr nachweisen. Kopf
schmerzen, Sprachstorungen und Schluckbeschwerden verschwanden bald nach der Auf
nahme, wenn im Laufe der Krankheit Pati(mt auch noch oft iiber leichtes Schwindelgefiihl 
und ab und zu an den Beinen deutliche ataktische Erscheinungen bei Gehversuchen auf
traten; das Rombergsche Zeichen war dann positiv. Die grobe Kraft kehrte nur sehr 
langsam in alter Starke wieder zuriick. So konnte Patient am 25. November als vollig 
genesen entlassen werden. 

Dieser Fall. der fast keine BewuBtseinsstorung zeigte, aber mit voriiber
gehenden bulbaren und etwas konstanteren spinalen Symptomen verlief, wurde 
von uns als eine spinale Form der Encephalitis schon publiziert. Solche Falle 
sind natiirlich sehr selten, doch mochten wir auf Grund von pathologisch
anatomischen Untersuchungen die Moglichkeit einer alleinigen Affektion des 
Riickenmarks behaupten, wenn auch in diesem Falle sich voriibergehende 
bulbare Etschein1.ingen beigesellt haben. 

Wir haben auBerdem noch in zwei sporadischen Fallen atakische Er
scheinungen beobachtet. Bei einem davon, der eine 53jahrige Kaufmannsfrau 
betrifft, trat Ataxie der unteren Extremitat mit Sensibilitatsstorungen derselben 
als erste Krankheitserscheinung auf. Dieser Fall verlief unter typischen Sym
ptomen einer Encephalitis B und endete letal. Der zweite Fall betrifft einen 
42jahrigen Kaufmann. Am 11. September erkrankte dieser mit allgemeiner 
Mattigkeit, Erbrechen usw. Am zweiten Krankheitstage klagte Patient iiber 
Doppelsehen und Sprachstorung, wobei die Temperatur sehr anstieg. Am dritten 
kam er unter ziemlich plOtzlichem Fieberabfall in einen komaartigen Zustand, 
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der vier Tage anhielt. Nach dem Erwachen wurde bei ihm ataktischer Gang 
beobachtet, der sehr lange anhielt, schlieBlich doch wieder verschwand. 

Was Blasen- und Mastdarmstorungen anbetrifft, so sind erstere im Stadium 
der BewuBtseinsstorung ziemlich haufig beobachtet worden; ob Harnretention 
oder Harninkontinenz haufiger vorkommt, ist nach den Literaturangaben 
verschieden. Nach unseren Erfahrungen pflegt die Art der Blasenstorung je 
nach dem Stadium der Krankheit zu variieren. 1m allgemeinen wird im Anfangs
stadium Harnretention lmd im Stadium der tiefen BewuBtseinsstorung Harn
inkontinenz haufiger beobachtet. Aus diesem Grunde ist in vielen Kasuistiken 
Harninkontinenz haufiger beschrieben worden. So ·z. B. hat Kakin u ma 
Harninkontinenz in 9, Harnretention in 2 von 21 Fallen festgestellt und Aoki 
unter 39 sporadischen Fallen in 9 Harnretention und in 20 Fallen Harn
inkontinenz gesehen. Kuroda aber konstatierte unter 46 Fallen Harnretention 
in 15 Fallen meist im Fieberstadium mit Benommenheit und Harninkontinenz 
nur in wenigen Fallen im Stadium der Benommenheit; Sasada £and unter 
9 Fallen Harnretention in 4 im Anfangsstadium und Harninkontinenz in 2 Fallen 
auf der Hohe der Krankheit. 

Der Stuhlgang ist meistens trage; Sasada hat in einem schweren Falle 
Incontinentia alvi gefunden. Wir haben bei drei ebenfalls schweren Fallen 
mit Benommenheit das gleiche beobachtet. 

i) Reflexe. 
Die Sehnenre£lexe, besonders der Patellarreflex, verhalten sich bei der Ence

phalitis B ganz verschieden, sind aber im ailgemeinen in den Anfangsstadien 
gesteigert und im spateren Krankheitsverlauf abgeschwacht bzw. erloschen; 
als seltene Ausnahme ist der Patellarreflex auBerordentlich gesteigert und von 
Patellar- und FuBkionus, Gordon, Babinski und Oppenheim begleitet. Dabei 
fallt uns auf, daB dieser gesteigerte Patellarreflex nicht nur mit Lahmung 
gemeinsam, sondern auch bei intakter Motilitat vorhanden sein kann, und daB 
das Verhalten nicht immer auf beiden Seiten gleichsinnig erscheint. Bei letzteren 
Fallen tritt der gesteigerte Reflex nicht immer auf der Seite der Lahmung auf. 
Dieser Zustand ist von der Apoplexie ganz verschieden. Diese Erscheinungen 
beruhen wahrscheinlich auf der verschiedenen Ausbreitung der pathologisch
anatomischen Prozesse in Gehirn und Riickenmark. Solch asymmetrisches 
Verhalten der Patellarreflexe wurde auch von Tadara und Kuroda u. a. 
bestatigt. 

Das Verhalten des Patellarre£lexes zeigt ziemlich groBe tagliche Schwan
kungen, wenn er auch im allgemeinen schon in den Anfangsstadien der Krankheit 
meist gesteigert ist, was zu den verschiedenen Literaturangaben Grund geben 
mag. Kuroda und Sasada stimmen in diesem Punkte mit uns iiberein. Der 
Achillessehnenreflex verhalt sich im allgemeinen wie der Patellarreflex, nur 
ist bei ihm die Steigerung sowohl wie die Schwankung nicht so deutlich aus
gepragt. Die Sehnenreflexe an der oberen Extremitat zeigen im Krankheits
beginn ebenfal1s mehr oder weniger Reflexsteigerung, die in den spateren Stadien 
der Krankheit undeutlich wird. 

Die Hautreflexe, besonders Bauchdecken- und Cremasterreflex, sind bei 
dieser Krankheit auch recht verschieden; bei schweren Erkrankungen sind sie 
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in den meisten Failen verschwunden, konnen aber bei einer Besserung im 
Befinden des Kranken wieder auftreten. Der FuBsohlenreflex ist, wie schon 
erwahnt, in den meisten Failen gesteigert und dabei oft mit auffailend grober 
Abwehrreaktion verbunden. Die pathologischen Hautreflexe wie Babinski 
Oppenheim usw. werden sparlich, und auch bei gesteigertem Sehnenreflex 
selten beobachtet. Wir haben Babinski durchschnittlich nur unter 7 Erkran
kungsfailen 1 mal angetroffen, wahrend K ur 0 da unter 46 Failen 8 mal 
Babinski und 1 mal Oppenheim fand. Diese pathologischen Reflexe sind ge
wohnlich nur vOriibergehend und oft einseitig anzutreffen und im Verhaltnis 
zu reinen pyramidalen Erkrankungen schwach ausgepragt. 

Selten werden paradoxe Re£1exerscheinungen beobachtet. Wir haben bei 
einem Faile einen interessanten kontralateralen Reflex gesehen: beim Streichen 
einer Seite der medialen Seite der Tibia wurde eine leichte Kontaktion des 
Quadriceps femoris der anderen Seite ohne deutliche Lokomotion sichtbar. 

k) Spannungszustand der Muskulatur. 

Eine etwas gesteigerte Spannung der Muskulatur gehort bei dieser Krankheit 
nach dem iibereinstimmenden Urteil samtlicher Forscher zu den hervor
tretendsten Symptomen. Untersucht man z. B. einen Kranken bei schwerer 
Beeintrachtigung des BewuBtseins, so kann man fiir einen Augenblick be
obachten, daB bei passiven Bewegungen samtliche Glieder leichten oder schweren 
Widerstand leisten. Wendet man zur Uberwindung dieser Rigiditat starkere 
Krafte an, so pflegt der Kranke lebhaft Schmerz zu auBern. In extremen Failen 
sind die Glieder ganz rigide wie bei einer Contractur. Die Rigiditat der Mus
kulatur istam ganzen Korper zu beobachten, doch kann man relativ haufig 
an der oberen Extremitat eine starkere Rigiditat finden. Dabei ist, wie schon 
erwahnt, die Beugemuskulatur mehr betroffen als die Streckmuskulatur, so daB 
die Beugung der Arme sehr erschwert ist. An der unteren Extremitat iiberwiegt 
dagegen haufig das Befallensein der Streckmuskulatur, so daB die Streckung der 
Beine erschwert ist. Auch an den Finger- und Zehenmuskeln laBt sich mit
unter Rigiditat beobachten. Am Kopf ist die Rigiditat an den Kau- und Nacken
muskeln am deutlichsten sichtbar. Wie Kuroda u. a. annehmen, sind Nacken
starre, Kieferklemme, Kemig usw. zumTeil ein Ausdruck der Muskelrigiditat. 
Bulbare Erscheinungen, wie Sprach- und Schluckstorungen u. dgl. konnen 
ebenfalls ahnlich aufgefaBt werden. Die Muskelrigiditat selbst mochten wir als 
fast konstante Erscheinung bei Encephalitis B auffassen. Bei mittelschweren 
und schweren Fallen vermiBt man sie niemals, obwohl sie auch bei leichten 
und abortiven Fallen schwer zu konstatieren ist. Zur Epideu:{iezeit hat Kuroda 
Muskelrigiditat in 41 von 46 Fallen gefunden und beschrieben. Kakinuma 
sah sie in 9 von 21 Fallen an den Extremitaten, Sasada in 6 von 9 Fallen. 
In sporadischen Fallen scheint diese Rigiditat etwas weniger ausgepragt zu 
sein, so daB wir sie nur in 19 von 39 Fallen ziemlich deutlich beobachteten. 
Die Muskelrigiditat kommt im Prodromalstadium nicht vor, doch erscheint 
sie mit Vorliebe in friiheren Stadien; sie kann aber im Verlaufe der Krankheit 
lange anhalten, so daB Kuroda sie noch am 30. Krankheitstage feststellen 
konnte. 1m Rekonvaleszenzstadium oder als Nachkrankheit wird diese Rigiditat 
wenigstens bei Encephalitis B nicht konstatiert wie bei Encephalitis A oder 
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Parkinsonismus. Kataleptische Erscheinungen werden selten und zwar von 
uns in 1, von Kuroda in 5, von Sasada in 1 Fall gefunden. Die Muskel
rigiditat kann auch im Laufe der Krankheit an Intensitat ziemlich schwanken. 
WeIll auch bei schweren Fallen von Encephalitis B die Rigiditat fast die ganze 
Muskulatur be£allt, so kann sie doch bei anderen vereinzelten Fallen mehr 
oder weniger lokalisiert auftreten. So hat z. B. Kuroda unter 41 Fallen 
die vier Extremitaten in 21, Arm und Bein einer Seite in 5, beide Arme in 6, 
beide Beine in 2, nur drei von den vier Extremitaten in 4 und nur ein 
Glied in 2 Fallen Arm und Bein kontralateral in einem Fall betroffen ge
funden. Sasada und Okamoto haben auch die Moglichkeit verschiedener 
Lokalisation der Muskelrigiditat erwahnt. Wir kOllllten auch bei sporadischen 
Fallen solche mehr lokalisierte Rigiditat konstatieren; z. B. sahen wir unter 
23 Fallen Rigiditat beider Arme in einem, halbseitige Rigiditat in 2, Rigi
ditat eines Armes in 2 Fallen und Rigiditat beider Arme und eines Beines in 
1 Fall. 1m allgemeinen ist also die lokalisierte Muskelrigiditat ein seltenes 
Vorkommnis. . 

Die Muskelrigiditat ist bei Encephalitis B zum Teil als eine extrapyramidale 
Erscheinung aufzufassen, doch darf man nicht vergessen, daB bei dieser Krankheit 
die Muskelrigiditat zum Teil pyramidalen Ursprungs ist, also spastische Ten
denzen hat. Deswegen muB man diese Rigiditat bei Encephalitis B scharf 
trellllen von der bei chronischer Encephalitis A oder bei Parkinsonismus, die 
man als reine extrapyramidale Erscheinungen auffassen muB. Dieser spastische 
Anteil der Muskelrigiditat ist beim Krankheitsbegillll am besten erkennbar; 
er tritt bei raschen passiven Bewegungen deutlich auf, wahrend er bei langsamen 
passiven Bewegungen undeutlich blieb. Mit dieser spastischen Komponente 
geht eine Steigerung der Sehnenreflexe einher. 

I) Storung des vegetativen N ervensystems. 

Es muB interessant sein zu wissen, ob bei Encephalitis B ebenso wie bei 
Encephalitis A, und zwar bei Parkinsonismus eine StOrung der Funktion des 
Zwischenhirns besteht. Wir mochten darum in diesem Kapitel auf diese Frage 
naher eingehen. 

Sekretorische Storungen. Uber SchweiB- und Speichelsekretion konnen wir 
nichtsBestimmtes sagen, so daB wir uns bei epidemischen Fallen so geauBert 
haben: "Die auBere Haut ist meist feucht, obgleich sie mitunter auch trocken 
gefunden wird. Eine Retention von Speichel wird haufig beobachtet; ob das 
aber auf vermehrter Sekretion oder auf Storung der Speichelentleerung oder 
der Schluckstorung bernht, kann man nicht sicher sagen." Kuroda und seine 
Mitarbeiter haben in einem Falle Salivation allein und in 2 Fallen Salivation 
und TranenfluB bemerkt. Betreffs der Hautfeuchtigkeit ist er der Meinung, 
daB die Haut in den meisten Fallen trocken ist und niemals SchweiBausbruch 
oder gar Salbengesicht zeigt, wenn er von ganz wenigen Fallen mit schwitzigem 
Ausschlag im spaten Krankheitsstadium absieht; letztere Erscheinung halt 
Kuroda fur einen durch Decubitus entstandene infektiose Fiebererscheinung. 
Sasada und Okamoto sahen in 2 Fallen unter 9 gesteigerte Speichelsekretion, 
aber nur leichten Grades und vorubergehend. SchweiBausbruch kOllllten sie 
oft vorubergehend· beim Temperaturabfall beobachten. Es fehlte aber bei 
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ihren Fallen anhaltende SchweiBsekretion. Kakinuma teilte mit, daB die 
Raut bei seinen Fallen mit einigen Ausnahmen meist trocken ist. Y. Aoki 
sah nur in einem Falle bei den sporadischen Fallen gesteigerte Salivation, die 
auBere Raut war meist normal feucht, nur in vereinzelten Fallen besonders 
trocken oder feucht. 

Man kann also bei Encephalitis B nicht besondere sekretorische Erscheinungen 
beobachten. Salbengesicht ist wie gesagt niemals beobachtet worden. Dber die 
Rautfeuchtigkeit lauten die Angaben weniger einheitlich, doch ist anhaltende 
starkere SchweiBsekretion bei der Krankheit eine Ausnahme. Tritt diese 
dennoch ein, so nur voriibergehend. 

Vasomotorisehe Erseheinungen. DaB wir auf der Rohe der Krankheit 
oft eine Rotung, sogar eine odematose Schwellung im Gesicht sahen, haben 
wir schon erwahnt. Sasada konnte auch in einem Falle Rautodem be
merken,doch konnte hier auch eine bestehende Schrumpfniere die Ursache 
sein. Dermographismus wurde von Sasada in allen seinen Fallen gesehen. 
K a kin u m a hat in einem Falle den Trousseauschen Rautfleck beob
achtet, wahrend Kuroda weder Dermographismus noch Trousseau jemals 
feststellte. Wir konnten in vereinzelten Fallen leichten Dermographismus be
obachten. 

Funktionspriiiung der vegetativen Nerven. Auf diesem Gebiet liegen noch 
wenige Mitteilungen vor. Sasada fand in 4 von seinen 9 Fallen das Aschner
sche und Cermaksche Zeichen positiv. Kuroda faBte eine relative Puls
verlangsamung als ein Vagusreizsymptom auf. Aoki hat bei 4 sporadischen 
Fallen pharmakodynamische Untersuchungen iiber die Funktion der vegetativen 
Nerven ausgefiihrt; die Resultate sind folgende: 

Fall 1 : T. B., 34jahriger Arbeiter, am 25. August 1925 aufgenommen. Typischer schwerer 
Krankheitsfall mit letalem Ausgang am 31. August, wo die Temperatur etwas zu sinken 
begann und das Sensorium etwas freier geworden ist, wird die Untersuchung vor
genommen. Die Adrenalinreaktion auf· Blutdruck, Blutzuckergehalt und Leukocytenzahl 
ziemlich deutlich, trotzdem Aoki nur eine Dosis von 0,6 mg gebraucht hat; es bestand aber 
keine Glykosurie, kein Zittern, keine Reflexsteigerung, weun auch die ~uskelrigiditat nach 
der- Injektion etwas zugenommen zu haben scheint. Aschner war negativ, Pupillen ein 
wenig erweitert, das Gesicht war blaB. Bei der Atropinprobe trat Aschner auf, die Pupillen 
wurden etwas enger. Keine besondere sekretorische Veranderung. 

Fall 2. I. F., 32jahrige Lehrerin, am 23. August 1927. aufgenommen. Auch dieser 
Fall war'schwer und endete leta!. Am 24. August, wo das BewuBtsein der Patientin 
noch gestort ist, wird nur die Adrenalinprobe ausgefiilirt. Hier ist die Adrenalinreak
tion auch maBig eklatant, wobei nur eine kleine Dosis angewandt wurde. Dabei war 
aber Glykosurie negativ, 20 Minuten nach der Injektion trat leichtes Zittern auf, Knie
reflex etwas gesteigert, Haut angedeutet blaB, Aschner positiv. An den Pupillen keine 
Veranderungen. 

Fa1l3. K. H., 55jahriger Lehrer, am 21. August 1927 aufgenommen. Dieser Fall verlief 
etwas chronisch, es dauerte sehr lange eine leichte, aber hartnackige psychische und senso
rische Stiirung an. Der Ausgang war zuletzt tiidlich. Aufang September, aIs der Patient, 
fast fieberfrei, nur noch psychische Stiirungen hatte, wurde die Adrenalinprobe ausgefiilirt. 
Der Harnzacker, der schon von Aufang an ab und zu nachweis bar war, hatte etwas zu
genommen. Der Kniereflex' zeigte leichte Steigerung, Pupillen waren etwas verengert, 
sonst war der EinfluB auf die PuIszahl und der Blutdruck im VerhaItnis zur Dosis inji
zierten Adrenalins nicht gering. 

Wenn auch aus diesen Resultaten der Untersuchungen A 0 k i hervor
geht, daB man annehmen kann, daB bei Encephalitis B sympathikotonische 

Ergebnisse d. inn. ]\fed. 34. 28 
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Erscheinungen etwas tiberwiegen, muB man noch umfangreichere Untersuchungen 
durchltihren, um zu dieser Annahme sicheren Grund zu haben. 

m) Blutbeftmd. 
Morpbologiscbe Bestandteile. Bei der groBen Epidemie im Jahre 1924 

wurden von Rara aus meiner Klinik in Okayama, von Tomosawa aus der 
KIinik Kakinumas, Okayama, von Nagai und Ishii vom mikrobiologischen 
Institut, Kyoto, von Sagara und Asahi aus der KIinik von Yanadas in 
Kanasawa usw. genaue Untersuchungen angestellt, die im groBen lmd ganzen 
vollig tibereinstimmten. Hier mochten wir auf Grund der Raraschen Unter
suchungen hauptsachlich den Blutbefund bei Encephalitis B beschreiben: Die 
Untersuchungen wurden an 40 Encephalitis-Kranken angestellt. 

Die Erythrocyten vermehren sich etwas auf der Rohe der Krankheit, durch
schnittlich ungefahr von 5,3 auf 6,5 Millionen; das Maximum betrug 7,95 Mil
lionen. Ihre Zahl geht im allgemeinen parallel der Schwere der Erkrankung. 
was sowohl fiir die Krankheit im ganzen als auch fiir das Einzelstadiurn 
der Krankheit gilt. 1m Rekonvaleszenzstadium zeigt die Erythrocytenzahi 
rasche Verminderung, aber nicht bis zum' anamischen Zustand, sondern bis 
zur Norm. Die Erythrocytenform ist in jedem Krankheitsstadium fast nor
mal, wenn auch in vereinzelten Fallen nur geringe Degenerationsformen anzu-
treffen sind. . 

Der Ramoglobingehalt ist im groBen und ganzen als fast normal angegeben. 
wenn auch bei exakten Angaben dennoch mit der Erythrocytenvermehrung 
eine gewisse Ramoglobinzunahme auf der Rohe der Krankheit einhergeht. 
Der Farbeindex schwankt nur wenig um 0,9 herum. 

Die Blutplattchenzahl ist im Anfangsstadium der Krankheit fast normal,. 
steigt im Verlauf der Krankheit allmahlich an und erreicht ihr Maximum in der 
zweiten bis vierten Krankheitswoche; dann geht sie allmahlich wieder zur' 
Norm herunter. Bei akuten schwereren Fallen kann man doch zuweilen eine 
bedeutende starke Abnahme der Blutplattchenzahl auf der Rohe der Krankheit 
beobachten. Als Maximum gibt Raras 1204000 an. 

Die Leukocytenzahl vermehrt sich auf der Rohe der Krankheit ziemlich 
deutlich, das Maximum betragt 31800, der Durchschnittswert liegt zwischen 
11800 und 18700. 1m allgemeinen geht die Leukocytenzahl ziemlich genau 
der Schwere der Krankheit parallel, so daB man damit zuweilen prognostische 
Winke bekommen, kann. 1m weiteren Verlauf der Krankheit sinkt die Leuko
cytenzahlnur langsam wieder zur Norm ab, wozu sie nicht selten tiber 5 Wochen 
braucht. In der nachsten Tabelle zeigen wir das Verhaltnis der Leukocytenzahl 
zur Schwere der Erkrankung bei den eigenen Fallen Raras. 

Tabelle 38. 

Erkranknng \ suC~~:~iiille \ 

Schwere Form. 21 
Mittelschwere . 13 
Leichte Form . 6 

Leukocyten 
uber 10000 

19 
9 
4 

Prozent 

90,5 
69,2 
66,7 

Bei den schweren Erkrankungsfallen betrug die Leukocytenzahl also nur 
in zwei Fallen unter 10 000, doch konnte hier der Blutbefund nur einmal kurz. 
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vor dem Tode erhoben werden. Von 13 Fallen mit iiber 20000 Leukocyten 
konnten 10 als schwere Erkrankungs£alle gelten; diese Leukocytose beruht 
hauptsachlich auf der Zunahme der neutrophilen Leukocyten, welche durch
schnittlich bis auf 74-84%, im Rochstfall bis zu 96% anwachsen. Anstieg 
und Sinken der Neutrophilen geht dem Verhalten der Gesamtleukocytenzahl 
und damit dem Verlauf der Erkrankung fast parallel. Die absolute Zahl der 
Neutrophilen kann bei schweren Fallen iiber 20000 erreichen. Der Kern der 
Neutrophilen zeigt verschiedene Gestalt; er kann vollige Spaltung, aber in nicht 
wenigen Fallen jiingere Formen wie Stabchenform zeigen. Es werden auch 
Degenerationsformen verschiedener Natur beobachtet. Die Lymphocyten 
zeigen das entgegengesetzte Verhalten wie die N eutrophilen; sie sind also in 
den typischen Krankheitsfallen sowohl relativ wie absolut so stark vermindert, 
daB man in extremen Fallen beispielsweise nur 0,6 0/ 0 der gesamten Leukocyten 
und nur 100 im Kubikmillimeter als Lymphocytenzahl findet. Durchschnittlich 
betragt die Lymphocytenzahl 6,3 bis 14,8%. Die absolute Lymphocytenzahl 
vermindert sich wegen der allgemeinen Leukocytose nicht so stark wie die 
relative Zahl, doch ist sie im allgemeinen eher vermindert als vermehrt. Ihr 
Verhalten je nach dem Krankheitsstadium ist geradezu ein Spiegelbild des 
Verhaltens der Leukocyten. 1m Rekonvaleszenzstadium sind die Lymphocyten 
relativ vermehrt, aber bedeutende Lymphocytose ist dabei nicht zu kon
statieren. Rara konnte nur in einem einzigen Falle eine so hohe Lymphocyten
zahl wie 40,4 0/ 0 konstatieren. Monocyten zeigen in ihrer Zahl keine groBen 
Schwankungen, aber man kann bei einer groBen Zahl von Fallen sagen, daB 
ihre Zahl auf der Rohe der Krankheit sowohl relativ wie absolut etwas vermehrt 
ist, mit dem Zuriickgehen der Krankheit sinkt auch ihre Zahl wieder abo 
Eosinophile und basophile Granulocyten verschwinden aus dem peripheren 
Blut bei den schweren Fallen auf der Rohe der Krankheit. Bei mittelschweren 
und leichteren Fallen sind sie wenigstens auf der Rohe der Krankheit stark 
vermindert oder ganz fehlend; mit zunehmender Genesung nehmen sie wieder 
zu, so daB mitunter eine leichte Eosinophilie beobachtet werden kann. Das 
Verhalten der eosinophilen Leukocyten verdient auch als prognostisches Merkmal 
Beachtung; im Verlaufe der Krankheit auftretende Eosinophilie muB als 
giinstiges Zeichen betrachtet werden. Myelocyten, Plasmazellen usw. werden 
auch haufig bei dieser Krankheit ge£unden, und zwar in schwereren Krankheits
stadien; sonst werden sog. Riesenneutrophile und Kerngeriiste gefunden. Die 
Peroxydasereaktion der Leukocyten nach Sato und Sekya fallt in allen 
Fallen positiv aus. Also sollte nach Sato die Encephalitis B von der gewohn
lichen lethargischen Encephalitis ganz deutlich verschieden sein, bei der nach 
Sato diese Reaktion wenigstens bei schwereren Fallen negativ sein miiBte. 
Aber diese Meinung ist nicht stichhaltig, wie wir schon betonten. 

Wenn man den Blutbe£und zusammenfassen will, kann man sagen, daB 
bei dieser Krankheit die hamatopoetischen Organe sich in starkem Reizzustande 
befinden wie bei manchen schweren Infektionskrankheiten. Wenn auch der 
Blutbefund fiir diese Erkrankung nicht spezifisch ist, so ist er doch ziemlich 
charakteristisch im Sinne einer akuten Infektionskrankheit, und man kann 
auf Grund dieses Blutbefundes die Encephalitis B von Encephalitis A und 
Meningitis cerebrospinalis epidemica mehr oder weniger deutlich unterscheiden, 
wie aus der nachsten Tabelle hervorgeht. 

28* 
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Tabelle 39. 

Zahl der I 
I Erythro- Hamo- Blut- Leuko- neutro- Zahl der I Mono- Eosinophile Patho- I Per-

cyten globin- pllittchen cyten- phllen LymPhO-1 cytenzahl Leukocyten logische I oxydase-
I gehalt zahl Leuko- cyten Zellen reaktion 

I cyten 

I 
I 

stark veJoft MyJ Menin-
oft ver-I immer 

gitis cere- mindert ebenso oft ver-
stark stark relativ zuwei- mindert locyten 

brospi- h (nach mehrt 
ver- ver- vermin- len ver- oderver- und -

nalis (nac Z d) mehrt mehrt mehrt schwin- Plasma-
epidemica 

Zand) an dert 
det cyten 

--:-1- _.---

nur bei vermin-
Krank· schwe- maBig maBig relativ dertoder 

Encepha- heits- ren stark stark sogaroft zuwei- sogar zu-
wie litis epi- hOhe ebenso Fallen absolut len ver- weilen positiv ver- ver- oben demicaB, etwas etwas mehrt mehrt ver- mehrt ver-

ver- ver- mindert schwin-
mehrt mehrt det 

------ ---

bei 
1m aku-
ten Sta-

Nur Lenko- dium 
Ence- ganz oft nur cytose I keine leicht nach 

phalitis leicht nicht oft ver- groBe 
selten ebenso - vermin- I - Sato 

epidemica ver- immer mehrt Schwan- dert, im negativ 
A 

ver-
mehrt leicht I kung mehrt Rekon-

ver- valeszenz-

I 
mehrt I stadium 

I vermehrt 

In vorstehender Tabelle wurde als Standardtyp der Encephalitis lethargic a 
(Encephalitis A) der Befund von Palitzsch, Kraus, Geronne, Cawadias, 
Stern, Jaksch, Sabatini und von den schon gcnannten japanischen 
Forschern und als der von Meningitis cerebrospinalis epidemic a der Be£und 
von Lenhartz, ReB und Sand verwertet. Hllsichtlich des Blutbildes steht 
die Encephalitis B ebenfalls in der Mitte zwischen Encephalitis A und Menin
gitis cerebrospinalis epidemica. Die Literaturangaben der sonstigen japanischen 
Forscher iiber den Blutbefund stimmen, wie schon gesagt, qualitativ im ganzen 
mit obigen Ergebnissen iiberein; die Leukocytose scheint jedoch in den Fallen 
von Rara etwas ausgepragter gewesen zu sein als sonst. So war z. B. bei den 
Fallen von Sasada und Okamoto die Leukocytenzahl nicht so stark erhoht, 
wenn auch in 5 von 9 Fallen geringe Leukocytose (8500-15100) gefunden 
wurde. Solche quantitativen Unterschiede im Blutbild sind zum Teil aus den 
verschiedenen Krankheitsstadien, aus Art und Zeit der Epidemie erklarlich, 
wie z. B. die Sasadaschen Falle einer raumlich sehr begrenzten Epidemie ent
stammen. In sporadischen Fallen sind die Blutbilder, wie Y. Aoki an unserer 
Klinik genau gepriift hat, weniger qualitativ als quantitativ verandert. 

1m allgemeinen scheint bei den sporadischen Krankheitsfallen der Blut
befund im Sinne der Leukocytose mit relativer Lymphopenie, der Monocytose, 
der Erythrocytose usw. nicht so ausgepragt wie bei den epidemischen Fallen 
zu sein. 
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Chemischer Blutbefund. Uber die chemischen Bestandteile des Blutes ist 
bei Encephalitis B bisher nur wenig bekannt. Der Blutzucker ist nach Ohmori 
fast normal, betragt also zwischen 0,068 und 0,102%, wahrend Sasada ibn 
dagegen etwas vermindert angegeben hat; er betrug bei seinen Fallen zwischen 
0,054 und 0,71 %. 

Den Bilirubingehalt des Blutes hat Ryoji bei unseren Fallen im Fieber
stadium leicht vermehrt ge£unden. Nach den Untersuchungen von Ohmori 
scheint der Bilirubingehalt im Blut wenigstens im akuten Stadium etwas 
vermehrt zu sein. Er £and im akuten Stadium bei 2 Fallen einen Bilirubin
gehalt von 1,15-1,30 B. E. nach Hij mans van den Berg, im Nachkrankheits
stadium in 6 Fallen aber einen Gehalt von 0,25-1,00 B. E. Bei samtlichen 
Fallen von Ohmori war die direkte Diazoreaktion negativ. Sasada £and in 
5 von 6 Fallen eine positive indirekte Diazoreaktion nach van den Berg. 

Der Reststickstoff betragt nach Sasada im Anfangsstadium der Ence
phalitis B 28 bis 56 mg-% und der Harnstickstoff 14 bis 22,4 mg-%; beide 
zeigen im Lame der Krankheit sinkende Tendenz. 

Der Blutwassermann war bei Sasadas Fallen 3 mal positiv. 

n) Verdauungsorgane. 

Hier konnen wir uns kurz fassen. Die Zunge ist mehr oder weniger 
stark grauweiBlich belegt und zeigt, wenn sie herausgestreckt werden kann, 
oft leichtes Zittern. Trockenheit der Zunge scheint uns nicht so hochgradig 
zu sein wie bei anderen akuten Infektionskrankheiten. Kuroda beobachtete 
zweimal Zungenherpes. 

Der Rachen ist meist leicht hyperamisch, die TonsillenvergroBerung ist 
selten. 

Der Bauch zeigt nichts Besonderes; eine so ausgepragte kahnformige Ein
senkung wie bei Meningitis wurde nicht beobachtet, wenn auch der Bauch 
etwas eingesunken ge£unden werden kann. Eher kann der Bauch amgetrieben 
sein, doch £ehIt dann Druckempfindlichkeit. Leber und Milz sind bei FehIen 
von Komplikationen nicht zu £iihlen. Meist Verstop£ung. Der Appetit ist in 
den Fieberstadien natiirlich gering, er kann besonders bei alteren Kranken 
so hartnackig gestort bleiben, daB selbst das Rekonvaleszenzstadium deswegen 
stark vergroBert wird. Dbelkeit und Erbrechen, die wie gesagt zu den Anfangs
symptomen gehoren, konnen im Lame der Krankheit auch amtreten; doch 
gehen sie ebenfalls schnell voriiber. 

Die Leberfunktion, die bei Encephalitis epidemic a A oder dem encephaliti. 
schen Parkinsonismus hamig gepriift und gestort ge£unden wurde, wird bei der 
Encephalitis B zur Zeit noch wenig beriicksichtigt. 0 h mori hat bei der Epidemie 
1924 an 4 etwas chronisch verlamenden Fallen 7 noch unter Resterscheinungen 
der Krankheit leidenden Kranken die Leber£unktion geprii£t und gefunden, 
daB in je zwei Fallen der ersten und der zweiten Gruppe eine leichte Storung 
der Kohlehydratassimilation bestand und in 2 Fallen der ersten Gruppe und in 
4 Fallen der zweiten Gruppe eine positive Leukocytenreaktion nach Widal 
amtrat. Die sonstigen zur Zeit als Leberfunktionspriifung angewandten Methoden 
wie Methylenblauprobe nach Roch, Priifung der gewohnlichen und alimentaren 
Urobilinurie nach Falta, Bilirubinprobe im Blut nach Hij mans van den 
Berg gaben kein Resultat im Sinne einer gestorten Leberfunktion. 
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Bei der Priifung der sog. Harnstoffbildung der Leber zeigte die Harnstoff
stickstoffausscheidung im Verhaltnis zu der Gesamtstickstoffausscheidung eine 
relative Verminderung bei 5 Erkrankungsfailen mit Resterscheinungen. Bei 
diesen Failen war der Ernahrungszustand ziemlich herabgesetzt, so daB man 
daraus einen sicheren SchluB auf Storung der Leberfunktion durch den ence
phalitischen ProzeB nicht ziehen kann. "Ober die Bedeutung der Leber
funktionspriifung nach Widal gehen die Meinungen noch stark auseinander. 
Deswegen mochten wir mit Ohmori auf obige Resultate kein allzugroBes 
Gewicht legen. Es liegt aber immerhin nahe, anzunehmen, daB bei diesem 
Kra.nkheitstypus, wobei die pathologisch-anatomischen Veranderungen im 
Zwischenhirn nicht so stark und konstant gefunden werden wie bei dem anderell 
Typus der Encephalitis, der dementsprechend haufig Leberfunktionsstorungen 
aufweist, Leberfunktionsstorungen wenn iiberhaupt so nur unauffallig in Er
scheinung treten. 

0) Zirkulationsorgane. 

DaB der Puls bei Encephalitis B wenigstens in den Anfangsstadien relativ 
zum Fieber verlangsamt und gut gespannt und regelmaBig ist, wenn keine 
Komplikationen bestehen, haben wir schon erwahnt. 

Der Blutdruck ist meist normal, wenn man von dem dem Alter der Kranken 
entsprechenden hoheren Blutdruck absieht. Das Herz selbst zeigt keine be
sonderen Veranderungen. 

p) Respirationsorgane. 

Ausgenommen leichte bronchitische Erscheinungen auf der Hohe schwererer 
Erkrankungen kommen bei Encephalitis B keine bemerkenswerten Symptome 
an den Respirationsorganen vor. Mehr oder weniger ausgebreitete Lungen
entziindung wird nur ala Komplikation in seltenen Failen beobachtet. Zeichen 
eines Lungenodems konnen im Agonalatadium auftreten; Atemlahmung geht 
in diesem Stadium der Zirkulationsstorung haufig voran. DaB sie schon in 
friiheren Stadien der Krankheit anfallsweise vorkommen kann, haben wir 
schon erwahnt. Die Atemfrequenz nimmt selbst imFieberstadium nicht besonders 
zu, wenn auch Sasada in einem Faile eine voriibergehende Tachypnoe auf der 
Hohe der Krankheit beobachtet hat. Der Atemtypus weicht nicht wesentlich 
vom Normalen abo 

q) Harnbeflmd. 

1m Ham ist die EiweiBreaktion nicht selten im Fieberstadium, wenn auch 
nur schwach und voriibergehend, positiv. Bei Kranken im hoheren Alter, bei 
denen eine mehr oder weniger ausgepragte Schrumpfniere ala Komplikation 
vorhanden sein konnte, wird nicht selten starke EiweiBreaktion bei positivem 
Harnsedimentbefund beobachtet, worin man eine Exazerbation des chronischell 
Nierenprozesses sehen konnte. Ala Komplikation kommt zuweilen eitriger 
oder sogar blutiger Ham wegen bestehender Cystitis oder Urethritis vor, weil 
bei dieser Erkrankung wegen der so haufigen Harnretention entsprechend oft 
katheterisiert werden muB. Die Diazoreaktion ist, abgesehen von einem Faile 
Kakinumas, fast immer negativ. Die Gmelinsche Reaktion auf Bilirubin 
ist auch negativ; die Urobilinreaktionen sind nach Sasada auf der Hohe der 
Krankheit immer mehr oder weniger positiv, nach unseren Befundpu im Ablauf
stadium der Krankheit selten, dann aber stark positiv. Die Indikanausscheidung 
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im Harn ist haufig vermehrt. Die Oberflachenspannung zeigt zuweilen eine 
gewisse Erniedrigung, es laBt sich aber nicht sicher sagen, ob das mit Gallen
saurenausscheidungen allein zusammenhangt. 

r) Hautsymptome. 

Von der Feuchtigkeit der Haut wurde schon gesprochen. Hautexantheme 
kommen bei dieser Krankheit nur selten vor. Herpes wurde von uns in einem 
Fall, von Sasada in einem Fall und von Kuroda in 2 Fallen beobachtet, Herpes 
zoster in einem Fall von Kuroda, roseolaahnliche Ausschlage in 2 Fallen von 
Kuroda, Hautblutung in einem FaIle von Kuroda und in 5 Fallen von Chuin 
gefunden. Ferner wurde in ganz wenigen Fallen Decubitus beobachtet. 

VI. Der Krankheitsverlanf. 
1. Encephalitis epidemica A. 

Der Verlauf der Encephalitis A ist ein wesentlich langsamerer als der der 
Encephalitis B. Bei der Encephalitis A ist der Krankheitsbeginn schleichend 
und das Stadium der BewuBtseinsstorung sehr verlangert. Es kann iiber ein 
halbes Jahr dauern. Bei diesem Krankheitstypus erstreckt sich also die ganze 
Krankheitsdauer von einigen Wochen bis zu etwa einem halben Jahre und noch 
mehr, wenn man von ganz rudimentaren oder unter dem Bilde des Parkinsonismus 
oder mit Resterscheinungen verlaufenden Fallen absieht. Bei so langverlaufenden 
Fallen treten Remissionen und Exazerbationen wechselweise auf. Das Rekon
valeszenzstadium ist aber nur bei alteren, schwachlichen Kranken etwas lang, 
sonst ziemlich kurz. Bei akuten, letal endenden Fallen ist die Dauer der Krank
heit recht kurz, nur eine bis wenige Wochen. 

2. Encephalitis epidemica B. 
Bei diesem Krankheitstypus der Encephalitis ist der Verlauf der Krankheit 

meist akuter. Bei extremen Fallen kann die Krankheit innerhalb 24 Stunden 
ablaufen; wir haben 3 solche FaIle seit 1922 in Ullserer Klinik kennen gelernt. 
Davon gehort ein Fall zur groBen Epidemie 1924 und die zwei iibrigen traten 
sporadisch-endemisch ein Jahr vorher bzw. nachher auf. Abgesehen von solchen 
extremen Fallen verlauft die Krankheit bei schweren Fallen in 4-5 Tagen 
bis 2 Wochen bis zum letalen Ende. Die Krankheitsdauer betrng bei den von 
uns bei der groBen Epidemie 1924 beobachteten letal ausgehenden Fallen, 
wie folgt: 

Krankheitsdauer 
Innerhalb einer Wache 
1-2 Wachen . 
tiber 2 Wachen 

Gesamt .. 

Tabelle 40. 

Erkrankungsfi111e 0/0 

11 42,3 
10 38,5 
5 19,2 

26 lOO 

Dnter obigen 5 iiber zwei Wochen dauernden Krankheitsfallen hatte die 
Krankheit bei 3 Fallen iiber einen Monat Dauer, ein Fall davon (Krankheits
beispiel 2) verlief mit lethargischem Zustand und choreatischen Bewegungen 
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wie bei Encephalitis A; bei den anderen zwei Fallen in hoherem Alter war das 
Rekonvaleszenzstadium durch das Darniederliegen der Verdauungstatigkeit 
stark verzogert und verlief unter schwerem Marasmus letal; bei dem einen 
dieser zwei Falle trat rezidivartig im terminalen Stadium der Krankheit 
ein erneuter Komazustand mit starker Temperatursteigerung auf. Solche 
Rezidiverscheinungen konnen auch bei anderen Fallen zuweilen beobachtet 
werden und unter Umstanden in Genesung iibergehen. Ob bei dieser Krankheit 
Reinfektion oder ein Rezidiv nach volliger Heilung vorkommen kann, ist vor
laufig schwer zu sagen. 

Bei mittelschweren und leichteren Fallen ist der Krankheitsverlauf meist 
ein kurzer; nach 5- bis 10tagigem Fieberverlauf genesen die Kranken bald; 
hier ist das Rekonvaleszenzstadium sehr kurz. Aber es konnen auch chronisch 
verlaufende Falle mit sepsisahnlichem langdauerndem Fieber und BewuBtseins
stOrung vorkommen. Nur ausnahmsweise konnen bei diesemKrankheitstypus 
iiber ein halbes Jahr dauernde Falle mit BewuBtseinsstOrung beobachtet werden. 
Bei sporadischen Fallen vom Jahre 1926 und 1927 trafen wir chronisch ver
laufende Erkrankungsfalle etwas haufiger an als bei den epidemischen im 
Jahre 1924. Bei den zum Tode fiihrenden sporadischen Erkrankungsfallen, 
im ganzen 18, starben 7 in der ersten Krankheitswoche, 6 in der zweiten, und 5 
in der dritten oder spater. 

Betrachtet man schlieBlich den ganzen Krankheitsverlauf, so kann man 
bei den typischen in Genesung iibergehenden Erkrankungsfallen folgende 
Stadien der Krankheit unterscheiden, wie man aus der oben gegebenen Sym
ptomatologie entnehmen kann: 

1. Inkubationszeit: Im Tierexperiment 1 bis 5 bis 10 Tage oder noch langer; 
heim Menschen steht ihre Dauer noch nicht fest. 

2. Prodromalstadium: Bei der Mehrzahl der Falle dauert das Prodromal
stadium einen bis mehrere Tage und noch langer; es scheint mitunter ganz 
zu fehlen. 

3. Fieberstadium: Dieses Stadium ist nicht immer scharf von dem un
mittelbar folgenden Stadium der BewuBtseinsstOrung zu trennen, da wahrend 
der Dauer der Temperatursteigerung oder fast gleichzeitig mit ihrem Einsetzen 
BewuBtseinsstorung auftreten kann. Wenn man aber als Fieberstadium den 
Zeitraum zwischen Einsetzen der Temperatursteigerung und der BewuBtseins
storung auffassen will, so betragt es in den meisten Fallen ein bis mehrere Tage. 

4. Stadium der sensorischen und psychischen Storung: 
Dieses Stadium ist das wesentlichste der ganzen Krankheit; bei typischen 

Erkrankungsfallen darf es nicht fehlen. Die Dauer dieses Krankheitszustandes 
ist je nach der Schwere des Falles verschieden, sie betragt bei mittelschweren, 
zur Genesung kommenden Fallen durchschnittlich 5 Tage bis 2 W ochen, selten 
erstreckt sie sich iiber erheblich langere Zeit. Bei tOdlich endenden Fallen 
geht dieses Stadium direkt in das agonale iiber. 

5. Rekonvaleszenzstadium: Bei Leuten, die das Greisenalter noch nicht 
erreicht haben, ist dieses Stadium gewohnlich kurz. Diese verschiedenen Stadien 
der Krankheit sind nur bei typischen Fallen deutlich zu trennen. Bei manchen 
auch typischen Fallen ist der Ubergang zwischen den einzelnen Krankheits
stadien nicht scharf. 
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VII. Nacbkrankbeiten und Komplikationen. 

1. Encephalitis epidemica A. 
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Wie schon bekannt, kommt das Parkinsonsche Syndrom als Nach
krankheit von Encephalitis A haufig zur Beobachtung; es kann aber auch als 
eine chronische Form von Encephalitis A aufgefaBt werden. In Japan sind 
die Krankheitsfalle mit diesem Symptomenkomplex nach unseren Erfahrungen 
ziemlich haufig, wenn auch noch nicht viele Mitteilungen dariiber vorliegen. 
Bei diesen Parkinsonismusfallen kann man nicht immer ein vorausgegangenes 
akutes Stadium der Encephalitis aus den Angaben der Kranken klar ersehen, 
so daB man bei manchen Fallen eine von vornherein unter dem Bilde des 
Parkinsonismus verlaufende Encephalitis annehmen miiBte. Unter Umstanden 
kann man bei solchen Fallen doch bei genauerer Nachforschung einen ganz 
abortiv verlaufenen und vom Patienten iibersehenen lethargischen Zustand 
feststellen. Es scheinen also auch ganz leichte, abortiv verlaufende Ence
phalitiden in Parkinsonismus iibergehen zu konnen. Aus diesem Grunde ist 
schwer zu sagen, wieviele Falle von Encephalitis epidemic a A in Parkinsonismus 
iibergehen, wenn auch Kakin u rna der Meinung ist, daB ein Drittel aller Ence
phalitisfalle (A und B) zur Genesung komme, ein Drittel zum Tode fume und 
das letzte Drittel in Parkinsonismus iibergehe. 

Der Zeitraum zwischen dem Stadium der BewuBtseinsstorung und der 
Entstehung des Parkinsonschen Syndroms ist ganz verschieden; in den 
Literaturangaben finden wir einen solchen Fall, bei dem schon am 5. Krank
heitstage Parkinsonsymptome auftraten. Bei diesem Falle von U eki (19jahriger 
J iingling) begann die Krankheit mit Kopfschmerz, Benommenheit und allgemeiner 
Mattigkeit, angeblich ohne Fieber, und am 5. oder 6. Krankheitstage traten 
Rigiditat der Muskulatur, Zittern, bald danach Salbengesicht usw. auf. In 
diesem Falle war das Auftreten des Parkinsonismus nur voriibergehend, so daB 
am 24. Krankheitstage samtliche Parkinsonschen Symptome wieder ver
schwunden waren. Hier konnte man also an eine akut verlaufende, von Parkin
sonismus begleitete Encephalitis denken. N a ito hat auch einen solchen rasch 
in Parkinsonismus iibergehenden Fall der Encephalitis beobachtet. Nach den 
meisten japanischen Forschern dauert genannter Zeitraum gewohnlich 1/2 bis 
2 Jahre. Wir konnten aber auch einen Fall beobachten, wo die Parkinsonschen 
Erscheinungen 5 Jahre nach dem akuten Stadium der Encephalitis auf
traten. 

Auf die Symptome des Parkinsonismus mochten wir nicht naher eingehen, 
da sie in unserem Lande sich in nichts von denen in anderen Landern 
unterscheiden. Bei uns finden wir bei dem Encephalitis -Parkinsonismus 
auch die 3 Kardinalsymptome: Hypertonie der Muskulatur, Hypokinese und 
Tremor, mit verschiedenen vegetativen Symptomen verbunden. An dieser Stelle 
mochten wir nur kurz -einige von uns und anderen japanischen Forschern 
mitgeteilte interessante Beobachtungen iiber den Encephalitis-Parkinsonismus 
anfiigen. 

Bekannt ist schon das Vorkommen von Salbengesicht. Mit diesem Symptom 
verbunden wurde eine starke Rotung und leichte Schwellung des Gesichtes 
von uns beobachtet, die ziemlich deutlich zeitliche Schwankungen zeigte. Wie 
schon bekannt, wurden von uns auch ziemlich haufig Parkinsonformen mit 
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bulbaren Symptomen gesehen, bei welchen wegen der Storung der Zungen
bewegung eine Sprachstorung im Vordergrunde stand und die dadurch, daB die 
Muskulatur der Extremitaten nicht deutlich befallen war, als Pseudobulbar
paralyse irnponierten. 

Die Leberfunktionspriifung beirn Parkinsonismus encephaliticus wurde von 
Izeki, Ono und Shibata eingefiihrt. Izeki hat tiber 12 Faile untersucht 
und in 9 Fallen die Widalsche Probe positiv gesehen; die Urobilin- und Uro
bilinogenreaktion war in fast allen Fallen stark positiv. Die Methylenblauprobe 
nach Roch war auch positiv. Da sonst bei diesen Fallen die Kohlehydrat
assimilation auch mehr oder weniger gestort zu sein pflegt, schloB Izeki, 
daB die Leberfunktion bei Parkinsonismus encephaliticus mehr oder weniger 
gestort ware. Das Resultat der Untersuchungen von Ono bei 4 Fallen war 
foIgendes: Widalprobe in 1 Fall positiv; Faltaprobe in 3 Fallen positiv; 
Rosenthalprobe auch in 3 Fallen positiv; das Resultat der chromocholoskopi
schen Untersuchung dagegen war stets normal. Ono hat ferner zwecks 
Funktionspriifung des Pankreas den Duodenalsaft untersucht und seinen 
Trypsin- und Diastasegehalt vermindert gefunden; die Blutlipase war eben
falls vermindert. Endlich hat S h i bat a bei 5 Fallen von Parkinsonismus 
die Leberfunktion untersucht und gestort gefunden; aber der Grad der 
Leberfunktionsstorung geht nach ihm nicht der Schwere der Erkrankung 
parallel. 

Eine genaue Funktionspriifung des vegetativen Nervensystems wurde von 
Oda ausgefiihrt; die Resultate waren folgende: Salivation in 5 von 7, Hyper
hidrosis in 5 von 7, Salbengesicht in 2 von 7, TranenfluB in keinem der 7 FaIle, 
vasomotorische und trophische Storungen der Hant in 2 von 7, Blutdruck in 
4 von 7 nnter 110 liegend, zeigte in 5 von 7 Fallen gegen Adrenalin sympathiko
tonische Reaktion; Magenpriifung: Hypertonie in 3 von 5 Fallen, Hypotonie 
in 2 von 5 Fallen, Hyperaciditat bzw. Hypoaciditat in je einem von 5 Fallen. 
Gestorte Leberfunktion fand Oda in allen 7 Fallen mehr oder weniger stark 
ausgepragt, gestorte Pankreasfunktion in allen 3 nntersuchten Fallen; Impotenz 
bestand in 2 von 5, Amenorrhoe in 1 von 2 Fallen. Blutbefund: In einem 
Fall leichte Leukopenie mit relativer Lymphocytose; in einem zweiten FaIle 
Zunahme der Blutsenkungsgeschwindigkeit. Oda gelangte zu dem SchluG, daB 
in zwei Fallen Sympathikotonie, in weiteren 2 Fallen Vagotonie und in den 
tibrigen Fallen eine Hypertonie des gesa.mten vegetativen Nervensystems 
vorlage. 

Der Grundumsatz bei Parkinsonismus wurde von Kikutchi und Ogawa 
untersucht und in 2 von 3 Fallen erhoht und in 1 von 3 Fallen erniedrigt 
gefunden; 

Morihisa hat mit seinen Mitarbeitern tiber die Entstehung von Avitami
nosen B bei Parkinsonismus encephaliticus gearbeitet, gesttitzt auf Unter
suchungsergebnisse Kanekos, welcher feststellte, daB bei diesem Parkinsonismus 
die Beriberi (Kakke) besonders leicht auftritt. Morihisa u. a. beobachteten 
namlich, ob bei langdauernder Verabreichung von B vitaminarmer Nahrung 
Berberi (Kakke) oder Avitaminose B auftreten konne, und fanden, daB bei 
Parkinsonismus encephaliticus deutlichere Anzeichen von Avitaminose auf
treten als bei Kontrollfiillen, wenn diese auch nicht vollig ausgepragt zu sein 
braucht. DaB bei Parkinsonismus sog. Blickkrampf nach Fischer vorkommt, 
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ist schon bekannt und in Japan zuerst von Takahashi beschrieben worden. 
Dieses Symptom ist nach unserer Erfahrung nicht E'ehr selten. Ken Misawa 
hat den Zusammenhang zwischen dem Magentonus und dem Tonus der will
kiirlichen Muskulatur untersucht und kam zu dem SchluB, daB Magentonus 
oder -bewegung dem parasympathischen Tonu,," der willktirlichen Muskulatur 
parallel gehen, so daB man berechtigt sei, anzunehmen, daB die Zentren beider 
Funktionen nahe beieinander liegen. Da aber Misawa Hypaciditat im Magen
saft bei Parkinsonismus im Gegensatz zu der Steigerung des Tonus des Magens 
fand, kam er zu der Ansicht, daB die Zentren der motorischen und der sekre
torischen Funktionen des Magens, wenn sie auch gemeinsam yom Para
sympathicus innerviert werden, nicht einander benachbart liegen. Ebenso 
glaubte Misawa, daB sonstige parasympathische Erscheinungen wie Speichel
fluB und SchweiBausbruch, Aschnersche Zeichen und Bradykardie usw. nicht 
immer dem parasympathischen Tonus der willkiirlichen Muskulatur parallel 
gehen. 

AuBer dem Parkinsonsyndrom werden bei Encephalitis epidemica A noch 
verschiedene andere nervose Storungen als Nachkrankheit beobachtet. 

AIs motorische Erscheinungen sind dabei Lahmungen haufig beobachtet 
worden. Keigi Misawa fand bei einem 17 jahrigen Kranken als Nach
krankheit schlaffes Herunterhangen des Kopfes durch Lahmung der Streck
muskulatur des Kopfes. Bei diesem FaIle waren anscheinend der M. trapezius 
und tiefere NackenmuskeIn hypertrophisch, wozu noch eine rechtsseitige leichtere 
Hemihypasthesie und ein halbes Jahr dauernde Harnretention hinzutraten. 
Ferner berichtete Shimidzu tiber einen Fall von spastischer Lahmung des 
linken und spater auch des rechten Beines als Nachkrankheitserscheinung 
von Encephalitis A. Ataxie verbunden mit Sprachstorung und Schielen be
obachtete Osawa in einem FaIle als Nachkrankheit. 

AIs Nacherkrankung kommen auch noch motorische Reizerscheinungen vor. 
So haben Shimidzu und Hachiya krampfartige Muskelzuckungen am Bauch, 
an den unteren Extremitaten und Gesichtsmuskulatur beobachtet. Besonders 
im FaIle von Hachiya, der in un sere Klinik aufgenommen wurde und lange 
Zeit beobachtet wurde, traten ganz rhythmische Zuckungen an den Bauchmuskeln 
auf, die sogar die Krankheit noch einigeZeit tiberdauerten. Kaneko hat einmal 
bei einem FaIle, bei dem die akute Encephalitis ganz leicht, fast unbewuBt 
verlief, eine schreibkrampfahnliche, nur bei wiIIktirlichen Bewegungen sich 
steigernde Zuckung an der rechten Hand beobachtet. In diesem Fall war der 
Kranke bei Bewegungen etwas trage, der Gesichtsausdruck etwas leblos, wenn 
man auch Parkinsonsche Symptome nicht deutlich konstatieren konnte; bei 
solchen Fallen konnte man also eine forme fruste des Parkinsonismus annehmen. 
Die erhebliche praktische Bedeutung solcher FaIle geht daraus hervor, daB 
gerade diese Formen am ehesten mit Neurosen und anderen organischen Er
krankungen des Nervensystems verwechselt werden. 

Psychische Storungen konnen auch als Nacherkrankungen der Encephalitis A 
vorkommen. Nishino teilte 2 FaIle von Schwachsinn infoIge dieser Krankheit 
und 1 Fall von Charakterveranderung mit vorzeitig entwickelter Libido bei 
einem lOjahrigem Madchen mit. S. Kure berichtete ebenfalls tiber einen Fall 
von Charakterveranderung bei einem 13jahrigen Knaben. 
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2. Encephalitis epidemica B. 
Bei dieser Form der Encephalitis ist die Frage der Nachkrankheit bisher 

noch wenig beriicksichtigt. Ob bei diesem Typus auch der extrapyramidale 
Symptomenkomplex auftreten kann, ist nach unserer Meinung schwer zu sagen. 
Bei vielen Fallen von Parkinsonismus, die in unsere Klinik in Okayama bzw. in 
Fukuoka aufgenommen wurden, konnten wir in der Anamnese eine durch
gemachte Encephalitis B nicht mit Sicherheit feststellen, wenn auch bei 2 Fallen 
in Okayama eine ziemlich schwer verlaufene - in einem Falle im Oktober 
entstandene - Encephalitis B verdachtige Erkrankung in der Anamnese fest
gestellt werden konnte. Wir konnten aber bei den vielen epidemischen und 
sporadischen Fallen von Encephalitis B noch niemals einen tlbergang in Parkin
sonismus beobachten. So liegt der Gedanke nahe, daB bei dieser Form der 
Encephalitis die Ausbildung des Parkinsonschen Syndroms, wenn iiberhaupt, 
doch nur ganz ausnahmsweise moglich ist. 

Als haufigere Nachkrankheiten der Encephalitis B konnen wir eine Zeit lang 
dauernde neurasthenische Symptome, wie heftigen Kopfschmerz, Schlaflosig
keit, erhohte Reizbarkeit, Storung der Konzentrationsfahigkeit, neuralgische 
Schmerzen an verschiedenen Korperteilen bezeichnen. Bei schweren Fallen 
kann mehr oder weniger schwere Beeintrachtigung der Psyche und der In
telligenz eintreten. Diese Beeintrachtigung scheint nach Ma tsueda bei Kranken 
im Kindesalter besonders ausgepragt zu sein. Ferner werden Lahmungen und 
Contracturen sowie Storungen der koordinierten Bewegungen zuweilen beob
achtet. Nach Matsueda konnen auch epileptische Anfalle nach dieser Krank
heitsform besonders im Kindesalter auftreten. 

Nach amtlichem Bericht aus Kagawa, wo gerade das Zentrum der Epidemie 
im Jahre 1924 war, sind die Nachkrankheitserscheinungen der Encephalitis 
epidemica B etwa in folgender Weise zusammenzufassen: 

Ta belle 41. 

Art von StBrung I Erkran-I kungsfime Prozent I Art Von StBrung I ErID·an- I kungsfalle Prozent 

Lahmungserscheinun - Sprachstiirung . 2 5,7 
gen wie Hemiplegie 7 20 Krampfe an Extre-

Gedachtnisschwache . 6 17,1 mitaten . 2 5,7 
Psychische Stiirungen 5 14,3 Contractur am Bein 2 5,7 
Gehiirstiirungen . 4 11,4 Sehstiirung 1 2,9 
Kopfschmerz u. Kopf- Allgemeines Schiitteln 1 2,9 

weh 3 8,6 Insgesamt. 35 100,0 
Schwindel 2 5,7 

Aus dieser Tabelle geht zunachst hervor, daB bei Encephalitis B Nach
erkrankungen verhaltnismaBig selten auftreten, wenn man auch aus diesem 
Bericht allein kaum zu einer richtigen Schatzung ihrer Zahl gelangen wird, da 
manche Nacherkrankung leichterer Art bei der sehr groBen Zahl der Erkran
kungen - iiber 2000 - sich der Feststellung entzogen haben dOOte. 

Als Komplikationen sind bei Encephalitis A und B bisher wenig Krankheits
erscheinungen beobachtet worden. Wie Kakinuma in 6 Fallen von Typus B 
bestatigen konnte, sind bronchitische Erscheinungen besonders bei Encephalitis B 
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haufig zu konstatieren; sie konnen sich sogar bis zur Pneumonie steigern. Ob 
wie bei manchen anderen Infektionskrankheiten eine lVlischinfektion mit Eiter
kokken bei dieser Krankheit eintreten kann, ist bisher noch nicht bewiesen. 
Es ist aber, wie wir schon erwahnten, bei dieser Krankheit moglich, daB eine 
Mischinfektion von anderen Bakterien zustandekommt, da verschiedene 
Bakterien im Liquor und im Blut bei manchen Fallen gefunden wurden. Rier 
muB man betonen, daB die neurotropen bzw. meningotropen Bakterienarten 
so haufig im Liquor gefunden wurden, daB wir mit anderen Untersuchern 
zu der Annahme gezwungen wurden, die Verschlimmerung des Krankheitsbildes 
und zumal der meningitischen Erscheinungen besonders bei Encephalitis B 
konne zum Teil auf die Mischinfektion verschiedener Bakterienarten zuriick
gefiihrt werden. Bei der Encephalitis B werden selten Krankheitsformen mit 
ziemlich langdauerndem septischen Fieber beobachtet, wobei aber eine Misch
infektion mit virulenten Bakterien nicht sichergestellt wurde. Als Zufallsbefunde 
bei alteren Encephalitiskranken wurden Schrumpfniere, Arteriosklerose sowie 
Lungenemphysem beobachtet. Die anderen Erscheinungen im Krankheits
beginn der Encephalitis wie Darmkatarrh, Parotitis, Tonsillitis usw. haben wir 
schon in den vorhergehenden Kapiteln erwahnt. 

VIII. Atypische Krankheitsformen. 
Entsprechend den zahlreichen Einteilungsversuchen europaischer Forscher 

nach den am starksten hervortretenden so iiberaus mannigialtigen Symptomen 
der Encephalitis ist auch bei uns versucht worden, solche Einteilung zu treffen, 
was uns personlich nicht besonders wichtig erscheint. 

Will man aber unsere zwei Krankheitsformen noch weiter einteilen, so kann 
man nach den Krankheitssymptomen, nach der Lokalisation des Krankheits
prozesses, nach dem Krankheitsverlauf und nach der Schwere der Krankheit 
die Unterteilung vornehmen: 

1. Einteilung nach den Krankheitssymptomen. Wie Arima bei Encephalitis A 
lethargische, delirant-hyperkinetische, meningitisch-neuritische Formen unter
schied und Yamada bei Encephalitis B komatose, lethargische, hemiplegische 
und delirant-hyperkinetische Formen trennte, so mochten wir in bezug auf 
Encephalitis B nach den Symptomen eine komatose, eine delirant-hyper
kinetische, apoplektisch-hemiplegische, eine somnolent-Iethargische und eine 
choreatische Form unterschieden wissen, wovon die letzten zwei aber sehr 
selten vorkommen. 

2. Einteilung nach der Lokalisation des Krankheitsprozesses. Will man je 
nach der Lokalisation der Krankheitserscheinungen seine Einteilung treffen, 
so kommen besonders beim Krankheitstypus B cerebrale, stammganglionare, 
bulbare, spinale und meningeale ProzeBformen in Betracht. 

3. Einteilung nach dem Krankheitsverlauf. Rier mochten wir foudroyante, 
akute, subakute und chronische Krankheitsformen unterscheiden, wobei fou
droyante Formen nur bei Encephalitis B beobachtet werden, wahrend chronische 
Formen bei Encephalitis A haufiger zu finden sind; den Parkinsonismus rechnet 
man ebenfalls zu den extrem chronischen Fallen. 
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4. Einteilung nach der Schwere der Krankheit. Hier konnen wir schwerste, 
schwere, mittelschwere, leichte und abortive Krankheitsformen unterscheiden. 

An dieser Stelle mochten wir nur die foudroyanten und abortiven Formen als 
atypisch behandeln, da wir die sonstigen atypischen Krankheitsformen oder 
sehr seltenen, wie die somnolent-lethargische, die choreatische, die spinale 
Form usw. bei Encepbalitis B in einzelnen Kapiteln der Symptomatologie 
schon erwahnt haben. 

Zunachst lassen wir nun ein Krankheitsbild der foudroyanten Form folgen: 
Krankheitsbeispiel 6: M. M., 19jahr. Schiller, am 10. Oktober 1926 aufgenommen. 

Der Kranke ist von jeher zur Tonsillitis disponiert. Neuerdings hatte er kiirperliche und 
psychische Uberanstrengungen. Am 1. Oktober bekam er leichte Rachenschmerzen; sonst 
nichts Besonderes. Am 10. Oktober friihmorgens wurde er pliitzlich ohnmachtig mit all
gemeinen und Schreikrampfen. Dabei bestand Trismus und starke Blasse. Die Pupillen 
sind stark erweitert. Nach der arztlichen Injektion von Herztonicis erwachte Pat. und 
schlug die Augen auf, er wurde unruhig und wollte aufstehen. Um 9 Uhr yom Arzt wieder 
untersucht: Gesichtsausdruck apathisch, deutliche Nackenstarre, Kernig positiv, PateIlar
reflex bds. stark gesteigert; Temperatur nicht gemessen. Am Mittag in die Klinik auf
genommen. 

Status praesens: MaBig kraftiger Mann in gutem Ernahrungszustand. Haut blaB, stark 
schwitzend. PuIs etwas frequent, aber regelmaBig. BewuBtsein tief getriibt, beim Offnen 
der Lider wird Ptosis merklich. Pupillen bds. verengert, Lichtreaktion fast erloschen. Es 
besteht leichte Nackensteifigkeit und Kieferklemme. Extremitatenmuskulatur etwas 
rigide. Keine merklichen Zuckungen, Extremitatenmuskulatur in Rube. Andeutung von 
Kernig noch vorhanden, Patellarreflexe aber nur schwach. An Brust- und Bauchorganen 
keine merklichen Veranderungen. Leukocytenzahl im peripheren Blut 34000. Kultur aus 
dem Blut negativ. Cerebrospinalfliissigkeit ganz klar, keimfrei, Druck betragt 95, Pleo
cytose 49, EiweiB 0,033%. Nonne 1. Phase negativ. Kiirpertemperatur 38,3. Verlauf: 
BewuBtsein wird immer starker getriibt. Gegen 6 Uhr nachmittags tritt Dyspnoe auf 
und um 9 Uhr abends stirbt Pat. Bei der Obduktion konnte man keine grobanatomische 
Veranderungen im Hirn und in inneren Organen konstatieren. 

Wenn man auch in diesem Falle wegen der kurzen Krankheitsdauer auf 
eingehende Untersuchungen verzichten muBte, konnte man doch auf Grund 
der fUr diese Krankheitsfalle charakteristischen Jahreszeit des Auftretens der 
Krankheit und der meningitischen Erscheinungen mit negativem Liquorbefund 
und der starken Leukocytose und des Fehlens sonstiger somatischer Erschei
nungen in diesem Fall die Diagnose "Encephalitis epidemic a B" stellen. Wenn 
auch in diesem Falle hohe Temperatur nicht erwiesen ist, bestand bei den anderen 
zwei foudroyanten Encephalitisfallen hyperpyretische Fiebersteigerung. Solche 
foudroyanten Formen wurden, wenn sie auch sehr selten zu sein scheinen, von 
Katsurada und anderen Arzten beobachtet. 

Die abortive bzw. leichteste Form der Encephalitis epidemica B wurde 
bei der Epidemie im Jahre 1924 in nicht wenigen }<'allen in unserer Klinik von 
Okayama beobachtet, woriiber Namba ausfiihrlich berichtet hat. Ein Krank
heitsbeispiel dieser Form ,lassen wir folgen: 

Krankheitsbeispiel 7: K. 0., 19 jahr. Postbeamter, am 9. September 1924 in die Klinik 
aufgenommen. Seit Kindheit an hatte er Kopfschmerzanfalle, besonders nach mangel
haftem Schlaf. Am 9. September, an dem er besonders friih aufgestanden war, hatte er 
morgens um 6 Uhr heftige Kopfschmerzen besonders in der Schlafengegend, Fieber- und 
Schwindelgefiihl, Brustbeklemmung, sogar Ubelkeit und Erbrechen. Eine Zeitlang war 
Pat. sogar benommen, so daB er auf Fragen der Angehiirigen nicht richtig Antwort geben 
konnte. 

Status praesens: Kraftig gebaut, in gutem Ernahrungszustand. BewuBtsein schon fast 
klar, aber Gesichtsausdruck leblos. Konjunktiven etwas hyperamisch, beide Pupillen sind 
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etwas verengert, Lichtreaktion trage. Keine Nackenstarre, keine Kieferldemme. Zunge
leicht belegt, an der Zungenspitze bemerkt man leichten Tremor. Rachenschleimha.ut 
hyperamisch, aber Tonsillen nicht vergriiBert. Keine Motilitats- oder Sensibilitatsstiirungen. 
Muskulatur nicht deutlich rigide; Patellarreflex bds. gesteigert, Achillessehnenreflex auch 
deutlich positiv, Babinski und Oppenheim negativ. Bauchdecken- und Cremasterreflexe 
positiv. Positiver Dermographismus. Pa.t. Idagt noch ab und zu liber Kopfschmerz und 
Schwindelgefiihl. Liquorbefund: Liquor Idar, schwach alkalisch, Druck 150, Zellenzahl 9. 
1. Phase nach Nonne und Pandy leicht positiv. Wassermann negativ. EiweiJ3gehalt-
0,033%. Zuckergehalt 0,065%. Kochsalzgehalt 0,72%. Goldsol- und Mastixreaktion 
negativ. Kulturverfahren negativ. Blutbefund: Erythrocyten 5,9 Mill. Hamoglobingehalt 
82% (nach Sahli). Leukocyten 8200, darunter neutrophile 53,8%; Lymphocyten 25,6%;. 
Monocyten 13,4%; eosinophile 3,4%; basophile 0,8%; der Harn ist Idar, o. B. Verlauf: 
Die Kiirpertemperatur, die bei der Aufnahme 38,4 betrug, sinkt allmahlich und am dritten 
Tage nach der Aufnahme war Pat. ganz fieberfrei.. Damit lieBen Kopfschmerzen und 
Schwindelgefiihl nach und am vierten Tage nach der Aufnahme konnte Pat. entlassen 
werden. 

Die Diagnose solcher FaIle ist natiirlich sehr schwer, aber wenn man eine 
Haufung von solchen Fallen in einer Epidemiezeit antrifft, so wird die Diagnose 
erleichtert. Wir haben in dieser Epidemiezeit 1924 12 abortive FaIle neben 
42 typischen schweren Fallen in die Klinik aufgenommen. Es ist auffallend,. 
daB bei diesen leichtesten Fallen das Alter der Kranken viel niedriger war 
als bei den schwereren Fii.llen, bei denen, wie schon erwahnt, mit Vorliebe 
Leute hoheren Alters befallen wurden. Unter obigen 12 Fallen waren 3 unter-
20 Jahren, 5 zwischen 21 und 30 Jahren, 3 zwischen 31 und 40 Jahren und nur
ein Fall von 41 Jahren. Wenn wir die Nambasche Arbeit kurz zusammen-
fassen, so ist bei diesen abortiven Krankheitsformen oft - in 30% der FaIle -
ein Prodromalstadium vorhanden, wo auch iiber relativ heftige Kopfschmerzen, 
allgemeine Mattigkeit usw. geklagt wird. Die Temperatursteigerung beim 
Krankheitsausbruch kann ziemlich betrachtlich sein. Es wurden Temperaturen 
iiber 40° C beobachtet. Nur bei einer kleinen Zahl der FaIle war der Krankheits
beginn von geringeren schleichenden Temperatursteigerungen eingeleitet. Die 
BewuBtseinsstorung fehlte bei diesen Fallen mit Ausnahme von 2 Fallen, bei 
denen ganz kurzdauernde leichte Benommenheit mit leichter Unruhe vorhanden 
war. Meningitische Erscheinungen pflegen zu fehlen, sie sind, wenn vorhanden,_ 
ganz unbestimmter Natur. Die Rigiditat der Muskulatur war in einem FaIle 
zu konstatieren. Die Sehnenre£lexe sind meist gesteigert. Motorische Reiz
oder Lahmungserscheinungen sind nicht ausgepragt vorhanden; nur in einem 
FaIle wurde leichter Tremor der Finger beobachtet. Die grobe Kraft der Ex
tremitaten scheint etwas vermindert zu sein. Bei einem FaIle wurde auch_ 
eine ganz leichte voriibergehende taktile Hypasthesie an den Unterschenkeln 
beobachtet. Augenlahmungssymptome fehlten ganzlich. Die Zunge ist meist. 
stark belegt. Am Rachen besteht meist leichte Hyperamie und in drei Fallen. 
wurde Tonsillenhypertrophie konstatiert. 1m Urin war in einem FaIle die 
EiweiBreaktion schwach positiv. Der PuIs ist im Verhaltnis zur Temperatur
hohe niedrig. Die Cerebrospinal£liissigkeit wurde nur in drei Fallen untersucht, 
zeigte aber keine besonderen Veranderungen. 1m Blut ist das Verhalten von 
Erythrocyten und Blutfarbstoff normal, es besteht aber meist eine leichte 
Leukocytose. Sie betrug bei diesen Fallen zwischen 8 200 und 13000. Auch 
vermehrten sich die neutrophilen auf Kosten der Lymphocyten. Die eosinophilen 
waren in ihrem Verhalten fast normal. Nur selten wurden Myelocyten und 
Plasmazellen beobachtet. Der Krankheitsverlauf war bei diesen Fallen sehr· 
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rasch, nach 2 oder 8 Krankheitstagen kam Entfieberung und bald darauf die 
Genesung. Als Nachkrankheit wurde nur in zwei Fallen Tremor an den Handen 
beobachtet. Der Fiebertypus war ganz unregelmaBig. Oft beobachtet man 
aber von den oben angegebenen Fiebertypen den zweiten, selten den dritten. 

Solche sehr leichten Formen der Encephalitis B sind bei sporadischen Fallen 
schwer richtig zu diagnostizieren, so daB wir noch keine sicherenErfahrungen 
dariiber gesammelt haben. 

DaB bei Encephalitis A ganz rudimentare, allein mit Schlafrigkeit ver
laufende Formen vorkommen, haben wir schon erwahnt. 

IX. Prognose. 
Die Prognose der Encephalitis B ist, wie schon aus der Beschreibung hervor

geht, bei Encephalitis A wesentlich giinstiger als bei Encephalitis B. Bei den 
Formen des ersteren Typus hat Wada unter seinen 41 Fallen 17 0/ 0 Mortalitat 
gehabt, wahrend Ujihara mit seinen Mitarbeitern unter 7 Fallen 26,6% Mor
talitat konstatierte. Kashiwado, der in der japanischen Literatur 66 Falle 
von Encephalitis sammelte, stellte in 23 Fallen todlichen Verlauf fest. Wir 
glauben, daB der groBte Teil der oben genannten Falle dem Typus A angehort, 
wenn auch nicht jeder Fall klargestellt ist. Unsere Statistik, die nur von uns 
kontrollierte Erkrankungsfalle von Encephalitis A enthalt, ergibt 25 Todesfalle 
unter 102 Erkrankungs£allen, also eine Mortalitat von 24,5 0/ 0 , Wenn man noch 
hierzu die Parkinsonismus-Encephalitiden und die rudimentaren Krankheits
formen hinzurechnen wiirde, ware die Mortalitat noch geringer. 

Die Mortalitat der Encephalitiserkrankungen vom Typus B ist im Gegensatz 
zum Typus A recht groB. Bei der groBen Epidemie 1924 war nach den amt
lichen Mitteilungen die Mortalitat in den einzelnen verseuchten Gegenden 
wie in nachstehender Tabelle angege ben ist: 

Ta belle 42. 

Verseuchte I Erkrankungs- I TodesfiHle Prozent Gegenden falle 

Kagawa. 1973 I 1189 60,3 
Hyogo 826 

I 
545 66,0 

Toyama. 712 438 61,5 
Okayama 656 462 74,6 
Tottori 423 210 49,6 
Tokushima. 324 222 68,5 
Hiroshima. 279 203 72,8 
Ihime. 263 148 56,3 
Nagano. 202 100 49,5 
Akita. 156 94 60,3 
Yamaguchi 145 89 61,4 
Fukuoka 121 59 48,8 
Shimane 

: I 
108 74 68,5 

Aomori . 103 61 59,2 

Japan insgesamt I 6949 4169 59,99 

Diese Mortalitat ist aber nach unserer Meinung zu hoch angegeben, weil 
bei der amtlichen Anmeldung der Erkrankungsfalle gerade die leichten Formen 
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der Krankheit sich am ehesten der statistischen Erfassung entziehen. Die 
Mortalitatsstatistik der in den Kliniken untersuchten und behandelten FaIle 
la utet folgendermaBen: 

Tabelle 43. 

Untersucher I Ort der Klinik I Un~~J'~hte I Todesfalle 

Kakinuma Okayama 
Kaneko .. Okayama 

Sasada Sendai 
Tsuji Okayama 

lnsgesamt .1 

21 
48 
60 

9 
35 

113 
125 

I 

5 
23 
23 

3 
11 

42 
42 

I 

Mortalitat 
'I, 

23,8 
47,9 
38,3 

33,3 
31,4 

37,2 
33,6 

Bemerkung 

ohne abortive Form 
abortive Form zu-

gerechnet 

1 

ohne abortive Form 
abortive Formen 

zugerechnet 

Hier ist also die Mortalitat viel geringer als in der Regierungsstatistik. 
Rechnet man hier die leichtesten oder abortiven Falle hinzu, so wird die Mor
talitat noch geringer. Die l\fortalitat der Encephalitis B bei friiheren Epidemien 
lind den sporadischen Erkrankungsfallen ist aus der folgenden Tabelle ersichtlich: 

Tabelle 44. 

Jahrgang Ort I ErkrankungS-1 Todesfalle 
Mortalitat 

faUe 'I, 

1901 Kagawa 21 9 42,9 
1901 Wakayama 119 60,0 
1912 Okayama 476 293 61,5 
1919 Okayama 52 38 73,0 
1922 Okayama 95 73 76,8 
1926 Fukuoka 20 8 40,0 
1927 Fukuoka 19 10 53,0 

Wenn auch also die Mortalitat der Encephalitis B je nach Ort und Zeit 
des Auftretens ziemlich groBe Schwankungen zeigt, so ist sie jedoch wesent
lich groBer als die der Encephalitis A und betragt 30-60% der Erkran
kungsfalle. 

Die Mortalitatsziffer wird von verschiedenen Umstanden beeinfluBt, die 
auch allgemein fUr die Prognose von groBer Wichtigkeit sind: 

Erstens haben Art und Zeitpunkt der Epidemie groBe Bedeutung; wie die 
letzte Tabelle zeigt, ist die Mortalitat schon bei verschiedenen Epidemien ver
schieden. Sie ist bei groBeren Epidemien wesentlich groBer im Zentrum und im 
Anfangsstadium der Epidemie als in den Randgebieten bzw. in spateren Stadien 
der Epidemie. 

Zweitens kommt das Alter der Patienten oft entscheidend fur den Ausgang 
der Erkrankung in Betracht. Wie schon gesagt, sind altere Leute nicht nur mehr 
fUr die Krankheit disponiert, sondern auch von einem viel schwereren Verlauf 
der Krankheit bedroht; das geht aus nachstehender Tabelle deutlich hervor, 
die von Katsumata in Tokushima stammt: 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 29 
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Tabelle 45. 

i ErkrankUngs'j Erkrankungs- / Mort-alitat . 
Alter ! falle Todesfalle faile, die noch 'I, I nicht genesen 

Dnter 10 Jahre. 21 10 4 47,6 
11-20 Jahre. 25 10 10 40,0 
21-30 20 9 5 45,0 
31-40 23 12 6 52,2 
41-50 25 17 5 68,0 
51-60 55 34 15 61,8 
61-70 67 42 13 62,7 
71-80 

" 
49 41 5 83,7 

iiber 80 Jahre 14 13 1 92,9 

DaB die Prognose der Erkrankung bei Kinderfallen von Sato und Miwa 
sehr giinstig war, haben wir schon berichtet. Ferner war die Prognose bei den 
Fallen im Kindesalter von S. Sakai, Shimidzu, Karasawa, Saito, Hagashi 
usw. auch immer giinstig. 

Drittens mochten wir auch bestimmte Krankheitssymptome als fiir die 
Prognose bedeutsam hervorheben: Weniger die Hohe des Fiebers als seine 
Dauer macht die Prognose so ungiinstig. Die Dauer und Art der BewuBtseins
storung ist von groBer Wichtigkeit fiir den Ausgang der Erkrankung. Die 
delirant-hyperkinetische Form und die lethargische Form der Krankheit haben 
relativ giinstige Prognose, wenn sie nicht sehr lange Zeit andauern. Dagegen 
ist die komatose Form prognostmch absolut ungiinstig. Schwere meningitische 
Erscheihungen mit positivem Liquorbefund sind an und fiir sich nicht besonders 
ungiinstig. Der Blutbefund hat fiir die Prognose zweifellos eine gewisse Be
deutung. Zunahme der Leukocytenzahl, besonders der neutrophilen, Abnahme 
der Lymphocyten, Verschwinden der Eosinophilen sind Zeichen ungiinstiger 
Prognose, dagegen giinstige Abnahme der neutrophilen undZunahme der Lympho
cyten, auch Wiederauftreten der eosinophilen. Aus nachstehender Tabelle 
gehen diese Verhaltnisse deutlich hervor: 

Tabelle 46. 

," Zahl der Zahl der Zahl der .. ..., 
neutrophilen eosinophilen '" '::" Leuko- Lymphocyten !S)~ Kranken- Ge- Krankheits- ,,"" Leukocyten Leukocyten Alter ~gj; cyten-

name schlecht schwere 
... '" zahl g3"O ~ 
~~ % labsolut. o/c labsolut. o/c labsolut. «i ... 

Zahl a Zahl a Zahl ~ 

S. G. ~ /23 J. 
Schwere 9. 10000 74,6 7460 11,2 1120 1,2 120 

Tod Form 14. 28000 89,8 25144 4,6 1288 0 0 

j 

------------

Mittel-
4. 31800 95,8 30464 0,6 191 0 0 

S.M. ~ schwere 
6. 9800 82,4 8075 6,4 627 1,8 176 Ge-

117 J. 110. 5400 62,2 3359 11,4 616 8,0 432 heilt 
Form 17. 6800 75,8 5204 14,4 979 0,4 27 

----------------

4. 15200 77,8 11826 10,6 1611 0 0 

Y.K. 

I 
Q 13 J. 

Leichte 6. 12400 77,8 9647 13,2 1637 1,2 149 I Ge-Form 8. 7000 68,6 4802 20,4 1428 1,8 126 heilt 
10. 6500 64,6 4199 24,0 1560 0,2 13 
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x. Diagnose. 
Die Diagnose der Encephalitis A uIl,d B ist, wie von vielen Seiten hervor

gehoben wird, wegen der groBen Mannigfaltigkeit der Erscheinungen keines
wegs leicht. Bei Encephalitis A sind bekanntlich lethargische Zustande. 
Augensymptome, besonders Oculomotoriussymptome, Fieberzustande usw. 
fUr das Krankheitsbild charakteristisch, ebenso ihr Auftreten in der kalten 
Jahreszeit; auch ist der schleichende Krankheitsbeginn fur die Diagnose zu 
verwerten. 

Zur Diagnose der Encephalitis B dienen: die BewuBtseinsstOrung, die aber 
kein lethargischer Zustand, sondern ein delirant·hyperkinetischer oder komatoser 
Zustand ist; hohes Fieber wie gewohnlich bei akuten Infektionskrankheiten; 
meningitische Erscheinungen mit mehr oder weniger positivem Liquorbefund; 
Muskelrigiditat; ein Blutbefund wie bei septischen Erkrankungen; ofter auch 
Lahmungserscheinungen der Kopf- und Extremitatenmuskeln. Auch die 
Jahreszeit, in die das Auftreten der Krankheit tallt, ist sehr wichtig. Die Ence
phalitis epidemica B tritt namlich fast ausschlieBlich im Spatsommer und 
Fruhherbst, und zwar im August und September auf. DaB manchmal in besonders 
heiBer oder trockener Sommerzeit die Krankheit epidemisch auf tritt, ist ein 
Charakteristicum der Encephalitis B, was dann die Diagnose wesentlich er
leichtert. Bei atypischen Formen, die hauptsachlich auBer der Epidemiezeit 
auftreten, ist die Diagnose wesentlich erschwert. 

Als fur die Differentialdiagnose in Betracht kommend sind in erster Linie 
zu nennen bei Encephalitis A Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior 
(Wernicke) und Encephalitis acuta haemorrhagica; bei Encephalitis B auBer 
diesen noch Meningitis cerebrospinalis epidemica, unter Umstanden Hirn
blutung, Hirnerweichung, Uramie, akute Verwirrtheit, akuter Anfall von 
progressiver Paralyse. Wir mochten auf diese Krankheit nicht im einzelnen 
hier eingehen, nur die haufige Verwechslung von Encephalitis B mit Hirnblutung, 
Hirnerweichung und Uramie einerseits erwahnen, wenn die Krankheit plotzlich 
einsetzt; auch kann man sie andererseits mit akuter Verwirrtheit oder akutem 
Paralyseanfall verwechseln, wenn sie mit akuten psychischen StOrungen beginnt. 
Die BewuBtseinsstorung geht bei Encephalitis B gewohnlich nur allmahlich 
zuruck, wahrend bei den obengenannten nichtparalytischen organischen Hirn
erkrankungen und bei Uramie das Erwachen aus tiefem Koma manchmal sehr 
rasch vor sich gehen kann. Die Lahmungszustande bei Hirnblutung und Hirn
erweichung werden eher fixiert als bei Encephalitis B, wobei die Lahmungen 
oft vorubergehend und an Starke variieren. Die Sehnenreflexe sind bei erst
genannten Krankheiten entsprechend der Seite der Lahmung gesteigert, wahrend 
sie bei Encephalitis nicht immer so bestimmt charakterisiert sind. SchlieBlich· 
ist hier das Fieber als Merkmal der Differentialdiagnose zu verwerten; bekanntlich 
ist die Encephalitis B in der Regel von mehr oder weniger hohem Fieber be
gleitet, wahrend bei organischer Hemiplegie und Uramie eine etwaige Temperatur
steigerung sich in engen Grenzen halt und rasch vorubergeht. Die groBe prak
tische Wichtigkeit der Differentialdiagnose zwischen den eben genannten 
Krankheiten und der Encephalitis B geht ohne weiteres daraus hervor, daB 
diese gerade altere Leute besonders hauiig befallt und bei ihnen sehr schwer 
verlauft. 

29* 
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Um Encephalitis B von akuter Verwirrtheit zu unterscheiden, muB man 
in erster Linie den Verlauf beriicksichtigen. Der Zustand der Verwirrtheit 
dauert bei Encephalitis B nicht lange, er pflegt eigentiimlicherweise gewohnlich 
rasch in Genesung iiberzugehen, nur selten eine schwere Beeintrachtigung des 
Sensoriums einzuleiten. Sonst werden bei Encephalitis B bei genauerer Be
trachtung in manchen Fallen die ProdromaIerscheinungen, die Fieber
temperaturen und die meningitischen Reizerscheinungen, in anderen Fallen 
schon die exakte Anamnese die Diagnosestellung erleichtern. Auch Blut- und 
Liquorbefund konnte man zu diesem Zwecke verwerten. Von anderen akuten 
Infektionskrankheiten, mit denen Encephalitis B nur im Krankheitsbeginn 
verWechselt werden kann, laBt sich die Krankheit mit Sicherheit durch die bald 
eintretende BewuBtseinsstOrung unterscheiden; bei ersteren geht die Schwere 
der BewuBtseinsstorung der Fieberhohe parallel, wahrend bei Encephalitis B 
beide Kurven vollig different verlaufen. 

SchlieBlich mochten wir noch kurz auf die engere Differentialdiagnose der 
beiden Krankheitstypen der Encephalitis eingehen. Wie schon erwahnt, faBte 
die Mehrzahl der japanischen Forscher beide Krankheitstypen als ein und dieselbe 
Krankheit zusammen, wahrend Inada, "Futaki, Murayama, Kakinuma 
und Kaneko usw. der Identitat der beiden Krankheitsformen noch zuriick
haltend gegeniiberstehen. Insbesondere Futaki und seine Schiiler mochten 
die Encephalitis B als selbstandige Erkrankung betrachten und als Meningo
encephalitis epidemica bezeichnen. 

Kaneko hat die epidemiologischen und symptomatologischen" Unter
scheidungsmerkmale der beiden Krankheitstypen wie folgt dargestellt: 

1. Charakter der Epidemie: Bei der Encephalitis B spielen groBe Epidemien 
eine Hauptrolle wie in den Jahren 1912, 1919 und 1924; die Ausbreitung der 
Krankheit geht auBerordentlich rasch und umfassend vor sich, wahrend bei 
Encephalitis A ein so stiirmisches Auftreten in Japan noch nie beobachtet 
wurde. 

2. Jahreszeit des Auftretens: Wie schon oft erwahnt, tritt die Encephalitis B 
im Sommer oder Friihherbst auf, die Encephalitis A dagegen bevorzugt den 
Spatwinter und den Friihlenz. 

3. Alter der Kranken: 1m Gegensatz zur Encephalitis A, zu der jiingere 
Leute disponiert sind, tritt die Encephalitis B besonders haufig und erst bei 
Leuten vorgeriickten Alters auf. 

4. Mortalitat: Wli.hrend die Mortalitat bei Encephalitis A nur 25% betragt, 
ist sie bei Encephalitis B hoher, so daB sie bei der groBen Epidemie mit iiber 
50% angegeben wurde. 

5. Krankheitsbeginn und Verlauf: Bei Encephalitis A ist der Krankheits
beginn meist sChleichend, das Fieber ist niedrig und der Verlauf mehr chronisch; 
bei Encephalitis B dagegen ist der Krankheitsbeginn oft mit Frosteln und mit 
mehr oder weniger hohem Fieber plOtzlich in Erscheinung und der Verlauf" 
ist akuter. 

6. Meningitische Erscheinungen: Diese bei der Form B starker ausgepragt 
als bei der Form A. 

7. Beschaffenheit des Liquors: Die meningitisartigen Veranderungen des 
Liquor sind bei Encephalitis B viel starker hervortretend als bei Encephalitis A. 
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8. BewuBtseinsstorung: Wahrend bei Encephalitis A der lethargische Zustand 
vorherrscht, ist bei Encephalitis B entweder der delirant-hyperkinetische oder 
der komatose Zustand am hauiigsten zu beobachten. 

9. Augensymptome: Bei EncEphalitis A sieht man sehr hauiig Zeichen von 
Augenmuskellahmung, die bei Encephalitis B sehr selten ist. 

10. Lahmungserscheinungen an Kopf- und Extremitatenmuskulatur sind 
bei Encephalitis B starker hervortretmd als bei Encephalitis A. 

11. Muskelrigiditat: Diese ist auch bei der B-Form der Encephalitis mehr 
ausgepragt als bei der A-Form ohne Parkinsonismus. 

12. Blutbefund: Der im Blutbild besonders deutliche Unterschied zwischen 
beiden Krankheitstypen geht aus unseren vorangeschickten Ausfiihrungen und 
Tabellen klar hervor, aui die wir hier verweisen. 

13. Parkinsonsches Syndrom: Es ist bei Encephalitis A oder an sie an
schlie Bend sehr haufig, scheint aber bei Encephalitis B zu den Ausnahmen zu 
gehoren. 

14. Leberfunktions- und andere vegetative Storungen verbunden mit 
Parkinsonismus sind bei Encephalitis A im Gegensatz zu Encephalitis B sehr 
hauiig zu beobachten. 

Wenn auch also der Unterschied zwischen beiden Krankheitstypen ein 
ziemlich scharfer zu sein scheint, gibt es doch, wie wir nicht mehr zu wieder
holen brauchen, zwischen den Krankheitserscheinungen zahIlose Dbergange. 
Ob wirklich die Jahreszeit, in der die Krankheit auitritt, wenn sie auch eine 
der wichtigsten Unterscheidungsmerkmale ist, als alleiniges Unterscheidungs
merkmal dienen kann, mochten wir dahingestellt sein lassen, weil wir gelegentlich 
der Encephalitis B sehr ahnliche Krankheitsbilder in der kalteren Jahreszeit 
zu sehen bekamen, in der warmeren jedoch der Encephalitis A sehr ahnliche 
sahen. Parkinsonismus, der aus Encephalitis A hervorgeht oder als chronische 
Form vorkommt, wird in den von Encephalitis B verseuchten Gegenden wie 
Okayama und Fukuoka so hauiig von uns beobachtet, daB man beide Krank
heitsformen schlieBlich als identisch auffassen konnte, wenn man die Meinung 
vertreten will, daB Parkinsonismus, wie wir annehmen, kaum aus Encephalitis B 
entsteht. Noch eine Beobachtung spricht etwas gegen eine scharfe Trennung 
der beiden Krankheitstypen: 1m Jahre 1919, wo in verschiedenen Gegenden 
Encephalitis B epidemisch auitrat, wurden gerade in denselben Gegenden in der 
nachfolgenden kalteren Jahreszeit auch FaIle von Encephalitis A beobachtet. 
Aber wir wissen zu wenig liber die Einzelheiten dieser Epidemie, so daB wir 
dieser Beobachtung keine zwingende Beweiskraft beimessen. 

Hier mlissen wir noch die pathologisch-anatomischEn Veranderungen bei 
beiden Krankheitsformen berlicksichtigen, um sie so scharf wie moglich ab
zugrenzen. Allerdings lassen sich absolut giiltige Unterscheidungsmerkmale 
aus diesen Veranderungen nicht aufsteIlen, wenn auch in bezug auf Art und 
Lokalisation und Ausbreitung des Prozesses bei beiden Krankheitsformen 
Verschiedenheiten bestehen, auf die Uchiyama, Kakinuma und wir selbst 
als erste aufmerksam gemacht haben. Das Krankheitsvirus scheint bei heiden 
Formen ein gleich invisibler, filtrierbarer und flir Affen, Kaninchen usw. 
virulenter Mikroorganismus zu sein. Ob aber diese beiden Virusarten wirklic4 
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ein und dieselbe Species sind, miissen wir dahingestellt sein lassen, wenn auch 
Takaki uns miindlich mitgeteilt hat, daB beide Virusarten Verschiedenheiten 
zu besitzen scheinen. 

So bleibt das Problem, ob beide Krankheitslormen identisch sind oder nicht, 
ungelost, und es liegen auch keine zwingenden Griinde vor, beide Krankheits
formen fiir identisch zu halten. Vielmehr scheint es uns yom klinischen Stand
punkt niitzlicher, an der Trennung beider Krankheitstypen so lange festzu
halten, bis unsere ausfiihrlich dargelegten Griinde durch neues Beweismaterial 
entkraftet werden. 

Angenommen, die beiden Krankheitsformen waren identisch, so miiBte man 
verschiedene besonders auf£allige Krankheitserscheinungen bei Encephalitis B 
als eine Umformung der Krankheit durch geographisch-klimatische Einfliisse 
auffassen. Wie bei anderen' Krankheitsformen ist es auch bei Encephalitis 
anscheinend 'moglich, daB das Krankheitsvirus durch bestimmte klimatische 
Bedingungen, wie sie in Japan z. B. vorliegen; sosehr gesteigert wird, daB die 
Krankheitserscheinungen derart stiirmisch verlaufen. Vielleicht ist diese starke 
Steigerung der Virulenz, auch in anderen. gemaBigteren und subtropischen 
Klimaten vorhanden; so land Flexner nach Takano in Australien in den 
Jahren 1917 unci 1918 zur Sommer- und Herbstzeit unserer Encephalitis sehr 
ahnliche, von Flexner als X-Krankheit bezeichnete KrankheitS£ormen. Man 
konnte also vermuten, daB zu den Vorbedingungen fiir diese Umstimmung 
des Krankheitsvirus in allererster Linie die iibermaBige Hitze und Trockenheit 
In diesen Landstrichen gehort. Hier miiBte man anch an individrielle Disposition, 
endemische Verhaltnisse ~d. Mischinfektion mit anderen pathogenen Mikro
organismen als weitere Ursachen der Virulenzsteigerung denkeri. 

Wiirden die Dinge sich so verhalten, so miiBte man annehmen, daB die 
Krankheitstypen wechselnd auftreten, daB also im Winter Encephalitis A, im 
Sommer dagegen Encephalitis B in ein und demselben Jahre herrschten. Tat
sachlich ist das jedoch nichtder Fall im Jahre 1924 gewesen, woeine groBe 
Epidemie von;Encephalitis B herrschte, in der Iolgenden kalten Jahreszeit 
aber Encephali~is A wenigstens in' den Epidemiegegenden, durch~us nicht 
vermehrt auftrat. 

Nach unseren und Ch u~:Q.s Erfahrungen tritt Encephalitis B durchaus nicht 
epidemisch,sondern jedesJahr zu ganz bestimmter Jahreszeit sporadisch und 
sporadisch-enflemisch in derselben Gestalt auf wie zur Zeit von Epidemien; 
und die Encephalitis A ist in diesen Gegenden nicht so regelmaBig und nicht so 
gehauft vorkommend. Dieses scharf charakterisierte Verhalten der Krankheit 
fUhrt uns zu der Meinung, daB Encephalitis Beine besondere Form der Ence
phalitis darstellt, wenn sie auch der Encephalitis A naher verwandt ist. 

XI. Therapie. 
Hier brauchen wir nicht viele Worte zu machen. 1m allgemeinen sind bei 

uns die in Europa bei Encephalitis iiblichen Behandlungsmethoden von vielen 
Seiten gepriift worden. AuBer den allgemeinen BehandlungsmaBnahmen ist 
bei uns in erster Linie die Lumbalpunktion zu therapeutischen Zwecken in 
Anwendung. 
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Wie Takano bei der Epidemie im Jahre 1912 mit Lumbalpunktion und 
nach:£olgender subduraler Injektion von Meningokokkenimmunserum so groBe 
Erfolge hatte, daB die Mortalitat ungefahr auf die Halfte zuriickging, so haben 
auch wir durch einfache Lumbalpunktion ohne nachherige Injektion besonders 
bei Encephalitis B ziemlich eklatante Erfolge erzielt, die von seiten der prak
tischen Arzte bestatigt wurden. Bei Encephalitis A bzw. Parkinsonismus hat 
Sata die Lumbalpunktion auBerordentlich wirksam gefunden. 

Es wurden auch verschiedene bactericid wirkende Medikamente ausprobiert. 
Hier kommen in Betracht: Urotropin, das innerlich oder in konzentrierter 
Losung intravenos angewandt wird (Osato, Kakinuma u. a.); Trypaflavin 
(Uematsu, Tani u. a.); Yukirin, ein Phosphorpraparat (Hanaoka, Ishi
kawa u. a.) wurden als wirksam angegeben. Dagegen haben Chuin und andere 
Autoren bei Encephalitis B solche Mittel wie Trypaflavin und Urotropin un
wirksam, und Arima hauptsachlich bei Encephalitis A-Formen Urotropin 
und Kollargol wirkungslos gefunden. Letzterer hat subcutane Kochsalz
injektionen und andere Reizbehandlung als wirksam empfohlen, wahrend 
Kakinuma "und Chuin mit seinen Mitarbeitern mit Vorliebe Traubenzucker
losung und Ringersche Losung anwenden. Sonst werden je nach den Krankheits
erscheinungen von Encephalitis A oder B Preglsche Jodlosung, Jodkali, Coffein
mittel, Bittersalz, Salvarsan, Chinin, Skopolamin, Atropin usw. von ver
schiedenen Seiten angewandt. Subdurale Injektionen von Eigenserum wurden 
von Ishikawa empfohlen. 

Nach unseren Erfahrung:m scheinen verschieden genannte Medikamente 
so wenig Wirkung zu haben, daB wir selbst jedenfalls nicht befriedigt sind, 
wenn auch in vereinzelten Fallen Urotropin, Salvarsan, Trypaflavin und iiber
haupt die modernen reiztherapeutischen MaBnahmen anscheinend gute Wirkung 
ausiiben konnen. 

Betreffs der spezifischen Behandlung der Encephalitis liegen noch keine 
ausreichenden Erfahrungen vor. Das Anwendungsgebiet des Rekonvaleszenten
serums war bei uns etwas beschrankt. Da aber das Virus der Encephalitis auf 
die Versuchstiere iibergehen zu konnen scheint, so scheint es uns zweckmaBiger 
zu sein, mit virushaltigen Rirnsubstanzen eine aktive oder passive Immuni
sierung bei Encephalitis zu erzielen. AbschlieBend laBt sich hieriiber, solange 
das Virus noch nicht vollig klargestellt ist, weiter nichts sagen. 

SchlllJhvort. 

Raben wir so vorstehend den heutigen Stand der En:cephalitisforschung in 
Japan umrissen, so gilt doch unser Interesse in erster Linie der Stellung der 
Encephalitis B im gesamten Encephalitiskomplex. 1st eine iiber die Trenmmg 
beider Krankheitstypen, A und B, heute auch noch nicht endgiiltig moglich, 
so hat die Encephalitis B geniigend Charakteristica besonders klinischer und 
epidemiologischer Art, um als Krankheit sui generis zu bestehen. SteUt man 
sich auf diesen dualistischen Standpunkt, so erhebt sich die Frage, ob die von 
europaischen Forschern beschriebene akute und stiirmischverlaufende Form der 
Encephalitis und die von Flexner in Australien beobachtete sog. X-Krankheit 
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mit dieser B-Form der Encephalitis identisch sind. Vertritt man die uni
tarische Auffassung, fUr die hauptsachlich atiologische Gesichtspunkte sprechen, 
so bediirfen mit zwingender Notwendigkeit die teilweise so stark ausgepragten 
klinischen und epidemiologischen Differenzen einer Klarung. Zwar ist unsere 
heimische Encephalitisforschung noch jungen Datums; wenn wir trotzdem ihre 
Ergebnisse in groBerem Rahmen der europaischen Forscherwelt vorlegen, so 
geschieht dies in erster Linie der Aufgaben wegen, die dieses Neuland der 
Forschung bietet. 

FUr freundliche Hilfeleistung bei dieser deutschen Veroffentlichung sind 
wir Herren Dr. med. H. L. Sachs und Dr. phil. W. Wittholz zu Dank ver
pflichtet. 
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Geschichtliches. 
Vor nunmehr genau 120 Jahren ist der erste Fall von Bronchiektasien von 

Cayol beobachtet und 11 Jahre spater von Laennec in seiner Abhandlung 
iiber die mittelbare Auscultation beschrieben worden. Es handelte sich um 
einen 31/2 jahrigen Knaben, Henry Alexandre Lajoy. Wie in der Exposition 
eines guten Dramas finden wit schon hier beim Beginn der Bronchiektasen
geschichte die wesentlichen Ziige dieser Krankheit angedeutet, die bisher die 
Aufmerksamkeit der Anatomen ebensowenig als die der praktischen Arzte 
beschaftigt zu haben schien. Die Ursache davon sei ohne Zweifel, daB diese 
Erweiterung selten im ganzen Laufe der Bronchien stattfinde und man sie 
deshalb, wenn man nicht alle Verteilungen der Luftr6hre von ihrem Eintritt 
in die Lungen an verfolge, leicht iibersahe und fiir einen nur etwas groBen Bron
chialast halte. In knapper Zusammenfassung beschreibt dann Laennec die 
Hauptmerkmale der Bronchiektasien. Sie verdanken ihren Ursprung stets 
einem chronis chen Katarrh oder jeder anderen Krankheit, die fahig sei, lange 
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heftige und ziemlich oft wiederkehrende Hustenanfalle zu erzeugen. Die manch
mal bis zu Gansekieldicke erweiterten Bronchien gingen an ihren Enden in 
Sackchen von Haferkorn- (Caverniculae!), Kirschkern- oder HaselnuBgroBe 
iiber. Ihre Wandungen seien oft verdickt. Bisweilen nur auf ein bis zwei Bron
chialliste beschrankt und dann nur geringe Beschwerden in Form von seltenem 
Husten mit wenig schleimigem Auswurf hervorrufend, konnten die Erweite
rungen jedoch auch aIle Bronchien eines ganzen Lappens oder der ganzen Lunge 
befallen. In diesen Fallen seien die kleineren liste stets mehr erweitert als die, 
von denen sie abzweigen, es entstehe ein lebenslanglich dauernder Katarrh, 
der bei zunehmender Dyspnoe, Erschopfung, iibermaBigen eitrigen Sputum
mengen das Leben abkiirzen konne. Nach kurzer Schilderung der Auscultations
phanomene stellt Laennec dann in zwei extremen Typen das Krankheitsbild 
dar: "Akute Erweiterung der Bronchien infolge von Keuchhusten" bei einem 
31/ 2 jahrigen Kinde und "chronische Erweiterung der Bronchien" bei einer 
72 jahrigen Patientin, die seit ihrem 16. Lebensjahr an einer als Lungenphthise 
gedeuteten, von zahlreichen Hamoptysen begleiteten Brustkrankheit litt und 
schlieBlich "vielmehr an Wassersucht als an Phthisis zu sterben !;:chien". 

Wenige Jahre nach Laennec veroffentlichte Andral eiuige Beobach
tungen von Bronchiektasie. Dann folgten 1835 die Untersuchungen von Rey
naud iiber die Obliteration der Bronchien, die er sehr haufig mit Erweiterungen 
sowohl oberhalb wie unterhalb der Stenosen antra£. Er wurde dadurch ver
anlaBt, den Obliterationen eine ursachliche Rolle in der Entstehung der Bronchi
ektasie zuzuschreiben, indem durch sie die Atmungsflliche verkleinert, der 
Atmungsmechanismus gestort und kompensatorische Dilatationen bewirkt 
wiirden. 

Diesen franzosischen Arbeiten schlieBen sich mit Ende der dreiBiger Jahre 
englische Arbeiten an, die ebenfalls vom Sektionstisch aus die Theorien von 
der Genese der Bronchiektasie um neue Gesichtspunkte bereichern - so Stokes, 
der die Bedeutung der gestorten Elastizitat, Contractilitat und Flimmerbewegung 
infolge der Entziindung der Bronchien hervorhob, und Corrigan, der zuerst 
die Ektasien als sekundare, von pathologischen Veranderungen des Lungen
gewebes herriihrende Erscheinungen ansah. Bei Verodung des Lungengewebes 
erweiterten sich die Bronchien, durch· die inspiratorischen Thoraxbewegungen 
darin noch begiinstigt, kompensatorisch und fiillten den sonst durch narben
ahnliche Schrumpfung des chronisch entziindeten Bindegewebes leer werdenden 
Raum aus. 

1843 werden dann die Veranderungen des Lumens der Bronchien in dem 
Handbuch der Kinderkrankheiten von Rilliet und Barthez bei Besprechung 
der Bronchitis mehr beriicksichtigt. Meist, aber nicht immer, geselle sich zu 
den Fallen intensiver allgemeiner oder auch partieller purulenter Bronchitis 
die Erweiterung hinzu, entweder im Verlauf oder an den Enden der Bronchien. 
Fiir die Mindestdauer bis zur Entstehung der Bronchiektasie rechnen Rilliet 
und Barthez 21 Krankheitstage. Wenn die Krankheit chronisch werde, so 
biete sie vielgestaltige Bilder, doch haben die Verfasser niemals bei Kindern 
die Entstehung groBer, Kavernen vortauschender Hohlen beobachten konnen. 
Sie fanden die Erweiterung ofter rechts als links, meist auf einen Lappen be
schrankt. Klinisch erschien ihnen charakteristisch intermittierendes Bronchial
atmen und Bronchophonie ohne wesentliche Schallverkiirzung. In seltenen 
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Fallen sei die Krankheit von Erstickungsanfallen begleitet, bei denen Eiter in 
groBen Mengen ausgeworfen werde. Bei Erorterung der Komplikationen der 
Pertussis erwahnen die Verfasser kurz, daB sie in Fallen intensiver Bronchitis 
autoptisch meist eine kontinuierliche Erweiterung der kleinen Bronchien fanden, 
klinisch zeigten sich heftigste, eine Lungenphthise vortauschende Allgemein
erscheinungen. Das gleiche beobachteten sie bei intensiver Masernbronchitis, 
jedoch niemals vor dem 10. Krankheitstage. Sie halten als erste die Bronchi
ekt;asie fUr eine durchaus haufige Erkrankung. 

1850 tragt Ra pp in Wiirzburg iiber die seines Erachtens allzu sehr ver
nachlassigten Bronchiektasien vor, die er in 24 Fallen klinisch und anatomisch 
zumeist in ihren Endstadien verfolgte. 1856 erschien die erste Monographie 
der Bronchiektasien von Barth, die, gestiitzt auf ein Material von 62 Fallen, 
von denen 43 zur Autopsie gelangten, die pathogenetischen wie anatomischen 
Erorterungen mit Symptomatologie und klinischer Diagnosestellung verbindet. 

Die Reihe der pathologisch-anatomischen Arbeiten erfahrt dann zunachst 
einenAbschluB mit der groBen Zusammenstellung Biermers, die 1860 erscheint. 
Als Moglichkeiten, die zu Bronchiektasien fiihren konnen, gibt er an: 

A. Mechanische Ursachen: 

1. Stagnierendes Sekret } d b h' I 
2 G . rt Luftdru k en 0 ronc la. . estelge er c 
3. UbermaBige Ausdehnung bei inspiratorischer Thoraxausdehnung. 
4. Extrabronchialer Zug durch schrumpfendes Lungenparenchym. 

B. Nutritive Strukturveranderung: 
1. Veranderung der Bronchialwand durch Zerstorung oder Obliteration. 
2. Veranderung des Alveolarparenchyms. Zerrung der Bronchien. 
3. Pleuraadhasionen. 

Obwohl er keine Bronchiektasie ohne Hypersekretion kennt, raumt er der 
Stagnation des Sekrets doch keine wesentliche atiologische Bedeutung ein. 
Die Expektoration sei ja (l,uch meist gar nicht gestOrt - auBer bei Stenosen 
(v. Gumoens), bei Benommenen (akute Bronchiektasie bei Typhus) und bei 
Lahmungen. Immerhin werde die Stauung begiinstigt durch die herabgesetzte 
Empfindlichkeit. 1m Gegensatz zu Pertussiskranken sahe man, "daB Bronchi
ektatiker von Zeit zu Zeit eine Uberfiillung der Luftwege Init ekelliaft stinkendem 
Sekret ertragen, ohne dadurch besonders zum Husten angeregt zu werden". 

Zum zweiten Punkt der endobronchialen Druckerhohung meint er, daB 
beim Husten Init krampfhaftem SchluB der Glottis der Druck hoch ansteigen 
konne - was aber bei kraftigen Konstitutionen ausgehalten werde. Es miisse 
also eine besondere Disposition hinzutreten; als solche fiihrt er an: 

1. Individuelle Schwache bei schwachlichen Kindem und marastischen 
Greisen oder MiBverhaltnis von Konstitution und allzu heftigem Husten wie 
bei Pertussis. 

2. Gebrochene Resistenz der Bronchialwand - der Gegendruck gegen das 
Pressen muB sich an den geschwachten unelastischen Stellen geltend machen. 

3. Stenosen (durch Narben oder Tumoren, Fremdkorper). 
Wesentlich ist ihm die Verminderung der elastischen Bronchialkrafte, die 

durch die Bronchialkatarrhe bewirkt werde, sowie die Veranderung des Lungen
parenchyms, da er in 12 von 54 Fallen frische, in 24 altere pneumonische 
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Veranderungen fand. Eine Beteiligung der Pleura, die er in 90 0/ 0 seiner Falle 
feststellen konnte, mochte er nicht entscheidend als primar hinstellen. 

Ein neuer Abschnitt in der Geschichte der Bronchiektasie beginnt 1885, 
als Heller seine Arbeit iiber die "Schicksale atelektatischer Lungenabschnitte" 
veroffentlichte. Es sollen nach seiner Anschauung sich dadurch Bronchiektasien 
entwickeln, daB Lungenabschnitte nach der Geburt nicht zur Entfaltung kommen 
und in ihrem alveolaren Anteil veroden, in ihrem bronchialen dagegen hyper
trophisch werden. Noch bis ins hohe Alter blieben die betroffenen Bezirke 
pigmentlos als Ausdruck dessen, daB sie von jeher vom respiratorischen Stoff
wechsel ausgeschlossen gewesen seien. Aber auch gerade diese Pigmentlosigkeit 
hatte 1880 Grawitz neben MiBbildungen anderer Art und Fehlen geschrumpften 
Bindegewebes als wesentliches Kennzeichen der angeborenen Bronchiektasie 
hingestellt, bei. denen infolge unvollkommener Ausbildung der Alveolen sich 
die Bronchien zu unregelmaBig ausgesackten Gebilden mit reichlichen Knorpel
massen und Schleimdriisen entwickeln. Und obwohl die erste Gruppe post
natal, die zweite fetal bedingt ist, hat man sie beide als sog. angeborene atelek· 
tatische Bronchiektasien zusammengefaBt und den erworbenen gegeniiber
gestellt. Mit einer Fiille kasuistischer Mitteilungen wurde in den nachsten 
Jahrzehnten das Untersuchungsmaterial zwar durchaus b·ereichert, aber aller
dings auch durch die etwas unzureichende Einteilungsart eine gewisse Ver
wirrung erzeugt. Es finden sich Beispiele aus allen Landern, begonnen mit 
den altestenFallen von Fontanus undBartholinus im 17. Jahrhundert iiber 
Rokitansky, Ponfick, Ratjen, Meyer, Virchow, KeBler, Fraentzel, 
Grawitz, Friihwald, zu denen von Appel, Arnheim, Buchmann, Burg
hard, Coats, Couvelaire, Doblin und Biernath, Edens, Garnier, 
Hondo, Hueter, Hiicke'l, Jansen, de Kervily, Kostlin, Lande, de 
Lange, Milani, Miller, Neisser, Peiser, Recklinghausen, Reinhold, 
Rhibadeau, Chabrun et Wolf, Romme, Ravenna, Sandoz, Schlicht, 
Siewert, Staehelin, Wanner, Wollmann u. a. m. 

Nach der Jahrhundertwende riickt die Klinik der Bronchiektasie immer 
mehr in den Vordergrund. Besonders ist man bemiiht, die therapeutischen 
Moglichkeiten auszubauen und zu verbessern. Dabei beschiiJtigen zumeist 
die beiden Krankheitspole: die beginnellden und die zum schwersten Krank
heitsbild ausgebildeten Bronchiektasien; die letzteren, weil bei ihnen auch 
ernste chirurgische Eingriffe gerechtfertigt erscheinen - diese Reihe wird be
zeichnet durch die Namen Brauer, Friedrich, Garre, Korte, Quinke, 
Sauerbruch und viele andere. Und wahrend man die mittleren Krankheits
stadien mehr oder minder resigniert den interhen Behandlungsmethoden iiber
laBt, bemiihen sich insbesondere Padiater, die Friihfalle zu erkennen und das 
Leiden in seinem Beginn anzupacken. Nicht genug konnen dabei die Namen 
von Hutinel und Vogt hervorgehoben werden. Hutinel eifert seit 1905 
gegen die Ansicht, daB die Bronchiektasien bei Kindern selten seien, und be
schreibt wiederholt das Leiden in seinen Anfangsstadien und wechselnden Ver
laufsarten. Vogt weist seinerseits auf die Haufigkeit der allzuoft iibersehellen 
Krankheit und insbesondere mit Nachdruck auf die Bedeutung der Broncho
pneumonie, sowie auf den haufigen Sitz der Bronchiektasie im linken Untet
lappen in mehreren ausgezeichneten klinischen Arbeiten hin. Ts c h erno w, Lap in 
geben vorziigliche Zusammenstellungen meist schwerer FaIle des Kindesalters. 
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Es folgen weitere Veroffentlichungen von Piltz und Bossert, der die Be
deutung des Influenzabacillus bei der Entstehung schwerer Bronchiektasien 
hervorhebt, so daB der von Brauer 1925 erhobene Vorwurf, die padiatrische 
Literatur habe dies Leiden vernachlassigt, nicht ganz gerechtfertigt erscheint. 

Der nachste und letzte Schritt, der die klinische Erkenntnis der Bronchi· 
ektasien entscheidend forderte, geschah 1921, als zuerst Sicard und Forestier 
zeigten, daB die rontgenologische Darstellung der Bronchien mit Hilfe von 
Kontrastmitteln moglich und ungefahrlich durchfiihrbar sei. Wohl gab es schon 
vorher tastende Versuche in dieser Richtung, doch hat sich die Methode von 
Sicard und Forestier :;merst als fruchtbar erwiesen. Ihnen folgten zahl
reiche Autoren mit zahlreichen Abwandlungen der Methodik, doch immer 
mit dem gleichen Prinzip: KontrastmitteleingieBung in die Bronchien. Zu· 
nachst in Frankreich, dann in Deutschland, England, Amerika, Italien und 
RuBland hat die Methode Boden gewonnen. Sie ermoglicht uns eine exakte 
Diagnosenstellung, was Art und Ausdehnung der Krankheit angeht, sie er
moglicht uns, was bisher nur vermutungsweise gelang, die Friihlalle eindeutig 
zu erkennen und damit - was Anfang und Ende all unseres Sinnens und Han
delns bleibt - durch rechtzeitiges Eingreifen zu heilen. 

Haufigkeit. 
Uber die Haufigkeit der Bronchiektasien gehen die Meinungen auseinander. 

Wahrend Tschernow die Krankheit fur selten halt, da er in 25 Jahren nur 
12-15 FaIle beobachtete, wahrend an der Erlanger Klinik in 14 Jahren nur 
25 FaIle verzeichnet wurden, sah von Criegern, ohne zunachst in besonderer 
Weise sein Augenmerk darauf gerichtet zu haben, in'6 Jahren 55 FaIle, Bittorf 
in einem Jahr 8, Reinsberg in 4 Jahren 95, Klare unter Einbeziehung der 
leichteren fraglichen in 5 Jahren 85, Vogt in P/2 Jahren 25; er halt die Bronchi
ektasie ill spateren Kindesalter fur fast so haufig wie die Tuberkulose. Schon 
Rilliet und Barthez hielten die Bronchiektasie bei Kindern durchaus fur 
haufig, eine Annahme, die auch spater Hutinel lebhaft vertrat und die auf 
deutscher Seite von Vogt, Schlack, Lederer, Brauer, Wiese durchaus. 
bestatigt wird. Besonders Brauer wies noch in letzter Zeit mit Nachdruck 
darauf bin, daB die Bronchiektasien haufig eine Kindererkrankung seien, die 
in jenem Lebensalter zu wenig beachtet wiirden und sich allmahlich zu grobereI~ 
Erscheinungen ausgestalteten. Gemessen am Sektionsmaterial fand Willigk 
in Prag Bronchiektasien in 6 % aller Sektionen, Biermer in Wurzburg in 4 % " 

Lebert in Breslau in 1/6%, Frank in Hamburg in 1,5% - also recht aus
einandergehende Angaben, was zum Teil in der Bewertung dessen, was schon 
als Bronchiektasie gebucht wird, seinen Ursprung haben kann, zum Teil darin,. 
wie weit der betreffende pathologische Anatom sein Augenmerk auf die Erwei
terungen richtet, deren leichtere Stadien sonst sehr leicht ubersehen werden 
konnen. So betont Frank ausdrucklich, daB sie auch die geringen Grade von 
Bronchiektasien berucksichtigt hatten, denen vielleicht haufig eine klinische 
Bedeutung nicht zukomme, von denen aber die Ubergange zu den fortgeschrit
tenen Formen flieBend, ohne scharfe Grenzen seien. 

Sicherlich sind die Bedingungen auch ortlich verschieden. So sah Biermer in 
W urz burg die Bronchiektasie in 4 0/0' dagegen in Bonn nur in 2 Q / o. seiner Sektionen .. 
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Die einzige genauere Zahlenangabe klinisch beobachteter Bronchiektasien 
gibt Lederer mit 0,5%, bezogen auf die Klinikaufnahmen, mit 13/4 %, bezogen 
auf die ambulanten Faile. 

Bei uns betrugen die Bronchiektasien 
im Jahre 1924 2,8% 

1925 1,8% 
1926 3,4% 
1927 4,9% 

also eine deutliche Zunahme, die sicherlich zum Teil auf die scharfere Diagnostik, 
zum Teil auch wohl auf das zunehmend schwerere Material unserer Klinik und 
insbesondere des Therapeuticums, der Tuberkulose-Filterstation fiir die Kinder 
Thiiringens, zuriickzufiihren ist. Auch Wiese beobachtete eine Zunahme in der
Haufigkeit der Bronchiektasie-Erkrankungen und denkt ebenso an die ver
besserte Diagnostik wie an die Moglichkeit einer Haufung durch die Grippe
epidemie von 1918. Die Folgen dieser schwersten Grippe sollten allerdings 
in unserer Statistik von 1924 schon erkennbar sein. Es miiBte die Zunahme 
also eher auf die Riickschlage von 1920 und 1922 bezogen werden, eine Ansicht. 
die auch Scheidemandel vertritt, dem gleichfalls eine Haufung der Bronchi
ektasien in den letzten Jahren auffiel. Nicht im Einklang damit steht jedoch 
die statistische Zusammenstellung Franks, die in den Kriegsjahren ein schein
bares Ansteigen der Bronchiektasien in den Sektionsbefunden Hamburgs er
gibt, bezogen aber auf die Gesamtheit aller Sektionen ein Schwanken von 1 bis. 
2% ohne irgend erkennbare GesetzmaBigkeit zeigt. Immerhin haben diese 
Zahlen bei der Gesamtsumme von 34000 ein gewisses Gewicht und erscheinen 
weniger personlichen Zufallen unterworfen als die anderen Statistiken. Dies. 
sprache wieder mehr dafiir, daB die bessere klinische Diagnostik die wesentliche 
Ursache fiir die Zunahme der klinisch beobachteten Bronchiektasie ist. 

Alter. 
Obwohl die Bronchiektasien eine Krankheit sind, die kein Alter vollig ver

schont, so sahen sie zablreiche Beobachter wie Barth, Lebert, Willigk bei 
Greisen und Kindern am meisten, was bereits Biermer mit einer besonderen 
Disposition zu erkiaren suchte, bei Greisen bedingt durch Marasmus, bei 
Kindem durch die Zartheit des Luftrohrensystems. Gerhard meint, daB die 
Bronchien der Kinder mit groBerer Leichtigkeit ihr Kaliber sowohl im Sinne der 
Erweiterung, als auch in dem der Verengerung anderten. Diese erhohte Dis
position geht sehr deutlich aus der Statistik von Frank hervor. die er auf Ver
anlassung von Brauer zusammengestellt hat und die eine wesentliche Stiitze 
der von Bra u er verfochtenen Anschauung ist, daB die Bronchiektasien bereits im 
Kindesalter ihren Ursprung nehmen. Es entfielen auf das 

1. Dezennium 188 Bronchiektasien 
2. 16 
3. 37 
4. 39 

5.-8. je 54, 51, 56, 60 Bronchiektasien. 

DaB aber an diesem steilen Kindergipfel nicht nur die erhohte Disposition 
schuld ist, sondem ebenso die Infektion, wird aus den spateren Ausfiihrungen 
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iiber die Bedeutung der Masern und Pertussis fiir die Entstehung der Bronchi
ektasie erhellen. Nur Troj anowsky fand die Bronchie1.-tasie am haufigsten 
im mittleren Lebensalter, ohne diese Diskrepanz naher zu begriinden. H utinel 
und Nobecourt betonen die Haufigkeit der Erkrankung gerade im Spiel
alter vom 2.-5. Lebensalter, wahrend Wieses Zahlen bei den Kindern im Be
ginn des Pubertatsalters ansteigen. Den moglichen Einwand, daB diese Differenz 
dadurch hervorgerufen sei, daB sich Wieses Zusammenstellung auf Heilstatten
kinder beziehe, konnen wir mit unseren Daten nur verstarken. Auch wir fanden 
zwar durchaus ein Vorherrschen alterer Kinder, aber auch unsere Beobachtungen 
erstrecken sich iiberwiegend auf altere Kinder. Denn unser Material setzt sich 
zusammen aus den Fallen der Kinderklinik und des Therapeuticums. Das 
Therapeuticum erfiillt zwei Aufgaben: Es ist ein Tuberkulosekrankenhaus und 
eine Beobachtungsstation, in der samtliche Kinder Thiiringens, die fUr eine 
Heilstattenkur in Frage kommen, vorbeobachtet und gesiebt werden. Dadurch 
wird es zum Sammelplatz der echten wie der Pseudotuberkulosen Thiiringens. 
Die geeigneten alteren - d. h. 3-15jahrigen Kinder - gelangen in die 
Heilstatte. Die jiingeren bis zu 3 Jahren werden von vornherein zu uns 
zur Beobachtung und Behandlung geschickt. Doch ist zu sagen, daB wir 
Sauglinge und Kleinkinder nicht in so hohem MaBe zugewiesen erhalten 
wie groBere Kinder, zum Tei!. weil sie von der Fiirsorge noch weniger 
erfaBt werden, zum Teil wei! sie die Eltern sehr viel schwerer hergeben. 
So glauben wir, daB auch unser Material in seiner Altersverteilung der 
Gesamtlage nicht vollig entspricht, daB die Zahlen gerade der ersten 3 
Lebensjahre de facto hoher sein werden, wie auch Schlack einen Gipfel vom 
1.-3. und dann vom 9.-14. Jahr annimmt. Sie gestaltet sich folgender
maBen: 

Jahre I. 2 I 3 I 4 I 5 I 6 7 I 8 I 9 110 III 112 113 114 115 

5 1 3 1 2 1 1 1 2 1 2 418131616110161315 
20% 80% 

Es entfallen also auf das Sauglings- und Spielalter nur 20% (von diesen 
iibrigens wiederum 2/3 auf die ersten drei Lebensjahre), wahrend die groBe Mehr
heit von 80% Kindern das Schulalter betrifft. Auffalligerweise zeigen die bronchi
ektasenahnlichen Erkrankungsfalle, bei denen wir uns nur durch die Jodipin
fiillung von unserer Fehldiagnose iiberzeugen konnten, eine genau den echten 
Bronchiektasien entsprechende Altersverteilung, was unsere Annahme unter
stiitzen wiirde, daB es sich auch bei diesen oft um ganz beginnende Falle oder 
gleichsam um Vorstufen gehandelt habe. Besteht doch sicherlich der lokale 
Katarrh oft schon sehr lange Zeit vor der im Bilde nachweisbaren Ektasie. 
Wieses Vermutung, daB auffallig oft gerade die jiingsten Kinder oder wenigstens 
die zu den j iingsten gehorigen in kinderreichen Familien an Bronchiektasie 
leiden, konnen wir nicht bestatigen. Wir fanden fast genau in der einen Halfte 
der Falle die Bronchiektasie-Kinder zu der Gruppe der jiingeren Geschwister 
und in der anderen zu der der alteren Geschwister gehorig; dabei waren nahezu 
ebensooft jiingste wie alteste Kinder betroffen. 
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Geschlecht. 
Wahrend Biermer und Willigk in ihrem Sektionsmaterial die Bronchi

ektasien nahezu ebensooft bei Mannern wie bei Frauen fanden, stellen andere, 
von der Klinik ausgehende Beobachter in auffalliger Ubereinstimmung ein 
deutliches Uberwiegen des mannlichen Geschlechtes bei den erwachsenen Bronchi
ektatikern fest. 

Troj anowsky 51 c:i" 26 ? 
Bamberger 14 " 4 " 
Thissen. 32 " 10 " 
Bittorf 9 " 7 " 
v. Criegern 40 " 14 " 
Frank 280 " 221 " 

Summe 426 c:i" 282 S? 

Das Vorherrschen des mannlichen Geschlechtes wird mit den Berufsschadi
gungen des Mannes in Zusammenhang gebracht. Diese Tatsache wird um so 
wahrscheinlicher, als im Kindesalter die Verteilung auf die Geschlechter gerade 
umgekehrt ist, wie die Kinderstatistiken zeigen, wobei in unseren Zahlen auch 
die Friihformen einbegriffen sind. 

Wiese. 40 c:i" US? 
Findlay. 10 " 13 " 
Klare. 37 " 48 " 
Schwabe 8 " 18 " 
Wir. 41 " 49 " 

Summe 136 c:i" 202 S? 

Also ein deutliches Uberwiegen der Madchen, und zwar bei uns ganz genau 
in dem gleichen Verhaltnis, in dem die Gesamtzahlen der Knaben- und Madchen
aufnahmen in die Klinik stehen - in beiden Fallen 0,83: 1,0. Es entsprache 
also der groBere Anteil der Madchen an Bronchiektasie-Erkrankungen ihrer 
auch sonst groBeren - sei es absoluten, sei es relativen - Morbiditat. Dieser 
Unterschied gleicht sich mit den Jahren nicht nur aus, sondern das Verhaltnis 
wird durch die Berufsschaden des Mannes geradezu umgekehrt. 

FamilHire Belastung und soziale Einfliisse. 
Eine unmittelbare Erblichkeit der Bronchiektasie wird kaum angenommen. 

Wohl sind einzelne Falle von sog. angeborenen Bronchiektasien bekannt, bei 
denen Vater und Sohn (Neisser, Posselt) oder zwei Zwillingsschwestern 
(Sandoz) an der gleichen Erkrankung, groben Bildungsfehlern der Lunge, 
litten. Schon fr<tglicher in ihrer Verwertbarkeit sind die FaIle von Grawitz 
und N eisser, bei denen Kinder mit Lungencysten von asthm<tleidenden Eltern 
stammten. Doch beide Male handelt es sich um MiBbildu;ngen, die mit den 
erworbenen Bronchiektasien letzten Endes nichts zu tunhaben. Bei diesen 
aber kann von einer Hereditat oder Familiaritat im eigentlichen Sinne kaum 
gesprochen werden. Familiar ist nur eine gewisse Organminderwertigkeit, die 
als debilite bronchique (Florand) oder als idiopathische Form der Bronchi
ektasie (Bard) bei den Franzosen eine groBere Rolle spielt. Bard vergleicht 
diese idiopathische Form mit den idiopathischen Erweiterungen anderer Hohlen
und Tubenorgane. Die Erweiterungen konnen sich auf den Bronchialapparat 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 31 



482 J. Duken und Runhilt von den Steinen: 

erstrecken oder auf das Alveolargebiet. Es besteht eine angeborene Gewebs
schwache, die im Laufe des Lebens zu der Entwicklung der Krankheit fiihrt, 
ohne daB das Auftreten anomaler Druckverhaltnisse notwendig ist. . Diese 
Entwicklung schreitet langsam fort und bleibt lange unbemerkt und hort erst 
auf latent zu sein, wenn starkerer Husten auf tritt, dessen Wiederholung dann 
zu sekundaren Entziindungen fiihrt. Doch auch bei uns halt es Peiser fiir 
wahrscheinlich, daB einem groBen Teil der erworbenen Bronchiektasien, viel
leicht allen, eine angeborene Schwache der Bronchialwandungen zugrunde 
liege, was er mit einem Fall von Bronchiektasie bei Geschwistern und mit 
mehreren Fallen familiarer Neigung zu Lungenaffektionen verschiedener Art 
belegen mochte. Ahnliche Faile isolierter familiarer Minderwertigkeit der 
Lungen fiihren Piltz und Lederer an. Doch erscheinen uns jene anderen 
FaIle von Lederer und Wiese schon zweifel haft in ihrer familiaren Bedingt
heit, bei denen Keuchhusten zu Bronchiektasie bei Geschwistern gefiihrt hat. 
Wiese mochte es selbst schon offen lassen, ob nicht eher ein bosartiges Virus 
dafiir verantwortlich zu mach en sei. Briinecke stellt fest, daB sich in der 
Familienanamnese seiner Faile Lungenerkrankungen der Eltern recht haufig 
finden. Wir fanden bei unseren Kindern zweimal Angaben iiber Asthma, elfmal 
Angaben iiber schwerere Lungentuberkulose in der engsten Familie. Doch 
rechnen wir selbst all diese Beispiele ein, so besagen sie im Grunde nur wenig 
gegeniiber den zahllosen Fallen erworbener Bronchiektasien, bei denen wir von 
Familiaritat nicht das geringste finden konnen. Wichtiger scheint uns da noch, 
worauf auch Wiese besonders hinwies, die soziale Lage der Familie zu sein. 
Feuchte schlechte Wohnungen, in denen viele Menschen zusammenleben, wo 
bei haufigen Erkaltungen eines das andere ansteckt und keines in der Lage ist, 
seine Infekte auszuheilen, dies gibt die besten Vorbedingungen zur Entstehung 
auch von Bronchiektasien. So weist auch Hutinel darauf hin, daB er in sozial 
gut gestellten Familien das Bild der klassischen Bronchiektasie viel seltener 
habe entstehen sehen. 

Atiologisches. 
In den meisten Fallen zeigt die korperliche und geistige Entwicklung der 

Bronchiektasie-Kinder nichts Auffalliges, bevor die Krankheit in ein schwereres 
Stadium eingetreten ist. Immerhin gehort geistige Minderwertigkeit nicht ge
rade zu den Seltenheiten. Vogt sah unter 25 Kindern einmal schwere Neuro
pathie, dreimal geistige Minderwertigkeit, einmal Imbezillitat. Wir selbst 
beobachteten hier ausgesprochene FaIle geistiger Minderwertigkeit, und zwar 
besonders bei jenen, dieeine doppelseitige Erkrankung trugen. Idiotie, Im
bezillitat und Hilfsschulbediirftigkeit waren nicht selten. In der kleinen Jenaer 
Hilfsschule btffinden sich allein 3 Kinder mit recht schweren Bronchiektasien. 
Ebenso bemerkten wir friiher schon, daB die Bronchiektasien bei Mongoloiden 
ofter angetroffen werden. Als Zeichen korperlicher Minderwertigkeit sahen 
wir Steilgaumen, HohlfuB.- und Schwimmhautbildung, auffallige Asymmetrie 
des Korpers, etwas ofters als der Zahl der Kinder sonst entsprechen mochte. 
Besonders zu erwahnen ist ein Fall schwerer Bronchiektasie bei einem 6 jahrigen 
Kinde mit ausgesprochener spinaler Muskelatrophie, was uns um so mehr auf
fiel, als wir in einer anderen Familie gleichzeitig bei der Schwester schwerste, 
unter Erstickungsanfallen verlaufende und friih letal endigende Bronchiektasien 
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sahen, deren 2 Briider ebenfalls an einer spinalen Muskelatrophie Typ Werdnig
Hoffmann zugrunde gingen. All diese Befunde berechtigen immerhin, daB man 
in Zweifelsfallen beim Vorhandensein von Minderwertigkeitszeichen die Diagnose 
der Bronchiektasie eher gestiitzt findet. Hier nicht eingeschlossen und an anderer 
Stelle zu besprechen sind die groben MiBbildungen, die sich mit echten Lungen
miBbildungen entsprechend der Multiplizitat von Fehlanlagen haufig verbinden. 

Die Bedeutung erworbener Verbildungen, wie sie vor allem schwere Rachitis 
erzeugt, wird verschieden eingeschatzt. Wahrend man es theoretisch fUr durch
aus naheliegend halten konnte, daB eine Krankheit, die durch eine allgemeine 
Schlaffheit und Weichheit, insbesondere ja der Muskulatur und Knochen ge
kennzeichnet ist, auch zu ahnlicher Widerstandslosigkeit in den Geweben anderer 
Organsysteme fiihren konnte, und wiihrend Bauer es fiir unzweifelhaft halt, 
daB die rachitischen Skoliosen fiir die Entwicklung umschriebener Luftrohren
erweiterungen eine, wenn nicht die Hauptgrundlage bilden, geben andere Autoren 
der Rachitis nur eine sekundare Rolle, insofern als im floriden Stadium infolge 
der Thoraxweichheit die Bronchitiden sowohl haufiger wie hartnackiger auf
treten. So rechnet Lederer die Rachitis insbesondere in Verbindung mit der 
exsudativen Diathese zu den wesentlichen, die Disposition erhohenden Schaden, 
die er in etwa 70% seiner FaIle feststellte. Aber er fiigt hinzu, daB auch gerade 
die stertorose Tracheobronchitis der Rachitiker bei Fehlen von Komplikationen 
meist in Heilung iibergehe, also nicht zu Bronchiektasie fiihre. Obwohl wir nun 
den ungiinstigen EinfluB der Rachitis auf die Erkrankungen der Respirations
organe (Langstein-Yllpoe, Foote) hinlanglich kennen und fiirchten, sahen 
wir sie bei unseren Bronchiektasie-Kindern dennoch weder bei den jiingsten im 
floridenStadium, noch bei den groBeren in ihrenRestzustanden auffallig beteiligt. 
Allerdings kann wohl £Ioride Rachitis, die in einer Klinik behandelt wird, heute 
nicht mehr zu derartig deletaren Folgen fiihren, seitdem wir in der Hohensonne 
ein so schnell wirksames Mittel besitzen. Erhebliche Restzustande alter Rachitis 
fanden wir nur zweimal, Wiese nur einmal, leichtere rachitische Brustkorb
deformitaten etwa achtmal, und zwar ausnahmslos verbunden mit deutlicher 
Tonsillarhypertrophie, was der Annahme Lederers von der erhohten Dispo
sition derartig konstitutionell minderwertiger Kinder entspricht. Er rat sogar 
von der bedingungslosen Entfernung der Adenoide bei diesen Kindern ab, da 
letzten Endes auch die Adenoide nur ein Symptom einer generellen konsti
tutioneIlen Minderwertigkeit seien, die in gleicher Weise die Bronchialerkran
kung veranIasse. Andere Autoren wie Steinmeyer und Kathe geben da
gegen. der Rhinopharyngitis granulosa und der Laryngitis, die sie fast immer 
feststellen konnten, atiologische Bedeutung im Sinne einer "ungeniigenden 
Filterung". Wir mochten jedoch eher glauben, daB nur den primar nicht ge
sunden Bronchien diese ungeniigende Filterung verhangnisvoll ist, und daB es 
sich eher um eine Keimeinwanderung in Gebiete mit giinstigem Nahrboden 
handelt, wo sie dann gedeihen - ahnlich den Kolibacillen im dyspeptischen 
Diinndarm der Sauglinge - als um einen so passiven Filterungsvorgang. 

Die Tonsillarhypertrophie spielt iibrigens in der amerikanischen Lite
ratur eine verhangnisvolle Rolle. Aschner, Mac Gregor, Lee und Lilien
thal fiihren den groBten Te~l der kindlichen Bronchiektasie auf Aspiration 
infektiosen Materials bei der Tonsillektomie zuriick, wag bei der groBen Haufig
keit, mit der dieser Eingriff in Amerika ausgefiihrt wird, vielleicht im Bereich 
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der Maglichkeit lage. Jedoch weist schon Clendening auf einen immer noch
unseligen, wenn auch den Arzt etwas weniger belastenden Zusammenhang hin, 
namlich daB kleine multiple Lungenabscesse metastatisch auf dem Lymph
wege zustande kamen, da eine direkte Verbindung zwischen den Lymphwegen 
der Tonsille und der Lungenspitze bestiinde. Diese Lymphwege willden bei der 
Tonsillektomie eraffnet, so daB bei dem folgenden Austupfen oder der Blut
stillung durch Tampons infektiases Material in die Lunge gelangen kanne. 

1m Zusammenhang mit der Hypertrophie der Tonsillen sind auch die 
Adenoide und die unspezifischen Schwellungen der Tracheo
bronchialdriisen zu nennen; die Behinderung der Nasenatmung durch die 
Adenoide stellt sicher ein begiinstigendes Moment in der Entstehung der 
Bronchiektasie dar; Wiese, Field, Reiche, Lederer, Hutinel heben sie 
besonders hervor und auch wir konnten sie ofters festellen. Die Franzosen, an 
ihrer Spitze Hut i n e I, setzen sie in ihrer Bed eutung der von ihnen besonders 
beachteten adenopathie tracheobronchique gleich. Diese erleichtere die Bronchi
ektasiebildung, indem durch sie die Ernahrung benachbarter Bronchialbezirke 
behindert werde. Auch Lederer spricht von dieser Adenopathie, die er als 
Resterscheinung von Pneumonien ansieht, nicht als Ausdruck eines allgemeinen 
Lymphatismus. Die sekundare Natur dieser Driisenschwellung scheint uns 
gleichfalls naherliegend, zumal unsere Kinder sonstige Ziige des Lymphatismus 
oder der exsudativen Diathese im allgemeinen vermissen lassen. Weder Ekzeme 
noch Neigung zu anderen Katarrhen auBer denen der Bronchien werden in den 
Anamnesen genannt. Selten nur finden sich urticarielle Eruptionen. In einem 
Fall beobachteten wir ein bisher nur von Ruediger in charakteristischer 
Weise gesehenes Erythem, das nichts mit exsudativen Erscheinungen zu tun 
hatte. Es handelte sich bei Ruediger um ein 4jahriges an schwerer Bronchi
ektasie leidendes Madchen, bei dem er in unregelmaBigen Abstanden ein morgend
lich auftretendes zackiges Gesichtserythem bemerkte, das nachmittags ver
schwand, nachdem groBe Sputummengen ausgehustet waren; es wurde von 
ihm sicherlich mit Recht als durch Toxinresorption bedingt gedeutet. 

Auch auf Nebenhahlenerkrankungen muB nach den Angaben der 
Literatur geachtet werden. Webb und Gilbert, Mullin, Dennis, Dean, 
Steinmeyer und Kathe sahen Falle, in denen sie insbesondere Kieferhahlen
eiterungen als Ursache der Bronchiektasie beschuldigten, indem entweder Eiter 
im Schlafe aspiriert werde, oder eine Eiterverschleppung auf dem Lymphwege 
erfolge. Adam und Raffo glauben mehr an eine wechselseitig ungiinstige 
Beeinflussung als an einen ursachlichen Zusammenhang, was durch einen Fall 
Cones, der unter Besserung des Kieferhahlenempyems Verminderung der 
Sputummengen, allerdings unter gleichzeitiger bronchoskopischer Absaugung des 
Sekretes fand, vielleicht bestatigt wird. Wiese berichtet iiber 3 ahnliche FaIle 
mit Stirn- und Kieferhahlenempyem und Ozaena, die sich auch in ihren Bronchi
ektasien nach der Operation besserten. Immerhin machten wir diesen Zusammen
hang nicht fiir haufig halten. 

Das Hauptaugenmerk jedoch wird in der Anamnese bronchiektatischer 
oder bronchiektasieverdachtiger Kinder stets auf Masern, Keuchhusten, 
Influenza, Bronchopneumonien, Bronchiolitiden und chronische 
Bronchitiden zu richten sein. Bei all diesen Krankheiten kannen die Bronchi
ektasien akut oder schleichend entstehen. Von jeher sind diese typischen Formen 
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gefUrchtet worden. Wir konnen kaum einen Autor nennen, der sich mit den 
Bronchiektasien besonders des Kindesalters beschaftigt hat, der nicht diesen 
Krankheiten einzeln oder ofter noch in wechselseitiger Verbindung ursachliche Be
deutung beimiBt: Abramowicz, Ausset, Barlow, Boggs, Bossert, Brauer, 
Brunecke, Engel, Feer, Field, Findlay, Frank, Hart, Hutinel, 
J och mann und Moltrech t, Kissel, KiBling, Klare, Langstein, 
Lapin, Lederer, Leichtenstern, Leichtentritt, Maxwell, F. v. Muller, 
Piltz, Pospischill, Rilliet undBarthez, Schlack, Schwabe, Staehelin, 
Tschernow, Vogt, Wiese, Yllpoe u. a. m. 

So ist hier der Ort, kurz darauf einzugehen, welche Gemeinsamkeiten diese 
Krankheiten so bedeutsam fUr die Entstehung der Bronchiektasie mach en und 
welche Unterschiede am Ende besondere Formen hervorrufen. 

Zur Entstehung der Bronchiektasie wird eine Wandschadigung und eine 
mechanische Beeintrachtigung des Bronchus notwendig sein. Die Wand
schadigung wird von Brauer als "Bronchitis et Peribronchitis infiltrativa" 
oder "deformans" bezeichnet und je nach ihrer Schwere in 3 Stadien eingeteilt: 
I. Bronchitis intramuralis, 2. die Peribronchitis in ihren verschiedenen Formen 
und 3. die Bronchitis ulcerosa. Zu den bei diesen Prozessen bestehenden oft 
erheblichen Schadigungen des Epithels, der glatten Muskulatur und des elasti
schen Fasergerustes kommen nach den Untersuchungen Watjens aus dem 
Aschoffschen Institut noch erhebliche Schadigungen der Schleimdrusen hinzu. 
Auf diese Schleimdrusenschadigung, die Fischer 1889 schon erwahnte, machte 
auch F. v. M iiller besonders aufmerksam. In Parallele zur Rhinitis atrophicans, 
beider offenbar das Versagen der normalen Schleimsekretion das Auftreten 
ubelriechender Zersetzungen begiinstige, nahm er an, daB auch die kranke 
Bronchialschleimhaut nicht mehr die eindringenden Bakterien unschadlich zu 
machen vermoge, wie es die gesunde erwiesenermaBen tue. Ebenso sieht 
W at j en in der funktionellen Insuffizienz der anatomisch nachweis bar ge
schadigten Schleimdriisen "den Ausfall einer wichtigen Schutzvorrichtung, 
wodurch die Widerstandsfahigkeit der Schleimhaut selbst herabgesetzt wird. 
Neben einer Sekretstauung kann eine dabei auftretende Veranderung des 
Schleimes in seiner chemischen Zusammensetzung fiir die Bakterieninvasion 
in die Driise begiinstigend wir ken". So findet die Wandschadigung der Bronchien 
eine fortlaufende Zunahme durch die chronischen Entziindungen, denen der 
Boden bereitet wird durch eine ungeniigend geschiitzte Schleimhaut. Die 
Auswirkung dieser Schaden wird sich naturlich dort am meisten geltend machen, 
wo das Sekret schlechten AbfluB hat oder ungeniigend entleert wird, also in den 
unteren dorsalen Lungengebieten. Dies stimmt auch iiberein mit den Unter
suchungen von Loeschke, der "die geringsten Anderungen in der Weite der 
Bronchiallumina im Gebiete des apikalen Bronchus und des oberen Astes der 
ventralen Oberlappenbronchien fand, d. h. in den Gebieten, in denen das 
Bronchialsekret sowohl im Stehen wie im Liegen optimale AbfluBbedingungen 
hat. .. Die weitaus starksten aber befinden sich sowohl im Ober- als im Unter
lappen in den dorsalen und dorsolateralen Gebieten, in denen sich das Sekret 
im Liegen sackt ... , wenn es nachts infolge der Herabsetzung der Reizschwelle 
im Schlafe" nicht entleert wird. Allerdings stimmen wir darin nicht mit 
Loeschke iiberein, daB der Sekretstauung die -p rim a r ausschlaggebende 
Bedeutung beizumessen ist. 
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Was nun die mechanische Beeintrachtigung des Bronchus angeht, so kann 
diese zustande kommen durch zu starke Belastung (bei Stenosen, durch Driisen
schwellungen, Strikturen, Fremdkorper usw.) oder durch das MiBverhaltnis, 
das dadurch entsteht, daB der schwergeschadigte Bronchus auch der normalen 
Belastung nicht mehr standhalt, also relativ iiberlastet ist. Dabei ist die Rolle 
des Hustens noch umstritten. Wahrend Brauer es "fUr eine fehlerhafte 
physikalische Vorstellung" halt, daB der HustenstoB, bei dem von auBen ein 
Druck auf die Bronchien ausgeiibt werde, zu deren Erweiterung fiihren konne, 
spricht Duken in seiner letzten Arbeit die Uberzeugung aus, daB der Husten 
mit seinem schnellen in- und exspiratorischen Wechsel unbedingt entscheidend 
fiir die Entstehung der Bronchiektasie sei, zumal auch die unteren, meist am 
starksten betroffenen Bronchialabschnitte den heftigsten Schwankungen durch 
den BauchpressenstoB ausgesetzt sind. 

Ein weiteres mechanisches, den Bronchus belastendes Moment kann in den 
Driisenschwellungen gesucht werden, die bei Influenza, abscedierenden Pneumo
nien auffallig auftreten und gelegentlich Stenoseerscheinungen hervorzurufen 
vermogen (Hutinel). 

Einen entscheidenden Wert aber mochten wir - worauf Duken aus
fiihrlich in seine!! Studien zur Pathogenese und Diagnostik der Bronchiektasie 
im Kindesalter einging - den topographischen Bedingungen des linken Bronchus 
beimessen. DaB diesen besonderen Bedingungen des linken Bronchus, namlich 
seiner winkligen Abknickung von der Trachea mit allen ihren Folgen, eine 
besondere Haufigkeit der Bronchiektasie im linken Unterlappen entspricht, 
werden wir spater zeigen. Gerade dies haufige Befallensein des linken Unter
lappens hat den AnstoB zu seinen pathogenetischen Betrachtungen gegeben. 

All diese Faktoren kommen zunachst in Betracht bei der Entstehung der hau
figen, iiber Jahre schleichend verlaufenden Bronchiektasie der alteren 
Kinder. Die Bronchiektasien erwachsen auf dem Boden einer primar chronischen 
oder rezidivierenden Bronchitis oder einer Bronchitis, die sich als Folge von 
lokalen Schaden (eine Bronchostenose bedingende ortliche Zustande wie Fremd
korper u. a.) entwickelt hat (Gruppe 1 nach Bra uer). Bei schweren komplizierten 
Keuchhusten- und Masernerkrankungen jedoch, insbesondere bei der Ver
bindung Masern-Influenza oder Pertussis-Influenza, in Zeiten schwerer Grippe
epidemien, namentlich wenn es sich urn echte Influenzaerkrankungen handelt, 
sehen wir akut Bronchiektasien entstehen, und zwar besonders bei Sauglingen 
und Kleinkindern. Diese akuten Bronchiektasien stellen eine eigene Gruppe dar. 
Wir konnen sie bei Kindersektionen von den ersten Anfangen bis zu den 
schwersten Stadien verfolgen, sie gehen gewohnlich aus zwei Erkrankungsarten 
der Lungen, die nur zu oft auch gerade die Masern und den Keuchhusten· 
komplizieren, hervor: aus den recht haufig abscedierenden Bronchopneumonien 
und der Bronchiolitis; stets sind die groBen Bronchien mit ergriffen. Diese 
Erkrankungsarten - nach Brauer die haufigste Ursache der Bronchiektasie 
(seine Gruppe 2) - vermogen, allein vorkommend, Veranderungen im Sinne 
einer Erweiterung des von ihnen befallenenen Systems oder auch zum Teil 
des Nachbarsystems auszulosen. Wir kennen Bronchiektasien, Bronchiolektasien 
und Atriektasien. 

In sehr eindrucksvoller Weise schildert Pospischill - gestiitzt auf ein 
in 20 Jahren beobachtetes Material von etwa 25000 Fallen - diese Vorgange 
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fUr den Spezialfall der Pertussis· Influenza : "Ein sehr auffiilliger Befund in 
den Pertussisleichen sind die Bronchiektasien, auffiillig vor allem durch die 
Gewohnlichkeit, fast schon RegelmiiBigkeit ihres Erscheinens in den Obduktions
protokollen, allerdings wieder nur innerhalb oft zwar langer, doch meist scharf 
abgegrenzter Zeitabschnitte, also im Rahmen bestimmter Epidemien. Sonst, 
inzwischen hat man nur ganz vereinzelte iiberraschende Begegnungen mit 
ihnen oder taucht ab und zu einmal auch wieder eine kleine Serie von ihnen 
auf; so konnen auch Jahre vergehen, ohne daB man ihrer trotz groBen Materials 
und reichlicher Sektionen auch nur ein einziges Mal ansichtig wird. Man fand 
damals (in jener schweren Mischepidemie) die frischen Bronchiektasien in Fiillen, 
wo der Tod die heftige Pertussiskrankheit auf ihrer in erstem oder schon wieder
holtem Ansturme eroberten und noch von ihr gehaltenen Hohe abgeschnitten 
hatte, und traf sie als Uberbleibsel solcher Attacken in den Leichen pertussis
infizierter Kinder, welche in einer nun schon liinger wiihrenden Remission des 
Keuchhustenleidens unter den Erscheinungen einer Enteritis oder dergleichen 
verstorben waren. Sie waren iibrigens damals auch in den Leichen aus den 
anderen Stationen meiner Abteilung mehr weniger stark vertreten (also woW 
reine Influenzafiille?). So oft aber auch in der Folge in einzelnen Fiillen oder 
in kleineren oder groBeren Gruppen von solchen die Linie der Pertussiskrank
heit zu Wellen sich neuerdings kriiuselte und so oft auch seither in Stiirmen 
iiber weiten Gebieten der Pertussis wieder schiiumend die Wogen hochgingen
nicht wieder doch waren dabei die Bedingungen fiir die Bronchiektasie erfiillt". 
Es handelte sich dann um andersartige Epidemien, nicht um jene Misch
infektionen Influenza und Pertussis, "deren typisches Produkt niichst der 
Bronchitis und Peribronchitis die Bronchiektasie sind, nicht in so naher Be
ziehung zum Pertussisspezifischen" wie jene, doch um so "anspruchsvoller 
beziiglich der sekundiiren Infektion". Uber all die anderen Formen akuter 
Bronchiektasie sind weiterhin vorziigliche Studien von Bossert, Field, 
Huebschmann, Leichtentritt, Piltz, Rach, Tschernow, Vogt u. a. 
vorhanden, ihnen muB auch der erste von Laennee beschriebene Fall zugerechnet 
werden. Das pathologisch-anatomische Bild, das sich insbesondere bei den 
Influenzaformen zeigt, konnen wir den Schilderungen von Bossert entnehmen, 
dem wir sorgfiiltige Studien iiber die akuten Bronchiektasien verdanken. Bei 
einer solchen fand er z. B., daB der abhiingige Teil des linken Oberlappens und 
die abhiingigen zwei Drittel der beiderseitigen Unterlappen luftleer waren. "Auf 
der speckigen glatten Schnittflache der infiltrierten Partien sieht man erweiterte, 
prall mit Eiter gefiillte Bronchien, um die Bronchien herum kleine, gelblich
griingraue Herde. Auf Druck quillt der griingelbe Eiter aus dem Gewebe und 
die weiten Lumina der Bronchien werden sichtbar". Die Bronchialerweiterungen 
liegen also in luftleeren Lungenabschnitten und die Bronchiallumina sind prall 
mit Eiter angefiillt. Der Atmungsapparat (Brustkorb und Zwerchfell) bewegt 
eine infiltrierte, starre Lunge, deren Elastizitiitsgrad eine Dehnung nicht mehr 
zuiiiBt, und so wird derAtmungszug iibertragen auf die Bronchien, die diesem 
Zuge nicht gewachsen sind und daher ausweiten. Danach konnte man erwarten, 
daB es viel haufiger zu Bronchialerweiterungen komme, daB z. B. die lobiire 
Pneumonie Bronchiektasie hervorrufen miisse. Tatsiichlich entstehen manch
mal ganz akut Bronchiektasien bei crouposen Pneumonien. Ortner sehildert 
einschlagige Beobachtungen bei Erwachsenen. Wenn wir aber derartige 
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Beobachtungen sehr selten machen, so hat das seinen Grund, zunachst ganz 
allgemein genommen, in der Moglichkeit des erforderlichen Raumausgleiches 
durch den nicht infiltriertenLungenlappen, der geblahtwird. BeiKindern kommt 
als weiterer Ausgleichsfaktor die groBe Beweglichkeit des Mediastinums hinzu, 
das sich nach der kranken Seite verschiebt, und ferner die Weichheit des Brust
korbes, der sich beim Kind von der infiltrierten Lunge festhalten liiBt (s. Duken, 
Thoraxdiagnostik). In unserem Material finden sich anamnestisch: 

Masern allein . 

Pertussis allein. 
Masern und Pertussis 
Influenza ..... . 
Lungenentziindungen in Verbindung 

mit Masern oder Pertussis . 
Lungenentziindungen. . . . . . . . 
Bronchitis ........... . 

6 mal, davon als ursachlich fiir die Bron-
chiektasie angesehen I mal 

4 " I " 
4 " I " 
7 " 5 " 

15 " 7 " 
10 .. 7 " 
2 " 2 " 

Auch aus dieser Zusammenstellung ergibt sich, daB nicht die Kinderkrank
heiten als solche, sondern die komplizierten Formen, daneben die sog. Lungen
entzundungen - es sind dies anamnestische, also laienhafte Angaben - und 
echte Influenza zumeist zu den Bronchiektasien fuhren. Uberblickt man alle 
diese Ergebnisse, so erscheinen die Angaben Sauerbruchs, wonach 80 0/ 0 der 
Bronchiektasien angeborenen seien sollen, kaum haltbar zu sein. Noch mehr 
gewinnt man diesen Eindruck, wenn man die Entstehung der Bronchiektasie 
mit Kontrastfullungen beobachten kann. Sauerbruch bekommt als Chirurg 
. die Endstadien zu sehen, in deren Trummerfeldern wohl oft die Spuren der 
anfanglich verschiedenartigen Formen zugrunde gegangen sind. 

Als seltene Vorkommnisse seien SOllEt noch erwahnt die Bronchiektasie nach 
Typhus (Posselt und Schwabe, Hutinel), nach Scarlatina und Variola 
(Hutinel) nach Quartana (Nonnus) und Intermittens (Lapin) sowie als Folge 
von Kampfgasvergiftung (Bonnamour, Steinmeyer und Kathe). 

Die Bedeutung der Lues wird insbesondere von einigen franzosischen 
Autoren hoch eingeschatzt. Brenas nennt die Bronchiektasie geradezu das 
vierte Symptom der Hutchinsonschen Trias der kongenital syphilitischen 
Kinder. Cade und Zambon wollen die tertiare Lues fur die Bronchiektasie 
verantwortlich machen. Letulle und Dalsace, Favre, Hutinel, Lapin 
u. a. halten die Lues unter besonderen Umstanden atiologisch fur bedeutsam. 
Mikulowski dagegen beschreibt einen Fall von Bronchiektasie bei einem 
luetischen Kinde, bei dem er die Pertussis fur das atiologische Moment halt. 
Einen ahnlichen Fall konnen wir anfuhren. Wiese mochte bei vier von seinen 
Kindern "mit groBter Wahrscheinlichkeit als Basis der Bronchiektasie luetische 
Gewebsveranderungen" annehmen. Er schlieBt dies aus der relativ giinstigen 
Beeinflussung der Bronchiektasie durch die spezifische Behandlung, im selben 
Satz allerdings hinzufugend, daB auch som;t Bronchiektasiefalle durch Jod 
und Salvarsan weitgehend gebessert werden konnen. 1m ganzen mochten wir 
jedoch die Rolle der Lues in der Bronchiektasieentstehung nicht fur sehr wesent
lich halten und glauben, daB die Falle luetischer, narbiger Lungensklerosen 
(de J ong), die zu Bronchiektasie fuhren konnen, immer zu den Seltenheiten 
gehoren werden. 
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Allgemeiner Befnnd. 
1. Habitus, Ernahrnngszustand. 

Ein auffalliges Vorwalten bestimmter Konstitutionstypen wird in den mamlig
faltigen Arbeiten kaum angemerkt. Klare erwahnt besonders, daB ihm weder 
asthenischer noch pyknischer Habitis pradisponierend zu wirken scheine. 
F. v. Muller, Findlay, Cramer heben eher den kraftigen Habitus hervor, 
wahrend Schwabe unter seinen 26 Fallen 25% asthenische Typen gefunden 
hat und daraus folgert, daB vielleicht dieselben Beziehungen zwischen Bronchi
ektasie und asthenischem Habitus bestiinden, wie sie von der Tuberkulose 
angenommen werden. Doch bemerkt er selbst, daB bei den Nachuntersuchungen 
im Laufe der Jahre sich ein deutlicher Ausgleich nach den Normalwerten hin 
ausgebildet habe. Auch konnen wir nach sehr genauer Durchsicht der mit
geteilten Krankengeschichten uns nicht durchaus iiberzeugen, ob nicht zuweilen 
Bronchiektasie vortauschende Erkrankungen vorgelegen haben, zumal die 
Belege durch die Kontrastfiillungen fehlen. Wiese fand unter iiber 100 meist 
schweren Bronchiektasieerkrankungen nur 7 mal den Typ des Asthenikers, w ir 
konnten ihn zweimal feststellen. Unter den Franzosen ist es Ameuille, der fiir 
eine besondere Form der Bronchiektasie den phthisischen Habitus fiir kenn
zeichnend halt, fiir die verborgene und versteckte sog. Pseudotuberkulose. Die 
Kinder magerten ab, zeigten schlechte Gesichtsfarbe, phthisischen Habitus, 
Neigung zu Temperaturen, bei andauerndem mit nur maBiger Expektoration 
verbundenem Husten und haufigen Hamoptysen. Wir werden auf diese larvierte 
und gerade durch ihre Ahnlichkeit mit der Tuberkulose wichtige Form der 
Bronchiel{tasie einzugehen haben. Doch leitet sie uns hier schon iiber zu 
der Bedeutung des Allgemeinzustandes iiberhaupt bei Bronchiektasiekindern. 
Immer wieder begegnet man, zumal im RuckschluB von den Erwachsenen, 
der Aussage, daB die Bronchiektasien gerade zum Unterschied von der Tuber
kulose durch das MiBverhaltnis von guter Korperverfassung und imponieren
dem Lokalbefund auffielen und dadurch den Verdacht auf eine nichttuber
kulose Erkrankung rege machen. Dazu ist zweierlei zu bemerken. Zuerst, 
wie Wiese mit Recht hervorhebt, ist fur die kindliche Tuberkulose, ganz 
besonders fiir die des Sauglings und Kleinkindes, der schlechte Allgemeinzu
stand durchaus uncharakteristisch. Es sind rotbackige, bliihende Kinder, ofter 
selbst bei erheblichem Befund, bei dem wir durch ganz andere Dinge als das 
AuBere auf den Verdacht einer Tuberkulose gelenkt werden. Andererseits 
mach en bronchiektatische Kinder, besonders wenn ihr Leiden durch rezi
divierende Pneumonieschiibe kompliziert ist, oft einen ausgesprochen elenden 
Eindruck. Oft haben sie schon zahlreiche (2-3-5) Erholungskuren und 
Baderkuren durchgemacht, bevor sie zu uns kommen, die aber meist nur 
kurze Zeit eine gringfiigige Besserung des Allgemeinzustandes erzielt haben. 
Sie sehen blaB und mager aus, fiihlen sich matt, sind stiller und in sich 
gekehrter und tragen zuweilen den Ausdruck des Leidens in so hilllos
ergebener Weise auf ihrem Gesicht und ihrem Gehaben ausgepragt, wie nur 
Kinder es zu tun vermogen. Auch andere Padiater, wie Hutinel und 
V ogt, betonen den bei zunachst gutartigen Fallen sich allmahlich ausbilden
den schlechten Allgemeinzustand. Aber daB selbst schon in den Friihfallen 
das Gewicht der Kinder sowohl im Verhaltnis zum Alter wie zur GroBe 
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meist erheblich zuriicksteht, wird aus unserer Zusammenstellung sehr deutlich. 
Dabei ist die Korperlange meist dem Alter voraus. 
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Lange zum Alter 1 

+6 
+1 
+7 
-9 
+5 
-7 
-4 

+4 
+3 

+ 15 
+4 
+6 

normal 
-14 

+ 13 
+ 12 
-1 
+2 
+3 

-8 
+2 

+2 
-6 

+7 
+9 
-8 
-9 
-13 
-8 

+7 

+ 17 

+2 
+1 
-10 

normal 
+4 
+3 

+6 
+1 
+ 5,5 

~---

I 

I 

I 

I 

Gewicht zum Alter 

-2 
-2 
-4 
-6 
-4,5 
-9 
-7 

-2,6 
-4,2 

+6 
-1,5 
-'---3 
-2,5 
-6 

+ 4,5 
+ 9,5 
-5 
-5 
-4 

-11 
32 - , 

- 3,5 
-9 

normal 
-3 
-6,2 
-7 
-7,5 
-4,5 

normal 

+ 2,5 

-4 
-1 
-8,4 
-2,8 
-3,3 
-2 

-3,1 
-0,6 
-1,7 

1 Bemessen nach den Zahlen von Pirquet-Camerer. 
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Gewicht zur GroBe 

-5 
-2 
-7,6 
-2 
-7 
-5 
-5 

-3,8 
-5 

-2,6 
normal 
-6 
-2,5 
+ 2,5 

-2 
+2 
-4,3 
-6 
-5.5 

-1,5 
37 - , 

-4,5 
-6 

-4,7 
-7,8 
-3 
-2,5 
-1 
-0,5 

-6 

-4,3 

-5 
normal 
-4,4 
-2,8 
-5,3 
-3 

-5,4 
+ 0,3 
+ 0,6 
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Lange zum Alter Gewicht zum Alter Gewicht zur GroJ3e 

+ 0,5 -1 -1,2 

~ ~ -4 -2,5 -0,9 
~ S -1,5 -0,7 -0,2 

..::IS +4 + 6,7 + 5,4 a51'z;t -4 -6 -4,4 
-3 normal +1,2 

~. I -1 normal normal ..::I", 
<.> OJ +8 +3 -1,4 
§~ +8 + 1,6 -1,6 ... Q) • 

I=Q 

Es ergibt sich also, daB im Wachstum 30 von 50 Kindem ihrem Alter zum 
Tell erheblich vorauseilen; im Gewicht sind jedoch von diesen 50 Kindem 
38 im Vergleich zu ihrem Alter, im Vergleich zu ihrer GroBe sogar 41 zum Teil 
erheblich riickstandig. 

2. Dyspnoe, Cyanose, Capillarektasien, Trommelschlegelfinger. 

Dyspnoe und Cyanose, von den leichtesten bis zu den schwereren Graden 
meist der Ausdehnung der Erkrankung parallellaufend, fanden wir bei unseren 
Kindem im ganzen nur 16 mal. Letzten Endes ist rlamit nur etwas dariiber 
ausgesagt, daB wir iiber mehr Friih- als Spatfalle verfiigen. Denn daB sie bei 
ausgepragten Lungenveranderungen, zumal 
auch bei fortschreitender Beteiligung der 
Pleura sich ausbilden, ist ohne weiteres ver
standlich und aus allen Krankengeschichten 
ersichtlich. Dabei konnen sie dauemd be
stehen oder auch sich anfallsweise ver
starken. 

Die Capillarektasien im Gesicht, auf die 
Klare besonderes Gewicht legt, und die mit 
zu den 34 Zeichen gehoren, die Landolfi 
fiir die Bronchiektasie aufstellt, fanden wir 
nur 7mal, die Akrocyanose war jedoch viel 
haufiger sehr deutlich, nicht minder die auch 
von Wiese erwahnte verstarkte Venenzeich-

Abb. 1. Ektatische Capillare bei 
Trommelschlegelfingern. 

nung auf der Brust. Wiese weist auBerdem noch auf ein besonders gedunsenes 
Aussehen der Bronchiektasiekinder hin. In ausgesprochenen Fallen von Akro
cyanose, zumal beim Vorhandensein von Trommelschlegelfingern konnten wir 
auch capillarmikroskopisch eine deutliche Ektasie der Venencapillaren am 
Nagelrand feststellen, in denen die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes deutlich 
gegeniiber der Norm verlangsamt war (Abb. 1). 

Damit waren wir bei dem zu den klassischen Erscheinungen der Bronchi
ektasie zugehorigen Symptome der Trommelschlegelfinger angelangt. Pf a undler 
machte bereits friiher darauf aufmerksam, daB man in den ]'riihstadien des 
ofteren einer spharischen Kriimmung der Fingernagel begegnet, die gleichsam 
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als Vorstufe der Trommelschlegelfinger mit ihren verdickten Endphalangen 
aufzufassen ist (Abb. 2a und 2b). Die Trommelschlegelfinger sind ein ebenso 
interessantes wie umstrittenes Phanomen. liber das eine Fiille von Einzel
beobachtungen vorliegt. Sie wurden zuerst von Bam berger eingehend ge
"iirdigt; er flihrte sie auf Toxinresorption bei Lungenerkrankungen zuriick. 
Anfanglich als Fingerdeformitat auftretend, konnten spater auch erhebliche, oft 

Abb.2u. Trommelschlegelfinger. 

unter Schmerzen verlauferide Verdickungen an den Vorderarm- und Unterschenkel
knochen sich ausbilden, die von Pierre Marie gleichfalls auf Toxinresorption 
bezogen und als Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique be
schrieben wurden und heute in der Literatur mit dem Namen "Generalisierte 

Abb. 2 b. Trommelschlegelfinger. 

Periostitis hyperplastica" gefiihrt werden. 
Wie weit die auch in zwei schweren Bron
chiektasiefallen von uns sowie von Pil tz be
obachteten Gelenkschmerzen und -schwel
lungen, auf die insbesondere Gerhardt, 
F. v. M iiller und KiBling hinweisen, da
mit in einem atiologischen Zusammenhang 
zu stellen sind, wagen wir nicht zu ent
scheiden. Allerdings scheint sich uns unter 
Umstanden auch eine echte Polyarthritis 
rheumatic a auf dem Boden der Bronchiek
tasie besonders bosartig zu entwickeln, wie 
wir es einmal bei einem mit Endokarditis 
komplizierten FaIle verfolgen konnten. In 
den sich langsam entwickelenden ausge

pragten Formen der Osteoarthropathie sehen die Hande und FiiBe vollig deformiert 
aus, die Nagel sind plump, breit "papageischnabel"artig gekriimmt. Duken 
beschrieb eine solche Form bei einem Knaben mit offenem Ductus Botalli ohne 
Bronchiektasie (vgl. Abb. 3). Wenn· nicht grundsatzlich, so ist doch zum 
mindestens dem Grad nach jene Osteoarthropathie von den Trommelschlegel
fingern bzw. -zehen verschieden, bei denen jeglicher Knochen- und rontgenolo
gische Befund fehIt (mildeste Form nach F. v. Milller). Mit der Toxintheorie 
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vereinbar waren jene Faile von Trommelschlegelfingern bei Empyem, bei denen 
nach Heilung des Empyems die Verdickung der Endphalangen vollig verschwand 
(Schou, Sollier, West, Schmidt, Orilland, Lacher zit. nach Szyd. 
lowski) sowie ahnliche Faile Qutrider Bronchitis. Ebenso konnte ein in der 
Zusammenstellung von Szydlowski erwahnter Fail von Trommelschlegel· 
fingern bei schwerer Dysenterie gedeutet werden. Doch gibt es zahlreiche FaIle 
ausgesprochener Trommelschlegelfinger, bei denen sich im Korper keine Herde, 
die toxische Zersetzungsprodukte hervorrufen, nachweisen 
lassen. Loeschke denkt an Angiospasmen, die vornehm. 
lich an den der Kalte am meis£im ausgesetzten Partien 
des Korpers ausge16st werden, womit auch die in der Regel 
bei typischen Bronchiektatikern zu beobachtende Cyanose 
und Kalte der Nasenspitze und Ohren erklart werden konnte. 
Nach Ansicht Pleschs besteht eine Stauung, und zwar in 
den Venencapillarendadurch, "daB der rechte Vorhof sich 
nur gegen einen erhohten ventrikularen Fiillungsdruck ent· 
leeren kann, wobei durch die gezerrte und erweiterte Venen· 
einfluBoffnung der Vena cava ein RiickfluB nach den Venen 
erfolgt". "Die distalen Teile des Korpers werden unter dem 
pulmonalen Zirkulationshindernis am meisten zu leiden 
haben, und es entwickeln sich die Trommelschlegelfinger". 
Diese seien jedoch keineswegs nur fUr die }>ulmonalstenosen 
charakteristisch, sondern sie entstiinden im allgemeinen 
immer dann, wenn vom rechten Vorhof aus das Blut nach 
der Vena cava zuriickstromen konne. Interessant sind in 
diesem Zusammenhang und auch im Sinne der Stauung 
sprechend die Fane einseitiger Trommelschlegelfinger, wie 
sie bei Druck von Aneurysmen der Arteria subclavia oder 
der Aorta (Berent, Bernhardt, Ebstein, Groedel u. a., 
sowie Szydlowski zit. nach diesem) des ofteren beobachtet 
wurden, sowie die Wahrnehmung von Lapin und von 
Serenin, daB die Schwellungen an den Fingerendgliedern 
nach dem Tode schwanden, so daB sie an der Leiche 
nicht mehr erkennbar waren. Gerhardt, von Criegern, 
Dahlstedt, Schlack und wir sahen bei beginnenden 
Bronchiektasien Trommelschlegelfinger in kiirzester Zeit ent· 
stehen, Rist sah, wie sie sich bei erfolgreicher Bronchi· 
ektasietherapie aufs schnellste zuriickbildeten. Die deut· 

Abb. 3. Generalisierte 
Ostitis byperplastica .. 

(Ostt\oartbropatbie 
bypertropbiante 

pneumique Pierre 
~Iarie.) 

lichste Anschauung von ihrer Variabilitat gibt P 0 s pis chill, dessen Ausfiihrungen 
vielleicht die Ansichten Rom b er g s stiitzen, nach dem bei der Bildung von 
Trommelschlegelfingern Herz und Lunge sich in ungiinstiger Weise wechsel· 
seitig beeinflussen sollen: die gestorten Kreislaufverhaltnisse unterstiitzten in· 
fektiose Lungenerkrankungen und diese wiederum steigerten die Insuffizienz des 
Herzens. 

Bei Keuchhusten· Trommelschlegelfingern gestalten sich die Verhaltnisse nach 
den WortenPospischills derart, daB "dieselbeEpidemie, welchefiirdieEntwick· 
lung von Bronchiektasie giinstige Bedingungen in so reichem MaBe schuf, auch ein 
zweites Symptom noch zu iippiger Entfaltung und massenhafter Darstellung 
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brachte: die Trommelschlegelfinger und -zehen. Diese erschienen damals ge
wissermaBen als ein den Bronchiektasien paralleles Phanomen; die beiden waren 
fast unzertrennlich. Doch die letzteren hatten langst schon wieder aufgehort, 
ein regelmaBiger und integrierender Bestandteil des Sektionsbefundes zu sein, 
ja sie waren endlich jahrelang schon vollig von der Bildflache verschwunden 
und die Trommelschlegel wurden noch immer beobachtet; auch sie waren nun 
allerdings bei weitem nicht mehr so alltagliche Erscheinungen und meist auch 
nicht zu vollendeten Graden ausgebildet wie einst. In der Influenzapertussis 
waren also Momente enthalten gewesen, die beiden Phanomen in hohem MaBe 
forderlich, vielleicht sogar filr sie erst Voraussetzung waren. In der Pertussis 
ist die Bronchiektasie gewiB nicht die Conditio sine qua non fiir die Trommel
schlegelfinger, wenn auch damals moglicherweise deren wahrhaft imposante 
Vegetation von den Bronchiektasien abhangig gewesen sein mochte. Damals 
war iiberhaupt das Wuchern dicht ineinander verschlungener sekundarer 
Infektionen von einer Uppigkeit, daB sich mir, wenn ich meine Beobachtungen 
von einst und jetzt nebeneinander stelle, als Vergleich der Unterschied zwischen 
tropischen Urwaldvegetationsbildern und unseren deutschen Waldlandschaften 
aufdrangt. Nun sind auch die Trommelschlegel freilich lange schon nur mehr 
in recht diirftigen Exemplaren zu beobachten, aber noch sehr oft und mit 
Sicherheit zu erkennen. Sie scheinen also in ihren Existenzbedingungen an
spruchsloser zu sein als die Bronchiektasie. 

Man moge bei der Pertussis nicht schon immer gleich solche unformliche 
Kolosse von Trommelschlegeln erwarten, wie wir sie bei den Kindern mit 
kongenitalen Vitien, bei manchen Empyemen, Ph~hisen und dergleichen mehr zu 
sehen gewohnt sind. Auch haben die Trommelschlegel, die ich jetzt beschreibe, 
doch eine etwas andere Type als ihre besser gekannten Verwandten. Die Ver
dickung ist dort nicht so sehr als verstarkte Wolbung des yom Nagel gedeckten 
Teiles der Endphalange entwickelt, sondern ist vielmehr mit ihrem Maximum 
knapp hinter den Nagel verlegt und kommt vorwiegend als Verbreitung zum 
Ausdruck. Es sind eben die richtigen Pertussistrommelschlegel. 

Zu schoner und starker Geltung kamen in manchen Fallen die Schwankungen 
an diesem plastischen Phanomen, mit denen es die analogen Bewegungen der 
groBen Krankheit begleitete. Es war fUr mich erstaunlich zu sehen, mit welcher 
Schmiegsamkeit und Prazision diese Trommelschlegel beim Aufflammen eines. 
Pertussisrezidives schwollen und mit welcher Elastizitat auch sie beim Ab
klingen eines solchen sich wieder zusammenzogen. Es war des weiteren auch ganz. 
gewohnlich, daB dann die Rebung dieses mithin formlich pulsierenden Symptomes. 
getreulich j edes Wiederaufflackern der Pertussis in diesem ihrem Abschnitte 
begleitete und also an einem Falle vielfach in Erscheinung trat . .. GroB 
waren oft die Exkursionen, die dieses Symptom in wenigen Tagen vollendete. 

In dieser Unruhe des den Rhythmen der Pertussiskrankheit sich innig an
schmiegenden Trommelschlegelsymptomes ist vielleicht schon ein Rinweis auf 
analoge und gleichzeitige Bewegungen an den Bronchiektasien zu erblicken". 
Pospischill glaubt, "daB die Pertussisbronchiektasien unter Umstanden in 
der kiirzesten Zeit, in Tagen nur, entsehen und sich heranbilden konnen und 
nicht viel langerer Zeit zu ihrem Schwinden bediirfen, "daB diese leichte Beweg
lichkeit der Komplikation gar nichts Seltenes ist, ja sogar vieUeicht ihrem 
gewohnlichen Verhalten entspricht und daB endlich im Einzelfalle unter ihnen 
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zusagenden Bedingungen die Bronchiektasien schon mehr weniger riickgebildet, 
im erneutem Sturm eines Pertussisrezidives sich rasch wieder dehnen". 

"In prognostischer Beziehung kommtalso jener ... iiberdies zu einem ge
wissen Grade so verganglichen Erscheinung der Trommelschlegel natiirlich weiter 
keinerlei Bedeutung zu". DaB iibrigens selbst bei einer Tuberkulose die Trommel
schlegelfinger riickbildungsfahig sind, beobachteten wir kiirzlich bei einem an 
einem kavernos zerfallenen Primarkomplex leidenden Saugling, dessen aus
gesprochene kolbige Verdickung an den Fingern mit Besserung der Tuber
kulose unter Pneumothoraxbehandlung sichtlich zuriickging. 

Was nun die Haufigkeit der Trommelschlegelfinger insbesondere bei den 
Bronchiektasien angeht, so fehlen sie in den Endstadien schwerer Falle so gut 
wie nie, und zwar scheinen sie sich nach unserer Beobachtung dann zumeist 
in typischer Weise herauszubilden, wenn die Bronchiektasien durch starkere 
Pleuritiden kompliziert werden. Auch hier setzt dann wieder das ungiinstige 
Wechselspiel von gesteigerter Stauung im Kreislauf und gesteigerter Zer
setzung des Sekrets offenkundig ein. In den mittelschweren Fallen waren maBige 
Verdickungen und vor allem spharische Kriimmung der Nagel fiir den geiibten 
Blick meist noch gut erkennbar, wahrend gerade in den uns so wichtigen Friih
stadien dieses Symptom ofter vermiBt als gefunden wird. 

3. Husten. Auswurf. Hamoptoe. 
DaB bei unseren anamnestischen Erhebungen und unserer klinischen Be

obachtung die Frage nach Husten und Auswurf uns besonders beschaftigt, ist 
ohne weiteres gegeben. Sie gehoren zu den klassischen Symptom en und sind 
so mannigfaltig, daB sie schon besondere Beachtung verdienen. Der klassische 
Bronchiektatikerhusten ist locker und feucht, tritt zumeist morgens auf, wo 
nach wenigen StoBen das in der Nacht stagnierte Sekret ausgehustet wird. 
Das gelingt den geschickten Bronchiektatikern mit lockerem Sputum manchmal 
mit kaum horbarem Rauspern. AuBerdem ist es kennzeichnend, daB der Termin 
dieses Rausperns den Betroffenen nahezu vollig freisteht, das sogenannte will
kiirliche Husten und Expektorieren unterscheidet sie von den meisten anders
artigen Patienten (Lemon). Der auBerste Gegensatz dazu ist der namentlich 
bei Kindern mit Keuchhustenanamnese (Pospischill), aber keineswegs nur bei 
diesen sich findende Husten mit schwersten Erstickungsanfallen. Die Kinder 
werden blau und immer mehr blau und nach zahlreichen qualenden Attacken 
brechen sie untermischt mit Schleim und Mageninhalt erschopft das Sputum 
heraus. Dabei sind die Anfalle meist selten, manchmal nur alle 24 Stunden 
(Landolfi). Jeder unbefangen Hinzutretende wiirde dies fiir einen Keuch
hustenanfall halten und selbst Arzte sind oft schwer davon zu iiberzeugen, daB 
es sich urn einen Pertussis vortauschenden Bronchiektasienhusten, der keines
falls ansteckungsfahig ist, handelt. Heubner, Lapin,Andreeff, Tschernow, 
Pil tz, Vogt, Yllpoe und wir sahen unter ihren Fallen das eine oder andere Mal 
diese Form des Hustens. Ubrigens hebt auch V 0 gt hervor, daB besonders 
Sauglinge oft genug sonst keuchhustenartige Anfalle aufwiesen, und daB diese 
eben nicht nur yom Erreger, sondern mehr noch yom Individuum abhangig 
seien. 

Zwischen diesen beiden Gegensatzen gibt es noch zahlreiche Zwischenstufen: 
standiger Hustenreiz, wie er sich insbesonders bei Spitzenbronchiektasien 
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mit spontan ablaufendem Sekret finden soll (L and 0 1 f i), und sehr viel 
haufiger auffallend geringer Rustenreiz. Die Bronchiektatiker miissen im all
gemeinen besonders unempfindlich gegen die Sekretfiillung ihrer Bronchien 
sein, was auch gelegentlich bei Jodipinfiillungen in Erstaunen setzt, weIUl 
30-40 ccm 01 ohne jeden Rustenreiz in den Bronchien gehalten werden. Auch 
verschaffen sie sich selbst gleichsam instinktiv im Schlaf die Moglichkeit, 
yom lastigen Rustenreiz befreit zu werden, der durch das Uberlaufen des 
immer ansteigenden Sekrets in noch empfindliche Schleimhautbezirke erzeugt 
werden wiirde, indem sie die Raltung eiIUlehmen, bei der das Sekret am besten 
absackt. Sie schlafen also auf der kranken Seite. Schon Laennec berichtet 
bei seinem erstenFall vondieser Zwangshaltung undnach ihm haben sieM. Meyer, 
Tschernow, KeBler und wir des ofteren beobachten kOIUlen. Ubrigens ist 
diese Unempfindlichkeit auch an Kleinkindern schon Biermer aufgefallen: 
infolge der Sekretanhaufung "litten diese haufig wochenlang an lauten Rassel
gerauschen, was fUr die Umgebung der Kranken peinlich anzuhoren sei: Nur 
von Zeit zu Zeit, weIUl das Sekret eine gewisse Rohe erreicht und lang genug 
hin- und hergerasselt, wiirde es durch Rusten in die Rachenhohle befordert 
und verschluckt. Dabei befanden sich die kleinen RaBler relativ wohl". 

Wie die Form des Rustens ist auch sein zeitliches Auftreten im Ablauf der 
Krankheit durchaus verschieden. In den ausgepragten und fortgeschrittenen 
Fallen wird er kaum jemals fehlen, im BegiIUl jedoch und bei jiingeren Kindern 
kaIUl er sehr gering sein. AuBerdem ist in der letzten Zeit immer mehr der 
intermittierende Verlauf der Bronchiektasien betont worden, bei denen die 
charakeristischen Perioden von nahezu symptomfreien Stadien unterbrochen 
werden (Rutinel). In diesen Ruhezeiten kaIUl der Rusten vollig fehlen und 
nur die hartnackigeren, meist noch links hinten unten horbaren Rasselgerausche 
mahnen, daB in den pathologisch veranderten Bezirken noch verborgene Krafte 
spielen, die jederzeit bereit sind, wieder im erneuten bronchiektatischen Schub 
um sich zu greifen und weiteren Boden zu gewiIUlen. 

Auswurf. Kaum bei einem anderen Symptom aus der Klinik der Bronchi
ektasien als bei dem des Sputums zeigt sich so deutlich die Wandlung der An
schauungen, das Rinwenden von den Spat- zu den Friihfallen, die sich voll
zogen hat und vollziehen soll. Das sogenaIUlte Kardinalsymptom des Drei
schichtensputums gilt uns als Spatsymptom in gleichem MaBe bezeichnend und 
gefiirchtet wie etwa die Kaverne bei der Tuberkulose (s. Abb. 4). Genau wie diese 
zeigt es bei dem Bronchiektatiker den verhangnisvollen Punkt an, wo selten und 
kaum noch auf internem Weg radikal zu helfen ist. Die obere Schicht schleimig
eitrig, lufthaltig-schaumig, die mittlere triib-seros, die untere kompakt-eitrig 
finden wir dies Sputum in den schweren Fallen in Mengen von 200-300 g 
am Tag. Der Geruch ist verschieden, oft durchdringend stinkend und soll nach 
Troj anowski etwa den Mengen der untersten "Sedimentschicht" parallel 
gehen. Er deutet eine Verminderung dieser luftleeren Klumpen als Zeichen 
der Besserung. Nicht viel giinstiger ist das vollig zerflieBliche griinliche, meist 
stark fotide Sputum. Nach F. v. Miiller entsteht es, weIUl schon weite Bezirke 
und auch die groBeren Bronchien schwer erkrankt sind, so daB sie nur noch 
geringe Schleimmengen produzieren, die nunmehr intensiv mit dem Eiter ver
mengt als zerflieBliche Masse herausbefordert werden, weil sie nicht mehr aus
reichen, urn den Eiter auf seinem Wege nach oben einzuhiillen und so geballt 
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vor dem ZusammenflieBen zu bewahren. Brauer erklart denselben Vorgang 
mehr dynamisch: Die Bronchien seien durch ihre Miterkrankung zu "passiven 
funktionell toten Rohren" geworden und lieBen es zu, daB Bronchiektatiker 
auch ohne Kavernen in mundvollen Expektorationen das Sputum "ausflieBen" 
lieBen. Die Mengen dieses Sputums konnen tagweis auBerordentlich schwanken, 
manchmal ohne irgendeine GesetzmaBigkeit, ein andermal in regehnaBigen 
Perioden zu einem Maxirnalwert ansteigend, um dann erneut mit kleinen Mengen 
zu beginnen. Bezeichnender noch fast als Aussehen und Geruch ist in schweren 
Fallen die Entleerungsweise, die ge
radezu nach von Criegern u. a. als 
sogenannter "Quinkescher Versuch" 
ein wichtiges diagnostischesHilfsmittel 
darstellt, indem sie fUr Bronchiek
tasien eindeutig kennzeichnend sei. Bei 
Lagewechsel, zumal bei Hangelage, 
stromt der Eiter aus dem Munde 
heraus, als ob man ein gefiilltes Glas 
ausschiitte. Die Sacke oder gefiUlten 
funktionstoten Rohren laufen form
lich iiber. Zu bemerken ist hier noch, 
daB aber auch durchgebrochene Em
pyeme nach der Erfahrung von Crie
gerns und nach einem selbst beobach
teten Fall den positiven Quinkever
such liefern konnen. Bei uns handelt 
es sich um einen 14jahrigen Knaben, 
bei dem seit einer Masernerkrankung 
vor 10 Jahren ein chronisches, zuerst 
vernachlassigtes, spater als Bronchi
ektasie miBdeutetes Empyem bestand, 
das zu hochgradiger Thoraxschrump
fung gefiihrt hatte und mit etwa 
reichlich bleistiftdicker Fistel (Tho

Abb.4. Dreischichtensputum. 

rakoskopie) in die Lunge durchgebrochen war. Beirn Quinkeschen Ver
such Entleerung von 175 ccm gegen sonst 70 ccm milchig-triiben, penetrant 
stinkenden Exsudats. Wir stellten die zunachst naheliegende Diagnose in Frage, 
weil das Rontgenbild bei hochgradiger linksseitiger Thoraxschrumpfung statt 
einer Verziehung nach links eine Verdrangnng des Herzens und der Trachea 
nach der gesunden Seite zeigte. Bei der Jodipinfiillung wurde die Vermutung 
eines alten Empyems bestatigt. Es floB iiberhaupt kein 01 in die linke Seite 
als ob ein raumbeengender ProzeB die ganze linke Lunge komprimiert und 
verdrangt habe. Darauf nahmen wir eine Pmlktion vorn im 3. Intercostalraum 
vor und erhielten, eine dicke Schwarte senkrecht durchstechend, dasselbe 
stinkende Exsudat, das das Kind sonst aushustete. Durch die gleiche Nadel 
lieBen wir nach Punktion von 90 ccm Exsudat nun Jodipin ein und erhielten 
jetzt auf dem Rontgenfilm ein anschauliches Bild der ganzen Empyemhohle 
(Abb. 5): unten die schwere Jodipinschicht, dariiber die Exsudatschicht, dariiber 
die sich nach oben stielartig verjiingende Luftblase - nichts von Bronchiektasien. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 32 
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Ein weiterer sehr Iehrreicher, ahnlich gearteter Fall betraf ein 21/2 Jahre altes 
Madchen (E. W.), bei dem auf Grund des Lungenbefundes, starker Cyanose 
und extremer kolbiger Verdickungen der Endphalagen die Diagnose Bronchi
ektasie gestellt worden war. Die Kontrastfullung ergab das uberraschende 
Ergebnis eines diaphragmatischen Empyems, das mit dem Bronchialsystem 
breit in Verbindung stand, so daB das Jodipin unmittelbar einlief (vgl. Abb. 6). 
Diese R6ntgendiagnose wurde durch spatere Punktion bestatigt. 

Abb. 5. Durch die Lunge dUl'Chgebrochenes Randempyem (vordere Thoraxwand), jahrelang 
talschlich als Bronchiektasie behandelt. 

Der f6tide Geruch, SO haufig er die Endstadien begleitet und bereits den Atem 
v6Uig unertraglich macht, kundet jedoch schon immer eine sekundare Infektion 
und Zersetzung, wernl nicht Gangran an, die lange Zeit fehlen kann. In solchen 
Fallen uberwiegend eitrigen geruchlosen Sputums werden die Bronchiektasien 
sehr oft verkannt (Scheidemandel). Und wahrend v. Cr"iegern noch sagen 
kann "niemals wird die Diagnose (Bronchiektasie) gestellt werden durfen, 
wenn der eitrige Charakter des Sputums ganz oder uberwiegend fehIt, bemiihen 
wir uns, ohne den Wert charakteristischer Sputa zu verkennen oder zu unter
schatzen, doch uns so weit von dem Sputumbefund unabhangig zu machen, 
daB wir damit nicht die Fruhfalle uns entgehen lassen. Denn sicherlich bestehen 
oft und sind schon diagnostizierbar die sogenannten trockenen Bronchiektasien, 
die als Autopsienebenbefunde von jeher bekannt waren, und die zur manifesten 



Das KrankheitsbiId der Bronchiektasie im Kindesalter. 499 

Krankheit fiihren, wenn sie infiziert werden. Doch konnen sie jahrelang latent 
bleiben; sie konnen allmahlich zu unbedeutenden Mengen schIeimig-eitrigen 
Auswurfs fiihren und konnen schlieBlich, wie dies besonders in franzosischen 
Arbeiten von Ameuille, Bezanyon, Weil, Azoulay, sowie spater von 
Reinberg hervorgehoben wird, in einer eigenen Form "seche hemoptoique 
de la dilatation des bronches", unter schweren rezidivierenden, unter Umstanden 
todlichen Hamoptysen verlauien. Die Blutungen sind hartnackig und, was 
gegeniiber der stets vermuteten Tuberkulose auffallen muB, nicht von Ver
schlechterungen begleitet oder gefolgt. Diese trockene Form kann in eine 
feuchte iibergehen, wodurch im Sinne Bezanyons eine Komplikation dargetan 

Abb. 6. Durch die Llmge perforiertes diaphragmatisches Empyem, keine Bronchiektasie. 

wird. Jedoch konnen auch interkurrehte Grippeerkrankungen folgenlos iiber
standen werden. DaB man sich hier nicht in Hypothesen ergeht, ist durch die 
Kontrastfiillung der betreffenden Falle erwiesen, bei denen es sich meist um 
Bronchiektasien Erwachsener handelte, die aber auch z. T. in das Kindesalter 
zuriickreichen. W ohI zu unterscheiden sind diese echten trockenen Bronchi
ektasien von den Fallen, wo es den geschickten Patienten geliugt, sich und 
die Umgebung durch Verschlucken des Sputums zu tauschen. Besonders Kinder 
haben darin oft eine auBerordentliche Fertigkeit, so daB dieser Akt den Eltern 
vollig entgeht. 

Besondere Beachtung verdient in jedem Fall die Untersuchung auf elastische 
Fasern, die nicht versaumt werden darf. Fallt sie positiv aus, so besagt sie, 
daB es sich nicht mehr um Bronchiektasien allein handeln kann, sondern daB 
Kavernen oderAbsceBbildung mit oder ausschlieBlich vorliegen. 

Die bakteriologische Untersuchung des Sputums, in dem man von jeher 
eine bunte Flora zumeist von Streptokokkenarten, bald \Ton Pneumo- und 
Staphylokokken seltener von Coli- und paratyphusahnlichen Bacillen und 
Leptothrixarten gefunden hatte, ist seit den Untersuchungen von Bossert, 

32* 



500 J. Duken und Runhilt von den Steinen: 

Leichtentritt, Vogt u. a. mehr in den Vordergrund getreten. Sie fanden 
ungewahnlich oft Influenzabacillen und wollen den Influenzabacillus als aus
schlieBlichen Keirn oder in haufiger Mischinfektion mit Masern und Pertussis 
(Pospischill, Jehle) fUr die Entstehung der meist schweren FaIle von Bronchi
ektasien verantwortlich machen. Vogt stiitzt sich dabei auch auf die ersten 
Befunde Pfeiffers, der in bronchopneumonischen Herden bei Influenza kleinste 
Hohlraume autoptisch feststellte. Er fand spater in 12 von 14 Bronchiektasie
fallen Influenzabacillen und lehnt die Zufalligkeit dieser Befunde oder die 
Deutung, daB es sich dabei urn einen Saprophyten handele, mit Nachdruck ab, 
zumal der Influenzabacillus als Erreger der foudroyant verlaufenden Influenza
Meningitis seine mangelnde Harmlosigkeit geniigend erwiesen habe. Ein intensiv 
griinliches Sputum soIl fUr den Influenzabacillus charakeristisch sein. Auch 
wir haben durch Anhustenlassen von Blutagarplatten in noch leichteren und 
schwereren Fallen den Influenzabacillus ziichten kannen, allerdings nicht so 
haufig wie die genannten Autoren. tiber das Vorkommen von Tuberkelbacillen 
vortauschenden saurefesten, doch im Tierversuch nicht pathogenen Stabchen 
im Bronchiektasiesputum hat Brauer ausfiihrlich berichtet. Die notwendig 
sich ergebende Verschleierung der richtigen Diagnose mit allen ihren sozialen 
Folgen erhellt ohne weiteres. 1898 zuerst von Pappenheim im Sputum eines 
Bronchiektatikers nachgewiesen, sind sie seitdem wiederholt, zuletzt von Wiese 
gefunden und im Tierversuch als unschadlich erkannt worden. Wir konnten 
sie in einem unserer Fane als nicht echte Tuberkelbacillen durch die dauernd 
negativen Tuberkulinproben erweisen. Bei den tuberkulinpositiven Kindern 
haben wir jedoch stets den Tierversuch erganzend ausgefiihrt, urn jeden Zweifel 
auszuschlieBen. Dabei entdeckten wir einen gleichsam als Tuberkelbacillen
trager zu deutenden Bronchiektatiker, bei dem sich echte Tuberkelbacillen 
unerwartet voriibergehend im Sputum fanden, die daraus wieder verschwanden, 
ohne daB je vorher oder nachher ein tuberkulaser ProzeB sich h1itte nachweis en 
lassen. 1m iibrigen kannen wir der Bemerkung Brauers und Wieses, daB 
beim Nachweis von saurefesten Stab chen im Sputum zuerst an Tuberkel
bacillen zu denken sei, nur zustimmen. 

Die sonstigen seltenen morphologischen und chemischen Befunde spielen 
im Kindesalter praktisch keine Rolle. Fiir sie machten wir auf die ausfUhrliche 
Zusammenstellung in demBuch von Hoesslins verweisen(Berlin: Springer 1926 
- Das Sputum). 

Hamoptysen. Immer wieder findet man bei der Beschreibung der Bronchi
ektasien vermerkt, daB bei ihnen Blutungen sehr viel haufiger seien als bei 
der Tuberkulose (Landolfi, v. Miiller, Reinberg, Said mann, Schlack, 
Trojanowski, Wiese u. a.), daB sie aber, die Mitralstenose ausgenommen, 
niemals after verkannt wiirden (Scheidemandel). Die Blutungen stammen 
meist aus ektatischen Capillaren oder Capillaraneurysmen, die in der entziindeten 
Schleimhaut dicht nebeneinander liegen kannen. Zwar durchaus hanfiger 
beim Erwachsenen als beim Kinde, kannen sie jedoch auch beim Kinde 
aIle Grade bis zur todlichen Blutung durchmessen. Findlay, Graham und 
Lapin, Kissel beschrieben todliche Hamoptysen bei Kindern mit allen klassi
schen Symptomen schwerer Hahlenbildung, wahrend Scheidemandel von 
einem 18jahrigen berichtet, der aus scheinbar voller Gesundheit an einer Varix
blutung in einem bronchiektatischen Cavum zugrunde ging. KiBling rechnet 



Das Krankheitsbild der Bronchiektasie im Kindesalter. 501 

sie in 5% der FaIle als Todesursache, Reinberg sah bei 95 Bronchiektatikern 
91 mal z. T. schwere Hamoptysen. Wenn diese Zahlen auch fiir Kinder bestimmt 
zu hoch gegriffen sind, so kann man doch in 8-10% der mittelschweren FaIle 
mit ihnen rechnen. Nach v. Criegern kann das blut- und schleimuntermischte 
Sputum von Bronchiektatikern himbeergeleeartig aussehen. Kelemen und 
Kaufmann sahen ein 10 cm dickes, 6,5 cm langes Blutkoagulum aus einem 
zeitweilig abgesperrten zylindrisch erweiterten Bronchus ausgehustet werden. 
Auf die Form "seche Mmoptoique" der Bronchiektasien haben wir bereits 
hingewiesen. Bei ihr sind rezidivierende Blutungen gelegentlich das einzig 
alarmierende Symptom. 

4. Temperatnr, Blntbild, Senknng. 

Die Temperaturmessung scheint uns zur Beurteilung der Bronchiektasien 
eine etwas groBere Bedeutung zu haben, als ihr im ganzen zugewiesen wird. 
Briinecke unterscheidet zwei Fiebertypen: den periodischen, durch broncho
pneumonische Schiibe gekennzeichneten, bei dem nach Zeiten normaler Werte 
die Kurve zu oft hohen Zacken sich erhebt, ahnlich wie wir dies etwa bei pyeli
tischen Kurven zu sehen gewohnt sind. Diese Form ist auch nach Hutinel, 
Vogt und v. Miiller durchaus charakteristisch. Sie kann sich bei schweren 
und schwersten Fallen sepsisartig abwandeln, indem die normalen Perioden 
ausfallen und unter starken Schiittelfrosten fast taglich hohe Zacken erreicht 
werden (Wiese). Der zweite Typ ist die staffelformige Kurve. Gleichlaufend 
mit der Sputumverhaltung steigen die Temperaturen an, um nach Entleerung 
des Sputums kritisch abzufallen (Klare, Reusse u. a.). Daneben gibt es aber 
noch manche andere Arten, vor allen die unruhige Kurve, die keinerlei Gesetz
maBigkeiten erkennen laBt und jedenfalls nicht eindeutig mit Sputumreten
tionen zusammengeht, dann die haufig beobachtete remittierend subfebrile 
Kurve mit taglichen Schwankungen, von etwa 36,50 bis 380 • Und so kommen 
wir zu der grundsatzlich wichtigen Tatsache, daB die Bronchiektasie, gleich. 
giiltig welche Gestalt die Fieberkurve annimmt, im ganzen ofter mit sub
febrilen oder fieberhaften Temperaturen verlauft als ohne sie, 
in unserem Material in 60% aller FaIle! Damit verlieren wir wiederum ein 
Unterscheidungsmerkmal gegen die Tuberkulose. Auch haben wir unser Material 
in Gruppen geordnet, wie dies die JodipinfiiIlung ermoglicht, und dabei fest
stellen konnen, daB zwar von den &ackformigen Bronchiektasien, einen einzigen 
Fall ausgenommen, all emit anomalen Temperaturen verliefen, auch schon 
aIle die, die bei iiberwiegend zylindrischen noch sackige Erweiterungen zeigten, 
daB aber auch keine von den anderen Gruppen, selbst die Friihfalle zylindrischer 
Bronchiektasien in den medialen Asten nicht, mit Sicherheit fieberfrei 
blieben. Wir werden also bei gleichbleibend normalen Temperaturen meist sack
formige Bronchiektasien ausschlieBen konnen - weiter kommen wir nicht, 
und wir werden uns hiiten, die Fieberkurve zur Differentialdiagnose gegen die 
Tuberkulose zu verwerten. Almlich steht es mit dem oft noch feineren Indikator 
der Senkungsgeschwindigkeit der rotenBlutkorperchen. Wir stellen sie bei 
jedem Kinde in regelmaBigen Abstanden fest und sind von jeher gewohnt, sie 
gegen aIle moglichen storenden Einfliisse auszuwagen und ihren diagnostischen 
Wert hoch anzuschlagen. Aber gerade darum konnen wir nach sorgfaltiger 
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Priifung unseres Materials uns nicht entschlief3en, wie Klare, die Senkungs
werte den Sputummengen parallel zu setzen: kaum Sputum: gute Senkung, 
und umgekehrt. Wir fanden sie normal in 53%, beschleunigt (12-25 mm) 
in 30 % und stark beschleunigt (25-60 mm) in 17 %; dabei waren die ungiinstigen 
Werte nicht etwa nur auf die klinisch als schwer imponierenden Falle, sondern 
ziemlich gleichmaf3ig auf alle Gruppen verteilt. W ohl konnen wir uns damit 
behelfen, daf3 wir die klinisch schweren Falle mit normaler Senkung als "torpid" 
und die klinisch leichten mit beschleunigter Senkung als "frische Entwick
lungsstadien" bezeichnen (Wiese), aber eigentlich bedeutet dies doch nur, 
daf3 wir keinen klaren Einblick in die sich abspielenden Vorgange haben. Und 
wenn wir noch beriicksichtigen, daf3 die sekundare Tuberkulose der Kinder 
mit ihren hartnackigen Riluskatarrhen haufig mit normaler oder fast normaler 
Senkung einhergeht, so werden wir uns iu auf3erster Vorsicht in Bewertung 
der Senkungsreaktion fiir diagnostische und differentialdiagnostische Erwagungen 
bei Kindern angehalten fiihlen. Immer werden auch uns auffallig gute Werte 
eher im Sinne von Bronchiektasien, auffallig schlechte eher im Sinne einer 
Komplikation sprechen, jedoch ist das Reer der mittleren und schwankenden 
Werte bei den Bronchiektasien noch mehr als bei der Tuberkulose unserer ver
standnisvollen Bewertung entzogen. 

Uber das Blutbild bei den Bronchiektasien des Kindes gibt es nur wenige 
Untersuchungen. Nach Bossert ist fiir die postgripposen Bronchiektasien 
eine Leukocytose iiber 12000 kennzeichnend und gegen die tuberkulose Natur 
der Erkrankung sprechend. Wiese, von dem sehr sorgfaltige Priifungen der 
Blutbilder vorliegen, driickt sich sehr vorsichtig aus, zumal er auch "in buntem 
Wechsel bei den verschiedenartigsten Tuberkulosefallen bald recht niedrige, 
bald aber auch recht hohe Leukocytenzahlen mit starker Linksverschiebung 
des Blutbildes" sah. Er fand in 37 von 114 Fallen Leukocytosen von iiber 12000 
und in 53 eine ausgesprochene Linksverschiebung. Stets entsprachen die starksten 
Abweichungen den Fallen mit starker Sekretion. So spricht es wiederum nur 
fiir das im Durchschnitt weniger schwere Material, iiber das wir verfiigen, daf3 
wir nur in 8-10% unserer Falle Leukocytose und Linksverschiebung fest
stellen konnten. Etwas haufiger waren Anamien von 60-70 % Rb., und in 
einem Viertel der Falle bestand eine Eosinophilie von iiber 3%, ziemlich gleich
maf3ig auf mehr oder weniger ausgedehnte Erkrankungen verteilt, fiir die sonst . 
in Wiirmern oder Asthma kein Anhaltspunkt gefunden werden konnte. 

Lokaler Befnnd. 
1. Sitz der Bronchiektasie. 

Was nun den Sitz der Bronchiektasie angeht, so faUt ein erhebliches Uber
wiegen des linken Unterlappens auf. Delacour und Dieulafoy wiesen schon 
1894 und 1899 darauf hin, spater Rutinel, der diesen auffalligen Tatbestand 
damit erklaren will, daB dort die Bronchopneumonien am langsten persistieren, 
was aber eigentlich mehr eine Umschreibung als eine Erklarung ist. Vogt 
will dieses Uberwiegen geradezu als diagnostisches Rilfsmittel verwerten: "Bei 
den oft schwierigen Entscheidungen, ob beginnende Bronchiektasien vorlagen, 
sollte man bei wiederholten sorgfaltigen Untersuchungen sich zweckmaBig 
daran erinnern, daB vorzugsweise der linke, seltener der rechte Unterlappen 
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befallen ist" und an diesen Stellen nach Rasselgerauschen fahnden. Das gleiche 
hebt Findlay hervor. 

Auch zahlenmaBige Angaben finden sich wiederholt, die wir zusammen
stellen, indem wir die Daten iiber die noch einseitigen Prozesse herausgreifen. 

linke Lunge rechte Lunge 
Trojanowski 1864 21 mal 16 mal 
Fox. 1871 25 " 10 " Chaplin. 1894 25 

" 
15 

" v. Criegern 1903 73,8% 20,6% 
Mac Neil 1925 4 mal 1 mal 
Wiese. 1927 51 

" 
13 

Scheidemandel . 1927 36 " 
24 

Wir. 1928 42 
" 

8 
" 

Absichtlich nicht mit hier angefiihrt ist die Statistik Franks, die durch 
EinschluB der Tuberkulose-, Carcinom-, Fremdkorper- und sonstiger Sonder
falle ein vollig verworrenes Blld gibt. GroBe Zahlen allein besagen noch 
gar nichts. Und wenn er an den SchluB seiner Statistik setzt': Damit 
steht also fest, daB erstens fast 2/3 aller Bronchiektasien doppelseitig sind, 
zweitens die rechte Lunge einhalbmal (gemeint ist anderthalbmal) so oft be
fallen ist wie die linke, so ist mit dieser mechanischen Aufzahlung ohne Sonde
rung der Krankheitsbilder ·leider nicht das geringste anzufangen. Zwar tadelt 
er, der 23jahrige, an Laennec, daB dieser "wohl nicht iiber ein groBes Material 
verfiigt" oder aber "sich falsche Vorstellungen" gemacht habe - vielleicht 
sogar in jenem Punkte mit Recht, doch mochte man dann hinzusetzen: wenn 
ein so junge~ Mensch "an einem so groBen Alten Fehler zu riigen hatte, so soUte 
es billig nicht anders geschehen als auf den Knien" (Goethe). 

Was aber fUhrt nun zu dieser Bevorzugung des linken Unterlappens? Von 
den lobaren Pneumonien wissen wir, daB sie zumeist den rechten Oberlappen 
befallen (Engel), von den grippalen bronchopneumonischen Erkrankungen, 
daB sie durchaus diffus auftreten. Welche Krafte bewirken also diese besondere 
und hartnackige Lokalisation im linken Unterlappen? 

Dazu ist zu sagen, daB wenigstens in unserem Material nicht nur die Lokali
sation auffallig ist, sondern auchder Grad der Erkrankung. 1m linken unteren 
Lungenlappen sind wohl auch schwere Stadien vorhanden, aber es iiberwiegen 
unbedingt die leichteren Ausweitungen der Bronchien, die vielleicht erst zwei bis 
drei Bronchialaste befallen haben. Es iiberwiegen ferner die zylindrischen Formen 
ganz ausgesprochen. Dann sind die Vorgeschichten recht interessant. Man 
hort selten von schwersten Lungenentziindungen, das Kind war nicht irgendwie 
schwer krank, aber hustete vielleicht schon mit Unterbrechungen seit einigen 
Jahren. Diese iiberwiegend linksseitige Lokalisation ist nicht mit der Ansicht 
Loeschkes in Einklang zu bringen, nach der nicht die Zugehorigkeit zu einem 
bestimmten Bronchialsystem, sondern die Orientierung der Bronchien im Raum 
das Entscheidende fUr die Entstehung der Ektasien ist. Darin sind a ber der 
rechte und linke UnterIappenbronchus annahernd den gleichen Be
dingungen unterworfen, wir miissen also daraus auf eine besondere 
Disposition des linken Bronchus fiir diese Erkrankung schlieBen. 

Wann entstehen denn Bronchiektasien aus uns bekannten Ursachen? Wir 
wissen, daB Bronchostenosen durch Kompression oder auch durch Fremdkorper 
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haufig Bronchiektasien hervorrufen. C r 0 v e hat tierexperimentell das Leiden 
bei Hunden hervorgerufen. Er legte Hunden eine Striktur eines Bronchus 
an. Eine Dilatation der distalen Teile trat nicht ein, solange der Bronchus 
nicht infiziert blieb, sie entstand bei eintretender Entziindung dagegen sehr 
schnell. Nach MacCallum erzeugt Entziindung der Bronchien allein keine 
Bronchiektasie, es miisse ein mechanisches Moment hinzutreten. 

L. E., 7. J. Doppe!· 
seitige sackformige 

Bronchiektasie. 

L. St., 11. J. 
Circnmscr. zylindr. 

B. E. im linken U. L. 

M. P., 12. J. 
Normale Bronchien. 

j :( 
~~. 

K.N., 8. J. 
Bronchiolektasien. 

,;A\. 
W. Sch., 10. J. 

OircUlllscr. zylindr. 
B. E. ill linken U. L. 

E. R., 10 J. 
CircUlllscr. zylindr. 

B. E. im linken U. L. 

J:\n \tf\ \~\ >;1\,\ j; '\ Y; I. 
L. -r I \,R. L·ff" ~~. L 7 I R. 

H. B., 11. J. 
CircUlllscr. sackf. 

B. E. ill linken U. L. 

Ohr. B., 14. J. 
Zylindr. B. E. im 

linken U. L. 

J. K., 12. J. G, M., 112. J. 
Zylindr. nnd goold. Bronchiolektasien. 

B. E. ill linken U. L. 

j tL ~'\ t \ \. 

.1'\ n/." w;7\\ 7 > ,\ R. 

E. G .• ,u. W.E .• ,>.3. ~ 
Normale Bronchien. Zylindr. B.E. 1\\ 

im linken U. L. .\ .. 

Abb. 7. Zeichnung der Bronchialverzweigungen. Rontgenpansen von Bronchialverzweigungen. 
Es wurden ohne Ansnahffie samtliche Platten benntzt, anf denen die Trachea nnd beide 

Hanptbronchien gleichzeitig dentlich nnd einwandfrei zn sehen waren. 

Es ist nicht anzunehmen, daB das vermehrte Vorkommen von Bronchial· 
erweiterungen im linken Unterlappen dadurch erklart werden kann, daB diese 
Bronchien mehr zu Entziindungen neigen als die anderen. Es blieben also 
mechanische Besonderheiten. Duken hat nun die Verhaltnisse des linken 
Bronchus besonders studiert und bestimmte Beobachtungen mach en konnen, 
die so regelmaBig wiederkehren, daB er ihnen einen besonderen Wert beimessen 
muB. Bei ·.Bronchialfiillungen falIt auf, daB der rechte Bronchus sich in einer 
gleichmaBigen Art verjiingt und daB sein Verlauf so ist, daB er besser als der 
linke die Richtung der Trachea beibehalt, also nur wenig knickt. Der linke 
Bronchus bildet mit der Trachea einen oberen Winkel, der nicht so stumpf ist 
wie der entsprechende der rechten Seite (siehe Abb. 7). 
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Ferner zeigt der linke Bronchus kurz vor dem Abgang seines oberen Astes 
eine Einengung des Kalibers. Die Verschiedenheit der Winkel vom rechten 
und linken Bronchus mit der Trachea ist immer auffallend, und fast regelmaBig 
faUt die Einengung des linken Bronchialrohres auf. Urn diese Einengungs
stelle, die in den beigegebenen Zeichnungen durch einen Pfeil gekennzeichnet 
ist, hebelt der Bronchus bei HustenstoBen, wenn durch sie die Lunge hoch
gepreBt wird (siehe Abb. 7). Den topographischen Verhaltnissen nach ent
spricht diese Einengungsstelle der Kreuzung von Bronchus und Art. pulmonalis. 
Distal von ihr geht der obere Bronchus ab, dessen Anfangsteil mit dem Stamm
bronchus gewohnlich einen etwas erweiterten Raum bildet. 

Es ist nicht unbedingt sicher, ob die Stenosierung des linken Bronchus bei 
HustenstoBen vermehrt wird und ob sie die mechanische Disposition zur Aus
bildung der linksseitigen Bronchiektasien bildet, obgleich die Eindriicke bei 

Abb. 8. Trachea, Bifurkation und Hauptbronchien. 

den Durchleuchtungen ganz in diesem Sinne sprechen. Es kommt noch eine 
andere Moglichkeit in Betracht. Da der Anfangsteil des linken Oberlappen
bronchus mit dem Stamm bronchus einen etwas erweiterten Raum bildet, konnte 
er etwa in dem gleichen MaBe wie eine Kaverne wirken, die zur Ausbildung 
von peripheren Ektasien fiihrt, wenn sie sich im Bronchialverlauf befindet. 
DaB eine Kompression des Bronchus mit anschlieBender Bronchiektasien
bildung durch ein GefaB erfolgen kann, wie dies von der linken Arteria pul
monalis zu erwagen ist, lehrt die Erfahrung bei Aortenaneurysmen, die Bronchi
ektasien erzeugen k6nnen. Sicher scheint aber zu sein, daB der linke 
Bronchus eine mechanische Disposition zu peripheren Erweite
ru ngen hat auf Grund seiner besonderen topographischen Ver
haltnisse. 

Diese findet iibrigens auch noch in einem anderen Vorgang Ausdruck. Eine 
Tuberkulose des rechten Oberlappens setzt bei weiterem Fortschreiten fast mit 
RegelmaBigkeit ihre Metastasen in die linke Lunge, springt also von rechts 
nach links hiniiber. Diese Tatsache ist uns so gelaufig, daB sie uns bei noch 
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einseitigen Oberlappentuberkulosen rechts zu besonders raschem Eingreifen 
veranlaBt. 

Ganz anders verhalt sich die linke Seite. Ein OberlappenprozeB links streut 
mit eben so groBer RegeJ.maBigkeit erst in den linken Unterlappen aus, bevor 
die rechte Seite ergriffen wird, die natiirlich bei weiterer Progredienz nicht 
verschont bleibt. Jedoch bekommen wir ofter eine Durchsetzung der gesamten 
linken Lunge bei vollig intakter rechter Lunge zu sehen, was umgekehrt so gut 
wie nie der Fall ist. Was bewirkt nun diesen Unterschied 1 Wenn wir das Bild 
(Abb.8) ansehen, auf dem die an ihren Wanden mit Jodipin belegten Bronchien 
in ihrem Verlauf gut erkennbar sind, so leuchtet ohne weiteres ein, daB die 
rechten Bronchien ihr Sekret entweder in gerader Richtung nach oben in die 
Trachea oder in querer Richtung in de~ linken Hauptbronchus verhusten werden, 
wahrend auf der gleichsam in einer Nebenschaltung zum Hauptstrom stehenden 
linken Seite die Streuung in sich von oben nach unten vor sich gehen muB. 
Die Abzweigung des rechten Oberlappenbronchus aus dem rechten Haupt
bronchus liegt der Bifurkation eben erheblich naher und dieser halt zugleich im 
wesentlichen die Richtung des linken Hauptbronchus ein, wahrend der linke 
Unterlappenbronchus entfernt von der Bifurkation in Richtung auf seinen 
eigenen Unterlappenbronchus verlauft. 

Beim Kinde tritt zu solchen topographischen Verhaltnissen noch die groBe 
Kompressibilitat der Bronchien hinzu. So hat Duken nachgewiesen, daB beim 
Saugling eine starkere seitliche Kopfdrehung geniigt, um eine schnelle Durch
liiftung derjenigen oberen Lunge herbeizufiihren, von der nach der Kopfdrehung 
das Gesicht abgewendet ist. Er hat dieses Phanomen dadurch erklart, daB 
durch die Kopfdrehung auch das Mediastinum eine Drehung mitmacht und 
so einerseits der dem Gesicht abgewandte Bronchus eine Drehung und damit 
eine Verjiingung seines Kalibers erfahrt und andererseits dieser Bronchus gegen 
die GefiiBe gedriickt wird, wodurch eine Stenosierung des Bronchialrohres 
erfolgt. Weiter hat er beim lebenden Kind nachweisen konnen, daB vergroBerte 
Bronchialdriisen einen Bronchus abzudriicken vermogen bis zur Ausbildung 
vollstandiger Lungenatelektase. Diesen friiheren Beobachtungen laBt sich 
noch eine weitere zufiigen, die gleichfalls zeigt, wie leicht gerade der linke Bron
chus komprimierbar ist. Wenn Kinder an einer Mitralinsuffizienz leiden, so 
findet man manchmal iiber der linken unteren Lunge verscharftes Atmen bis 
zum lauten Bronchialatmen, das vorwiegend bedingt ist durch die Kompres
sionswirkung von seiten des erweiterten linken Vorhofes, der seiner Lage ent
sprechend in erster Linie den Bronchialast des linken Unterlappens trifft. Die 
Erscheinung der linksseitigen Lungenatelektase, denn um eine solche handelt 
es sich dabei, ist nicht erklarbar durch eine Lungenkompression auf Grund 
des vermehrten Herzvolumens, da das Bronchialatmen bei mittleren Herz
vergroBerungen bestehen kann, aber durchaus nicht immer auf tritt, wenn ein 
typisches Cor bovinum vorhanden ist. 

In die gleiche Richtung weisen Beobachtungen von Lorey. Er hat mit 
Hilfe der Bronchographie festgestellt, daB unter den pathologischen Bedin
gungen einer schrumpfenden Tuberkulose des rechten Oberlappens auf der 
rechten Seite ahnliche Verhaltnisse entstehen, wie sie fiir die linke physio
logisch sind. "Wahrend normalerweise der Hauptbronchus in gerader Linie 
schrag nach unten zieht, und der Unterlappenbronchus ungefahr die gerade 
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Fortsetzung des Hauptbronchus bildet, sieht man bei schrumpfender Ober
lappentuberkulose, daB der Hauptbronchus bogenformig nach oben gezogen 
ist, so daB der Unterlappenbronchus in einem rechten Winkel aus ihm ent
springt. Man kann sich leicht vorstellen, daB dadurch die Sekretentleerung 
aus dem Unterlappenbronchus erschwert ist und kann sich erkIaren, warum 
man bei schrumpfender Oberlappentuberkulose so haufig unspezifische chro
nische Katarrhe oder Bronchiektasien in den Unterlappen findet". 

Die Oberlappenbronchiektasien sind durchaus seltener und sollen klinisch 
gutartiger sein, weil das Sekret dauernd gutenAbfluB hat. So berichtet Loeschke 
von einem Fall ausgedehnter Oberlappenbronchiektasien, die bei der Autopsie 
vollig trocken gefunden wurden. Immerhin darf, wie Wiese sicherlich mit 
Recht hervorhebt, diese relative Sel14lnheit nicht zur Folge haben, daB bei 
Oberlappenprozessen nicht mehr an Bronchiektasie gedacht und a priori Tuber
kulose diagnostiziert wird. Allerdings kann hier nun die Differentialdiagnose 
besonders schwer oder gar unmoglich sein, wenn eines dem anderen den Boden 
bereitet. 

DaB immer weiter fortschreitende Bronchiektasien allmahlich doppelseitig 
werden, ist leicht zu verstehen. Doch muB man sich sehr htiten, eine echte 
doppelseitige Erkrankung mit einer scheinbaren zu verwechseln, wie sie zuweilen 
durch das Hertiberklingen der Rasselgerausche von der kranken auf die doch 
noch gesunde Seite vorgetauscht wird. Brauer, Steinmeyer, Kathe, Lorey, 
Wiese und wir konnten vor dem Rontgenschirm beobachten, wie das Kontrast
mittel von der erkrankten Seite gelegentlich bei HustenstoBen bis zur Bifurkation 
aufstieg und dann auf die andere Seite aspiriert wurde. Der SchluB liegt nahe, 
daB es sich mit dem Sputum ahnlich verhalten und so die gesunde Seite immer 
wieder infiziert werden kann, bis sie der Infektion erliegt und auch hier die 
Bronchiektasiebildung einsetzt. Vor den Augen des Anatomen sind allerdings 
die Bronchiektasien sehr oft doppelseitig, weil er die Endstadien zu Gesicht 
bekommt oder jene Falle schwerster mehr oder minder akut verlaufender 
Bronchiektasien nach schweren Bronchopneumonien. Aber das ist gerade 
das elementar Wichtige dieser ganzen Betrachtungen, daB die 
Bronchiektasien in der Mehrzahl der Falle in ihre m Beginne ein
seitig sind. In diesem Stadium erkannt und rechtzeitig behandelt, sind sie 
genau wie die Tuberkulose in viel wirksamerer Weise angreifbar als spater, 
so daB wir, wenn auch vielleicht keine vollstandigen, doch wenigstens sympto
matische Heilungen erzielen. 

Zuletzt sei noch vermerkt, daB unter besonderen Bedingungen selbstver
standlich jederzeit auch atypisch gelegene Bronchiektasien sich bilden kannen. 
So sitzen Fremdkorper-Bronchiektasien gerade entsprechend dem ungeknickten 
Verlauf des rechten Bronchus tiberwiegend in der rechten Lunge, wohin die 
jeweiligen Gegenstande aspiriert werden, so haben MiBbildungen ihre bevor
zugten Stellen und so fallen auch Bildungsfehler auf hereditar syphilitischer 
Grundlage, wie sie Nuzzi beobachtet hat, nicht in den Bereich und unter die 
Gesetze erworbener Bronchiektasiebildung. 

2. Perkussion und Auscultation. 
BeiBetrachtung des physikalischen Lungenbefundes ist grundsatzlich zwischen 

den Frtih- und Spatfallen, sowie zwischen den akut einsetzenden und den 
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schleichenden Formen zu unterscheiden. Die physikalischen Zeichen der akuten 
Bronchiektasien entsprechen der Krankheit, der sie ihren Ursprung verdanken, 
also meist den Bronchopneumonien. Sie schalten wir hier vorerst aus und wenden 
uns den chronischen Formen in ihren Friihstadien zu. Fiir sie ist es zunachst 
kennzeichnend, daB die Perkussion keinen Befund ergibt. Denn die schall
dampfenden pleuritischen Prozesse, sowie die Beteiligung des Lungenpar
enchyms stellen bereits Komplikationen dar. Die Auscultation ist meist un
gemein gleichformig: Links hinten unten sehr viel haufiger als rechts hort man 
bei normalem oder leicht unreinem Atemgerausch feine bis mittlere, zahfeuchte 
bis feuchte, ziemlich dichte Rasselgerausche. Sie verdrieBen fast den Unter
sucher durch ihre unerbittliche Hartnackigkeit, mit der sie immer wieder an 
derselben Stelle zu horen sind. Manchmal scheinen sie verschwunden zu sein, 
aber bei einem wirklich tiefen Atemzug, nach der Aufforderung zu husten sind 
sie in gleichformigster Weise wieder da. Jiingere Kinder, die sich zunachst 
nicht zum Tiefatmen oder Husten bewegen lassen, tauschen daher zuweilen. 
Der Befund ist durchaus nicht imponierend, zumal ganz im Beginn, wo er ofter 
nur in einem paravertebralen Dreieck zu horen ist - denn meist beginnt die 
Bronchiektasiebildung in den medialen Bronchusasten - aber er ist konstant 
und mahnt den, der ihn kennt, die Diagnose: Bronchiektasie sehr ernsthaft 
zu erwagen. Die FaIle, in denen er wechselt, bald da ist, bald verschwindet 
(Hutinel, Schlack, Vogt, Wiese u. a.), sind durchaus seltener. In etwas 
mehr fortgeschrittenen Stadien dehnt sich der auscultatorische Befund bis in 
die hintere Axillarlinie seitlich, bis zum Schulterblattwinkel nach oben aus. 
Die Rasselgerausche sind eindeutig feucht und gelegentlich schon mit halb
klingenden untermischt. Das Atemgerausch kann noch vollig unverandert, 
ebenso die iibrigen Lungenbezirke noch vollig frei sein. Hier liegt die Diagnose 
schon naher durch die auffallige Dissonanz zwischen Perkussion und Aus
cultation. Auch in den schlimmeren Fallen pflegt die raumliche Ausdehnung 
der Erkrankung noch die gleiche zu bleiben, die Intensitat der Auscultations
phanomene jedoch zuzunehmen. Hochst feuchte und klingende Rasselgerausche, 
noch fein- bis mittelblasig, doch bis zu dem Symptom des "Maschinengewehr
knatterns" (Bossert) dicht gedrangt, legen bei fehlender Schallverkiirzung 
die Diagnose auBerst nahe. Hier kann es auch schon gelegentlich geschehen, 
daB die Rasselgerausche auf die andere Seite heriiberklingen und so eine in 
Wahrheit nicht bestehende Doppelseitigkeit vortauschen. Zeitweilig hort man 
orales Knistern, das namentlich bei zentralliegenden Bronchiektasien (Wiese) 
leichter das Vorhandensein von Rasselgerauschen verrat als die thorakale 
Untersuchung. Befunde bis zu dieser Stufe machen mehr als die Halite unseres 
Materials aus, und mit Recht macht Schlack darauf aufmerksam, daB sie beim 
Kinde haufiger sind als die schwereren. 

In den nachsten Stadien setzen bereits meist die Pleurakomplikationen ein 
- womit wir hier die Pleuritis entgegen der Ansicht mancher friiheren Autoren 
ohne weiteres als Komplikation, als sekundares Merkmal gekennzeichnet haben. 
Es wird die Pleura wahrscheinlich lymphogen infiziert, nachdem die Lymph
bahnen ihrerseits durch Ubergreifen des Prozesses yom endobronchialen auf 
das peribronchiale Gewebe erkrankt sind (Brauer). Wohl gibt es sicher in 
seltenen Fallen sag. pleurogene Bronchiektasien. Wir selbst sahen, wie bei 
einem 12jahrigen Knaben am Rande einer dicken Schwarte nach metapneu-
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monischem Empyem, wodurch der Thorax stark deformiert wurde, bezeichnen
derweise rechts vorn einzelne regelmaBige zackige Bronchiektasien entstanden 
waren (Abb. 9). Es solI nach Hamil ton die Schwarte, die als feste Mauer 
und noch dazu wie ein Bogen mit ihrer Konkavitat gegen den Zug gerichtet ist, 
sehr viel weniger beeinfluBt werden als die dtinne Bronchuswand, die, den Zug 
von ihrer Konvexitat her erleidend und weniger widerstandsfahig kompen
satorisch ausweitet oder - wieBra uer es ausfuhrt - es bestehen bei Pleuritiden 

Abb. 9. Umschriebene Bronchiektasie im Mittellappen, alte Empyemhohle. 

im angrenzenden Lungengewebe starkere interstitielle Prozesse. "Das Alveolar
gewebe ist verodet, die in diesen Abschnitten liegenden Bronchiallumina sind 
durch den Narbenzug, der sich in den schrumpfenden Lungengeweben und der 
Pleuraschwarte geltend macht, erweitert". Nicht unter dem Drucke des Ex
sudates an und fiir sich, ebensowenig wie bei unkomplizierter Pneumothorax
behandlung, verode das Lungengewebe, sondern nur in den Fallen von Pleuritis 
trete eine bindegewebige Obliteration der Alveolen und Bronchiektasiebildung 
ein, bei denen neben der Rippenfellentziindung gleichzei tig eine in Karni
fikation umgewandelte Lungenentziindung bestanden habe (Versuche von 
F. von Miiller, Chilesotti, Brauer). 
,-'11 AHein die Tatsache, daB die meisten FriihfaHe noch eine intakte Pleura 
haben (Brauer, Briinecke, Vogt u. a.), was durch Anlegung des kiinstlichen 
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Pneumothorax oft erwiesen wurde, beschrankt jene Theorie auf die angedeuteten 
Sonderfalle. 

Besteht nun eine Pleurabeteiligung, so konnen die Klopfschallverande
rungen natiirlich aIle Grade bis zur massiven Dampfung durchlaufen. Es kann 
zuweilen zu volliger Dextrokardie kommen (Lapin, Sheffield), meist wenig
stens zu Herzverziehungen. Dnd nunmehr wird es zu einer wechselseitigen 
ungiinstigen Beeinflussung von Herz, Pleura, Bronchiektasie und jetzt auch des 
Lungenparenchyms kommen. Dann bilden sich allmahlich all die klassischen 
Symptome aus mit bronchialem und amphorischem Atmen, wechselnd mit 
fas~ aufgehobenem Atemgerausch, je nach dem Fiillungszustand der Bronchi
ektasie, mit dem bunten Gewirr samtlicher Rasselgerauschtypen bei betracht
licher Dyspnoe - und dieser imposante Befund oft in volligem Widerspruch 
mit dem leeren Rontgenbild. Dann kommt es zu Skoliosen und Thoraxschrump
fungen; in diesem Stadium bleiben die Bronchiektasien auch kaum noch links
seitig, haufige Bronchitiden oder bronchopneumonische Schiibe komplizieren 
das Bild. 

Von diesen beiden ist noch ein Wort beim Verlauf der Bronchiektasien zu 
sagen. Hier sei nur hinzugefiigt, daB die Bronchitis als "Begleitbronchitis" 
schon zu sehr friihen Krankheitsstadien haufig hinzutritt, vieIleicht sie einleitet. 
Keineswegs auf die "Friihjahrs- und Herbstphasen" (Klare) beschrankt, 
doch naturgemaB in diesen Jahreszeiten am seltensten fehlend, finden wir sie 
oft wochenlang bestehen und dann plOtzlich verschwinden und ebenso schnell 
fiir eine vielleicht kiirzere Periode wieder auftauchen. Sie ist es auch, die, sei 
sie lokalisiert, sei sie diffus, die Prognostik dieses Leidens bestimmt. "Die 
Bronchiektasien machen vorwiegend dadurch Symptome, daB sich in ihnen 
hartnackige Entziindungen festsetzen. Es entsteht dadurch das Krankheits
biId der chronischen Bronchitis. Oft aber nimmt die Entziindung einen putriden 
Charakter an. Das Krankheitsbild wird also im wesentlichen durch die Sym
ptome der chronischen Bronchitis putrider oder aputrider Natur beherrscht. 
Wenn die Entziindung der Schleimhaut fehlt, so konnen jahrelang aIle Krank
heitserscheinungen vermiBt werden. Erst die Bronchitis macht die Bronchi
ektatiker krank" (Staehelin). Diese Anschauung klingt vieIleicht etwas 
dogmatisch, aber sie ist doch durch wichtige Erfahrung begriindet. Objektiv ist 
der Bronchiektatiker ohne Bronchitis selbstverstandlich auch krank, etwa wie ein 
Mensch als krank angesehen werden muB, der ein Aortenaneurysma hat, ohne 
etwas davon zu ahnen. Wenn unsere heutige Diagnostik einen groBen Fort
schritt zu verzeichnen hat, so liegt dieser gerade darin, daB wir das Leiden der 
Bronchialerweiterungen selbst dann erkennen konnen, wenn wir klinisch nur 
unzureichende Zeichen finden. 

Abgesehen von der schon genannten Osteoarthropathie und den Storungen, 
insbesondere des kleinen Kreislaufs, die sich bei zunehmendem Widerstand 
bis zu volliger Insuffizienz steigern konnen, so daB, wie dies bereits Laennec 
beschrieb, die Patienten an Wassersucht zugrunde gehen, sind die Befunde 
in den anderen Organen gering. Briinecke erwahnt eine Mesenterialdriisen
schwellung durch resorbierte Toxine verschluckten Sputums, die mit Obstipation 
einherginge. Ofter findet sich hartnackiges Erbrechen, das vielleicht mit Er
krankung der linken Pleura zusammenhangt (Lapin, v. Criegern, Wiese). 
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So sahen wir es bei einem Kinde mit ausgedehnten zylindrischen und sack
formigen Bronchiektasien bei Exsudatbildung auftreten. 

RontgenbefullU ohne Kontrastfiillung. 
Von jeher hat das Rontgenbild bei der Bronchiektasie eine sehr umstrittene 

Rolle gespielt und spielt sie noch. Jedoch sind wir jetzt durch die Moglichkeit 
der Kontrastfiillung in der Lage zu scheiden, was von unseren Deutungen 
richtig, was falsch war, und dabei haben wir gelernt, in der Bewertung des ein
fachen Rontgenbildes ebenso vorsichtig wie zuriickhaltend zu sein. Wenn wir 
von dem allseitig Anerkannten 
ausgehen wollen, so ist zu sagen, 
daB in ausgepragten Fallen meist 
sackformiger Bronchiektasiebil
dung, die schon mit Beteiligung 
des Lungenparenchyms und der 
Pleura einhergeht, charakteristi
sche Bilder vorkommen, insbe
sondere nach ausgiebiger Sputum
entleerung durch Hangelage. Dicht 
nebeneinander gedrangt, am in
tensivsten in der Nahe des Herz
schattens, sieht man rundliche 
oder ovale Aufhellungen, die bald 
groBer, bald kleiner, schmal 
oder breit umrandert sich aus dem 
gleichmaBig getriibten Grunde des 
unteren Lungenfeldes herausheben 
und ihm das Aussehen eines 
schwammartigen Geriistes verlei
henkonnen. (Alweres,ABmann, 
von C r i e g ern, D u hem und 
Lemaire, Groedel, Klein
schmidt, Rach, Saupe, Schle

Abb. 10. Wabenzeichnung b ei zylindrischer 
Bronchiektasie im linken Unteriappen. 

singer, Wiese.) Ais Beispiel dient das Bild des Kindes M. B. (Abb. 10), 
eines 14jahrigen Knaben mit ganz iiberwiegend zylindrischen Bronchiektasien, 
bei dem die Felderung links neben dem Herzen sehr schon zu erkennen ist. 
Diese Platte ist angefertigt nach ausgiebiger Pneumothoraxbehandlung. Der jetzt 
helle Grund war vor der Ruhigstellung durch bronchopneumonische Verdich
tungen gleichmaBig triib. Ubrigens ist der Fall auch gerade darin lehrreich, 
daB die Waben nicht etwa sackformigen Bronchiektasien oder gar Kavernen, 
sondern ausgepragten zylindrischen Bronchiektasien entsprechen, wie sie durch 
die J odipinfiillung sichergestellt wurden. Doch da wir mit S t a e h eli n, 
Scheidemandel, Schlack u. a. solche Rontgenbilder zu den Seltenheiten 
rechnen und auBerdem hinzufiigen miissen, daB gerade diese meist den klinisch 
ohnedies typischen Fallen eignen, so bleibt damit die Frage von dem Werte 
des Rontgenbildes zur Klarung in fraglichen Fallen noch unberiihrt. Und 
wahrend nun auf der einen Seite gerade dem vollig nichtssagenden Rontgenbild 
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bei einem klinisch erheblichen Befund diagnostischer Wert beigemessen wird 
(Cohn, Briinecke, Lorey, Scheidemandel, Vogt), ja diese Diskrepanz 
zumeist zur Diagnose Bronchiektasien verhilft, wahrend Findlay schon skepti
scher angibt, daB das Rontgenbild ebensooft Bronchiektasien vortausche, wo 
sie in Wahrheit fehlten, als es versage, wenn sie vorhanden waren, gibt es 
auf der anderen Seite eine groBere Anzahl, die auch im einfachen Rontgenbild 
mittelschwerer Falle sichere Kennzeichen finden, die die Diagnose Bronchi
ektasie ermoglichen (A bra movicz, KiBling, Moore, Marquis, d'Oels
nitz, Schwabe). Angefangen von der verstarkten Hiluszeichnung, den ver
mehrten Strangen, iiber die wabige Struktur in Hilusnahe und die Schatten
bander mit zentraler Aufhellung bis zu den feineren Differenzierungen der 
Tropfen-Regen- und flieBenden Schatten sollen diese Zeichen flir zylindrische 
oder sackformige oder zentrale Bronchiektasien kennzeichnend sein. So sagt 
KiBling, daB ein Rontgenbild dann "als charakteristisch angesprochen werden 
kann, wenn hauptsachlich median gelegene streifige Schatten gegen das Zwerch
fell ziehen oder in den Unterlappen ausstrahlen ... " Weiterhin, wenn die Bilder 
eine wabenartige Zeichnung aufweisen, die wir erhalten, wenn zahlreiche neben
einanderliegende Hohlraume durch Septen getrennt und groBtenteils lufthaltig 
sind. Er geht so weit, aus diesen Befunden Indikationen fiir operatives Vor
gehen aufzustellen, Schliisse auf etwaige Einseitigkeit und auf das V orhanden
sein bronchiektatischer Kavernen zu ziehen. Schwabe, auf den in diese~ 
Zusammenhang mit einigen Worten eingegangen werden muB, stiitzt in einer 
Zusammenstellung von 26 Fallen der Erlanger Klinik seine Diagnose: Bronchi
ektasie sehr oft wesentlich auf den Befund verstarkter Hilus- und Strang
zeichnung; diese konnen doppelseitig sein, wenn auch die Bronchiektasien 
einseitig sind. Er schlieBt auf Heilungsvorgange, indem er unter anderem Ront
genplatten mit einem Intervall von Jahren vergleicht und ein "Schmaler
werden der Strangzeichnung infolge Schrumpfung" feststellt. Dabei ist aus 
denfleiBig aufgeflihrten Krankengeschichten nicht zu ersehen, ob nicht statt 
Bronchiektasie vielmehr chronische Bronchitiden oder gar Stauungslunge 
bei Vitium, oder eine etwas hartnackige Typhusbronchitis vorgelegen habe. 
Aus solcher Verwertung solcher Rontgenbilder miissen verhangnisvolle Fehl
schliisse entstehen, die darum hier besondere Erwahnung finden, weil sie be
reits in der Literatur Boden fassen. Da erscheinen diese nur Bronchiektasien 
vortauschenden Erkrankungen als geheilte Bronchiektasie und suchen von 
der Gutartigkeit einer Erkrankung zu iiberzeugen, die gar nicht ernst genug 
genommen werden kann. 

Was bedeuten nun aber in Wahrheit aIle jene oft aufgeflihrten Schatten
bildungen und insbesondere wie weit sind sie zur Differentialdiagnose der Bronchi
ektasie verwertbar? DaB die verstarkte Hiluszeichnung aIle moglichen Ent
ziindungsvorgange in der Lunge begleiten, durch Stauung in den GefaBen 
bei Vitium, durch Hyperamie bei Pneumothorax hervorgerufen werden kann, 
daB sie bei Asthma, ja schon bei schwerer Behinderung der Nasenatmung (Hof
ba uer) vorhanden sein kann, all diese spezifischen und unspezifischen Mog
lichkeiten sind so verbreitet, daB jedenfalls flir die Bronchiektasie mit der 
verstarkten Hiluszeichnung differentialdiagnostisch nichts anzufangen ist. 

Dann werden die vermehrten Strange genannt, zumeist die zur Basis 
ziehenden, doppelkonturierten, die lufthaltigen, zylindrisch erweiterten Bronchien 
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entsprechen sollen. Es mag in sehr seltenen Fallen moglich sein, daB sich diese 
Strange als breite Schattenbander darstellen, wenn die Bronchien mit Sekret 
gefiillt sind, und daB unmittelbar danach, wenn das Sekret durch Hangelage 

.0 

~ 
reichlich ausgeflossen ist, diese selben Bander als luftfiihrende Zylinder er
kennbar sind (Saupe). Dieser Schattenwechsel wiirde immerhin fiir Bronchi
ektasie sprechen, doch ist dieser Befund sicherlich sehr selten und sehr viel 
haufiger die irrtiimliche Annahme, daB die einmal beobachteten doppelkon
turierten Strange erweiterte Bronchien mit lufthaltigem Lumen abbildeten. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 33 
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Dazu ist mit Lorey zu sagen, da/3 "die Wand der gesunden Bronchien zu zart 
ist, als da/3 sie einen Schatten geben konnte, und die in den Bronchien befind
liche Luftsaule kann sich nicht gegen das lufthaltige Lungengewebe abheben. 
Erst wenn durch chronische Entziindung die Wand der Bronchien verdickt, 
wenn das peribronchitische Gewebe schwielig ist, ist die Absorptionsfahigkeit 
ausreichend zur Erzielung eines Schattens. Da die Bronchien sich mit den 
Blutgefa/3en zusammen verzweigen, wird es dann zu einer Verstarkung der 
normalen Lungenzeichnung kommen. Eine solche sagt uns aber noch nichts 
iiber den Zustand der Bronchien, insbesondere nichts iiber Veranderung 
des Lumens aus". So kann auch die doppelte Konturierung durch Neben
einanderprojizierung verdickter Bronchialwande in den verschieden tiefen 
Schichten ohne weiteres zustande kommen, ohne da/3 dabei irgend zwei parallele 
Konturen einem Bronchus und die lufthaltige Schicht dazwischen gerade 
seinem Lumen zu entsprechen brauchte. Wir haben uns bei der Jodipin
fiillung oft genug von solchen Fehlschliissen iiberzeugen konnen, zu denen das 
zweidimensionale Rontgenschattenbild immer wieder verfiihrt, und geben hier 
als Beispiel das Bild eines 18jahrigen Madchens 1. P., die seit 8 Jahren die typi
schen Bronchiektasiesymptome in kaum wechselnder Intensitat aufweist. 
Vor der Fiillung sieht man (Abb. 11) doppeltkonturierte bleistiftdicke Schatten 
im Gefa/3verlauf der unteren rechten Lunge. Auf diesen Befund hin wurde 
von facharztlicher Seite die Anlegung des Pneumothorax links, wo bereits 
typische iiberwiegend zylindrische Bronchiektasien sichergestellt waren, ab
gelehnt. Die erneute Fiillung bestatigte unsere auf Grund klinischer Dnter
suchung gewonnene Annahme, da/3 die rechte Seite intakt sei. Man sieht auf 
dem Bilde (Abb. 12) noch links die Jodipinreste in den erweiterten Endbronchien 
von der bereits 7 Tage zuriickliegenden Kontrastfiillung, wahrend der durch die 
erneute Kontrastfiillung dargestellte Bronchialbaum rechts die denkbar zarteste 
Verastelung zeigt. Es ist dies ein Normalbild zierlichster Bronchialverzweigung, 
wie sie schoner nicht gedacht werden kann. Also miissen die Schattenstreifen 
doch wohl den Gefa/3en entsprochen haben, wie dies gewohnlich der Fall sein wird, 
und auch oft genug von A/3mann, Duken u. a. m. hervorgehoben worden ist. 

Nicht geringere Vorsicht ist bei der Deutung der Wabenzeichnung an
gezeigt. Wir sagten bereits, da/3 es dafiir unbestreitbar kennzeichnende Bilder 
gabe, wiesen aber gleichzeitig auf den anderen Irrtum hin, da/3 diese Waben 
das Schattenbild eines Hohlensystems in der Lunge sein mii/3ten. Bei raum
licher Vorstellung erhellt ja auch ohne weiteres, da/3 das Geast sich verzweigen
der, iiberkreuzender Bronchien, deren verdickte Wande sich abbilden, in die 
Ebene projiziert, ein Wabenwerk ovaler oder rundlicher Schatten ergeben kann. 
Wir wollen also keineswegs in Frage stellen, da/3 verdickte Bronchialwande, 
bzw. erweiterte Lumina als umrandete Aussparungen sichtbar werden. Ins
besondere scheinen es uns peribronchitische Prozesse spezifischer oder un
spezifischer Natur zu sein, die die Bronchien zur Darstellung bringen, und die 
in mannigfachen Uberkreuzungen projiziert ein feineres oder groberes Netz
werk bilden, das oft gerade durch seine unregelma/3igen Formen auffallt. Dabei 
mu/3 man im Auge behalten, da/3 die Bronchien ja nicht nur in allen moglichen 
schragen Projektionen getroffen werden, sondern da/3 auch durch ihre Plattenferne 
und ebenso durch Uberstrahlung das Bild so vielgestaltig wie schwer deutbar sein 
kann. Auch Er bsen stellte wiederholt durch Jodipinkontrolle fest, da/3 die sog. 
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"Ringschatten" nicht von Kavernen, sondern von iibereinander projizierten 
Bronchien hervorgerufen wurden, und zwar, worauf wir ausdriicklich wieder 
hinweisen mochten, nicht von den Bronchien allein, sondern immer wieder 
von den· GefaBen. Wiederholt haben wir dies bei sekundaren Tuberkulosen 
beobachten konnen, die dabei oft auBerordentliche, differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten machen. So 
geben wir hier das Bild eines 
101/2jahrigen Jungen K. R. 
(Abb. 13) wieder, der, yom 
Schularzt herausgegriffen, uns 
zur Untersuchung geschickt 
wurde, obwohl er sich selbst 
niemals krank geftihlt hatte 
oder den Eltern etwas an ihm 
aufgefallen war. Es handelte 
sich urn einen etwas unter
setzten, aber kriiftigen Jun
gen, bei dem rechts oben eine 
leichte Schallverkiirzung und 
rechts interscapular massen
haft feuchte und halbklin
gende Rasselgerausche bei 
normaler Atmung tiber Wo
chen unverandert zu horen 
waren. Senkung normal, Moro 
positiv, 5-20 ccm schleimig
eitriges Sputum ohne Tuber
kelbacillen. Das Rontgenbild 
zeigt neben einigen alten 
Kalkschatten im rechten Hi
lusgebiet eine feineNetzzeich
nung, die das gesamte rechte 
Ober- und halbe Mittelfeld 
durchsetzt und in Hilusnahe 
zu etwas kriiftigeren, mehr 
Wabenwanden entsprechen
den Konturen sich verstarkt. 
Alles schien fUr Bronchiek-

Abb. 13. Wabenahnliche vermehrte Strangzeichnung bei 
sekundarer Tuberkulose. 

tasie zu sprechen - die Jodipinftillung des Oberlappenbronchus jedoch ergab 
vor dem Leuchtschirm einen vollig normalen Befund, so daB nunmehr doch 
eine sekundare Tuberkulose angenommen werden muBte. - Ein anderer Fall 
betraf einen Saugling von einem Monat, bei dem das Rontgenbild eine aus
gesprochene Wabenstruktur und Ringschattenbildung zeigte, derart, daB tiber 
dem rechten Zwerchfell (Abb. 14) sogar an eine Rohle gedacht werden konnte. 
Klinisch bestanden unentwegt dichte feuchte bis mittelblasige Rasselgerausche, 
hinten beiderseits von oben bis unten. Das etwas hypoplastische Kind gedieh 
zunachst leidlich. 1m zweiten Monat trat eine anfallsweise Cyanose auf, die 
unsere Vermutung, es konne sich urn eine kongenitale Cystenlunge handeln, 

33* 



Abb.14. Waben- und Ringschatten. 

Abb. 15. Normale Bronchialverzweigung (zu Fall Abb. 14). 
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nur unterstiitzte. Mit 21/2 Monaten starb das Kind an Bronchopneumonien. 
Nachdem die post mortem ausgefiihrte Jodipinfiillung uns bereits veranlaBt hatte, 

unseren Verdacht auf kongenitale Cystenbildung fallen zu lassen: wir hatten dabei 
im Bereich des ganzen rechten Unterlappens eine vollkommen normaleBronchial
verzweigung ohne jede H6hlenbildung gefunden (siehe Abb. 15), ergab auch 
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die Sektion auBer frischen bronchopneumonischen Herden lediglich bron
chitische und peribronchitische Veranderungen - also wiederum eine durch 
Hyperamie und Bronchialwandverdickung hervorgerufene Wabenzeichnung, 
die nichts mit Bronchiektasien zu tun hat. Wir konnten diese Beispiele noch 
erheblich vermehren, mochten aber nur noch einen Fall anfiihren, der in der 
Monographie von Wiese eine wie uns scheint miBdeutete Parallele hat. Dort 
wird das Rontgenbild eines 12jahrigen Madchens gezeigt, mit "groBwabigen 
cystischen Schatten in der rechten Lunge, nach Vorgeschichte vielleicht an
geborene Bronchiektasie (?) (Abb. 16)"; dort Husten seit ersten Lebensmonaten, 
mit einem Jahr Lungenentziindung; mit 11 und 12 Jahren iiber der rechten 
Hilusgegend, sowie oral, feuchte halbklingende Rasselgerausche. Bei uns handelt 
es sich urn einen Jungen von 9 Jahren, der bereits als Saugling in unserer Klinik 
gelegen hatte und damals bei leichter Cyanose ohne Fieber einen zwar wechselnden 
aber im wesentlichen unveranderten Befund aufwies: iiber der ganzen rechten 
Lunge hinten feine, feuchte Rasselgerausche, zeitweise rechts hinten oben 
bronchiale Atmung, linker Hilus wenige mittlere Rasselgerausche, orales 
Knistern, reichlich eitriges Sputum, Pirquet negativ, .Rachitis, Spasmophilie. 
Aus der ganzen Sauglingskrankengeschichte geht die Ratlosigkeit, diesen Befund 
zu deuten, hervor. 1m Alter von 9 Jahren erneut vorgestellt finden wir ein 
zartes, etwas zuriickgebliebenes Kind. Akrocyanose, Hiihnerbrust, orales 
Rasseln. tiber der ganzen rechten Lunge hinten fein bis mittelblasige, klingende 
Rasselgerausche, links sparliche basale Rasselgerausche. Kein Sputum, wenig 
Husten, Senkungsreaktion 3mm, Pirquet negativ. Das Rontgenbild zeigt rechts 
mehr als links ausgesprochen groBwabige Zeichnung, zumeist in Hilusnahe, 
doch auch nach oben und unten sich erstreckend (Abb. 16). Die Annahme 
einer kongenitalen Cystenlunge lag sehr nahe. Die Jodipinfiillung jedoch ergab 
nichts von Hohlenbildung, sondern schOnste gleichmaBige, zylindrische Bronchi
ektasien in beiden Lungen, rechts sehr viel mehr als links, sowie einen auf
falligen, wahrscheinlich a tiologisch bedeutsamen Befund an der Trachea: 
unmittelbar oberhalb·der Bifurkation zeigen die mit Jodipin belegten knorpel
freien Teile eine Verkriippelung, die offenbar durch eine von der rechten Seite 
her einwirkende Kompression verursacht wird, vielleicht durch eine vereiterte 
in die Trachea eingebrochene und mit ihr verbackene Driise (Abb. 17). Die 
so eingedriickte und wie eine spondylitische Wirbelsaule verkriimmte Trachea 
kann sehr wohl als Stenose wirkend das mechanische Moment bei der 
Bildung dieser doppelseitigen Bronchiektasien gewesen sein, noch dazu, wenn 
man bedenkt, daB diese Prozesse schon im friihesten Sauglingsalter gespielt 
haben, wo die Trachea noch auBerordentlich kompressibel ist. Auf solche Er
fahrungen gestiitzt glauben wir aber berechtigt zu sein, im Wieseschen sowie 
in allen ahnlich gearteten Fallen groBwabiger, angeblich "cystischer", ein 
Kavernensystem darstellender Lungenzeichnung solche Deutung als Hypothese 
zu bezeichnen, der die Tatsachen wahrscheinlich nicht entsprechen werden. 

Jedoch, daB auch wir die Wabenzeichnung beachten, wenn wir sie auch mit 
Zuriickhaltung bewerten, moge das Rontgenbild des Kindes 1. L. (Abb. 18) 
zeigen. Das 7 jahrige Madchen wurde wegen Hustens und Rochelns zu uns 
gebracht, die von einer vor drei Vierteljahren iiberstandenen Lungenentziindung 
bestehen geblieben waren. Es handelte sich urn ein kriiftiges, leicht cyanotisches 
und subfebriles Kind mit mittleren feuchten Rasselgeriiuschen iiber dem rechten 
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Oberlappen ohne merkliche Schallverkiirzung. Senkungsreaktion 20 mm. Moro 
positiv. 10 ccm iiberwiegend schleimigen Sputums, Tuberkelbacillen negativ. 

Trotz dieser eher fUr eine Tuberkulose verdachtigenKrankheitserscheinungen lieB 
uns die ausgesprochen gleichformige Wabenzeichnung unter der rechten Clavicula 
an Bronchiektasien denken; die Jodipinfiillung ergab dann auch deutliche 



Abb. 20. Sog. "flieJ3ende Schatten"; veratmetes BUd einer frischen sekundaren Tuberkuloseaussaat 
(vgl. Abb. 21, 22). 

Abb. 21. 1 Woche spater; deutllch umschriebene sekundare Lungenaussaat. 
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zylindrische Erweiterungen, die spater, nach Anlegung eines therapeutischen 
Pneumothorax im kollabierten Oberlappen noch schoner zur Darstellung gelangten 
(Abb. 19). Die Schatten im Unterfeld kommen durch resorbiertes Jodipin 
zustande. Dieser auch schon von anderer Seite erhobene Befund, daB die 
Bronchiektasien durch Kollaps der Lunge deutlich erkennbar werden (Wiese), 
regt an, den relativ harmlosen Eingriff eines diagnostischen Pneumothorax 
ofter zu versuchen. 

Zu den eigenartig "flieBenden Schatten, die Wiese als diagnostisches 
Merkmal fUr zentrale Brochiektasien verwenden will, mochten wir bemerken, 

Abb.22. Verkalkte sekundare Aussaat, 2 Jahre spater (vgl. Abb. 20, 21). 

daB uns diese flieBenden Schatten viel eher als Folge von Veratmung oder Herz
pulsation zustande zu kommen scheinen, unscharf also infolge von Verwacklung 
feinerer oder groberer Schatten in derLunge, die an den Rippen nicht erkennbar 
zu sein braucht. Zum Vergleich mogen die Bilder (Abb. 20, Abb. 21) dienen, 
die im Abstand von einer W oche hergestellt sind. Es ist deutlich, wie die ver
schwommenen Schatten, die Wieses "flieBenden" Schatten durchaus ent
sprechen, durch Veratmung der im zweiten Bilde umschrieben gezeichneten 
Fleckenschatten zustande gekommen sind. Auch bedeutet dieser Hinweis 
sehr viel mehr als ein Spiel mit Moglichkeiten; denn wie dieser Fall zeigt, kann 
sich hinter den verschwommenen Flecken eine ausgedehnte sekundare Aussaat 
verbergen, die in ihren Anfangstadien rontgenologisch oft genug schwer erkennbar 
ist und klinisch eine Bronchiektasie vortauschen kann. DaB der selbst hier 
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schon erheblich erscheinende Befund in Wahrheit noch viel ausgedehnter war, 
moge eine 2 Jahre spater angefertigte Platte bezeugen, auf der die nunmehr 
verkalkten Herde deutlich hervortreten (Abb. 22). Wir werden bei der Diffe
rentialdiagnose auf diese oft ebenso schwierige wie wesentliche Entscheidung 
Tuberkulose oder Bronchiektasie noch einzugehen haben. 

Rontgenbefund mit Kontrastfiillung. 
Technik. 

Die Moglichkeit, den Bronchialbaum mit Kontrastmitteln zu fullen und auf 
diese Weise zur rontgenographischen Darstellung zu bringen, hat in der Klinik 
der Bronchiektasien entscheidende Bedeutung gewonnen. Denn da einerseits 
in den Fruhfallen, wie wir noch zeigen werden, die Diagnose: Bronchi
ektasien stets eine Vermutungsdiagnose ist, da andererseits uns 
nichts mehr angelegen ist als gerade diese Fruhdiagnose - so erhellt 
ohne weiteres, welchen Wert eine Methode fiir uns haben muB, die uns diese 
Fruhdiagnose gestattet, erhellt, daB wir diesen groBen Vorteil auch mit einigen 
Unannehmlichkeiten erkaufen konnen, wenn wir uns dabei bemiihen, diese 
Unannehmlichkeiten auf das unumgangliche MindestmaB zu beschranken und 
Schadlichkeiten auszuschlieBen. Diese beiden letzten Forderungen zu erfiillen, 
ist im wesentlichen eine Frage der Technik und der Geschicklichkeit dessen, 
der sie ausfiihrt. Zu diesem Urteil glauben wir nach nunmehr hundert Kontrast
fiillungen, die glatt verliefen, berechtigt zu sein. 

Der alteste Vorlaufer der heutigen Fiillungsmethoden stammt aus dem 
Jahre 1838, wo Horace Green die Bronchialsonde zum ersten Male anwandte, 
um Medikamente in die Bronchien einzugieBen und sie an bestimmter Stelle 
unmittelbar zur Wirkung kommen zu lassen - also letzten Endes und vor 
allem technisch genau dasselbe, was wir heute mit dem Kontrastmittel zu dia
gnostischen, ja manchmal auch zu therapeutischen Zwecken tun. 

Die ersten Versuche zur Kontrastdarstellung machte 1906 Springer an 
Hunden, denen er Jodoform und Wismutpulver in die Trachea einstaubte; 
er wollte die Versuche noch vervollkommnen, indem die Tiere schattengebende 
Dampfe wie Chloroform oder zerstaubte Flussigkeiten wie kolloidales Silber 
oder Jodlosungen einatmen soUten. 1919 spritzte Wei n gar t n e r zuerst 
beim Menschen mit einem Geblase durch Katheter oder Bronchoskop 5,0 g 
Thorium oxyd. anhyd. in die Trachea ein und erhielt in 3 Fallen sehr schone 
Bilder. 1918 zeigte Jackson auf dem KongreB amerikanischer Laryngologen 
Rontgenogramme, die er nach intratrachealer Insufflation von Wismut mittels 
Bronchoskop gewonnen hatte. Vorversuche mit lO%iger Wismutaufschwemmung 
hatte Telemann 1913 am Kaninchen ausgefiihrt. 1920 brachte Lynah einen 
LungenabsceB durch EingieBung einer Suspension von Wismut in 01 zur Dar
stellung. Dann folgten 1923 die nunmehr entscheidenden Veroffentlichungen 
von Sicard und Forstier, die den Bronchialbaum und andere Hohlorgane 
nach Einfiihrung von Lipiodol, einer 40%igen Jodfettverbindung, die dem 
gleichartigen Jodipin der Firma Merck nachgebildet war (Winternitz), in 
schonster Weise auf der Rontgenplatte abbildeten. Ihnen schlossen sich in 
Frankreich Sergent und Cottenot, sowie Armand-Delille, der die Methode 
ausgiebig bei Kindern anwandte, in zahlreichen Arbeiten an. Dann folgten 
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schlagartig in allen Landern zahlreiche groBere und kleinere Veroffentlichungen, 
die die Literatur iiber die Bronchiektasien oft mehr vermehrten als bereicherten. 
In Deutschland trat zunachstdie Zusammenstellung von Lorey besonders hervor. 

Die Techniken sind sehr mannigfaltig, doch gibt es im wesentlichen 3 Typen: 
1. Die Injektion des Kontrastmittels nach Einstich in die Trachea durch die 
Membrana cricothyreoidea hindurch. Der Eingriff wird in Lokalanasthesie 
ausgefUhrt und besonders von den Franzosen ausgeiibt. Armand-Delille 
hat diese Methode fUr Kinder modifiziert, indem er einen gebogenen, der Tracheo
tomiekaniile angeglichenen Troikar mit einem Durchmesser von 1,5 mm her
stellte, der mit einer 5 cm langen viereckigen Platte armiert ist. An dieser wird 
er wie die Tracheotomiekaniile festgebunden. Durch die diinne Offnung wird 
das erwarmte Jodipinol formlich hindurchgepreBt, was bei dem dickfliissigen 
01 langere Zeit in Anspruch nimmt. DaB diese Methode insbesondere bei un
ruhigen Kindem gefahrlich werden kann, ist naheliegend. Abbrechen der Nadel 
(Guy und Elder), Larynxodem (Boidin, Bianchini), schweres Hautemphysem 
bei zu weiter Kaniile sind beschrieben worden. Duhem und Lemaire lehnen 
diese Technik daher als barbarisch ab, Marfan, Lesne, Lere boullet schlieBen 
sich ihnen an. Wiese hat die Methode verlassen, weil bei der langen Dauer 
des Injizierens die Kinder gefahrlich unruhig geworden seien. 

Die zweite Methode besteht darin, das 01 durch den Kehlkopf nach griind
licher Anasthesie einzutraufeln; das kann mit der Kehlkopfspritze geschehen 
(Keij ser, Schroter, Pritchard, Bruce und Gordon) oder mit Hilfe eines 
Intubators mit 2 Kaniilen, dessen einer Weg fiir Luft, der andere fUr das 01 
bestimmt ist (Iglauer). In dasselbe Gebiet gehort die Verschluckmethode, 
die N ather, Sgalitzer, Pick und 1. Singer anwenden: Bei hervorgezogener 
Zunge wird das 01 auf der Zungenbasis mittels Spritze mit gebogener Kaniile 
deponiert, nachdem Pharynx und Larynx cocainisiert worden sind. Durch Ver
schlucken soU dann das 01 in die Bronchien gelangen. Lian, Darbois und 
Navarre halten dieses Vorgehen jedoch fUr hochst unzuverlassig, in 6 von 
9 Fallen geriet das 01 in die Speiserohre, wobei die Gefahr des Jodismus recht 
groB ist, da unkontrollierbare Jodipinmengen in den Magen gelangen und der 
Re~orption im Darm anheimfallen konnen. Aber auch im giinstigen Falle 
haftet aU diesen Methoden der Fehler an, daB man recht wenig in Handen hat, 
wohin das 01 gelangt. Das sucht die dritte Methode zu vermeiden, die das 
Kontrastmittel unter Leitung des Auges an die gewiinschte Stelle bringt, sei es 
mit Hilfe des Bronchoskops, wie das vielfach in Amerika geschieht (Lynah, 
Steward, Suchanek), oder, was als ungleich milderes Vorgehen in Deutsch
land bevorzugt wird: mit Hilfe einer Gummisonde (Dahlet, Duken, Lorey, 
Lenk und Haslinger, Beck und Sgalitzer, Rad, Wiese u. a.). Da es 
natiirlich sehr reizvoll ware, einen Weg zu finden, auf dem man das Jodipin 
ohne besonderen Eingriff in die Bronchien bringen konnte, wurde auch versucht, 
das JodOl durch Einatmung in die Lungen gelangen zu lassen. Zu diesem Zwecke 
wurde das J odipin unverdiinnt und in verschiedenen Verdiinnungsarten mit 
unseren sehr guten Inhalationsapparaten zerstaubt, z. T. unter einem Druck 
von 2 Atmospharen. Die Zerstaubung gelang tatsachlich recht gut, das 01 wurde 
auBerst fein verteilt und war nur als feiner Rauchnebel sichtbar, der aber trotz
dem durch den relativ hohen Druck in kurzer Zeit geniigend 01 versprayte. 
Ein 14 jahriger Junge atmete ausgezeichnet ohne jeden HustenstoB einen solchen 
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Nebel 11/2 Stunden lang ununterbrochen ein. Das Jodipin wurde jedoch nur 
im Oesophagus und im Magen sichtbar, nicht aber im Bronchialbaum. Diese 
Sachlage anderte sich auch nicht, wenn wir die Stromungsgeschwindigkeit 
desNebels abschwachten. Die ieinen Tropfen des recht schweren Jodols schlagen 
nach diesen Erfahrungen auch nach Anwendung von Verdiinnungen bereits 
im Rachen nieder, werden also in merkbarer Form bestimmt nicht aspiriert. 
Es ist nicht uninteressant, sich dieser Tatsache bei manchen therapeutischen 

Abb. 23. Instrumentarium nach 
Dr. Dahlet- Jena. 

MaBnahmen zu erinnern. So hat sich 
uns allein die Einfiihrung des J odOls 
durch eine Gummisonde bewahrt. 

Das Kind bleibt vor dem Eingriff 
niichtern. Von der friiher von uns ver
abfolgten 1njektion von Morphium oder 
Pantopon 1/2 Stunde vor der Jodipin
fiillung haben wir in letzter Zeit abgese
hen, weil wir den Eindruck hatten, daB 
die Morphium- und Cocainwirkung sich 
ungiinstig potenzierenkonnen. Es scheint 
uns, als ob die Kinder, die durch die 
Spritze vorher nicht beunruhigt worden 
sind, bei der Fiillung zum mindestens 
e benso ruhig sind, danach a ber viel schnel
ler oder eigentlich unmittelbar wieder 
munter werden, ohne Brechen und Ubel
keit, was das Morphium so oft bewirkt 
hat. Es werden nun zunachst Rachen und 
Kehlkopf mit Cocain-Adrenalin unemp
findlich gemacht, dann die Trachea mit 
Hilfe einer gebogenen, am Ende mit 
Wattebausch versehenen Sonde bis iiber 
die Bifurkation hinaus, von der aus 
stets bekanntlich der meiste Hustenreiz 
ausgelOst wird, ohne Traufelung anasthe
siert. Sind diese Vorbereitungen ge

troffen, so wird eine diinne Gummisonde mit vorderer Offnung durch eine 
eigens hergestellte hohle und gebogene Pinzette in den Kehlkopf gelegt und 
noch ein kurzes Stiick vorgeschoben, bis sie richtig in der Trachea liegt. Nun 
wird das Kind hinter den Rontgenschirm gesetzt und unter Neigung des Korpers 
die Sonde wahrend der Durchleuchtung in den Bronchus gefiihrt. Durch Zuriick
ziehung der Sonde und entsprechende Neigung des Kranken gelingt es immer, 
die Sonde auf die gewiinschte Seite zu bringen. Nun erst wird eine Spritze mit 
dem vorgewarmten Jodipin an das distale Ende des Schlauches angesetzt und 
langsam das 01 vorgetrieben. Durch Abklemmen der Sonde oder ZubeiBen
lassen ist man jederzeit imstande, die Zufuhr zu unterbrechen. Die Methode 
hat den Vorzug, daB man von vornherein unter Leitung des Auges vor dem 
Schirm das 01 dahin bringen kann, wo der Krankheitsherd vermutet wird. 
1st geniigend 01 eingeflossen, so wird die Sonde herausgenommen. Die An
asthesierung des Kehlkopfes wie auch die Einfiihrung der Sonde wurden bei 
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uns stets von einem Spezialisten Dr. Dahlet vorgenommen, wei! dazu natiirlich 
besondere Geschicklichkeit und Ubung notwendig sind. Der gesamte Eingriff 
ist fiir das Kind keineswegs schlimm, besonders dann nicht, wenn man ver
hindert, daB es sich unangenehme Vorstellungen davon macht. Nach beendigter 
Untersuchung wird das Kind in ein Bett gelegt, dessen FuBende hochgestellt 
wird, urn das Aushusten zu erleichtern. 

Diese Technik gilt fUr die Fiillung der unteren Bronchien. Will man das 
Jodipin in die oberen Lungen bringen, so muB man liegende Durchleuchtungen 
vornehmen, bei denen der Oberkorper tief gelagert, also der Tisch gekippt wird, 
sonst bleibt das Vorgehen gleichartig (Abb. 23). 

Schaden. 
Ernstliche Schaden haben wir nie beobachtet. In wenigen Fallen fanden 

wir kurze Zeit erhohten Dermographismus und einma1 Gesichtsodeme, was 
vielleicht als Jodwirkung zu deuten war. Ausgepragten Jodismus oder Cocain
schaden wie Lorey haben wir niemals beobachtet, obwohl wir 20%iges Cocain 
verwenden, das jedoch nicht eingetraufelt, sondern nur gepinselt wird und 
das die Kinder - wohl wegen seines bitteren Geschmacks - nicht verschlucken, 
sondern auf Aufforderung sehr sorgfaltig ausspucken. 

Das J odipin, das wir als Kontrastmittel verwenden, ist ein 40%iges Jod
praparat, das sich trotz seines hohen Jodgehaltes als vollkommen haltbar und 
frei von lokalen Reizwirkungen erwiesen hat. Es ist keine "Losung" von Jod 
in 01, sondern ein jodiertes 01. "Eine Spaltung des Jodipins durch den Speichel 
findet nicht statt, ebensowenig im Magen, wie Winternitz durch Versuche 
am Hund beweisen konnte. Selbst im emulgierten Zustand wurde Jodipin yom 
Magen nicht resorbiert, dagegen unterliegt es nach seinem Ubertritt in den 
Darm all jenen Veranderungen, denen Fette unter der Einwirkung von Galle, 
Pankreas- und Darmsekreten anheimfallen. Das Jod bleibt jedoch bei der Fett
spaltung in Fettsauren und Glycerin bis auf minimale Spuren, die durch den 
Alkaligehalt der Darmsafte abgespalten werden, an die Fettsauren gebunden 
und passiert im wesentlichen als jodfettsaures Alkali die Darmwand. 1m Blute 
zirkuliert das Jodipin in feinster Emulsion und gibt von seiner Oberflache Jod
spuren durch Kontaktwirkung an das Alkalisalz des Blutes abo Der groBte Teil 
des resorbierten Jodipins diirfte erst in den Geweben oxydiert werden, wobei das 
Jod hier gleichsam in statu nascendi, also wahrscheinlich in besonders aktiver 
Form zur Wirkung kommt" (Winternitz). Wahrend Sicard, Fabre und 
Forestier gefunden hatten, daB in den ersten Tagen nach der Jodoleinfiillung 
der groBte Teil des Jods mit dem Urin ausgeschieden wurde, und sie daraus den 
Sch1uB zogen, daB das 01 in der Lunge gut resorbiert werde ("Lipiodierese"), 
konnten Knipping und Ponndorf durch Beobachtungen an zahlreichen 
Fallen, we1che durch das Tierexperiment bestatigt wurden, zeigen, daB die 
Jodolresorption der Lunge verschwindend gering ist, daB vielmehr mit den 
Lungen- und Bronchialsekreten dauernd Jodipin hochgebracht wird und mit 
dem heruntergesch1uckten Speiche1 in den Magendarmkanal gelangt, wo es 
nunmehr resorbiert wird. Ernstere Schadigungen durch massige Jodresorption 
seien also nicht zu befUrchten. Vorsicht sei geboten bei Hyperthyreoidismus, 
Nierenfunktionssti.irung und bei Jodidiosynkrasie. Es empfehle sich daher, 
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die Empfindlichkeit gegen Jod vorher durch kleine Gaben per os zu priifen. 
Das aber einmal in die Alveolen gelangte Jodipin kann offenbar nicht mehr 
ausgehustet werden. Es gelangt in das Gewebe, wo es manchmal monate-, ja 
jahrelang (Reinberg) nachweisbar ist, ohne dort irgend erhebliche Reaktionen 
hervorzurufen. Dabei ist es Duken aufgefallen, daB das Jodipin in den Tagen 
nach der FiiIlung ganz fein verteilt in den Lungen in Form kleinster Tropfchen 
sichtbar sein kann. Das Jod gibt sehr scharfe und dichte Schattenflecke; sehr 
schnell, bereits nach 24 Stunden, entstehen urn die Jodflecke herum viel zartere 
Schattenherde, die sehr an die Bilder bronchopneumonischer Prozesse erinnern 
(siehe Abb. 31). Das Substrat dieser beiden Schattensorten muBte nach ihrer 
Darstellbarkeit verschiedenartig sein. Auch haben die zarteren Flecke eine 
kiirzere Dauer, sie treten bald wieder zuriick. wahrend ja das Jod zum Teil in 
das Gewebe aufgenommen wird und dort recht schwer verschwindet. 

Um diese zarteren Schattenbildungen um die Jodflecke aufklaren zu konnen, 
hat Duken Tierversuche unternommen. Dabei lieB sich einwandfrei nach
weisen, daB durch das eingebrachte Jodipin eine Exsudation in die Alveolen 
erfolgt, die gewohnlich zeUos ist, aber doch vereinzelte ZeUen zeigen kann, 
allerdings das letztere nur bei schwersten Fallen. Weiter lieB sich nachweisen, 
daB das 01 allein, das zur Herstellung des J odipins benutzt wird, wenn man es 
in die Brochien bringt, auch zu einer Exsudation in die Alveolen fiihrt, so daB 
sich sagen laBt, daB das Jod gar nicht der bestimmende Faktor ist. Diese Fest
steUung konnte natiirlich sehr die Frage aufwerfen, ob man iiberhaupt Bronchial
fiillungen mit Jodipin vornehmen darf. Wir glauben sie aber im positiven 
Sinne beantworten zu diirfen. Zunachst sind diese zarten Schattenflecke beim 
Kinde selten. Dann hat keines unserer vielen Kinder unter Folgen der Bronchial
fiillllng subjektiv noch objektiv zu leiden gehabt, und diese Tatsache ist doch 
wohl entscheidend. Immerhin soUte die Alveolenfiillung, die wahrscheinlich 
durch starke Anasthesierung zustande kommt, nach Moglichkeit vermieden 
werden. Ubrigens schlieBen Lenk und Haslinger aus der Tatsache, daB das 
in die Alveolen gelangte Jodipin so lange nachweisbar bleibt, daB iiberhaupt 
nur Bronchialinhalt ausgehustet werden konne, wahrend der Inhalt der Alveolen 
ausschlieBlich durch Resorption verschwande. So ware die Abneigung, bei 
Pneumonien Expektorantien zu geben auch theoretisch begriindet. 

Damit waren schon die wesentlichen aber seltenen Schadigungsmoglichkeiten 
genannt. Ebenso bilden frische Bronchopneumonien eine unbedingte Gegenanzeige 
(Brauer), nicht minder progrediente Tuberkulose (Aumont, Lichtnitz u. a.), 
es sei nach Ansicht Cottenots "nicht die Methode, sondern der Arzt zu be
schuldigen", wenn solche Fehlfalle von aktivierter Tuberkulose auftreten, wie 
sie von Aumont, Leuret, Secousse und Caussimon veroffentlicht worden 
sind. Wie weit sich auch bei Tuberkulose die Schadigungen durch das 40%ige 
Bromipin ausschalten lassen - ein entsprechendes Brompraparat - vermogen 
wir nicht zu entscheiden. VoUig unschadlich soll auBerdem das seit kurzem 
hergesteUte Thoriumdioxydsol sein, das als Thordiol in 20%iger diinnfliissiger 
Losung (Frick und seine Mitarbeiter) von Dr. Ernst Silten, Berlin, hergestellt 
wird. Doch wird es nach unseren Erfahrungen sehr schnell ausgehustet und ist, 
da es nicht so unmittelbar und nicht so starke Kontraste wie das Jodipin gibt, 
bei der Durchleuchtung sehr viel schwerer zu beurteilen, so daB wir einstweilen 
das Jodipin fiir die Bronchialfiillung vorziehen. 
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Unter Beachtung jener Einschrankungen jedoch rechtzeitig 
und maBvoll angewandt, vermag die Kontrasthillung der Bronchien 
En tscheidendes z u leis ten, und zwar zumeist, wenn es gilt, die fraglichen 

Abb.24. Alveolarfiillung. 

Abb. 25. Beginnende zylindrische Bronchiektasiebildung im rechten Unterlappen (Fall O. M.). 

Falle aufzuklaren, kaum minder, wenn die Ausdehnung eines Prozesses, seine 
Ein- oder Doppelseitigkeit vor therapeutischen Eingreifen festgestellt werden 
solI. Uber diese wichtigsten Indikationen hinaus gewahrt sie uns auch bei schon 
gestellter Diagnose oft einen klareren Einblick in den jeweiligen Zustand und 
gibt uus damit einen festeren Boden fUr Prognose und jeweilige Therapie. 
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Grenzen und Irrtiimer. 
Allerdings muB man sich vor Fehldeutungen hiiten und der Grenzen 

dieser Methode bewuBt bleiben. Drei Dinge kommen dabei besonders in Betracht. 

Der haufigste Irrtum ist wohl der, daB eine Alveolarfiillung fUr kleinste er
weiterte Bronchien oder fiir Caverniculae angesehen wird, was besonders leicht 
auf der Platte geschehen kann, wenn sich die Alveolarbezirke ineinander 
projizieren (Lorey, Lenk und Haslinger u. a.). Die Annahme von Gelston 
und Armand Delille, daB es sich um kleinste Hohlen bei ihren nicht vor dem 
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Schirm kontrollierten Befunden gehandelt haben miisse, weil das Jodol noch 
10 Tage nachweisbar gewesen sei, wiirde unseres Erachtens gerade fiir eine 
Alveolenfiillung sprechen. DaB aber selbst bei sorgfiiltiger Beobachtung der 
Fiillung vor dem Rontgenschirm Fehlschliisse moglich sind, haben wir selbst 
erfahren. Bei dem jetzt 13 jiihrigen Knaben O. M., der schon als Kleinkind an 
immer wiederkehrenden Katarrhen gelitten hat und 1927 bei einem typischen 
Befund iiber dem rechten Unterlappen etwa 20-30 ccm griinlich eitrigen Aus
wurfs aushustete, hielten wir auf Grund der Jodipinfiillung Bronchiolektasien 
fiir sehJ: wahrscheinlich. Das Jodol war beim Einlaufen sofort in die Endver
zweigung gelangt, die Bronchien zeigten normales Lumen mit gleichmaBiger 

Abb. 28. Zylindrische Bronchiektasie in, schiefer Projektion, dadurch Kavernen vortanschend. 
(Kontrastbild zu Abb. 18 uncl 19.) 

Verjiingung. Das ganze Bild erinnerte an einen groBen Schwamm (Abb. 24). 
Am nachsten Tage schienen uns kleinste Hohlriiume mit einem Fliissigkeits
spiegel erkennbar zu sein. Ein Jahr spiiter nahmen wir eine Kontrollfiillung 
vor, nachdem die Beschwerden inzwischen eher zugenommen hatten. Da zeigte 
sich zu unserer Uberraschung eine leicht zylindrische Erweiterung der distalen 
Unterlappenbronchien rechts, besonders medial; von einer Darstellung von 
Bronchiolektasien oder kleinen Hohlen war nichts mehr zu sehen (Abb. 25). 
So entscheiden wir riicklaufig, daB damals doch eine Alveolarfiillung vorgelegen 
hat, die wahrscheinlich durch eine zu ausgiebige Tiefenanasthesie und Lahmung 
der Muskulatur in den Endbronchien moglich geworden war. Wir lieBen damals 
noch Cocain in die Trachea eintraufeln, das, da es sich um eine rechtsseitige 
Fiillung handelte, wohl ungehindert in den rechten Unterlappenbronchus hinein
gelangte. Angeblich soIl iibrigens eine Alveolarfiillung beim Fehlen von 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 34 
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Bronchiektasien sehr viel leichter zustande kommen, weil die ektatischen 
Bronchien das Jodipin gleichsam an sich zogen (Findley, Graham). 

Weiterhin wird wiederholt darauf hingewiesen, daB Kavernen oft nicht zur 
Darstellung gelangen, weil ihre Verbindung mit den Bronchien zu fein ist, als 
daB wesentliche Mengen des Kontrastmittels hineingelangen. Es ist also nicht 
angangig, bei negativem Kontrastbild das Vorhandensein von Kavernen aus
zuschlieBen (Lorey, Vinson, Blegvard, Raimondi). Dagegen fullen sich 
BronchusausstUlpungen - Pseudokavernen - gut (Sergent). 

Haufiger wird der umgekehrte Fall eintreten, daB Kavernen durch ein 
Kontrastbild vorgetauscht werden, wo sie in Wirklichkeit fehlen, und zwar 
geschieht dies am ersten in den hilusnahen Bezirken, wenn dort die Bronchien 
orthorontgenograd getroffen werden, ganz besonders dann, wenn Fullung und 
Rontgenaufnahme in horizontaler Lage des Patienten vorgenommen worden 
sind. Armand Delille, Duhamel und Marty beschreibendiese Gebilde als 
"disques obscurs", die erst in vertikaler Lage recht zu beurteilen sind. Auch 
Archibald halt Oberlappenbefunde von vornherein fUr schwerer deutbar 
(Abb. 28). Diese kavernenvortauschenden Schatten sind recht gut bei dem 
Bild des Kindes K. H. zu erkennen (Abb. 26), das wir schon anlaBlich der 
bronchiektasienverdachtigen wabenahnlichen Strangzeichnung im Oberlappen 
erwahnten (vgl. Abb. 13), bei dem wir uns aber gerade auf Grund der im Kontrast
bild fehlenden Bronchiektasien fUr die Diagnose Tuberkulose entschieden. 
Ohne Kontrolle bei der Durchleuchtung hatte man vielleicht versucht sein 
konnen, diese orthorontgenograd getroffenen Bronchien der Rontgenplatte 
fUr kavernose Bronchiektasien zu halten, was in diesem Falle eine durchaus 
nicht bedeutungslose :Fehldiagnose gewesen ware. 

Noch schoner fast sieht man diese "Scheinhohlenbildungen" auf dem Bilde 
des Kindes H. S., eines 141/2 jahrigen Madchens mit ausgesprochenen zylin
drischen und umschriebenen sackformigen Bronchiektasien des linken Unter
lappens. Wiedergegeben ist hier (Abb. 27) die rechte Seite, die wir mitgefullt 
haben. Es laBt sich darauf auch die in typischer Weise im medialen Ast be
ginnende Bronchiektasienbildung der anderen Seite erkennen. In und neben 
dem Hilus findet sich jedoch einKonglomerat scheinbarer Kavernen mit Spiegel
bildung, in Wahrheit die orthorontgenograd getroffenen groBen und nur halb 
gefUllten Bronchien, die wir bei der Durchleuchtung bei wechselnder Strahlen
richtung eindeutig als solche indentifizieren konnten. 

DaB man plattenferne Bronchien in ihrer Weite nicht uberschatze und 
lipiodoluberschwemmte emphysematose Partien nicht fur kleine Hohlen ansehe, 
darauf weist noch Sergent besonders hin. Auf der anderen Seite kann das 
Fehlen von Fullungsschatten durch zu geringe Mengen von Kontrastmitteln 
bei klinisch einwandfreien Befunden vorgetauscht werden. 

Befnnde. 
Wenn wir nun dazu ubergehen wollen, unsere Befunde in typischen Einzel

fallen darzustellen und den groBen Sammelbegriff in Untergruppen zu ordnen, 
die besonders fUr unser therapeutisches Handeln maBgebend sind, so liegen 
bisher dafUr keine bindenden Systeme vor und konnen es wohl auch nicht, so
lange die bronchiektatische Erkrankung noch so viel unbeantwortete Fragen 
aufweist. Die ubliche Einteilungsart in zylindrische und sackformige Bronchi-
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ektasien, die von F. von Muller seinerzeit angefochten wurde, weil sie fur den 
Kliniker nicht erkennbar sei, hat seit der Kontrastfullung neue Berechtigung 
gewonnen - nunmehr sind diese Formveranderungen auch am Lebenden fest
zustellen. So ist auch in der Fulle der neuen Arbeiten meist dieses Prinzip be
wahrt und nur entsprechend den neu gewonnenen Differenzierungsmoglichkeiten 
weiter ausgebaut worden. Insbesondere hat der romanische Sinn fur Anschau
lichkeit in zahlreichen Bildern und Vergleichen die Befunde zu kennzeichnen 
versucht. Sergent, Armand Delille, Levy, Marie sowie Bonnamour 
und Badolle teilen etwa folgendermaBen ein (unter AusschluB fraglicher 
"Taubennest-" und "Beckenformen", die wohl durch Alveolarfullung und 
orthorontgenograd getroffene Bronchien pathologische Bilder vortauschen): 

1. Perlschnurartige und spindelige Erweiterungen der kleinsten und kleinen Bronchien. 
2. Zylindrische Erweiterungen, die 
a) gleichmaBig eine abgegrenzte Gruppe pinself6rmig auseinanderstrebender kleiner 

Bronchien betreffen oder 
b) diffus iiber einen Lappen oder die ganze Lunge aIle Bronchien handschuhfinger

f6rmig oder wie Biindel von Bananen verandern. Dabei k6nnen die Enden wie aufsitzende 
kleine N iisse noch besonders erweitert sein. 

3. Rundliche, erbs- bis weinbeergroBe Erweiterungen in traubenf6rmigen Gruppen als 
Glycinendolden mit wagerechten Spiegeln. Die zu- und abfiihrenden Bronchien k6nnen 
normal sein. 

4. Maulbeerf6rmige, unregelmaBig gestaltete Erweiterungen in einem mittleren oder 
gr6Beren Bronchus. 

Der naheliegende Versuch, diese verschiedenen Formen mit bestimmten 
klinischen Verlaufsarten zu identifizieren, wird von Bonnamour in nicht 
uberzeugender Weise gewagt, von Armand Delille jedoch abgelehnt. 

Auch die Loreysche Einteilung in gleichmaBig zylindrische und kolbige 
Ektasien, sowie Caverniculae und groBere bronchiektatische Kavernen sucht 
in der gleichen Weise verschiedene Typen herauszuschalen. 

Wir mochten unter etwas starkerer Verwertung auch des klinischen, nicht 
nur des radiologischen Bildes folgendermaBen einteilen: 

1. FriihfiiJIe (unter EinschluB der akuten Brocnhiektasie). 
2. Bronchiolektasien. 
3. Zylindrische Bronchiektasien ohne klinische Eindeutigkeit, 

a) umschrieben, 
b) diffus. 

4. Zylindrische Bronchiektasie mit klinischer Eindeutigkeit, 
a) umschrieben, 
b) diffus. 

5. Umschriebene sackf6rmige in Verbindung mit zylindrischen Bronchiektasien. 
6. Umschriebene sackf6rmige Bronchiektasie bzw. bronchiektatische Kaverne. 
7. Diffuse sackf6rmige Bronchiektasie einer oder beider Lungen. 
8. SonderfaIle, 

a) Tuberkulose und Bronchiektasie, 
b) Fremdk6rper-Bronchiektasie, 
c) LungenmiBbildungen, 
d) sekundare Bronchiektasie. 

1. Die Gruppe der Friihfiille umfaBt bei uns 10 Kinder. Das typische Bild 
stellt das Kind A. F. dar. 

A. F., ?, geb. 24. 12. 1919. Mutter an Leukamie gestorben, Familienanamnese sonst 
o. B. Mit 6 Jahren Masern. Von ieher Neigung zu Erkaltungen, meist trockener lockerer 
Husten mit wenig weiBem Auswurf, 3-4 ccm. Appetitlosigkeit. 

Einwelsende .A.rztin steIlte wiederholt bronchitische Gerausche iiber dem linken Unter
lappen fest. 

34* 
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Unser Befund: Kraftiges Madchen. Temperatur subfebril. Senkungsreaktion 19 mm. 
Moro positiv. Wenig feuchter Husten, links hinten unten vom Angulus scapulae abwarts 
zahlreiche klein- bis mittelblasige Rasselgerausche. 

Rontgenbefund: Linkes Zwerchfell hemmt im Phrenicocostalwinkel, kein Anhalts
punkt fiir Tuberkulose. Wahrend der Beobachtung ist konstant der gleiche Befund zu 
erheben. 

Jodipinfiillung ergibt geringe Erweiterung der medialen Bronchialaste im linken 
Unterlappen. Rechts frei. 

Therapie: Transpulminkur, Freiluftbehandlung. Sorgfaltige Oberwachung bei ErkiU
tungen. 

Befund nach einem J ahr. Stets leicht erkaltet, selten etwas Auswurf, sehr guter 
Allgemeinzustand. Venenzeichuung an der Brust. Ober den Lungen zur Zeit kein Befund 
zu erheben. 

Epikrise: Klinisch sowohl wie radiologisch ein typischer Friihfall: kaum 
Husten, kaum Auswurf, jedoch dabei subfebrile Temperaturen und erh6hte 
Senkungsreaktion, dauernd lockerer Husten. Bei positiver Tuberkulinreaktion 
und v6llig uncharakteristischem Rontgenbild scheint eine Klarung nur durch 
die Kontrastfiilhmg moglich, die den typischen Beginn zylindrischer Bronchi
ektasiebildung im medialen Ast des linken Unterlappens zeigt. Bei einmaliger 
Untersuchung nach 1 Jahr ist kein Befund mehr zu erheben, die Bronchiektasien 
"ruhen", das heiBt es fehlt der Katarrh, der Bronchiektatiker krank macht. 
In diesem Falle ist die Transpulminkur sicher von gutem EinfluB gewesen. 

Die akuten Bronchiektasien sind rein zeitlich Friihfalle, sofern wir ihre 
akute Entstehung beobachten. Je nach der Krankheit, die sie verursacht, 
werden sie aber sehr verschiedene Formen annehmen. 

Wir beobachteten ihre Entstehung im AnschluB an Bronchopneumonien, 
was wohl ihre haufigste Genese ist, sei es, daB diese Bronchopneumonien andere 
Krankheiten wie Masern und Pertussis komplizieren, sei es, daB sie die einzige 
Erkrankung darstellen. Bezeichnenderweise waren die drei von uns beobachteten 
FaIle primar doppelseitig. Die elenden heruntergekommenen Kinder im Alter 
von 1-3 Jahren machten den schwerstkranken Eindruck mit Dyspnoe und 
Cyanose. Die Temperaturen waren iiber W ochen unruhig, zeitweise hochfieber
haft. Entsprechend erhohte Senkung, bis 62 mm, und Linksverschiebung im 
Blutbild. Lungenbefund und Rontgenbild waren durch die Bronchopneumonie 
bestimmt. Einmal wurde die Diagnose Bronchiektasie durch die Autopsie, 
die beiden anderen Male durch JodipinfiiIlung gesichert, die nach lange ab
geklungenen akuten Krankheitserscheinungen ohne Lokalaniisthesie ausgefiihrt 
wurde. Es fanden sich zylindrische Bronchiektasien in beiden Unterlappen. 

2. Bronchiolektasien. Im Zentralblatt fUr innere Medizin hat Loesc hke 
einen Fall von Bronchiolektasien veroffentlicht, den er durch sehr sorgfaltige 
Untersuchungen stiitzt. Es ist natiirlich schwierig, derartige Erkrankungen 
klinisch einwandfrei zu klaren, immerhin konnten wir eine Beobachtung machen, 
bei der vielleicht das Recht besteht, Bronchiolektasien anzunehmen. Bei dem 
Kind K. N., ~, 81/4 Jahr alt, bestand Verdacht auf Bronchiektasie. Das Kind 
hatte vor einem Jahr Keuchhusten mit Lungenentziindung durchgemacht 
und litt unter dauerndem schwerem Husten mit Auswurf. tiber der Lunge 
fand sich klein- bis mittelblasiges Rasseln, das nur links hinten unten klingen
den Charakter trug. Bei der Jodipinfiillung waren die Bronchien normal bis 
auf einige kleinere Aste im linken Unterlappen, die zylindrisch erweitert waren. 
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In den Tagen naeh der Fiillung zeigten sieh jedoeh kleine linsengroBe Hohl
raume mit einem Fliissigkeitsspiegel in den Randgebieten der linken unteren 
Lunge, namentlieh iiber dem Zwerehfell (siehe Abb. 39). Es sind uns die ge
wohnliehen Bilder von Alveolarfiillungen und auch die bei ihnen vorkommenden 
Tausehungsmogliehkeiten ausreiehend bekannt, doeh glauben wir, daB bei 
diesem Fane derartige Fehlsehliisse nieht in Frage kommen. Selbstverstandlieh 
kann dies nur unter Vorbehalt mitgeteilt werden, weil weitere Beobachtungen 
notwendig sind und weil man aus dem Fiillungsbild ja auch nicht sagen kann, 
in welchem Abschnitt der Bronchialverzweigungen die kleinen Hohlraume 
liegen, sofern nicht die Lagerung in den Endverzweigungen bel'eits durch Kon
trolle VOl' dem Rontgenschirm gegeben ist. 

Abb. 29. Bronchiolektasien. 2 Tage nach der Fiillung. Man sieht sehr schon die kleinen 
Fliissigkeitsspiegel. 

Vielleicht auch sind diese kleinen Hohlraume, die wir hier beobachten konnten, 
eine V orstufe del' von B I' a u e I' als Ca verniculae bezeichneten ZerIallshohlen 
des Lungenparenchyms, die ebenfalls mit ganz leichten Erweiterungen del' 
Bronchien einhergehen, dem sie wie kleine Trauben anhangen. Die Therapie 
bestand in Phrenicusexhairese, die allerdings nicht zur vollstandigen Ruhig
steHung des Zwerchfells fiihrte. 1m Laufe des nachsten Jahres sind, wie sich 
bei del' Nachuntersuchung herausstellte, die Bronchiektasien nur deutlicher 
geworden, sowohl die Sackchen wie die zylindrischen Erweiterungen, obwohl 
keinerlei Erkrankungen inzwisehen vorgelegen haben. Die Bronchiektasien 
zeigen bei diesem Kinde also - was vielleieht in seiner Konstitution begriindet 
sein mag, da es durehaus nieht vernaehlassigt worden ist, sondern unter giin
stlgen Bedingungen gestanden und eine Heilstiittenkur durchgemaeht hat -
die Neigung, um sieh zu greifen und weiter zu fressen. Wir werden auf diese 
Verlaufsart noeh zuriickkommen. 
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3. Zylindrische Bronchiektasien ohne kIillische Eindeutigkeit. a) Umschrie
bene: Zu der Gruppe der umschriebenen zylindrischen Bronchiektasien ohne 
klinische Eindeutigkeit werden zunachst fast aile wirklichen FriihHtlle gehOren. 
Bei ihnen wird der Befund sehr oft tuberkuloseverdachtig sein konnen, wie 
wir dies bei dem Kinde J. L. zeigen konnten, bei dem eigentlich nur die 
zarte Wabenzeichnung in ihrer auffalligen Gleichformigkeit an Bronchiektasie 
denken lieB. Oder die Befunde konnen voilig uncharakteristisch sein wie bei 
dem Kinde: 

W. E., d, geb. 13.3. 1912. Klinikbeobachtung 10. 1. bis 17.3. 1927. Familiar keine 
tuberkuliise Belastung. Masern und Keuchhusten iiberstanden. 1924 Lungenentziindung, 
sonst keine besonderen Krankheiten, oft Nasenbluten. 

Unser Befund: MaBiger Ernahrungszustand, Moro positiv. 
Lungen: Keine Schalldifferenzen. Uberall Vesicularatmen. Fein- bis mittelblasige 

Rasselgerausche nicht klingend links hinten unten. Befund verschwindet schnell fast 
restlos. Husten kaum vorhanden. Kein Auswurf. 

Riintgenuntersuchung o. B. 
Jodipinfiillung: Ausgedehnte zylindrische Bronchiektasie in allen unteren Bron-

chien des linken Unterlappens, wahrend die Bronchien rechts normal sind. 
Diagnose: Circumscripte zylindrische Bronchiektasien im linken Unterlappen. 
The rap i e: Phrenicusexhairese. 

In gleicher Weise schwerer erkennbar konnen die Bronchiektasien sein, wenn 
sie spontan oder durch eine giinstige Therapie in ein Ruhestadium getreten sind, 
aus dem sie wahrscheinlich durch neue Infektion sehr leicht wieder aufgeriittelt 
werden konnen. 1m Intervall sind sie dann, wenn nicht eine gute Anamnese 
vorliegt, schwer oder gar nicht zu diagnostizieren. 

Chr. R., 9, geb. 26.3.1914. Klinikbeobachtung yom 14. 2. bis 25.3. 1927. Familiar 
tuberkuliise Belastung durch beide Eltern. 1m ersten Lebensjahr Keuchhusten mit Lungen
entziindung. AnschlleBend gesund. 1918 Masern. Spater leicht erkaltet. 1921 Grippe. 
1922 Husten mit Auswurf. 1924 1/2 Jahr Heilstatte, dort Pneumothorax wegen Bronchi
ektasie. Lungenkollaps war vollstandig. 

War wahrend der ganzen Kindheit in Beobachtung der Lungenfiirsorge. 
Unser Befund: Guter Ernahrungszustand. Menses bereits vorhanden. Moro positiv. 
Lungen: Uberall normaler Schall und reines Vesicularatmen. Hin und wieder links 

unten vereinzelte bronchitische Gerausche. Kein Auswurf. Kaum Husten. 
Riintgenuntersuchung o. B. 
Jodipinfiillung: Die Bronchien des linken Unterlappenastes deutlich zylindrisch 

erweitert, sonst normale Bronchien. 
Diagnose: Circumscripte zylindrische Bronchiektasie geringen Umfanges im linken 

Unterlappen. 

Solche Faile sind auBerordentlich wichtig zur Beurteilung, ob und wie weit 
Bronchiektasien heilungsfahig sind, zum mindesten bezeugen sie, daB eine 
symptomatische Heilung iiber Jahre moglich ist. 

b) Diffuse zylindrische Bronchiektasien ohne klinische Eindeutigkeit. Zu 
den Formen diffuser zylindrischer Bronchiektasien, die nicht ohne weiteres 
erkennbar sind, werden hiiufig die Falle akuter Bronchiektasie gehOren, bei 
denen das Stadium, in denen die Bronchopneumonie, die Bronchiolitis oder 
Peribronchitis aufhort, mit dem anderen, in dem die Bronchiektasien beginnen, 
vollkommen ineinanderflieBen kann. Die Vermutung, daB sich Bronchiektasien 
gebildet haben, taucht auf, wenn der Lungenbefund bei oft kaum noch fieber
haften Temperaturen nicht weichen will oder in immer neuen bronchopneumoni
schen Schiiben rezidiviert. 
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A. Sch., 0', geb. 8. 11. 1925. November 1925 Luftrohrenkatarrh, der bestehen blieb. 
Juli 1926 Lungenentziindung, danach gesund. Anfang Februar 1927 erueute Lungen. 
entziindung mit hohem Fieber und schwerer Cyanose. Anfang Marz 1927 zunachst Besse· 
rung, dann aber schwerer Riickfall, schon im Februar Entwicklung von Uhrglasnageln. 

Unser Befund: Schwer cyanotisches Kind. Trommelschlegelfinger. 
Lungen: Schwerster pneumonischer Befund iiber beiden Lungen. Sputum eitrig mit 

Pneumokokken. 
Diagnose: Chronische doppelseitige Pneumonie mit Bronchiektasie. Nach 3 Tagen 

gestorben. 
Sektion (pathol. Institut Jena, Prof. Berblinger): Chronische Pneumonie der 

linken Lunge und des reehten Oberlappens; acinose und konfluierende bronchopneumonische 
Herde im rechten Mittel- und Unterlappen mit Abscedierung. Chronische Bronchitis mit 
Bronchiektasie beiderseits (zylindrische Form). 

Histologisch: Konfluierende pneumonische Herde mit Organisation des intraalveo
laren Exusdates. Bronchiolitis obliterans in verschiedenen Entwicklungsstadien. Eitrige 
Bronchitis der groBeren Bronchien mit Ektasie derselben. 

In dieselbe Reihe gehort das Kind W. E., das wir bereits wegen seiner "groB
wabig-cystischen" Lungenzeichnung erwahnten, bei dem eine auf die Trachea 
driickende und wohl mit ihr verwachsene Driise zu beiderseitigen zylindrischen 
Bronchiektasien gefiihrt hatte. Klinisch kaum Husten, kein Auswurf, aus
gesprochen rachitische Thoraxverbiegung derart, daB der Verdacht, der wieder
holt auf der rechten Lunge zu horende fein- bis mittelblasige Katarrh kanne 
darauf zuriickzufiihren sein, durchaus nahe lag, zumal die Anamnese keinerlei 
Lungenentziindung oder sonst Belastendes aufwies. 

Dann lieBe sich noch ein Fall von Mitralstenose mit Bronchiektasie auf
fiihren, bei dem allerdings die Bronchiektasien hinter dem besonders schweren 
Herzleiden zuriicktraten, der jedoch ein Beleg ist fiir die nicht seltene Ent
stehung von Bronchiektasie in einer Stauungslunge. 

A. H., 0', geb. 17. 8.1911. Familiar keine Belastung. Maseru und Keuchhusten in der 
friihen Kindheit. 1924 im Sommer trat Atemnot auf, er konnte nicht mehr laufen und 
wurde viel schwindlig. Damals wurde ein Herzfehler festgestellt. Husten war immer leicht 
vorhanden. Marz 1926 Lungenbluten, es wurden 3/4 Liter Blut ausgehustet. Die Blutung 
wiederholte sich am nachsten Tag. Kam nun 1/2 Jahr ins Krankenhaus, von wo er uns 
spater iiberwiesen wurde. Juli 1926 Gelenkrheumatismus. 

Unser Befund: Sehr elender blasser Junge, Hande und FiiBe cyanotisch. 
Lungen: Zunachst bei der Aufnahme kein wesentlicher Befund auBer Bronchitis. 

Spater typische Stauungsbronchitis, als die vorhandene Mitralstenose zu schwerer Insuffi
zienz fiihrte. Schwerste Lungenblutungen. 1400 cern Blut in einer Stunde bei der ersten 
Blutung. Gestorben. 

Rontgenuntersuchung: Mitralstenosenherz. Pleuraverwachsung am Zwerchfell. 
Sektion: Spindelformige Bronchiektasie in beiden Lungen gleichmaBig vorhanden, 

aber nicht sehr hochgradig. Starkste Stauungslunge. 

Die Beispiele sind natiirlich etwas willkiirlich zusammengestellt, zeigen uns 
aber doch, unter welchen Umstanden wir diffuse Bronchialerweiterungen er
warten kannen und infolgedessen besonders darauf zu achten haben. 

4. Zylindrische Bronchiektasie mit klinischer Eindeutigkeit, umschrieben 
und diffus. Bei den klinisch eindeutigen Fallen zylindrischer Bronchiektasie
bildung bedeutet der Unterschied zwischen umschrieben und diffus oft nur noch 
einen Gradunterschied, ausgenommen allerdings die seltenen :Falle von primar 
doppelseitigen Bronchiektasien, die ihre Ursprungskrankheit langere Zeit iiber
dauern und so das klassische Endbild ausgestalten kannen. 
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Als Beispiel noch verhaltnismaBig geringen anatomischen Befundesbei 
schon deutlichen klinischen Symptomen und typischer Anamnese mage das 
Kind G. B. gelten. 

G. B., «, geb. 20. 12. 1914. Familienanamnese o. B. Ais Kleinkind Masern. 1918 
schwere Lungen- und Rippenfellentziindung, seitdem krankelnd. 1923 Keuchhusten. 

Abb.30. GleichmaBig zylindrische Bronchiektasie; daneben 
tangential getroffener Bronchus, Kaverne vortauschend. 

NeigtzuErkaltungen. Seit2 Jahren 
wiederholt Gelenkschmerzen. 

Unser Befund: Graziles un
tergewichtiges Kind. Leichte Cya
nose. MaBiger Husten, 10-30 cern 
eitrig - zahen Sputums. Trommel
schlegelfinger angedeutet. Tempe
ratur normal. Eosinophilie bis 9%, 
Senkungsreaktion 15 mm. 

Lungen: Hinten unten beider· 
seits, links viel mehr als rechts fein
blasige, zum Teil klingende Rassel
gerausche. Zeitweise Begleitbron. 
chitis. 

Rontgen befund: LeichteVer· 
schleierung der rechten Seite. Rech
tes Zwerchfell hemmt. Starke 
Strangzeichnung bis in die Peri· 
pherie beiderseits. 

J 0 dip i n f ii II u n g: Gleich· 
maBige zylindrische Bronchieek
tasie links. Tangential getroffener 
Bronchus, Kaverne vortauschend 
(Abb.30). 

Therapie: Phrenicusexhairese. 
Bei P/2jahrigen Nachbeobachtun
gen Lungenbefund im wesentlichen 
stationar. 1/2 Jahrnach der Phreni
cusexhairese zum ersten Male An
fall von paroxysmalerTachykardie, 
die sich spater wiederholt. 

Eindeutig ist weiterhin 
Anamnese und Befund bei dem 
Kinde: 

W.N., d', geb. 4. 6.1913. Kli
nikbeobachtung 'vom 24. 9. 1926 bis 
24.2. 1927. Familiare tuberkuliise 
Belastung durch GroBeltern, Mutter 
undBruder. Masern undDiphtherie 

iiberstanden. Wegen haufiger Lungenerscheinungen mit starkem Husten und Auswurf 
vor 5 und 3 Jahren in ein Bad geschickt. Friihjahr 1926 wieder schwere Lungenerschei
nungen. 1m Sommer 1926 3mal arztlich beobachtete Lungenblutungen im AnschluB an 
HustenanfaIle. Die Menge des Blutes wurde nicht gemessen, es war helIrot und schaumig. 

Unser Befund: Guter Allgemeinzustand, keine Trommelschlegelfinger. 
Lungen: Uberall reine Atmung, nur links hinten unten zahlreiche klein- bis mittel

blasige Rasselgerausche. Wahrend der Beobachtung wechselt der Befund im Charakter, 
bleibt aber stets intensiv. Husten reichlich, Auswurf schleimig-eitrig, taglich ungefahr 20 cern. 

Rontgenuntersuchung: Strangformige, nachabwarts ziehende Zeichnung nach 
beiden Seiten. 

Jodi pinfiill ung: Die Bronchien des linken Unterlappens, soweit sie abwarts gerichtet 
sind, zeigen starke zylindrische Erweiterungen. In jedem ektatischen Bronchialast sieht 
man den breiten Fliissigkeitsspiegel. Die Bronchien der rechten Seite sind normal. In den 
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anschlieBenden Tagen wird das Jodipin von der linken Seite in die obere rechte und auch in 
die obere linke Lunge verhustet (Abb. 31 und 32). 

Diagnose: Circumscripte zylindrische Bronchiektasie im linken Unterlappen. 

Abb. 31. W. N. Circumscripte zylindrische Bronchiektasie im linken Unterlappen. 

Abb. 32. Aufnahme 2 Tage nach der Fiillung. Verhustung des Jodipins in beide I,ungen mit 
verlVascbeuer Schattenbildung durch das sich ausbildende Exsudat. 

Dieser 14jahrige Junge hat eine Vorgeschichte, die durch die Lungen
blutungen, besonders aber durch die Lungenerscheinungen auf Bronchiektasie 
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deuten muB. Sein klinischer Befund weist unbedingt auf das Leiden hin. Ahn
lich verhalt sich das 15jahrige Madchen E. H., das, im Gesamteindruck eher 
leicht erkrankt, vielleicht einer doppelseitigen Lungenentziindung seine doppel
seitigen Bronchiektasien zu danken hat. 

E. H., ¥, geb. 22. 8. 1912. Familienanamnese o. B. Mit 8 Jahren Influenza, seitdem 
iifter Husten. Mit 14 Jahren doppelseitige Lungenentziindung. Ofter Nesselfieber. 

Wechselnd starker Husten. Viel gelblich ge ballter Auswurf kommt morgens "geschossen". 
Beim Liegen auf der rechten Seite zumeist. 

Abb. 33. Doppelseitige zylindrische Bronchiektasien der abhiingigen Bronchien 
durch Trachealsteonse. 

Unser Befund: GroBes, kr1tftiges M1tdchen. Sph1trisch gekriimmte Fingernagel. 
Temperatur hochliegend. Eosinophilie von 5%. Senkungsreaktion von 31 mm. Sputum 
dreischichtig, etwa 20 ccm. Moro -. 

Lungen: Beiderseits hinten unten bis in die Axilla reichend weniger vorn, reichlich 
mittelblasige Rasselgerausche. Begleitbronchitis. Rechts unten geringe Schallverkiirzung. 
Orales Knistern. 

Riintgenuntersuchung: Beide Phrenicocostalwinkel iiberschattet. Beide Hili ver
breitert und verstarkt mit verstarkten, nach abwarts ziehenden Strangen, die noch hinter 
dem Herzschatten erkennbar sind. 

Jodi pinfiill ung: Zylindrische Bronchiektasie der abhangigen Bronchien beiderseits, 
wahrend die oberen normal sind (Abb. 33). 

Therapie: Erholungskur im Thiiringer Waldo 

Differentialdiagnostisch und sozial wichtig, obwohlletzten Endes eindeutig, 
ist noch folgender :Fall: 

E. Sch., 0', geb. 13. 4. 1912. Klinikbeobachtung 18. 10. bis 19. II. 1924, dann Heil
st1ttte und wieder Klinik vom 4. 4. bis 30. 7. 1915 und 20. 5. bis 4. 6. 1926. 
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Familiar keine tuberkulose Belastung. AuBer einer Erkrankung bei einer Base. 
1m 2. Lebensjahr Masern mit doppelseitiger Lungenentziindung. Seitdem immer krank

lieh dureh Husten und reichliehen Auswurf, hatte viel Kopfschmerzen. 
Unser Befund: Magerer, blasser Junge, deutlieh spharisch gekriimmte Nagel an den 

Fingern und Zehen. 
Lungen: Perkutorisch keine Schalldifferenzen, auskultatorisch iiber der ganzen linken 

Lunge Rasselgerausehe und Brummen, naeh unten zu vermehren sieh die Rasselgerausehe 
und haben klingenden Charakter. Rechts klein- bis mittelblasige Rasselgerausche nur 
hinten unten. 

Wahrend der Beobachtung hat sieh der Befund grundsatzlieh nie geandert, obgleieh 
er sehr an Intensitat weehseln konnte. Der Husten war nie qualend und nur gering, die 

Abb. 34. E. Sch. Diffuse zylindrische Bronchiektasie beider I.ungen bei positivem 
Tnberkelbacillenbefund. 

Sputummengen auffallend klein. 1m Sputum Tuberkelbacillen mikroskopiseh und tier
experimentell dureh viele Monate positiv. Keine elastischen Fasern. 

Ron tengun tersuchung: In beidenLungen, besonders unten, einestark hervortretende 
Lungenzeiehnung. Eine Veranderung, die sich tuberku16s deuten lieBe, ist nieht vorhanden. 

Jodipinfiillung: In beiden Lungen bis iiber die mittleren Lungenfelder hinaus sind 
die Bronehien ziemlieh gleiehma13ig, aber doeh recht stark erweitert. Die Erweiterungen 
sehwellen in den untersten Lungenabsehnitten zum Teil zu leieht kolbigen Enden an. Die 
beigegebene Rontgenaufnahme zeigt uns die reehte Seite, man sieht aber sehr schon die 
Ausweitung und die Fliissigkeitsspiegel des Jodipins (Abb. 34). 

Diagnose: Diffuse zylindrische Bronchiektasie beider Lungen mit positivem Tuberkel
bacillenbefund. 

Bei dem Jungen sind Tuberkelbacillen im Auswurf. Der starke klinische 
Befund wird unter den gegebenen Umstanden auf eine ausgedehnte offene 
Lungentuberkulose deuten konnen. Das krasse MiBverhaltnis zwischen klini
schem und rontgenologischem Befund muB den Verdacht auf Bronchiektasie 
lenken. Die Jodipinfullung klart den Fall in seiner Art restlos auf. Die Tuber
kelbacillen verschwanden nach Monaten, und zwar seit nunmehr 2 Jahren 
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ganz aus dem Sputum. Der Fall beweist, daB Bronchiektatiker praktisch ge
nommen wie Tuberkelbacillentrager auftreten konnen. 

5. Umschriebene sackfOrmige in Verbindung mit zylindrischen Bronchi
ektasien. Diese Gruppe umfaBt bei uns 8 Falle; es kann also diese Form der 
Bronchiektasiebildung nicht selten sein. Als Krankheitsbild meist im ganzen 
charakteristisch, hat sie jedoch ihre Besonderheiten, die diese acht Falle in 
solcher Ubereinstimmung zeigen, daB sie nicht ganz zufallig sein konnen. 

Zumeist fallt auf, daB die Vorgeschichten ganzlich uncharakteristisch sind. 
Masern und Keuchhusten sind im Kleinkindesalter in vollig normaler Weise 
uberstanden worden. Nur bei einem Kinde liegt eine Lungenentzundung vor, 

Abb. 35. H. B. Circumscripte sackfOrmige und zylindrische Bronchiektasie im linken Unterlappen. 

die in ursachlichen Zusammenhang mit der Krankheit gebracht wird, von der 
wir aber - wie auch haufig in anderen Fallen - viel eher annehmen mochten, 
daB sie die bereits bestehende Krankheit kompliziert hat. 

Dagegen weisen nun samtliche Kinder bis auf eines Minderwertigkeitszeichen 
auf, korperlicher oder geistiger Art: 2 ausgesprochen lappische geistig ruck
standige Kinder, 2 imbezille Hilfsschuler, 1 Enuretiker, 1 ausgesprochen "in
fantiles" Kind mit Strabismus, 1 Kind mit "krebsartiger" Unterkiefererkran
kung. Gerade dieses Zusammentreffen von eigentlich negativer Anamnese 
und deutlichen Minderwertigkeitssymptomen spricht dafur, daB zum mindesten 
bei dieser Gruppe ein konstitutioneller Faktor beteiligt ist. Weiter spricht 
dafiir der Verlauf. Diesen Formen von Bronchiektasiebildung wohnt eine be
sondere Neigung zum Fortschreiten inne, die den rein zylindrischen Formen 
nicht eignet und die wir einmal in geradezu erstaunlicher Weise trotz sorgfaltig 
durchgefuhrter, sonst durchaus ausreichender Therapie mit eigenen Augen 
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beobachten konnten. Der klinische Befund war jedesmal von vornherein em
deutig. 

H. B., Q, geb. 9.10.1915. Familiar keine tuberkulose Belastung. Mit 2 Jahren Lungen
entziindung. Mit 3 Jahren Maseru, sonst angeblich nie krank gewesen. Kein Husten. 
Vor einem Jahr stellte der Schularzt fest, daB das Kind lungenkrank sei. 

Unser Befund: Infantiles mageres Kind mit frischer Hautfarbe. Keine Verande
rungen an den Fingernageln. Strabismus. 

Lungen: Schallverkiirzung iiber der linken unteren Lunge. Auscultatorisch links 
hinten oben einzelne Rasselgerausche, hinten unten klingende Rasselgerausche mit Bron
chialatmen und Bronchophonie. Wahrend der Beobachtung wechselt der Befund. Das 
Sputum war sehr gering und zeigte nichts Besonderes. 

Rontgenuntersuchung: Leichte Uberschattung links unten. 

Abb. 36. H. B., geb. 21. 2. 1923. Circumscripte sackformige Bronchiektasie. 

Jodi pinfiill ung: Die Bronchien im linken Unterlappen sind stark zylindrisch erweitert, 
auBerdem zeigen sich teils kolbige Erweiterungen an den Bronchialenden, teils Hohlraume 
von ziemlicher Ausdehnung. Die Bronchien der rechten Seite sind normal (siehe Abb. 35). 
In den anschlieBenden Tagen wird das Jodipin auch in die rechte Lunge verhustet. 

Diagnose: Circumscripte, sackformige und zylindrische Bronchiektasie im linken 
Unterlappen. 

H. B., 0, geb. 21. 2. 1913. Keine familiare Belastung fiir Tuberkulose. Keine Lungen
entziindungen und keine schweren Erkrankungen durchgemacht. 1924 vom Schularzt 
der Lungenfiirsorge iiberwiesen. 

Unser Befund: GroBer, magerer Junge mit lappischem Benehmen. Keine Verande
rung an den Fingeruageln. 

Lungen: Rechts kein besonderer Befund. Links hinten unten klein- bis mittelblasige 
klingende Rasselgerausche. An einzelnen Stellen Bronchialatmen. 

Wahrend der Beobachtung wechselt der Befund. Das Sputum ist gering und ohne 
Besonderheiten. 

Rontgenuntersuchung o. B. 
Jodipinfiillung: In der linken unteren Lunge liegt eine sackformige Ausweitung 

neben der anderen; die Bronchien, soweit sie sichtbar werden, sind zylindrisch erweitert. 
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Die beigegebene Aufnahme ist vom Tage nach der FiiIlung, urn die Fliissigkeitsspiegel zu 
zeigen (siehe Abb. 36). Rechter Bronchus o. B. 

Diagnose: Circumscripte sackformige und zylindrische Bronchiektasie im linken 
Unterlappen. 

C. J., Q, geb. 6. 1. 1915. Familienanamnese o. B. Sauglingsanamnese o. B. Keine 
Rachitis. Mit 7 Jahren Lungenentziindung, danach gut erholt. Mit 8 Jahren Masern, 
komplikationslos. Mit 9 Jahren zur Erholung in Frankenhausen. Vor 2 Jahren an "krebs
artiger" Erkrankung des Unterkiefers operiert. Seit einem Jahr Husten mit reichlich griin
lichem Auswurf. 

Unser Befund Juli 1927: Blasses, schlecht aussehendes, geistig riickstandiges Kind. 
ReichIich feuchter Husten. 30-50 cern fOtider dreischichtiger Auswurf. Tuberkelbacillen 

Abb.37. Spindelige Bronchiektasie mit sackigen Erweiterungcn distal, in Form von 
Schnceglockchenbluten und -knospen. (Fall C. J.) 

negativ, Influenza negativ, elastische Fasern negativ, Akrocyanose, Trommelschlegelfinger, 
Temperatur subfebril. Zeitweise Erbrechen. Eosinophilie 4%. Senkungsreaktion 50 mm. 
Rechter Unterkieferast fehIt. 

Lungen: Schallverkiirzung links hinten yom Angulus abwarts. Bronchialatmen, 
mittlere klingende Rasselgerausche. Vorn unten feinblasige Rasselgerausche. Nach Ex
pektoration Schallverkiirzung aufgehellt. Rechts unten vereinzelte Rasselgerausche. 
Zeitweise Begleitbronchitis. 

Rontgenuntersuchung: 1m linken Unterfeld verwaschene Schattenflecke. 
Jodi P i nf ii II u n g: Spindelige Bronchiektasie mit sackfOrmigen Enderweiterungen, 

die voIlkommen wie SchneeglOckchen aussehen, Knospen und Bliiten. Rechts voIlkommen 
normales Bronchialbild (Abb. 37). 

Therapie: Pneumothoraxanlage, wobei die Lunge unten und seitlich etwas adharent 
bleibt und gerade der erkrankte Bezirk nicht kollabiert. Daher Phrenicusexhairese, die gut 
gelingt. Verlegung in die Heilstatte August 1927. 

Verla uf: Pneumothoraxbehandlung fortgefiihrt, schone Ruhigstellung. Freiluftliege
kuren, Transpulmin. Dabei zunachst Besserung des Aligemeinbefindens. Dezember 1927 
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bis April 1928 einzelne Fieberzacken, Ubelkeit, stets kurzdauernd, Temperatur subfebril, 
remittierend, Kind recht matt, Senkungsreaktion 28 mm. Sputum 20 ccm. 

Lungenbefund: Pneumothorax links, leises Bronchialatmen, keine Rasselgerausche. 
Mai 1928 wegen weiterer Progredienz aus Heilstatte ruckverlegt. Riintgenuntersuchung 

zeigt nun, daB die kollabierte Lunge dichten Schatten wie eine pneumonisch infiltrierte 
Lunge gibt. Kleines Exsudat. Pneumothorax abgelassen. Klinischer Befund nunmehr 
viillig einem Empyem glei· 
chend: massive Dampfung, 
sehr stark abgeschwachtes At
men. Kaum Rasselgerausche. 

Riintgenuntersuch ung: 
GleichmaBige Verschattungder 
linken Thoraxhalfte, oben klei
ner Spiegel mit Luftblase. Herz 
jedoeh nieht verdrangt. ~ei 
Hangelage Expektoration von 
120 cern hiiehst fiitiden Spu
turns. Danach Dampfung be
traehtlich aufgehellt. Lautes 
broneho-amorphisches Atmen. 
Massenhaft klingende Rassel
gera usche - typischer Bronchi
ektasiebefund. 

Erneute Riintgenaufnah
me: In der diffus versehat
teten linken Lunge gleich
maBige, groBwabige Schatten
aussparungen, die im Unter
feld in reichlich taubeneigroBe 
Kavernen ubergehen (Abb.38), 
elastische Fasern positi v. 

E p i k r i s e : Geistig 
riickstandiges Madchen mit 
fraglicher Bronchiektasien
anamnese, weist typischen 
Bronchiektasiebefund im 
linken Unterlappen auf. 
Trotz ausgiebiger, durch 
Phrenicusexhairese und 
gut liegenden Pneumotho
rax bewirkter Ruhigstel
lung· unter den giinstigsten Abb. 38. GroBwabige und kavernose Schattenaussparungen bei 

bronchiektatischer Gangran. (Fall C. J., 12 J., S.542). 
hygienisch -diatetisch -kli-
matischen Bedingungen stete Progredienz, die zu Totalinfiltration der Lunge 
und rapidem Fortschreiten der bronchiektatischen Hohlen, sowie Ubergreifen 
auf den Oberlappen fiihrt. Nach aufgelassenem Pneumothorax klinisch und 
rontgenologisch vollig einem Empyem gleichend, im Quinkeschen Versuch 
jedoch Entleerung von 120 cern fotidem Sputums und danach klinisch und 
radiologisch klassische Bronchiektasiensymptome. Thorakoplastik. 

6. Umschriebene sackfOrmige Bronchiektasien. Falle mit einzelnen bronchi
ektatischen Kavernen werden wohl immer selten sein, sofern sie nicht etwa 
auf Fremdkorperaspiration beruhen. Wir beobachteten einen Knaben: 

W. R., d', geb. 18. 8.1920. Geschwister der Mutter an Tuberkulose gestorben. Normale 
Sauglingsanamnese. Mit 3 Jahren Keuehhusten, seitdem iifter Husten. Mit 4 Jahren 
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Masern. 3mal Lungenentziindung. In letzter Zeit haufig nachts heftige Hustenanfalle mit 
reichlicher Sputumentleerung. 

Unser Befund: MaBiger Allgemeinzustand. Mundatmung. Orales Knistern. Keine 
Trommelschlegelfinger. Bis 100 ccm eitrig-diinnen Sputums. Pneumo- und Streptokokken. 
Reichlich Hustenanfalle. Temperatur subfebril, remittierend. Moro negativ. 

Lungen: Links hinten unten von der Scapula abwarts Schallverkiirzung nach axillar 
abnehmend. Paravertebral links an umschriebener Stelle Bronchialatmen und klingende 
Rasselgerausche. Sehr wechselnder Befund. 

Rontgenuntersuchung: Costo-mediastinale Schwarte in Form eines segelformigen 
Schattens links neQen der Wirbelsaule. 

Jodi pinfiill ung zeigt deutliche Fiillung einer pflaumengroBen bronchiektatischen 
Kaverne im linken Unterfeld. 

Therapie: Pneumothoraxanlage. Wieder Erwarten kompletter Pneumothorax. 
Glanzende Erholung. Weder Husten noch Auswurf nach 7 Wochen. 

Epikrise: Die umschriebene wohl auf Grund von Pneumonien entstandene 
bronchiektatische Kaverne konnte durch Pneumothoraxbehandlung sehr gut 
beeinfluJ3t werden. Zunachst symptomatische Heilung. 

7. Diffuse sackfOrmige Bronchiektasicn, a) einseitig. So gut beeinfluJ3bar 
und damit prognostisch giinstig einzelne bronchiektatische Kavernen erscheinen, 
urn so verhangnisvoller sind wohl die diffusen, sackformigen Erweiterungen einer 
und noch mehr beider Lungen. Von diesen Kindern werden wohl nur einige 
ein hoheres Alter erreichen. Sie gehen after vorzeitig an bronchopneumonischen 
Erkrankungen zugrunde. Diagnostisch bieten sie kaum Schwierigkeiten. 

Diffuse sackfOrmige Bronchiektasien einer Lunge: 

F.M., \2, geb. 1. 5. 1916. Klinikbeobachtung 1. 2. bis 7. 3. 1916 und Juli 1926. Keine 
tuberkulose Belastung. Bis zum Schulbeginn immer gesund, im 8. Jahr Masern. Fiihlte 
sich immer wohl, war gut in der Schule, konnte springen und laufen wie andere Kinder. 
Kein Husten, kein Auswurf. Erst 1925 durch schlechtes Aussehen aufgefallen und daher 
in ein Sol bad geschickt. Dort fiel der Lungenbefund auf. 

Unser Befund: Ziemlich elendes, blasses Kind. Spharisch gekriimmte Nagel. Tuber
kulinreaktionen samtlich negativ. 

Lungen: LinkeThoraxseite schmaler als die rechte, atmet schlecht mit. RechteLunge 
vollkommen o. B. Linke Lunge iiberall stark verkiirzter Schall. Auscultatorisch iiber der 
Spitze neben verscharftem Atemgerausch grobe Rasselgerausche, der Befund nimmt hilus
warts zu. Bereits in Hohe der Scapula klingende Rasselgerausche mit bronchialer Atmung. 
tiber den unteren Lungenabschnitten hinten bis nach vorn hin wird das Atemgerausch 
leiser, bis es vollkommenaufgehoben ist. 

Wahrend der Beobachtung zeitweise links unten lautes bronchiales Atmen, rechts kein 
Befund. Sputum sehr wenig, o. B. kaum Husten vorhanden. 

Rontgenuntersuchung: Starke Schrumpfung der linken Seite mit Verlagerung des 
Herzens und des Mediastinums nach links. Wabenstruktur der linken Lunge. 

Jodipinfiillung: Man sieht durch die ganze linke Lunge Hohlen, deren Wand mit 
Jodipin ausgekleidet ist. Die zufiihrenden Bronchien sind erweitert. Auf dem beigegebenen 
Rontgenbild sieht man die Kaverne sehr schon. AuBerdem sieht man, wie Jodipin gerade 
im Oesophagus nach abwarts gleitet bei sehr schoner peristaltischer Bewegung der Speise. 
rohre. Ferner sieht man die starke Verlagerung der Bifurkation und einen vollig normalen 
Bronchialast des rechten Bronchus, der sich auf die Wirbelsaule projiziert. Die ganze 
Trachea ist sichtbar (Abb. 39). 

Diagnose: Kavernose Bronchiektasie der ganzen Lunge, kongenitale Cystenlunge? 

S. F., 9, geb. 18. 11. 1919. Klinikbeobachtung 11. 2. bis 13. 3. 1924, spater ambulant 
in. Beobachtung. Gestorben 1925. Gesunde Familie. Lief erst mit 3 Jahren; mit 1 Jahr 
Lungenentziindung, bald danach Masern mit doppelseitiger Lungenentziindung, spater 
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noch ein drittes Mal Pneumonie. Vor 1 Jahr stark verschleimt, mit keuchhustenahnlichen 
Zustanden, daB sie ins Krankenhaus muBte. 

Unser Befund: Ausgesprochene Imbezillitat. Starke Cyanose, starke Trommel
schlegelfinger. 

Lungen: Linke Lunge abgeschwachter Schall. Bronchialatmen, klingende Rassel
gerausche. 

Wahrend der Beobachtung Lungenbefund ziemlich unverandert. Sputum sehr reichlich, 
auBerordentlich stinkend. Husten ungemein krampfhaft mit starkem Ziehen wie beim 
Keuchhusten. 

Rontgenuntersuchung: Wabenstruktur der linken Lunge. 
Behandlung: Pneumothorax, der einen Totalkollaps der Lunge herbeifiihrte und das 

Sputum langsam ganz beseitigte. Starb nachdem der Pneumothorax nicht mehr bestand. 
Diagnose: Kavernose Bronchiektasie der linken Lunge. 

Abb. 39. F. M. Kavernose Bronchiektasie der ganzen linken Lunge. Man sieht J odipin im Oesophagus, 
der slch peristaltisch bewegt. 

Epikrise: 1m ersten Falle ist die rechte Lunge von sackformigen oder, 
wohl besser gesagt, von kavernosen Bronchiektasien durchsetzt. Die Vor
geschichte versagt bei diesem Madchen ganz. Der letzte Fall bietet vorgeschicht
lich schwerste Lungenentziindungen. Bei ihm wurde der kiinstliche Pneumo
thorax angelegt, der zu einem volligen Lungenkollaps und zur Beseitigung des 
auBerst stinkenden Sputums fiihrte. Die Behandlung wurde spater von den 
Eltern aus unterbrochen. Das Kind siarb an einer Pneumonie. Auch hier 
wieder ein imbezilles Kind. 

Bei, beiden Fallen konnte man sehr wohl an Cystenlungen denken, doch 
k6nnen wir den Beweis dafiir nicht antreten. 

b) Diffuse sackformige (kavernose) Bronchiektasien beider 
Lungen. 

A. W., e, geb. 8.10.1919. Klinikbeobachtung yom 20.4. bis 15. 6. und Dezember 1925. 
Familiar fragliche Tuberkulosebelastung. Mit 3 Jahren Maseru. Kein Keuchhusten. Seit 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 35 
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1 Jahr starker Husten mit schlimmem Auswurf, bekam in dieser Zeit mehrfach schwerste 
Lungenblutungen und wurde dadurch immer elender. 

Unser Befund: Sehr diirftiges Kind. Trommelschlegelfinger. 
Lungen: Beiderseits hinten unten Dampfung. Auscultatorisch klein- bis mittelblasige 

Rasselgerausche. Vielfach klingend und an mehreren Stellen Bronchialatmen. 
Wahrend der Beobachtung wechselt der Befund. Er wechselt auch nach Hangelage. 

Der Auswurf ist sehr reichlich vorhanden, enthalt Pneumokokken und manchmal elastische 
Fasern. Nach langerer Freiluftbehandlung entschiedene Besserung. Besucht jetzt die Schule. 

Rontgenuntersuchung: Wabenstruktur in -beiden Lungen. 
Diagnose: Diffuse kavernose Bronchiektasie beider Lungen mit Parenchymzerfall 

des Lungengewebes, also echter Kavernenbildung. 
Nachbeobachtung 1928: Prozelliangsam fortgeschritten, im Wesen da'3 gleiche Bild. 

Auch jetzt noch durch konservative Mallnahmen voriibergehend giinstig beeinflullbar, 
doch immer erneute bronchopneumonische Schiibe. Ausgedehnte Schwartenbildung. 

A. Sp., ~, geb. 8. 2. 1917. Klinikbeobachtung Mai und Juni 1920. 2 Geschwister 
gestorben an Werdnig-Hoffmannscher Erkrankung. Mit P/2 Jahren "Keuchhusten", 
der aber die Geschwister nicht mit befiel, danach schwere Lungenentziindung. Vor einem 
Jahr wieder Zunahme des Hustens, dieAnfalle waren so stark, dall das Kind stets ganz blau 
wurde. Sie dauerten 10 Minuten lang. Aus mehreren Heimen erfolgte arztlicherseits die 
Ausweisung wegen Keuchhustens. 

Unser Befund: Guter Ernahrungszustand, Cyanose, Trommelschlegelfinger. 
Lungen: Uberall Schachtelton. Uber beiden Lungen nichtklingendes Rasseln, Giemen 

und Pfeifen, links hinten unten Bronchialatmen. 
Wahrend der Beobachtung bleibt der Husten, wenn er nicht therapeutisch beeinflullt 

wird, ziemlich unverandert. Er ist stets ausgesprochen pertussiform. Das Sputum setzt 
sich in 3 Schichten abo Keine elastischen Fasern. 

Rontgenuntersuchung: Sichere Hohien auf beiden Seiten, die sich bei der Inspira
tion erweitern und bei der Exspiration zusammenziehen (Abb. friiher bereits veroffentlicht 
Duken, Thoraxdiagnostik). 

Diagnose: Bronchiektatische Kavernen beiderseits. Kind starb 1922 an Pneumonien. 

Epikrise: In beiden Fallen handelt es sich urn schwerste diffuse kavernose 
Bronchiektasien. Die Erkrankung des Jungen war durch abscedierende Lungen
prozesse und Lungenblutungen kompliziert, die des Madchens durch schwerste 
spastische Zustande, die sich durch Atropin beeinflussen lieBen. 

8. Sonderfiille. a) Bronchiektasien und Lungentuberkulose. Wir 
haben verschiedene Falle von Lungentuberkulose mit gleichzeitigem Bestehen 
von Bronchiektasien beobachtet. Gewohnlich waren die Bronchialerweiterungen 
dabei ziemlich ausgedehnt und es bestanden ausgesprochene Trommelschlegel
finger. Selbstverstandlich haben wir die Fane gewohnlich nicht mit Jodipin 
gefiillt, weil Lungenblutungen nach der Fiillung tuberkulOser Kavernen be
obachtet wurden. 1m iibrigen handelt es sich dabei urn Sonderfalle, die wir 
absichtlich aus dem Rahmen unserer Betrachtung ausgeschlossen haben und 
die auch im Kindesalter keine groBe Rolle spielen. Es ist auch hier nicht der 
Ort, auf den alten Streit einzugehen, ob die Bronchiektasien das Primare seien, 
die fiir eine Tuberkuloseinfektion einen giinstigen Boden darstellen, oder ob 
durch die formveranderten sklerotischen Prozesse der Tuberkulose die mecha
nischen Vorbedingungen fiir die Bronchiektasienbildung geschaffen wiirden, 
woriiber Lorey 1925 und 1926 auf Rontgenkongressen seine einschlagigen 
Beobachtungen mitteilte. Beide Meinungen bestehen sicherlich zu Recht, 
wenn auch die primare Tuberkulose das haufigere sein wird. Dns geht die Tuber
kulose nur so weit an, als sie differentialdiagnostisch in Betracht kommt, wovon 
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wir noch zu sprechen haben werden. Doch sei hier immerhin ein Sonderfall 
wiedergegeben, der pathogenetisch nicht ganz unwichtig ir>t. 

14jahriges Madchen. Das Rontgenbild zeigt eine groBe tuberkulOse Kaverne, 
die im Bronchialgebiet liegt. Unterhalb dieser Kaverne sind die Bronchien 
ziemlich stark ektatisch (siehe Abb. 40). Die Jodipinfiillung zeigt den Verlauf 
der Bronchien und der Trachea sehr schon. Oberhalb von den Kavernen ist 
der Hauptbronchus nicht erweitert. In diesem Fane konnte man sehr wohl 
daran denken, daB das absackende Sputum die unteren Bronchien erweitert 
habe, es sind in diesem Fane aber auch die Bronchien oberhalb der Kaverne 

Abb.40. GroBe tubeI'kulOse Kaverne mit zylindrischen Bronchiektasien. 

ektatisch. Das Kind wurde nach der Thoracoplastik frei von Tuberkelbacillen 
und befindet sich jetzt in einem vorziiglichen Allgemeinzustand. 

b) Umschriebene zylindrische Bronchiektasien durch Fremd
korper. Am 2.4. 1927 wurde uns von Prof. Briinings (Univ.-Ohrenklinik 
Jena) das 1%jahrige Kind E. M. iiberwiesen. Herr Prof. Briinings teilte uns 
dazu folgendes mit: 

"Das Kind wurde mir am 22. 3. 1927 im Auto aus Ch. gebracht, weil es seit 14 Tagen 
einen Fremdkorper (angeblich 2 Sicherheitsnadeln) im rechten Hauptbronchus hatte und 
dortige Extraktionsversuche nach Tracheotomie vergeblich gewesen waren. Es bestand 
bei der Aufnahme eine diffuse Bronchitis der ganzen rechten Lungenseite und Temperatur 
bis39°. Die Extraktion gelang hier sofort. Der Fremdkorper erwies sich als eine Celluloid
haarspange mit Metallmechanismus, welche in allen Teilen vollstandig und unbeschadigt 
herauskam. Auffallenderweise sind die Temperaturen nur langsam in 8 Tagen verschwunden 
und dann neuerdings unter deutlicher Verschlechterung des Allgemeinbefindens wieder 
aufgetreten. Ich habe bei der Extraktion des Fremdk6rpers wegen dessen Vollstandigkeit 
und Ubereinstimmung mit dem Rontgenbild von einer Absuchung der Lunge nach einem 
etwaigen zweiten Fremdkorper abgesehen, und es liegen bis heute keinerlei Anzeigen dafiir 
vor. Ich mochte deshalb, falls Sie mit anderen Mitteln zu einer befriedigenden Erklarung 

35* 
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des Zustandes gelangen, auch jetzt von einer nochmaligen diagnostischen Bronchoskopie 
absehen. Andernfalls konnte diese natiirlich jederzeit ohne Bedenken vorgenommen werden." 
Es ist interessant, daB durch die Vorgeschichte nicht feststellbar ist, wann das Kind den 
Fremdkorper aspiriert hat. Es wurde dem Krankenhaus wegen einer schweren Bronchitis 
iibergeben und dort sah man den Fremdkorper im Rontgenbild, konnte ihu nach der Tracheo
tomie aber nicht entfernen. Bei der Aufnahme in unserer Klinik fanden wir eine diffuse 
eitrige Bronchitis und eine Bronchopneumonie im rechten Unterlappen. Der Auswurf 
war recht zah und eitrig. Da die Tracheotomiewunde noch nicht geschlossen war und der 
Auswurf eher zu- als abnahm, entschlossen wir uns am 13. 4. 1927, eine Jodipinfiillung 
durch die Tracheotomieoffnung mit einer Gummisonde vorwiegend aus therapeutischen 
Griinden auszufiihren. Die Bronchien der linken Seite waren vollig normal. Rechts waren 
sie nur im Unterlappen zylindrisch erweitert. N ach der Fiillung wurde das Sputum diinn
fliissiger und entleerte sich nun wesentlich besser in der Hangelage als zuvor. Am 20. 4. 
1927 wurde erneut Jodipin eingelassen, wieder aus therapeutischen Griinden. Die erhohten 
Temperaturen sind bei dem Kind natiirlich durch die eitrige Bronchitis erklart, die noch 
bestand, nachdem der pneumonische Befund schon zuriickgegangen war. Die Ausbildung 
der Bronchiektasie hat wahrscheinlich nicht gleich nach der Aspiration des Fremd
korpers begonnen, sondern erst mit der Entstehung der eitrigen BroIlJihitis, die zu der 
ersten Krankenhausaufnahme Veranlassung gab. Spater Tod unter septischen Er
scheinungen. 

Es ist bekannt, daB Fremdkorper von Kindern unbemerkt aspiriert werden 
konnen. Duken hat bei einem Jungen Jahre hindurch eine Stecknadel in 
einem Bronchus beobachtet, von der die Eltern nichts ahnten. Die Nadel lag 
mit dem Kopf peripherwarts gerichtet und hat nie Storungen hervorgerufen. 
Zu bronchiektatischen Veranderungen kommt es eben nur dann, wenn Ent
zundungen und Stenoseerscheinungen den Bronchus befallen. Diese Tatsache 
betonte auch Tschernow als am meisten wesentlich fur die Bronchiektasie
entstehung. 

1m ubrigen ist der deletare Verlauf unseres Falles durchaus nicht haufig. 
Es sind Beispiele veroffentlicht, bei denen der Fremdkorper erst nach 7 (Albert) 
oder 8 Jahren (Bertholle) ausgehustet wurde, und die vollkommen heilten. 
Co m by hat zahlreiche Fremdkorperbronchiektasien verschiedener Autoren 
zusammengestellt und er sowohl wie Hed blo m glauben, daB sie viel haufiger 
seien als sie erkannt wurden. Dabei kann man sich allerdings nicht genug daran 
erinnern, daB der Akt der Aspiration nahezu ohne Beschwerden, als harmloses 
Verschlucken vor sich gehen kann. Albert weist an Hand von 3 Fallen auf die 
Haufigkeit des Verschluckens von Fleischbruhe mit kleinsten Knochensplittern 
hin und mahnt, bei akut entstandenen Bronchiektasien oderputriden Bronchi
tiden zunachst an Fremdkorperaspiration zu denken. Klinisch bieten diese 
FaIle sonst kaum Auffalliges, ausgenommen daB sie auch in Remissionen ver
laufen konnen (Yll poe). In dem unseren ist es interessant und sehr wichtig, 
daB nur die unteren Bronchien erweitert sind, trotzdem der Fremdkorper im 
rechten Hauptbronchus so saB, daB er noch in die Trachea ragte. Diese Beobach
tung deckt sich mit den Befunden der linken Lunge, bei der wir atiologisch 
fUr die Entstehung der Bronchiektasien die Stenosierung des Hauptbronchus 
annehmen und bei der sich die Ektasien doch nur im Unterlappen ausbilden. 

c) LungenmiB bild ungen. Um sich uberdie hier bestehendenMoglichkeiten 
ein Bild zu verschaffen, ist es notwendig, die Entwicklungsgeschichte der ein
zelnen Organabschnitte heranzuziehen. Nach Kaufmann kommt die Lungen
agenesie dadurch zustande, daB die Entwicklung der Lunge, die sich nach dem 
Typus einer traubenformigen Druse vollzieht, nicht bis zu ihrem Ende gefUhrt 
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wird. "Es kommt zwar durch dichotomische Teilung zu Bildung von Bronchien 
(was dem ersten Stadium der Entwicklung entspricht), aber die Alveolen
bildung, die im 4. Monat beginnt und der Lunge erst die typische Struktur ver
leiht, bleibt aus. In der 5. Embryonalwoche ist der Bronchialbaum schon so 
weitgehend entwickelt, daB man an ihm bereits leicht die spatere Lungenlappung 
erkennen kann. DieAlveolen entstehen jedoch erst yom 6. Embryonalmonat ab, 
ihre weitere Ausbildung und Differenzierung ist mit der Geburt jedoch noch 
nicht vollendet. Es geht aus diesen Befunden hervor, daB das Bindegewebe und 
die GefiiBe zeitlich erheblich friiher angelegt sind als das Rohrensystem der 
Bronchien". Werden in diese Entwicklungszeit Storungen irgendwelcher Art 
getragen, so werden Bindegewebe auf der einen Seite, Bronchien oder spater 
auch Alveolen auf der anderen Seite graduell verschiedenes Wachstum zeigen, 
wobei die Entwicklung der Alveolen unter Umstanden auf einer friiheren Stufe 
stehen bleibt. 

Bei den sogenannten fetalen Bronchiektasien fehlen die Alveolen oder sie 
sind mangelhaft entwickelt, wahrend die Bronchien abgesehen von ihrer Aus
weitung ein hyperplastisches Wachstum zeigen. Die primare Ursache kann 
hier im Verhalten der Bronchien liegen, sodaB die Alveolarbildung ausbleibt, 
weil ihre Differenzierung durch die Bronchien gestort ist. Das Verhalten der 
Bronchien, ihr wucherndes Wachstum,kann aber auch hervorgerufen sein 
durch den Ausfall der Alveolarentwicklung. Jedenfalls konnen wir dem ent
wicklungsgeschichtlichen Gang entnehmen, daB die Hemmungsbildungen, 
denn urn solche handelt es sich bei den fetalen Bronchiektasien, noch in einer 
relativ spaten Embryonalzeit beginnen konnen unter Fortfiihrung des ent
stehenden MiBverhaltnisses zwischen den verschiedenen Gewebsarten in der 
ersten Lebenszeit, wenn nicht sogar hier noch eine Hemmung in der Differen
zierung der Alveolen moglich ist. Die schwersten Veranderungen waren danach 
zu erwarten nach Storungen in der friihen Embryonalzeit und die leichten in 
den spateren Zeitabschnitten. Die Schilderung bestimmter Gewebsverhaltnisse 
und bestimmter Gewebsentartung bei einer LungenmiBbildung wiirde dann 
sofort erkennen lassen, aus welcher Embryonalzeit diese stammen muB oder 
umgekehrt, wir wiirden bei entstehender Bildungshemmung in den einzelnen 
Embryonalzeiten sagen konnen, welche Art von MiBbildung wir erwarten konnen. 
Tatsachlich sind uns nun so ziemlich samtliche Stadien bekannt, die wir nach 
diesen Uberlegungen zu erwarten haben. Wir kennen die cystische Degene
ration einer oder beider Lungen, bei der Bronchien iiberhaupt nicht nach
gewiesen werden konnten (1. Embryonalmonat). Die zweite Gruppe wiirde 
der ersten Gruppe der von Kimla gegebenen Einteilung entsprechen. "Es 
kommt bei ihr zur Bildung groBer Cysten mit zylindrischem Epithel. Das Inter
stitium besteht aus embryonalem Bindegewebe ohne Spuren von Alveolen, 
Knorpel und Muskeln". Die Bildung der kleinen Bronchien ist ausgeblieben, 
die groBen Bronchien sind dilatiert und hypertrophiert (3.-5. Monat). Dritte 
Gruppe: Bronchiektasien mit totaler oder partieller Agenesie des Lungen
parenchyms, starkem GefiiBreichtum des gewucherten Interstitiums, Wucherung 
von Fett- und Muskelgewebe und Knorpel. Der betroffene Lungenteil ist meist 
urn die Halfte kleiner als normal, die iibrige Lunge kompensatorisch hyper
trophiert. 4. Gruppe: einzelne oder auch mehrfache Ektasien der kleinen 
peripheren Bronchien mit mehr oder weniger gut erhaltenen Alveolen (eine 
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ausfiihrliche Sichtung despathologischen Materials findet sich besonders bei 
Edens, dem auch Angaben iiber die einzelnen Zustande entnommen sind}. 

Die meisten besonders der geringeren LungenmiBbildungen sollen sich auf 
der linken Lungenseite finden. "Uber die Ursache bestehen nur Vermutungen. 
Man bringt sie mit dem spateren linken VerschluB des Zwerchfells und mit der 
Entwicklung des Herzohres in Verbindung (Eigler}". Sauerbruch, der 
glaubt, daB die Mehrzahl der Bronchiektasien auf kongenitalen cystischen 
Erweiterungen beruhe, fiihrt geradezu als Beweis seiner Theorie an, daB die 
Mehrzahl der Bronchiektasien im linken Unterlappen lage, der embryologisch 
anderen Bedingungen unterstiinde als der rechte. Denn die Lunge sproBt aus 
dem Schlundrohr zu einer· Zeit, in der die Ausbildung des Herzens schon fort
geschritten sei. Rechts steht ein groBer Raum zur Verfiigung, links dagegen 
besteht ein Hemmnis durch das Herz und durch die Abschniirung von seiten 
des Ductus Ouvieri. Je nach der Zeit, in der die Oystenbildung erfolgte, solle 
ihre GroBenbildung verschieden sein. Das Hinzutreten von Infektionen mache 
dann die Oysten friiher oder spater zu einer Krankheit. In seinen 4 (!) Fallen, 
auf die er diese Theorie griindet, habe bei der Operation schon die grobanato
mische Betrachtung gezeigt, daB wohl Veranderungen des Bronchialbaumes, 
aber nicht des Lungengewebes vorhanden gewesen seien, und auch histologisch 
hatten die Bronchien ein wirres Durcheinander des Aufbaues, keine regelmaBigen 
Bildungen wie bei echten Bronchiektasien dargestellt. 

Dazu ist zu bemerken, daB diese von Sauerbruch beschriebenen FaIle 
sicherlich zu Recht bestehen, daB wir jedoch solche Haufigkeit dieser Fehl
bildungen - 80% aller Bronchiektasien - durchaus bezweifeln mochten und 
auf die friiheren Ausfiihrungen verweisen. 

Freilich wird es stets ebenso schwierig wie reizvoll sein, rein klinisch eine 
solche kongenitale Form zu erkennen. Unterstiitzend kann dabei die Fest
stellung anderer geistiger oder korperlicher MiBbildung wirken. So erkannte 
Duken bei einem 41/2 Monate alten lebenden Mongoloidenkinde eine angeborene 
Hohlenbildung aus dem Rontgenbild. Diese Diagnose findet ihre Stiitze an 
einem von Aurnhammer beschriebenen autoptisch erkannten Fall, der ront
genologisch ein vollkommenes Spiegelbild zu dem Dukenschen darstellt. 
Die Sektion ergab, daB die rechte Lunge in ihrem Mittel- und Unterlappen in 
einen etwa faustgroBen, Iufthaltigen Sack umgewandelt war, der keine Lappen
gliederung erkennen lieB. Die Wandung des Sackes war sehr diinn, durch
scheinend mit zahlreichen GefaBen und einzelnen schmalen Gewebsstrangen 
durchzogen. Der Sack stand mit dem rechten Bronchus durch zwei sehr feine 
Offnungen in Kommunikation. Aurnhammer bezeichnet diesen Fall als eine 
primiire Entwicklungsstorung, die charakterisiert ist durch eine disproportio
nierte und ~vollkommene Ausbildung der einzelnen Teile des Bronchial
lungensystems. Wahrend der Aurnhammersche Fall jedoch erst durch die 
Sektion festgestellt werden konnte, zumal da die Rontgenbilder, wie Duken 
bemerkt, so sehr an einen Spontanpneumothorax erinnern, daB die Diagnose 
intra vitam eine Vermutungsdiagnose bleiben muB, gelang es in 2 anderen 
Fiillen unter besonderen Bedingungen, die Diagnose "LungenmiBbildung" 
durch das Kontrastbild einwandfrei zu stellen. 

H. St., 8 Jahre alter Knabe. Der Vater des Kindes solI lungenkrank gewesen sein. 
Die Mutter leidet an fibriiser Lungenphthise. Vater sowie· Groflvater miitterlicherseits 
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haben durch Selbstmord geendet. Andere anamnestische Familiendaten waren nicht zu 
bekommen, besonders auch keine uber MiBbildungen. Einziges Kind, rechtzeitig geboren, 
keine Krankheiten in der ersten Lebenszeit. Seit 2 Jahren viel Husten: sei immer blaB: 
in der Schule immer gut mitgekommen. Munterer Junge, der seinem Alter nach in der 
k6rperlichen Entwicklung zuruckgeblieben ist. Adenoider Gesichtsausdruck. Nach links 
konvexe Skoliose. Sternum im unteren Drittel zuruckgesunken. Hangebauch. 

Lungen: Perkussorisch wie auscultatorisch normal, bis auf einen scharf begrenzten 
Bezirk rechts unten neben der Wirbelsaule. Hier Dampfung, Bronchialatmen, manchmal 
amphorisch mit klingenden Rasselgerauschen. Sputum eitrig.schleimig, taglich 30-40 ccm. 

R6ntgenuntersuchung: 1m rechten phrenicokardialen Winkel scharf begrenzte 
Schattenfigur, die den Winkel voll ausfiillt. Der Schatten ist nicht ganz homogen, einer 
costo·mediastinalen Schwarte gleichend. 

Abb.41. Lungenmif3bildung des rechten Untenlappens mit Lungencysten. 

Der eben geschilderte Befund blieb r6ntgenologisch in der Beobachtungszeit v611ig 
unverandert. Klinisch war ein wechselnder Auscultationsbefund besonders nach starkerem 
Husten vorhanden, aber stets im Sinne eines Kavernenbefundes. Unsere Diagnose wurde 
auf Bronchiektasie gestellt. Die Tuberkulose war trotz positiver Tuberkulinreaktion wegen 
des Sputumbefundes schon unwahrscheinlich, weil Bacillen und elastische Fasern fehlten. 

Bei der J odipinfullung entsteht ein sehr interessantes Bild. Der linke Bronchus 
ist auch in seinen Verzweigungen normal. Der rechte Hauptbronchus teilt 
sich kurz unterhalb der Bifurkation in zwei Aste. Die Teilung imponierte wie 
eine zweite Bifurkation (siehe Abb. 41). Der mediale der beiden Aste fiihrt 
ohne Nebenverzweigung in die schon geschilderte dreieckige Schattenfigur. Der 
laterale Ast fiihrt nach unten seitwarts bis zum Zwerchfell hinab und verzweigt 
sich in normaler Weise. Er gibt einen starkeren Ast nach oben ab, versorgt 
also die ganze Lunge mit Ausnahme des Dreieckschattengebietes. Die Teilungs
art des rechten Hauptbronchus gibt uns sicheren AufschluB uber die Verteilung 
der Lappen der rechten Lunge. Der rechte Hauptbronchus gibt unter normalen 
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Verhaltnissen zunachst nach oben und seitwarts den Bronchus fUr den Ober
lappen ab, dann folgt der Abgang des Mittellappenbronchus. Der Unterlappen 
wird versorgt durch die eigentliche Fortfuhrung des Hauptbronchus, also durch 
den medial gelegenen groBen Hauptast. In dem vorliegenden Fall haben wir 
eine voll ausgebildete Zweiteilung, von der der laterale Stammast die gesamte 
Lunge versorgt, die lufthaltig ist. Der mediale Stammast fUhrt in das ganz 
scharf begrenzte Schattengebilde, von dem wir auf Grund der Bronchialver
sorgung mit Sicherheit sagen konnen, daB es einem Lungenlappen, und zwar 
dem Unterlappen entspricht. Die Bronchialfullung erlaubt uns also anzugeben, 
daB in der rechten Lunge Ober- und Mittellappen fast den ganzen Thoraxraum 
einnehmen. Der Unterlappen ist durchsetzt mit jodipingefUllten Hohlraumen 
und ist ein vollig verkummertes Organ. Es kann sich also hier nur urn eine 
MiBbildung im Sinne eines hypoplastischen Lungenlappens mit Bildung von 
Cysten oder Bronchiektasien handeln. 

Eine postnatale Schrumpfung kann ausgeschlossen werden, da die vor
liegende Art der Bronchialverzweigung nur anlagemaBig entstehen kann. 

Ein vollstandiges Gegenstuck zu diesem Fall bildet ein zweiter, bei dem die 
minderwertige Anlage deutlicher als bei dem anderen Kinde hervortritt -
allerdings waren auch bei jenem Suizidfalle in der Familie reichlich belastend. 

B. Pf., 13 Jahre. Seit dem ersten Lebensjahr angeblieh wiederholt Lungenentziin
dungen mit reiehlieh eitrigem Auswurf. Husten immer vorhanden. Hilfssehiiler, maeht 
psyehiseh albernen Eindruek. Korperlieh auBerst diirftig entwiekelt. Steilgaumen. An
gewaehsene Ohrlappehen. Lungenbefund kliniseh fast genau dem von dem Jungen H. St. 
entspreehend, ebenso das Rontgenbild. Aueh in diesem Falle ist der reehte Lungenunter
lappen nur ein ganz kleines Organ auf Grund einer fetalen Entwieklungshemmung. 

Mit diesen beiden Beobachtungen sind uns grundsatzlich neue diagnostische 
Wege vorgezeichnet. Sie beweisen uns sehr klar, daB es uns auf Grund der Art 
der Bronchialverzweigung wie der Lungenlappenverteilung gelingen kann, 
die Diagnose einer LungenmiBbildung am lebenden Menschen zu stellen mit 
Hilfe der KontrastfUllung der Bronchien. Fur unser therapeutisches Handeln 
ergibt sich aus dieser Diagnose, daB wir uns alle besonderen Kuren und alle 
Eingriffe ersparen konnen, weil diese MiBbildung unbeeinfluBbar bleiben wird. 
Man konnte hochstens an die Resektion des Lappens denken, wofiir aber keinerlei 
Indikation gegeben ist. 

d) Sekundare Bronchiektasien. Zum SchluB moge noch ein eigenartig 
interessanter Fall angefUhrt werden, der allerdings nur kurz in unserer Beobach
tung war. Eshandelt sich urn ein 1 % Jahre altesMadchen. DasKind war angeblich 
gesund gewesen bis 12 Wochen vor der KliIDkaufnahme, die am 9. 4.1926 erfolgte. 
Es war erkrankt unter starkem Husten, hatte sich auch verschluckt. Soll14 Tage 
spater Krampfe gehabt haben. Bei der Klinikaufnahme war das Kind schwer
krank. Es gurgelte im Rachen standig groBe Mengen von sehr stark eitrigem 
stinkendem Auswurf, den es auch unausgesetzt erbrach; die linke Lidspalte 
war verengt, linkseitige Facialislahmung, Gaumensegellahmung, Nystagmus, 
schwerste Corneaveranderungen, Iritis. Sehnenreflexe waren vorhanden, kein 
Babinski. Das Kind kann sitzen, zittert sehr auffallig dabei. tiber den Lungen 
schwerstes Rasseln und Bronchialatmen. Spater trat links Halbseitenlahmung 
auf. Wa.-R. ++++. Nach verschiedenen diagnostischen Erwagungen glaubten 
WIT Bronchiektasien mit HirnabsceB annehmen zu durfen. Bei der Sektion (Prof. 
Ber blinger, Path. Institut) fand sich: chronische Bronchitis, zylindrische 
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Bronchiektasien, konfluierende Bronchopneumonien paravertebral beiderseits. 
Pleuritis purulenta links. Pleuritis sero-fibrinosa rechts. Dilatation des rechten 
Ventrikels. 

Erweichungsherd in der Briicke und der Medulla oblongata links, fortgesetzt 
auf das Brachium pontis und die linke Kleinhirnhemisphare mit Einbruch in 
den 4. Ventrikel. Kollaterales Odem der Umgebung. Hamorrhagischer Liquor 
in den Hirnventrikeln. Erweiterung der Seitenventrikel. Hirnodem. Hirn
hyperamie. 

Es schien nach dem Sektions befund sich urn Bronchiektasien zu handeln, 
die sekundar zu einem HirnabsceB gefiihrt hatten. Die mikroskopische Unter
suchung aber zeigte, daB es sich urn ein erweichtes Gliom handelte. Hier waren 
also die Bronchiektasien nicht das Primare, sondern das Sekundare, und zwar 
hervorgegangen aus einer Schlucklahmung, die zu Pneumonien und der putriden 
Bronchitis fiihrte. 

Differentialdiagnose. 
Differentialdiagnostische Erwagungen konnen nach zwei Richtungen gehen: 

daB man eine Krankheit nicht iibersehe, wo sie vorhanden ist, oder daB man sie 
nicht zuviel sehe, selbst da, wo nur andere Krankheiten ihr ahneln. Die Hin
weise in der Literatur, sogar noch in der letzten Monographie von Wiese gehen 
im wesentlichen den ersten Weg: Sie ermahnen, nicht immer nur an Tuberkulose, 
sondern auch an Bronchiektasien zu denken, vor allem die gerade bei Kindern 
oft negativ ausfallenden Tuberkulinreaktionen nicht zu versaumen und auf 
diese Weise die Krankheit nicht so haufig zu iibersehen, wenn sie mit allen ihren 
Symptomen sich darstellt. Wir sind in allen voraufgegangenen Abschnitten 
so sorgfaltig auf die gesamte Symptomatologie der Bronchiektasien eingegangen 
in all ihren bevorzugten vielfaltigen Formen und Entstehungsarten, daB wir 
damit wohl allen Fallen, in denen die Diagnose zu Recht besteht, Geniige getan 
haben. Und so schlagen wir lieber gerade den zweiten Weg ein, der uns erkennen 
laBt, wann wir die Diagnose no c h n i c h t stellen diirfen, welche Krankheiten 
Bronchiektasien nur vortauschen, die in Wahrheit nicht bestehen. 

Da sind zunachst die rezidivierenden oder chronischen Bronchitiden mit 
schleimig-eitrigem oder putridem Auswurf zu nennen. Anamnese mit vielen 
Erkaltungen oder sogar Lungenentziindungen, Hartnackigkeit des Befundes, 
der ofter durchaus auf einzelne Lungenteile beschrankt sein kann, und nichts
sagendes Rontgenbild haben sie mit den Bronchiektasien gemeinsam. An 
Temperatur, Auswurf, Blutbild oder Senkungsreaktion sind sie nicht zu unter
scheiden. Doch werden die rein bronchitischen, nicht auf Ektasien zuriick
gehenden Formen meist mehr dazu neigen, in ihrer Lokalisation zu wechseln. 
Besteht der Katarrh jedoch dauernd hinten iiber dem linken Unterlappen, 
so ist die Entscheidung noch Ofter ex iuvantibus zu stellen. Eine Kontrast
fiillung kann dazu verhelfen, fiir den jeweiligen Augenblick, die GewiBheit 
zu geben, ob Bronchiektasien vOrliegen oder nicht, doch mochten wir hier noch 
einmal besonders hervorheben: nur fUr den jeweiligen Augenblick. Gerade die 
Kinder mit solchen chronisch rezidivierenden eitrigen Bronchitiden sind An
warter fiir Bronchiektasien und nichts ware verkehrter, als auf das einmalig 
negative Fiillungsergebnis nun die Moglichkeit einer im Rontgenbild zwar 
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noch nicht nachweisbaren, doch vielleicht schon in Bildung begriffenen Bronchien
erweiterung fiir immer auszuschliel3en. Wir verfiigen liber 3 solche FaIle, von 
denen 2 durch Transpulmin und ausgiebige klimatische Kuren vollig gesund 
wurden - ex iuvantibus also wahrscheinlich keine Bronchiektasien und auch 
im Kontrastbild keine Bronchiektasien. Das 3. Kind jedoch behielt seinen 
Bronchitis, die liberwiegend rechtsseitig lokalisiert war, monatelang in wech
selndem Umfang. Von zwei innerhalb 5/4 Jahren ausgefiihrten JodipinftiIlungen 
zeigt zwar die erste ein norm ales Bild, die zweite aber leichte jedoch eindeutige 
Erweiterung einer Gruppe besenreiserartig auseinanderstehender Endbronchien 
im rechten Unterlappen. 

Wahrend hier wenigstens noch der Verlauf einen Anhaltspunkt fiir die 
DiagnosesteIlung gibt, kann dieser Faktor bei den peribronchitischen Prozessen 
auch noch vollig versagen. Da hort man dann tiber Monate oder Jahre den fiir 
Bronchiektasien typischen Befund feuchter Rasselgerausche liber einer oder 
ofter beiden Lungen, nach der Basis zunehmend, wohl etwas wechselnd, aber 
im ganzen immer der gleiche. Feuchter Husten, orales Rasseln; hier vieIleicht 
im Rontgenbild eine ganz feine Fleckung bei verstarkter netzartiger Lungen
zeichnung. Wir beobachteten einen Saugling von 4 Monaten, der angeblich 
draul3en eine Lungenentztindung tiberstanden hatte, wie er tiber Monate den 
beschriebenen Lungenbefund bot. Dabei gutes Gedeihen. Die bei ihm mit 
8 Mona ten ausgeflihrte J odipinfiillung (Einfiihrung eines Seidenkatheters 
ohne Anasthesie) ergab zierlichste Bronchialverzweigung. Nach 10 Monaten 
Wiederaufnahme. In der Zwischenzeit wiederholt fieberhaft erkrankt. :Fast 
standig Rocheln. Lungenbefund vollig unverandert. Erneute Jodipinfiillung -
wiederum ganzlich nor maIer Befund. Diagnose: Peribronchitis mit kleinsten 
interkurrenten Bronchopneumonien, noch keine Bronchiektasien. Eine Ent
scheidung vor der Jodipinfiillung ist in solchen Fallen unmoglich und ist selbst 
danach nur mit Vorbehalt zu geben. 

Auf ahnlichen Dingen beruhen wahrscheinlich die von Herbst und spater 
von Kohler beschriebenen "katarrhalischen Lungenverdichtungen mit eigen
tiimlicher Verlaufsweise bei Kindern", die bis zu 152 Tagen nachweisbar gewesen 
sein sollen, unter fieberlosem wechselndem Verlauf. 

Von diesen vollig "schlaffen" :Formen ist dann wiederum nur noch ein Schritt 
zu den chronischen Pneumonien, die nach Langstein kaum andere Erschei
nungen mach en als die Bronchiektasien und lediglich durch das Rontgenbild 
von ihnen zu unterscheiden seien. Doch glauben wir, daB in solchen Fallen, 
wenn uns auch das Rontgenbild chronisch-pneumonische Herde zeigt, sich die 
Bronchiektasien nicht ausschliel3en lassen. So wiesen wir selbst bei zwei Klein
kindern mit sogenannter chronischer Pneumonie zylindrische Bronchiektasien 
durch die KontrastftiIlung nach und verhielten uns bei einem dritten Kind, 
bei dem der schwere AIlgemeinzustand eine Jodipindarstellung nicht zuliel3, 
therapeutisch so, als ob Bronchiektasien in Bildung begriffen waren, deren 
weiterer Auspragung wir bei dem tiberwiegend einseitigen Prozel3 durch Pneumo
thoraxanlage unbedingt vorbeugen wollten, unter bewul3tem Verzicht auf eine 
letzte diagnostische Klarstellung, jedoch mit bestem therapeutischem Erfolg. 

Auf mannigfache Weise konnen sich Bronchiektasien uud Tuberkulose 
verbinden und bedingen. Von dem einen Grenzfall, wo sie sich in unlOsbarer 
Verbindung gegenseitig steigern und den Befallenen - gerade des ofteren 
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Sauglingen - zum Verhangnis werden (Bossert, Dieudonne, H utinel, No be
court), bis zu dem anderen Grenzfalle, wo sie, in vollkommen beziehungslosem 
Nebeneinander auf verschiedene Lappen verteilt, ihre eigenen Wege gehen 
(Kausch und Steinert, von Criegern, Wiese) und unabhangig voneinander 
ausheilen konnen (von Criegern) - zwischen diesen beiden Gegensatzen, 
die fur unsere differentialdiagnostischen Erwagungen hier ohne Belang sind, 
gibt es noch zahlreiche Zwischenstufen, in denen sie sich gegenseitig verbergen 
und schwer erkennbar sind. In einer Fulle von Fallen wird die Diagnose Bronchi
ektasie nicht gestellt, weil sie uberhaupt nicht erwogen worden ist (H u tinel, 
Klare, Wiese), in anderen Fallen jedoch sind beide Krankheiten bei reiflicher 
Uberlegung kaum zu unterscheiden. Im fieberhaften Stadium, wo unter oft 
schweren Allgemeinerscheinungen ein deutlicher Lungenbefund bis zur Hohlen
bildung sich auspragt, ist nach Hutinel, Lapin, Vogt die Differentialdiagnose 
besonders schwer. Jedoch soIl die schnelle Ausbildung von Hohlensymptomen, 
deren basaler Sitz (Hutinel, Findlay), dann wieder die schnelle Ruckbildung 
interkurrenter Anfiille durchaus fur Bronchiektasien sprechen. In je jungerem 
Alter dabei schon Lungenerscheinungen begonnen hatten, urn so wahrschein
licher seien bei alteren Kindern die Bronchiektasien (V ogt). Auch so lIte in 
solchen Stadien bei spezifischer Erkrankung der Nachweis von Tuberkelbacillen 
gelingen. 

In der Differentialdiagnose zwischen Bronchiektasien und frischer sekundarer 
Aussaat mochte Klare die Senkungsreaktion entscheidend verwerten, die bei 
der Aussaat stark beschleunigt sei. Bleibe jedoch der Befund konstant" die 
Senkung niedrig, so handle es sich gewiB urn Bronchiektasien. Wir konnen auf 
Grund unserer Beobachtungen dieser entscheidenden Bewertung der Senkungs
reaktion nicht zustimmen, da wir sie zu oft - nahezu bei der Halfte aller FiiUe -
bei Kindern beschleunigt fanden. Piltz mochte den Verlauf der Erkrankung 
in den Vordergrund stellen. Wenn auch eine einzelne Untersuchung in den 
meisten Fallen Imine sichere Entscheidung erlaube, so lie Ben sich doch im Ver
lauf der Beobachtung die Bronchiektasien sicherstellen, sofern man nur an sie 
denken wiirde. Auch Vogt weist mit Nachdruck auf den Wert wiederholter 
Untersuchungen hin. Ohne daB wir im geringsten die Bedeutung der laufenden 
Beobachtung bei diesen Kindern anzweifeln wollen, miissen wir dennoch hinzu
fiigen, daB trotzdem in gar nicht seltenen Fallen die Differentialdiagnose zwischen 
Bronchiektasien und sekundarer Tuberkulose auBerordentlich schwer sein 
kann. Bei beiden finden wir haufig an derselben Stelle hartnackigsten feuchten 
Katarrh, meist yom Hilus abwarts bis zur Basis, ohne ausgepragte Scha,ll
differenzen, bei beiden sind gleich kennzeichnend erhohte Senkung, leicht sub
febrile Temperaturen, mal3iger Husten mit weiBlichem Auswurf ohne Bacillen, 
bei beiden auBer vermehrter Strang- und Hiluszeichnung oft ein vollig nichts
sagendes Rontgenbild. Und wenn wir infolge unseres besonders auf friihzeitige 
Bronchiektasienerkennung gerichteten Blickes vielleicht etwas Ofter Bronchi
ektasien vermuteten als irgend jemand sonst und als der Wirklichkeit entsprach 
(vgl. Fall K. H.), so sind wir iiberzeugt, daB von anderer Seite noch ofter der 
Fehler begangen wird, daB ohne Bedenken Tuberkulose diagnostiziert wird, 
wo sie nicht vorliegt. Diese Differentialdiagnose zwischen sekundarer Tuber
kulose, Hiluskatarrh und Bronchiektasien wird noch kaum gewiirdigt, und 
doch ist ihre Bedeutung in sozialer, sowie in therapeutischer Hinsicht auBer 
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Zweifel. DaB in solchen Fallen negative Tuberkulinreaktionen die Sachlage 
unmittelbar klaren konnen, bedarf kaum der Erwahnung. Doch ist leider bei 
den meisten im Schulalter stehenden Kindem schon mindestens in der Halfte 
der FaIle mit positiven Tuberkulinproben zu rechnen, ohne daB darum die 
vorliegende Erkrankung spezifisch zu sein braucht. So sehen wir in solchen 
Fallen keine andere Moglichkeit, zur Klarstellung zu kommen, als die Kontrast
fullung. Dabei sei auch noch einmal daraufhin gewiesen, worauf wir in del' 
Symptomatologie schon naher eingegangen sind, daB der gute Allgemeinzustand 
als differentialdiagnostisches Moment nicht zu verwerlen ist, ja, daB man beim 
Kinde fast sagen konnte: guter Allgemeinzustand gehe ofter mit Tuberkulose,. 
schlechter mit Bronchiektasien einher. Ein Ahnliches gilt von den Trommel
schlegelfingern, die nicht den Bronchiektasien allein eignen und ohnedies meist 
erst in klinisch schweren Fallen auftreten. 

Eine andere Form der Bronchiektasie, bei der fast immer die Diagnose 
Tuberkulose gestellt wird, ist die Pseudotuberkulose von Ameuille. Sie ahnelt 
der echten Tuberkulose sehr durch Abmagerung, schlechte Gesichtsfarbe, 
phthisischen Habitus, Neigung zu Temperatur durch andauernden, mit nur 
maBiger Expektoration verbundenen Husten und haufige Hamoptysen, bei del' 
Auscultation durchRasselgerausche, die haufig konsonierend sind, endlich durch 
das radiologische Bild - es handelt sich aber um Bronchiektasien. Rein berg 
hat diese Pseudotuberkulose in mehreren Fallen bestatigen konnen. Er fand bei 
der Rontgendurchleuchtung groBe Ringschatten, die auch bei Strahlenanderung 
bestehen blieben, die sich dann auch bei der Kontrastfullung als groBe Hohl
raume, die in die Bronchien ubergingen, darstellten. Klinisch zeigten die Pa
tienten meist guten Allgemeinzustand, Neigung zu pneumonischen Schuben, 
oft mit Schwartenbildung. 1m Intervall fast symptomlos etwas trockenel' 
Husten ohne Auswurf, leichte Dyspnoe, oft aber zahlreiche Hamoptysen. Gerade 
diese Blutungen fiihren dann immer wieder zu der Fehldiagnose Tuberkulose. 
Wir sind dieser Verlaufsart der Bronchiektasien bei Kindem noch nicht begegnet, 
doch soIl ein Fall von Reinberg bis in das 8. Lebensjahr zuruckreichen. Diffe
rentialdiagnostisch wichtig ist dabei, daB auch bei Kindern Hamoptysen noch 
eher im Sinne der Bronchiektasien als der Tuberkulose sprechen. Ein negativel' 
Tierversuch wird aber in diesen Fallen sehr wichtig sein. Dieses Krankheitsbild 
solle des ofteren plotzlich in die feuchte Form umschlagen und dann aIle klassi
schen Bronchiektasiensymptome bieten konnen. 

Kaum weniger schwierig, doch nicht ganz so bedeutsam ist die Differmtial
diagnose zwischen echten Bronchiektasien und der "Pertussislunge" Pos
pis chills. Die Entscheidung ist uns, sowie Findlay, nur durch die Jcdipin
fullung moglich gewesen, die bei den typischen, uber Monate vedolgten Sym
ptomen beginnender und auch schon ausgedehnter Bronchiektasien ein vollig 
normales Bronchialbild zeigte. Es gibt denn auch keine Eigenschaft, die wir 
den Bronchiektasien nachsagen mochten, die nicht Pospischill an der Pertussis
lunge tausend Male beobachtet und auf Grund dieser Beobachtungen das Be
streben aufgegeben hatte, klinisch beide voneinander zu sondem. Zuerst habe 
er die Bronchiektasien bei der Sektion gesehen, dann "habe ich sie auch eine 
Zeitlang mit Gluck am Lebendtn diagnostiziert, was gar keine Kunst war, 
weil eben damals aIle Pertussisfalle, das heiBt alle letalen mit ihnen kompliziert 
waren. Eines Tages aber wollte es mit dieser Diagnosenstellung nicht mehl' 
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klappen. Die Bronchiektasien hatten plOtzlich aufgehort und auch ich horte daun 
naturlich - leider erst um merkliches spater - endgultig auf, sie zu diagnosti
zieren. An den Auscultationsergebnissen der Lungen hatten sich in der gleichen 
Zeit keinerlei Veranderung bemerkbar gemacht. Nun weiB ich freilich schon 
lange, daB man sie an pertussiskranken Kindem nicht diagnostizieren, eher 
und im besten Falle vielleicht noch erraten kann, in einzelnen "Epidemien" 
fallweise mit AnalogieschluB erwarten darf. Noch einmal mochte ich auf Grund 
meiner' Erfahrung hier mit Bezug auf dieses spezielle Vorkommnis jeden dringend 
.d.avor warnen, sich etwa im Vertrauen auf die erworbene Routine auf klinische 

Abb. 42. Keuchhustenlunge. 

Detaildiagnosen an Pertussislungan einzulassen. So wie in dieser Pertussis
bronchitis, in den peribronchitischen (und lobaren) Herden gewaltige Potenzen 
enthalten sind, welche viele Jahre lang auf sekundare Infektion lebhaft reagieren, 
ISO kommen auch jene meist allein nahezu fur alles auf, was immer wir in so vielen 
Einzel£allen uber den Lungen keuchhustenkranker Kinder horen und was uns 
so oft in Versuchung £uhren will. 

Die Bronchiektasie der pertussiskranken Kinder bietet kein einziges akusti
sches Phanomen dar, das nicht auch die peribronchitischen Infiltrate der "Per
tussislunge" schon fertig brachten, und sie selbst bescheidet sich sogBr meist 
mit den bei der letzteren gewohnlichen Auscultationsbe£unden. Kavernen 
sind doch im ganzen schon seltenere Be£unde und zum mindesten nicht immer 
spezifischen Pertussisbronchiektasien zugehorig, und selbst Hohlensymptome 
vermag die Lunge in der Pertussis mit den ihr hier stets zu Gebote stehenden 
geringen Mitteln tauschend nachzuahmen. Die Symptome der Bronchiektasien 
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werden also meist von dem gleichen der immer auch vorhandenen gewohnlichen 
Pertussislungenschadigung gedeckt, die Bronchiektasien selbst durch die letztere 
oft vorgetauscht ... 

"Massiges, maulvolles Sputum ist von mir zumindest schon ebensooft bei 
pertussiskranken Kindern ohne wie bei solchen mit Bronchiektasien (letzteres 
beides nach den Sektionsbefunden) beobachtet worden". 

DaB auch das einfache Rontgenbild der Pertussislunge dem von ausgepragten 
Bronchiektasien durchaus entsprechen kann, moge Abbildung 42 bezeugen. 
Machtiger Hilus beiderseits mit reichlich vermehrten, teilweis doppelt kontu
rierten Strangen. In den Lungenfeldern fleckige Aufhellungen und Flecken
schatten, sowie wohl auf Bronchopneumonien zuriickzufiihrende Infiltration 
besonders im linken Unterfeld am Herzrand. Da nun auch noch die Pertussis, 
zumal in Verbindung mit Bronchopneumonien zu den haufigen Ursprungs
krankheiten der Bronchiektasien gehort, scheint uns die entscheidende Diffe
rentialdiagnose, ob im jeweilig vorliegenden Fall nur eine "Pertussislunge" 
oder doch Bronchiektasien bestehen, klinisch oft kaum lOs bar zu sein, auBer 
durch Kontrastfiillung, die dann auch bei uns in 3 Fallen in iiberraschender 
Weise ein normales Bild gab. 

DaB gelegentlich eine Stauungslunge den Verdacht auf Bronchiektasien 
erwecken kann, ist noch zu erwahnen. Bei ihnen kann gerade links hinten unten 
hartnackig an umschriebenen Stellen ein Katarrh sich unterhalten, der zu Reiz
husten und maBigen Auswurfmengen fiihrt. Wir beobachteten einen 13jahrigen 
Jungen mit wahrscheinlich kongenitalem Vitium, der Tag um Tag diese Er
scheinungen bot, ohne daB sonst Stauungssymptome vorgelegen hatten, leichte 
Trommelschlegelfinger, Steilgaumen, abnorme Zahnstellung, Temperatur sub
febril, Senkungsreaktion 40-10 mm, schwankend, Moro positiv. 1m Rontgen
bild Verbreiterung des Herzens nach rechts und etwas vermehrte Strangzeichnung. 
Wir haben bei diesem immerhin verdachtigen Symptomkomplex die Jodipin
fiillung in der Absicht vorgenommen, das Fehlen von Bronchiektasien zu er
weisen. In der Tat waren die Bronchien normal gestaltet. Es wird also in ahnlich 
gearteten Fallen wohl immer zunachst an eine lokale Stauungsbronchitis zu 
denken sein. 

Einen noch selteneren Sonderfall stellt die Differentialdiagnose der Bronchi
ektasien gegen costomediastinale Pleuritis dar, wie ihn De bre und Julien ver
offentlicht haben. Sie fanden bei einem 4jabrigen Kinde mit Husten und Fieber 
rechts hinten unten eine Dampfung, der auf dem Rontgenbild ein groBer Dreieck
schatten tiber dem inneren rechten Zwerchfellwinkel entsprach. Probepunktion 
negativ. Lipiodolfiillung: starke Bronchiektasien. Ob es sich nicht um einen 
unseren MiBbildungen ahnlichen Fall gehandelt hat? 

DaB einverschlepptes Empyem, das in die Lunge durchgebrochen ist, das 
Bild von Bronchiektasien mit positivem Quinckeschen Versuch vortauschen 
kann, haben wir bereits dargetan (K. S.). Sehr wesentlich und fiir die 
Differentialdiagnose geradezu entscheidend ist dabei die Lage des Herzens, 
das in unserem Fall, trotz hochgradigster linksseitiger Thoraxschrumpfung 
und Verschwartung nicht nach links verzogen, sondern mit der Trachea aus
gesprochen nach rechts verdrangt war, wie das nur bei einem stark raum
vermebrenden ProzeB moglich ist. So konnten wir auch gerade bei dem Kinde K. J. 
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den umgekehrten Fall zeigen. Hier lie Ben klinischer und Rontgenbefund 
an ein Empyem glauben, obwohl Bronchiektasien wahrscheinlich mit be
ginnender Lungengangran bestanden. Hier war denn auch das Herz nachder 
erkrankten linken Seite verzogen. Di£ferentialdiagnostisch nicht minder wert
voll als das Verhalten des Herzens war iiberdies der Quinckesche Versuch, bei 
dem 120 ccm fotiden Sputums entleert wurden, derart, daB nun in plOtzlichem 
Wechsel aIle klinischen und rontgenologischen Bronchiektasienhohlensymptome 
zutage traten. 

Verlauf uml Prognose. 
Zwei wesentlich verschiedene Verlaufsarten sind zunachst zu unterscheiden: 

die in Schiiben mit jahem Exazerbationen verlaufende, die ihrem sprunghaften 
Charakter entsprechend auch zu volligen Remissionen fiihren kann, und die 
schleichende, lange Zeit stationare, dann wieder langsam progrediente, die viel
leicht erst spater durch komplizierende Erkrankungen entscheidend verschlech
tert wird. Die erste Gruppe steht im Zeichen der Bronchopneumonie; ihr ge
horen sackformige Bronchiektasien an, die zweite steht noc4 im Zeichen der 
Bronchitis und umfaBt ofter die zylindrischen Formen, doch konnen sie vielfach 
miteinander verschmelzen und ineinander iibergehen. Diese Scheidung ist 
mehr eine systematische Moglichkeit, als eine haufig angetro£fene Wirklichkeit. 

Der erste Verlaufstypus ist besonders anschaulich von Hutinel und Vogt 
in seinen verschiedenen Stadien geschildert und insbesondere bei jungen Kindern 
gesehen worden. Nach einer bronchopneumonischen Erkrankung bleiben zu
nachst geringfUgig scheinende Symptome an umschriebener Stelle zuriick, 
die jedoch einen Hinweis dafiir bilden, "daB hier ein Herd besteht, aus dessen 
Funken jeder Zeit ein neuer Brand entfacht werden kann". Gewohnlich handelt 
es sich zunachst noch um kleine Erweiterungen und W ochen und Monate bleibt 
die Affektion latent, weder durch Husten noch Auswurf, noch Dyspnoe, Fieber 
oder Abmagerung die Aufmerksamkeit auf sich lenkend. Voriibergehend kann 
selbst die Auscultation nichts ergeben, wenn die ungereizten Bronchien nicht 
sezernieren. Aber dann plOtzlich breitet ein banaler Infekt oft mit Influenza
erregern sich in den erweiterten Bronchien rapid aus und entwickelt seine Viru
lenz wie in einem Cavum. Nun bestehen schwere beunruhigende Symptome, 
frequenter PuIs, leichte Dyspnoe, oscillierendes Fieber, Husten mit reichlich 
rein eitrigem Auswurf. Uber den erkrankten Lungenteilen leichte Schall
verkiirzung, ein Brodeln feuchter und klingender Rasselgerausche, untermischt 
mit diffusen son oren Rhonchi bei hauchender Atmung. Diese entziindlichen 
Schiibe konnenMonate dauern; dann ist es schwer,sich des Eindrucks, es bestehe 
eineTuberkulose, zu erwehren. Je jiinger die Erkrankung noch ist, um so besser 
sind noch die Heilungsaussichten, die aber bei jedem erneuten Schube sich 
erheblich verschlechtern, so daB auf die Dauer auch bei zunachst scheinbar 
gutartigen Fallen der Allgemeinzustand sich verschlechtert, die Pleura mit 
ergriffen wird, Trommelschlegel£inger entstehen; dann ist die wahre Natur des 
Leidens nicht mehr zu verkennen und dessen Endkatastrophen: Gangran, 
metastatische Eiterungen, todliche Hamoptysen, Pleuradurchbruch mit Empyem 
stehen bevor. Nur wenn es bei sehr zeitiger, sehr sorgfaltiger Uberwachung 
gelingt, die friihen Schiibe abzukiirzen und die mit groBer RegelmaBigkeit in 



560 J. Duken und Runhilt von den Steinen: 

den sogenannten "Fruhjahrs- und Herbstphasen" (Klare) durch Erkaltung 
erwachenden Gefahren zu beschworen, besteht die Moglichkeit einer "praktisch 
an Heilung grenzenden Besserung". Der Lungenbefund an der Basis bleibt 
zwar noch lange bestehen, doch dieser allein erlaubt nicht, "einem kindlichen 
Bronchiektatiker zugleich mit der Diagnose das Zeichen der Unheilbarkeit und 
des lebenslang arbeitsschwachen Kranken anzuhaften" (Schlack) . 

• ' DaB dieser zuletzt gunstige VerIauf, wenn er uberhaupt sich abspielt, gerade 
bei den kleinsten Kindern sich findet, daruber sind die meisten Beschreiber 
sich einig; Yllpoe begriindet diese Tatsache mit der "Restitutionsfahigkeit 
der Lunge im Sauglingsalter" anlal3lich eines Falles, bei dem er die restlose 
Heilung einer walnuBgroBen Kaverne nach Fremdkorperaspiration beobachten 
konnte - ein Vorgang, der bei unseren tuberkulOsen Sauglingen sogar Parallelen 
findet - Troj anowsky glaubt an einen Ausgleich, der bei fortschreitendem 
Wachstum durch das gesunde Gewebe hergestellt werden konne. Santy hebt 
dabei das Fehlen von Sklerosierungen hervor, die beim Erwachsenen zumeist 
die Heilung verhindern, oder, wie Tschernow sich ausdruckt, beruhe die Be
sonderheit des kindlichen Organismus auf der besseren Regeneration eines 
reicheren elastiscJ1.en Gewebes. 

Die Annahme solcher Elastizitat der Bronchien ist auch schon in der von 
Ger hard wiedergegebenen Anschauung ausgedruckt, daB bei Kindern die 
Bronchien ihr Kaliber sowohl im Sinne der Erweiterung, als auch in dem der 
Wiederverengerung sehr schnell anderten. Ebenso bestatigt Pospischill 
dieses Wechselspiel der Bronchien bei Pertussisbronchiektasien, wie er es, 
klinische und autoptische Befunde vergleichend, immer wieder hat feststellen 
konnen. 

"Auf die Bronchiektasien nun wieder zuruckkommend, mochte ich be
merken, daB ich es fur hochstwahrscheinlich halten muB, daB diese die Be
wegungen der Krankheit jedenfalls so lange, als die elementaren Verhaltnisse, 
die fUr sie als ursachlich in Betracht kommen, gegeben sind, mit entschiedenen 
parallelen Schwankungen mitmachen, also bei allgemeinen Remissionen mehr 
weniger zuruckgehen und bei Exazerbation rasch sich wieder erweitern. In 
der groBen Epidemie Pertussis-Influenza waren die ihnen gunstigen Bedingungen 
massenhaft vorhanden. 

Welches ist nun das Schicksal der in ihrer Pertussis mit Bronchiektasien 
behafteten Kinder? 

Selbst wenn es gelange, einen Zusammenhang zwischen spateren Bronchi
ektasien und seinerzeitiger Pertussis noch nachzuweisen, konnte uns doch die 
verschwindend kleine Zahl erwachsener Bronchiektatiker, welche fUr die Per
tussisatiologie ihres Leidens etwa herangezogen werden konnten, als Ausklange 
der massenhaft dem Pertussistode entgangenen Bronchiektasien unmoglich 
geniigen. Sie heilen also aus, aber nicht allein das. Die Bronchiektasien heilen, 
wenn die sie verursachende Pertussisperiode einmal zum Schweigen gekommen 
ist, rasch und restlos aus". 

Die ganz gegensatzliche Anschauung zu dieser optimistischen Pospischills 
vertreten insbesondere Bra u e r und F. v. Mull e r fur die Bronchiektasien der 
Erwachsenen. Nach ihnen wird der Bronchiektatiker "vorubergehend gebessert 
aber nicht geheilt", er kann lange ein ertragliches Stadium aushalten, aber 
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"erst einmal in starkere Weise entwickelt, fillire die Krankheit langsam aber 
doch ziemlich sicher zum schlechten Ende". 

Unter den Kinderarzten sind es wenige, die den Bronchiektasien eine durch· 
aus schlechte Prognose stellen. Immerhin ist es bemerkenswert genug, daB 
Findley und Graham gerade auf Grund zahlreicher Jodipinfiillungen und 
somit auf Grund der Beurteilung von eindeutig sichergestellten Bronchiektasie· 
fallen nicht wie Nobecourt und Thursfield und die schon frillier Genannten, 
an die Riickbildung der Bronchiektasien glauben konnen. Die von ihnen be· 
obachteten Falle wurden immer schlimmer. Sie glauben vielmehr, daB die 
Falle von Besserung gar keine Bronchiektasien waren, da diese Diagnose sich 
mit Sicherheit nur durch Jodolfullung stellen lieBe. 

Wenn diese AuBerung vielleicht auch etwas zu weit geht, so mochten wir 
uns im Kern ihr anschlieBen. Auch wir halten die Bronchiektasien fur ein sehr 
ernst zu nehmendes Leiden, das sehr haufig schon bei Kindern - auch bei 
guter Therapie und keineswegs nur bei Verschleppung, wie Brauer dies der 
Kinderheilkunde vorwirft - urn sich greift und wie eine Saure langsam weiter· 
friBt. Und zwar sind es die durch chronische Bronchitis gekennzeichneten der 
zweiten Gruppe angehorenden Falle, die ohne akute Exazerbation, ohne 
alarmierende Zwischenfalle auch die den Bronchiektasien der Erwachsenen 
eigene Neigung zur Progredienz aufweisen. Es ist uns bei den jeweilig im 
Jahresabstand ausgefiihrten Jodipinfiillungen ein erstaunliches Bild gewesen, 
wie der Befund dieser Kinder, die sich nach Aussage ihrer Eltern durchaus 
wohl gefiihlt, die Schule besucht und nur wenig gehustet haben, sich ver· 
schlimmert hat. Und wenn wir auch keineswegs die Moglichkeit von Still· 
standen leugnen wollen, so glauben wir doch, daB den allzu optimistischen An· 
schauungen gelegentlich ein Material zugrunde liegt von nur bronchiektasie· 
ahnlichen Erkrankungen, auf die wir bei der Differentialdiagnose eingegangen 
sind, und die auch uns nun durch die Kontrastfiillung als Scheinbronchiektasien 
erkennbar waren. 

Es eriibrigt sich hier, auf die bekannten Endkatastrophen der Bronchi. 
ektasien einzugehen, die im Kindesalter kaurn von denen der Erwachsenen 
verschieden sind. Spontanpneumothorax, Lungengangran, metastatische Eite. 
rungen, Amyloid sind bei den Kindern vielleicht etwas seltener als bei den 
Erwachsenen, aber urn so hoffnungslosere Vorboten des Endes. 

Therapie. 
Aus unserer Vorstellung, daB die Bronchiektasien eine durchaus ernst zu 

nehmende Erkrankung sind, die man "als beginnende Prozesse fiirchten lernen" 
(Brauer) soll, und aus unserer Hervorhebung, daB es so notwendig sei, gerade 
die Friihfalle zu erkennen, erhellt, daB wir mit manchen anderen Autoren 
(Bendix, Brauer, Hutinel, Lederer, Piltz, Trojanowsky, Wiese) 
die Prophylaxe bei den noch geringfugigen Bronchiektasien sowohl,wie bei 
Erkrankungen, die anerkanntermaBen oft Bronchiektasien hervorrufen, fur 
fundamental wichtig halten. Dieser Gedanke zieht sich auch in Wieses Mono· 
graphie wie ein "ceterum censeo" durch sein ganzes Therapiekapitel hindurch 
und bildet das letzte Wort seiner Abhandlung. Zuerst die Beachtung der banalen 
Infekte des Nasenrachenraurnes, Bekampfung des Reizhustens, dann schon 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 36 
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wichtiger die Ausheilung der Bronchitiden und zumeist die sorgfaltigste Uber
wachung und Behandlung der Bronchopneumonien, wenn sie ailein oder in 
Verbindung mit Influenza, Pertussis, Masern auftretcn, das Achten auf scheinbar 
geringfiigige Resterscheinungen - das sind die oft alltaglichen und doch oft 
so wicbtigen Gelegenheiten, bei denen viel geniitzt und viel geschadet werden 
kann. So sahen wir uns kiirzlich veranlaBt, bei einem 21/ 2jahrigen Kinde, bei 
dem der chronische Verlauf von Pertussisbronchopneumonien der rechten 
Lunge uns an Bronchiektasienbildung nur denken lieB, den Pneumothorax 
anzulegen, und der ausgezeichnete, geradezu iiberraschende Erfolg wird uns 
ermuntern, in Zukunft wieder so zu handeln. Bei wenigen Leiden sollte man 
sich so sehr wie bei den Bronchiektasien bemiihen, immer den sicheren und 
vorsichtigeren Weg einzuschlagen und sich niemals begniigen mit der oft, aber 
eben durchaus nicht immer berechtigten Hoffnung, daB auch ohne besondere 
MaBnahmen alles gut enden wiirde. Dabei wissen wir sehr gut und haben es 
selbst erfabren, daB auf der anderen Seite selbst aIle Sorgfalt vergeblich sein 
kann, und zwar durchaus schon in Stadien, wo die Krankheit den Kranken 
noch nicht iiberwaltigt bat, wo unser Einblick nicht ausreicht, um zu erkennen, 
warum eigentlicb die Krankheit unaufhaltsam fortschreitet. Aber nichts ware 
verkehrter, als sich von diesen triiben Erfahrungen zur Resignation verleiten 
zu lassen. Andere Faile sind anders geartet, auch ohne daB wir von vornherein 
wiiBten, welche von ihnen. Dort konnen wir die gutenKriifte, die immer Vor
aussetzung sind, unterstiitzen und selbst in den schwereren, unserer berechtigten 
Einsicht nach letzten Endes hoffnungslosen Fallen konnen wir dem Kranken 
wenigstens fiir sein objektives Empfinden Erleichterungen verschaffen. Gerade 
die Bronchiektasien mit dem oft ekelerregenden Sputum bieten solche rein 
menschlichen Aufgaben genug. 

Entsprechend den mannigfaltigen Arlen und Graden der Krankheit, ent
sprechend ihrer ausgesprochenen Chronizitat und der Seltenheit einer anato
mischen Heilung gibt es die verschiedensten therapeutischen Moglichkeiten. 
Aber das Prinzip ist fast ausnahmslos Herabsetzung, Beseitigung des Sekrets 
und insbesondere der Zersetzung des Sekrets entgegenzuarbeiten. Dies ge
schieht auf zweierlei Weise: indem man die Sekret- und Zersetzung verur
sachenden Faktoren ausschaltet oder, wenn dies nicht mehr angangig ist, 
indem man ihnen radikal den Boden nimmt (Sauerbruch). 

Eine der wesentlichsten MaBnahmen ist Freiluftliegekur, deren Wert fiir 
die Bronchiektasien sicherlich nicht geringer ist als fiir die Tuberkulose. Wir 
beobachten an den Kindern unserer Liegehaile, die Tag und Nacht, Sommer 
und Winter im Freien liegen, daB sie vollig frei von Erkaltungen bleiben, so
lange nicht etwa ein schwerer Infekt hineingetragen wird. Das Freibleiben 
aber von Erkaltungen ist fiir den Bronchiektatiker die wichtigste Prophylaxe. 
Klimatische Kuren, zumal auch im Siiden, wie sie Brauer jiingst empfiehlt, 
werden ahnlich gute Wirkung haben. 

Von physikalischen MaBnahmen wird Brustmassage zur Beforderung der 
Expektoration angeraten (Gerhard). Sehr viel wirksamer ist die Quinkesche 
Hangelage, die, wirklich energisch durchgefiihrt, sicherlich sehr wertvoll ist. Wir 
lassen die Kinder 3mal am Tage % Stunden vor den Mahlzeiten 5-10 Minuten 
die Hangelage ausfiihren, indem wir das auf den Tisch gelagerte Kind an 
den Beinen festhalten und es, den Oberkorper iiber den Rand des Tisches 
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senkrecht nach unten, hangen lassen. Bei nicht schon spontanem AusflieBen des 
Sekrets geniigt meist schon eine einmalige Aufforderung zu husten, um die 
"Drainage" in Gang zu bringen. Die Kinder sind durchaus nicht angestrengt, 
so daB wir es oft wagen konnen, sie unmittelbar danach inhalieren zu lassen, 
was sicherlich nach solcher Entleerung ungleich wirksamer ist. Bei den leich
teren Fallen ohne Beteiligung der groBeren Bronchien fordert die Hangelage 
meist kein Sputum zutage und eriibrigt sich. Uns scheint mit Wiese und 
Brauer diese kurze aber energische Hangelage ungleich wirksamer zu sein 
als die oft "symbolische" Schraglage. 

Dber die Kuhnsche Saugmaske und die Ausiibung des expiratorischen 
Summens nach Hofbauer haben wir bei Bronchiektasien kein eigenes Urteil. 

Neuerdings wird die Diathermie (Schott) oder Hochfrequenztherapie 
(Engelen) empfohlen. Es sollen dabei die Entladungen, die auf der Korper
oberflache statthaben, auch in den luftfiihrenden Raumen der Lunge sich ab
spielen und dabei durch Ozonisierung desinfizierend wirken, also die Sekret
zersetzung herabsetzen. 

Das gleiche Ziel der Erleichterung der Expektoration und Hemmung der 
Sekretzersetzung verfolgen eine Unmenge Praparate, deren Hauptbestandteil 
meist Jod, Guajacol, Kreosot, Terpentin, Mentol und andere atherische Ole 
sind. 

DaB das Jodipin eine eitrige Sekretion in schleimige verwandeln und auch 
die Sputumabsonderung erheblich vermindern kann, haben wir ofters als Folge 
unserer Kontrast£iillung bemerkt. Meist war allerdings der Erfolg nur voriiber
gehend. Fiir ahnliche Erfahrungen finden sich zahlreiche Beispiele in der Lite
ratur (Armand-Delille, Abromowicz, Bonin, Forestier, Guyot, 
J aco baeus, Reverdin u. a. m.) 

Die Erfolge der Inhalation atherischer Ole, und zwar am besten durch 
Einfiihrung des Glasrohres in den Mund, sind bei Sputumzersetzung auBer 
Zweifel und werden besonders von den alten Schulen geriihmt. Man lasse etwa 
10-15 Minuten lang wiederholt am Tage Emser Salzwasser inhalieren unter 
Zusatz von 

01. Therebinthini 10,0 } 
01. Menthae gutt. 15,0 15 Trop£en auf ein Inhalationsglas. 
01. juniperi 3,0 

Zu den heute oft bevorzugten Injektionen werden besonders da.s Trans
pulmin, ein Ohinincampherpraparat mit atherischen Olen (Oahn-Bronner), 
das Supersan (Menthol-Eukalyptol mit Antifebrin und Antipyrin), Olobintin 
(100%ige Losung von Terpentinolen) sowie das Anastil (injizierbares Guajacol
praparat (Hamburger, Engelen) empfohlen. Wir haben das Transpulmin 
vielfach mit Erfolg zumeist gegen die Begleitbronchitiden angewandt. 

Ganz auf£allige Erfolge sieht man gelegentlich mit Salvarsan (Abramo
vicz, Ourschmann, Gralka, Wiese u. a. m.), dessen Wirksamkeit auf der 
giinstigen Beeinflussung der in dem stagnierenden Sekret wuchernden Spiro
chaten beruhen soll. 

Staehelin empfiehlt Gomenolinstillationen in die Trachea (10-20 ccm 
einer 5%igen Losung in (1). 

36* 
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Sehr viel wirksamer als alle diese unterstiitzenden Praparate, allerdings 
auch unter Aufwand von sehr viel mehr Energie und Geschicklichkeit von 
seiten der die Kinder iiberwachenden Personen scheint uns die "Durstkur" 
nach Singer zu sein. Die Kinder erhielten an je 3 aufeinanderfolgenden Tagen 
erst 500, dann 400, dann 300, dann 200 ccm trinkbarer Fliissigkeit unter Ein
scha.ltung eines Trinktages. Auf 200 ccm sind wir stehengeblieben. Der regel
maBig eingeschobene Trinktag ist zum mindesten psychologisch auBerst wichtig: 
die kleinen Patienten freuen sich so auf den Trinktag, daB sie inzwischen die 
"Durstkur" ganz brav ertragen. Es gelang uns dadurch, gerade reichliche 
Sputummengen erheblich herabzusetzen, wahrend in den mittleren Fallen der 
Erfolg weniger deutlich wa.r. Hochhaus, Guillenot, KiBling, Miiller, 
Schlapper, Wiese haben ihrerseits Gutes berichtet. Nach Singer laBt sich 
die Kur noch durch Injektion von 10 ccm lO%iger hypertonischer Kochsalz
Wsung intravenos wirksamer gestalten. Schott empfiehlt Atropin. Es sollen 
die Erfolge dieser Kur (Einschrankung des Sputums auf 1/10) iibrigens nicht 
nur unmittelbar auf der Fliissigkeitsarmut, sondern ebenso mittelbar auf der 
Schonung des oft iiberlasteten Herzens und Beseitigung der oft ungiinstigen 
Stauungserscheinungen beruhen. 

Mit der Anwendung von Autovaccine (Schla pper, Stein meyer und 
Kathe, Girbal) haben wir bei den Bronchiektasien keinerlei Erfahrungen, 
doch sind die Literaturberichte nicht sehr ermutigend. 

Die Sauerstoffinhalationen zur Desodorierung und Desinfizierung des Sputums 
(v. Criegern, Herringham, Singer, Vicars) diirften ein teures Ver
fahren sein. 

Wir mochten die Leistungsfahigkeit all dieser medikamentosen MaBnahmen 
durchaus nicht unterschatzen, jedoch sind wir geneigt, wenn es sich nicht urn 
sehr leicht und schnell beeinfluBbare Friihfalle handelt, lieber energisch vorzu
gehen und einen Pneumothorax anzulegen. Obwohl in der kollabierten Lunge 
gerade die Bronchien meist nicht zum Kollaps kommen (Landau, Lorey), 
kommt es doch zum Abklingen der Entziindungserscheinungen, zumal in den 
LymphgefaBen, und damit wird der Besserung oder gar Heilung der Weg ge
bahnt. Fast keiner der zahlreichen Autoren, der die Pneumothoraxbehandlung 
versucht hat, lehnt sie abo Doch wird von mancher Seite hervorgehoben, nicht 
nur, daB sie langwierig sei (Deist), sondern daB auch nach Auflassen des Pneumo
thorax samtliche Entziindungserscheinungen wiedergekehrt seien, unter Um
standen noch nach 2-3 Jahren (Vollhard). Demgegeniiber stehen Berichte 
von Nugel, Unverricht, Wagner, Zinn, wonach schon eine 6-8 wochent
liche Pneumothoraxbehandlung zu voller Heilung gefiihrt haben soll. Dieser 
unwahrscheinlich sohnelle und durchgreifende Erfolg legt allerdings die Ver
mutung nahe, daB es sich in jenen Fallen doch um Scheinbronchiektasien ge
handelt habe. Eine Zusammenstellung der friiheren Pneumothoraxfiille bei 
Bronchiektasien hat Tillmann gegeben und als Ergebnis die Kollapstherapie 
im friihen Stadium durchaus befiirwortet. Ebenso mochten Brauer, Rist, 
Vogt, Pielsticker, Wiese auch gerade die friihzeitige Pneumothorax
behandlung empfehlen; da bei ihr meist noch ein vollstandiger Kollaps gelingt, 
der fast eine conditio sine qua non fiir einen durchgreifenden Erfolg bedeutet. 

Bei Kindern sind wir allerdings oft in der Lage, noch einen kompletten 
Pneumothorax zu erzielen; wir haben bei einseitigen Bronchiektasien, die das 
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erste Anfangsstadium der zylindrischen Erweiterung der medialen Bronchus
aste iiberschritten haben, immer die Pneumothoraxanlage versucht und in 3 
von 16 geeignten Fallen nur einen partiellen Kollaps erhalten. Der Riickgang 
der klinischen Erscheinungen war zunachst stets deutlich, jedoch sind unsere 
Erfahrungen noch nicht alt genug, urn zu entscheiden, wie lang solche Besserung 
anhalten kann. DaB sich nach einer. gelungenen Pneumothoraxbehandlung 
aIle Symptome unmittelbar wieder einstellen konnen, haben wir auch erfahren 
und sind daher im allgemeinen geneigt, die Behandlung solange als irgend 
angangig fortzusetzen. 

In den· Fallen, in denen die Bronchiektasien einseitig und iiberwiegend 
an der Lungenbasis gelegen waren, lieBen wir nach Versagen des Pneumothorax 
wegen Verwachsungen die Phrenicusexha.irese ausfiihren, im ganzen 8 mal. 
Der EntschluB ist uns nicht immer leicht gefaIlen, weil diese Operation dauernde 
Veranderungen schafft, deren Folgen wir insbesondere furs Herz trotz zahl
reicher Tierversuche nicht vollig iibersehen. So hat Francillon gefunden, 
daB der linke Phrenicus, der meist in Frage kommt, unter anderem 7 Perikard
zweige fiihrt, die ihm durch Anastomose mit dem Ganglion cervicale inferius 
zugefiihrt werden. - Wir haben nicht so glanzende Erfolge erzielt wie Rist, 
Pascanuo der gar Chauffard, der die Phrenicotomie als Methode der Wahl 
bezeichnet; im Gegenteil, wir sind durch 2 Erfahrungen gewarnt worden, diesen 
Eingriff auf die nur am besten geeigneten FaIle einseitiger basaler Bronchi
ektasien zu beschranken, bei denen aller Voraussicht nach ein unbestreitbarer 
Nutzen auch noch die moglichen Schaden aufwiegt. Wir sahen bei einem Mad
chen 1/2 Jahr nach der Phrenicusexhairese Anfalle paroxysmaler Tachykardie 
auftreten, wahrscheinlich als Folge der Verletzung von Vagusfasern, die in 
nicht ganz seltener Variation mit dem Phrenic us verlaufen konnen, vielleicht 
auch ein Ausdruck des gastrokardialen Symptomkomplexes, bei dem durch 
Zwerchfellhochstand (zumal im Liegen nach der Mahlzeit) und Herzverlagerung 
solche Tachykardien vorkommen konnen. Das Elektrokardiogramm schien 
jedoch fur eine Vagusschadigung zu sprechen. Wenn auch dieser Fall sicherlich 
eine seltene Ausnahme darstellt, so mahnt er uns dennoch ganz allgemein, 
strenge Indikationen zu stellen. Als zweites ist bei dem Kinde - und dies 
bewirkt eine spezielle Indikationseinschrankung - die Phrenicotomie mog
lichst dann zu vermeiden, wenn noch eine Thoracoplastik in Frage kommt. 
Das kindliche Mediastinum ist so weich, daB es bei der Plastikoperation 
nach schon friiher ausgefiihrter Zwerchfellahmung vollkommen von der ge
sunden Seite angezogen wird, woraus lebensbedrohliche Zustande erwachsen 
konnen. 

Die Thoracoplastik haben wir wegen Bronchiektasien bei einem Kinde 
ausfuhren lassen, das durch standig wiederkehrende bronchopneumonische 
Schiibe nicht zu retten schien. Die Operation wurde ausgefiihrt, obwohl 
die Gegenseite nicht vollig frei war. Der Erfolg, der in einem glatten Aufh6ren 
jener vorher nicht endenwollenden Infektion bestand und bisher 3 Jahre anhielt, 
hat uns recht gegeben. Der jetzt 16 jahrige Patient ist groB und kraftig geworden. 
Es bestehen noch etwa 30-40 ccm dreischichtiges Sputum, bei Anstrengung 
tritt leichte Dyspnoe auf, jedoch wird er durchaus in der Lage sein, einem geeig
neten Beruf nachzugehen. Uber die Erfolge anderer Plastikoperationen konnen 
wir noch nicht abschlieBend berichten. 
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Die groBen und gewagten Operationen der Lungenkaustik (Graham), der 
Lappenexstirpation (Sauerbruch) mit Pulmonalisunterbindung und der Quer
resektion (Brauer) werden einstweilen fUr Kinder kaum in Frage kommen. 

Dnd wenn wir zum SchluB ein Drteil uber den Wert der verschiedenen 
HeilungsmaBnahmen in der Behandlung der kindlichen Bronchiektasien fallen 
sollen, so mussen wir sagen, daB wir dazu nicht imstande sind. Wir sind noch 
viel zu wenig unterrichtet uber die moglichen Verlaufsformen der kindlichen 
Bronchiektasien. Wir verfiigen erst iiber eine viel zu kurze Beobachtungszeit, 
seit uns durch die KontrastfUIlung die Moglichkeit einer genauen Diagnosen
steIlung am lebenden Menschen gegeben ist, als daB wir schon entscheiden 
konnten: Dies Kind hat dies Schicksal zu erwarten und durch diese MaBnahmen 
miissen wir ihm hel£en konnen. Wir bemuhen uns einstweilen, unsere Er
fahrungen zu bereichern, die Lucken auszufiillen, indem wir die Kinder nicht 
aus den Augen lassen: Aber schon die kurze Beobachtungszeit hat zu der Er
kenntnis gefiihrt, daB wir der Krankheit oft bereits in ihren fruhen Stadien 
fast machtlos gegenuberstehen. Dnd so glauben wir, daB wir unsere wirk
samsten Krii£te nie zu friih einsetzen k6nnen, daB schon von Anfang an groBe 
Anforderungen an die Ausdauer von Arzt und Patient gestellt werden. Doch 
sind wir nicht minder uberzeugt, daB das Leiden keineswegs hoffnungslos zu 
verlaufen braucht, daB daher jede Miihe sich lohnt. 
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I. Einleitung. 
Der epidemiologische Monatsbericht der Hygienesektion des Volkerbundes 1 

vom 15. Mai 1928 steilt eine Zunahme der Erkrankungen an Mittelmeerfieber 
in den verschiedensten Landern fest. Betont wird besonders, daB es sich offen
bar in einem groBen Teil der Faile nicht urn eine Infektion mit dem Bact. meli
tense (Bruce), dem Erreger des eigentlichen Maltafiebers, handelt, sondern daB 
ursachlich das nahe verwandte Bact. abortus (Bang) in Frage kommt. Dem
entsprechend handelt es sich um Erkrankungen, die in ortlichem Zusammen
hang stehen mit dem Vorkommen des infektiosen Verwerfens der Rinder. Der 
ausgedehnten Verbreitung dieser Seuche zufolge besteht die Moglichkeit des 
Auftretens von Erkrankungen an "Maltafieber" nicht nur, wie bis vor kurzem 
angenommen, in den subtropischen und tropischen Zonen, sondern auch in 
den Gebieten, die bisher als frei von Maltafieber galten. Mit der allgemeinen 
Annahme dieses Gedankenganges ist das Studium der Erkrankung, die nach 
englischem Vorschlag 2 treffend als Febris undulans bezeichnet wird, in 
einen neuen Abschnitt eingetreten und verdient vermehrte Beachtung auch in 
Mitteleuropa. 

Friiher konnte das Maltafieber (vgl. Bassett-Smith und M. Mayer) 
- insbesondere nach den Studien der Mediterranean Fever Commission - als 
ein Krankheitsbild gelten, das nicht nur klinisch und bakteriologisch, sondern 
auch epidemiologisch zu den bestbekanntesten gehorte und ein vollig abgeschlos
senes Bild bot. Wenn auch Krankheitsherde auBerhalb des Mittelmeerbeckens 
beobachtet wurden, so war doch als nordliche Grenze der Infektionsmoglichkeit 
der 46. B1'eitengrad angenommen (siehe die Karte bei Sacquep~e). Seit etwa 
1918 trat die Erfo1'schung der Krankheit in ein neues Stadium, als - besonders 
von Evans - systematisch die Beziehungen zwischen Bact. melitense und 
Bact. abortus untersucht wurden, die von der Autorin als Bruceila-Gruppe zu
sammengefaBt werden. Die weitgehende Ahnlichkeit, die sich hinsichtlich 
aller biologischen Eigenscha£ten de1' beiden Bakterienarten ergab, lieB auch die 
Frage nach der Menschenpathogenitat des Bact. abortus, die friiher wohl e1'
wogen, aber noch nicht bewiesen war (Klimmer und Haupt), in neuem Licht 
erscheinen. Seitdem sind wiederholt Faile beschrieben, bei denen Erkran
kungen an Febris undulans auf Abortus-Stamme zuriickgefiihrt wurden, unter 
ihnen besonders beachtenswert die aus Rhodesia mitgeteilten (Bevan). Inter
esse fanden diese Forschungen VOl' ailem auch in Italien, wo auBer der Meli
tensis-Infektion der Ziegen der infektiose Rinderabort endemisch ist. Es sind 
wiederholt Endemien bei Menschen beobachtet, die auf Kontakte mit Abortus 
zuriickgefiihrt werden muBten. 

1 Ref. Munch. med. Wschr. 1928, 1060. 
2 Vgl. Dtsch. Arch. klin. Med. 169, 378. 
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In der Folge kam es zu zahlreichen Versuchen, eine morphologische, serologische, kul· 
turelle oder biochemische Trennung der Brucella· Typen durchzufiihren. Doch sie fiihrten 
zu keinem eindeutigen Resultat; beide Arten erwiesen auch im Tierversuch sich als fast 
gleich pathogen. So blieb als wesentlicher Unterschied die Menschenpathogenitat, die 
Forscher, wie Bastai, auch jetzt noch allein dem Bact. melitense zuschreiben. Da sich 
experimentell beweisen laBt, daB das Bact. melitense nicht nur ziegen., sondern auch rinder· 
pathogen ist, kann von diesem Gesichtspunkt aus fiir die FaIle von Febris undulans beim 
Menschen, die in Abhangigkeit von Rindererkrankungen aufgetreten sind, die Annahme 
gemacht werden, daB es sich hier beim Rind umMelitensis·lnfektion und nicht um 
Abortus·lnfektion gehandelt hat. Zweifellos trifft diese Annahme nur fiir Gebiete zu, in 
denen tatsachlich die Melitensis·Infektion endemisch ist. Lustig und Vernoni kommen 
nach ausfiihrlicher Eriirterung dieser Fragen zu dem SchluB: "Aber ein Komplex von 
Tatsachen scheint uns das Recht zur Annahme zu geben, daB das echte Virus des Abortus 
epizooticus auch den Menschen infizieren kann". 

Fur Deutschland besonders bedeutungsvoll sind die Angaben iiber die Rauiig. 
keit des Vorkommens der Bang.Infektion beim Menschen aus Danemark. 
Kristensen hat im November 1927 uber 89 Falle von Erkrankungen berichtet, 
die seit dem 1. April 1927 ins Statens Seruminstitut, in Kopenhagen bakterio· 
logisch·serologisch festgestellt wurden bei der Untersuchung von Blutproben, 
die wegen Typhusverdacht eingesandt waren. Aus dem ersten Vierteljahr 
1928 werden bereits wieder 62 Erkrankungen aus Danemark gemeldet. 

Bei dem zahlenmaBig gleichen Befallensein dec deutschen Rindviehbestande 
von der Verwerfsseuche muB bei gleichartigen epidemiologischen Bedingungen 
auch bei uns mit einem vermehrten Auftreten von mensch lichen Erkrankungen 
gerechnet werden. In der deutschen klinischen Literatur hat aber diese "neue" 
Erkrankung noch nicht die Wiirdigung erfahren, die ihr sicher zukommt. Bis· 
her liegen nur Mitteilungen iiber Berufsinfektionen bei Tierarzten aus Sud· 
deutschland (Steinert, Kreuter, Dietel, Veilchenblau) und iiber die 
im Jahr 1927 in der medizinischen Klinik Kiel unabhangig von den Erkran· 
kungen in Danemark beobachteten Falle vor (Rabs). 

II. Infektionsmoglichkeit. 
Der seuchenhafte Abort der Rinder (Lit. bei Ostertag) gehort zu den ver· 

breitetsten Tierinfektionen in Deutschland. Nach Schniir~r sind bis 80 0/ 0 

aller Rindviehbestande von der Erkrankung befallen. Das wesentlichste Sym. 
ptom der Erkrankung ist das Verkalben, das am hauiigsten im 7. Trachtig
keitsmonat eintritt. Von Bedeutung ist aber, daB auch nach dem Abortieren 
die Krankheit latent weiter bestehen kann, und daB dann als Bakterienherd 
vor allem die Milchdruse in Frage kommt. Schwerere anatomische Verande
rungen finden sich nicht, aber ein groBer Prozentsatz der Kuhe scheidet nach 
dem Verwerfen, zum Teil noch jahrelang, Bakterien mit der Milch aus. - Die 
t)bertragung der Infektion er£olgt beim Vieh meist enteral durch infiziertes 
Futter, £erner durch infizierte Streu, daneben ist auch vaginale Infektion mog
lich durch Bullen, bei denen gelegentlich eine spezifische Entziindung an den 
Geschlechtsorganen nachgewiesen ist. 

Von den Menschen erscheinen zunachst diejenigen einer Infektion am ehesten 
ausgesetzt, die Gelegenheit haben, direkt mit infizierten Tieren in Beriihrung 
zn kommen. So sind vor aHem die Tierarzte ge£ahrdet; die ersten deutschen 
Mitteilungen beziehen sich auf derartige Erkrankungen, die mit Wahrschein· 
lichkeit als cutane Infektion gelegentlich des Ausraumens von Abortresten 
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auigefaBt werden miissen. Fiir die Gesamtbevolkerung wesentlicher ist 
jedoch die "Obertragungsmoglichkeit durch die Milch. Ein hoher Prozentsatz 
aller Kiihe ist infiziert, von diesen scheidet wieder eine groBe Zahl den Erreger 
mit der Milch aus; so muB, besonders bei dem System der Sammelmolkereien, 
mit einer weitgehenden Verunreinigung der Marktmilch durch Bact. abottus 
gerechnet werden. Dementsprechend erhob z. B. Winkler in 32% der Milch
proben einen positiven Befund. Eber fand in 9% der Mischmilch Abortus
bakterien. Gerade diese Moglichkeit der "Obertragung durch eins unserer 
wichtigsten Nahrungsmittel hebt die Banginfektion aus der Reihe anderer 
septischer Erkrankungen heraus und steUt, sie in ihrer hygienischen Bedeutung 
an die Seite der typhosen Erkrankungen. 

Es ist nach dem bisher vorliegenden Material noch ni(;ht sicber zu beurteilen, 
welchem Infektionsmodus - dem direkten oder dem indirekten - dcr wesent
iiehe Anteil an der Verbreitung der Erkrankung zukommt. Bei den von uns 
beobacbteten acht Fallen bestanden nur in einem - bei einem landwirtschaft
lichen Verwalter - unmittelbare Infektionsmoglichkeiten. Aber auch bei 
ibm schien der enterale Infektionsweg wahrscheinlicher zu sein. Kristensen 
gibt an, daB von seinen 89 Beobachtungen 34 Personen in direkten Kontakt 
mit iniizierten Kiihen gekommen waren, daB bei 39 die Infektion durch Milch 
oder Sahne erfolgt war, wahrend bei dem Rest der Infektionsmodus unbekannt 
blieb. 

Bei der allgemeinen Infektionsmoglichkeit, die sicher fiir die gesamte Be
volkerung anzunehmen ist, wenn man bedenkt, daB die Bakterien ja nicht nur 
in roher Milch, sondern auch in den Milchprodukten Sahne (Huddleson) 
Butter, Kase reichlich enthalten sein konnen, muB offenbar eine besondere 
Disposition angenommen werden, urn die doch verbaltnismaBig niedrige Er
krankungsziffer zu erklaren. Dabei ist bemerkenswert, daB Manner in erheb
lich groBerer Anzahl erkranken als Frauen (in Kiel 6 von 8 Fallen, in Dane
mark 68 von 89, in Pignau-Siidfrankreich 24 von 24), eine Erscheinung, die 
beim echten Maltafieber nicht beobacbtet ist. Und gerade bei den mann lichen 
Personen ist ein derartig reichlicher MilchgenuB, wie ihn unsere Patienten in 
der Regel angaben, besonders auifallend. Vielleicht ist daraus zu schlie Ben, 
daB eine enterale Infektion erst dann zustande kommt, wenn durch lange Zeit 
reichliche Bakterienmengen in den Darmkanal gelangen. - Weiter ist auf
fallend, daB noch nichts bekannt geworden ist iiber Infektionen bei Kindern. 
Der jiingste von Kristensen beobachtete Patient war 13 Jahre alt; eine Um
frage von Kristensen in Kinderhospitalen, in denen reichlich rohe Milch ver
braucht wurde, deckte keine Erkrankungsfalle auf. Zweifellos sind dies Tat
sachen, die weiterer Beachtung und Untersuchung wert sind. 

III. Krankheitsbild. 
Der Schilderung des Verlaufs der Erkrankung seien zwei im ersten Halb

jahr 1928 in der Medizinischen Klinik Kiel beobachtete Fane vorangestellt: 
Fall 1 (5). Der Kaufmann E. H. wird am 3. II. der KIinik mit Paratyphusverdacht 

eingeliefert. Er stammt aus gesunder Familie. Von Kindheit an ausgesprochen nervos. 
1902 komplikationslos verlaufene GonorrhOe. 1m Oktober 1925 in RuBland Typhus. Sonst 
nie ernstlich krank. Er arbeitet seit dem Krieg in einem Biiro. 1m Jahre 1927 hat er sich 
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angewohnt, dort taglich l/Z Liter rohe Milch zu trinken, wahrend im Haushalt des Patienten 
nur abgekochte Milch verwendet wurde. 1m November 1927 litt er an einem Bronchial
katarrh, der bisWeihnachten wieder abklang. Von der ersten Januarwoche an fiihlte er 
sich nicht mehr ganz wohl. Besonders abends nach,der Arbeit fiihlte er sich sehr schlapp; 
nachts schwitzte erzeitweise. Am 17. 1. fiihlte er sich besonders schlecht; ermaB Fieber 
von fast 39° axillar (s. Abb. 1) und rief den Arzt. Dieser konnte keinen wesentlichen Befund 
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erheben, abgesehen von einer geringfiigigen Bronchitis. Da die Temperaturen bei wechseln
den Gaben von Antipyreticis dauernd anhielten trotz des negativen Befundes, wird er der 
Klinik iiberwiesen (Abb. la). 

Befund: KrMtig gebauter Patient mit reichlichem Fettpolster. Gewicht 75,5 kg. 
Schleimhaute reizlos. Rachenorgane frei. Zunge feucht, ziemlich stark weiBlich belegt. 
Kein Exanthem. Keine besonderen Driisenschwellungen. Sehr feuchte Haut. Lungen 
klinisch frei, auf Fernaufnahme einzelne zarte Fleckchen im rechten Spitzenfeld. Herz
gefaBsystem o. B. Pulsfrequenz 75. R.R. 150/70 mm Hg. Abdomen: Fettreiche Bauch
decken, Leber daher nicht sicher abgrenzbar, Milz ist gut zwei Querfinger unter dem Rippen
bogen palpabel. Nervensystem frei. Urin: EiweiB: Spur. Zucker 0, Urobilin +, Urobilino
gen vermehrt. Diazo. 0, Russo O. Sediment: Oxalate, einige Leukocyten und Epithelien, 
bakteriologisch: steril. Blut: 91 % Hglob., 4,8 Mill. Erythrocyten, 3600 Leukocyten, im 
Ausstrich 28 % Stabkernige, 33 % Segmentkernige, 22% Lymphocyten, 4% Eos., 9% Mono
cyten, 3%Mastzellen. Wa.R. 0, SaG. O. Blutsenkung 24,55,120 mm nach 1, 2, 24 Stunden. 
Bilirubini.Ser.direktO, indirektO,67mg%. WidalTyl: 30 +, ParaBO, Bang 1 : 2000+. 
Stuhl: keine pathogenen Keime, sang. O. 
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Abb.lb. Fall 1 (5). 

VerIauf: Die Temperatur zeigte in den ersten Tagen intermittierende Werte bis 39°. 
Schiittelfroste wurden nicht beobachtet, dagegen klagte Patient .iiber starkes Schwitzen 
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nachts, das sich nach Agaricin besserte. 1m iibrigen machte der etwas angstliche Patient 
keinen schwerkranken Eindruck. Mehrfache Blut- und Urinkulturen blieben steril, Widal 
auf Bang am 6. 1. 1:3000 +. Eine Duodenalsondierung ergab keine pathogenen Keime, 
der Urin wurde frei von EiweiB und Urobilin. Am Organbefund anderte sich nichts. Am 
7. 2. wurde mit einer Salicyl- und Neo-Salvarsantherapie begonnen, die zunachst keine 
Wirkung zeigte. Blutsenkung am 13. 14.25, 82 mm (Abb.lb). 

Am 17. 4300 Leukocyten mit 45 % Lymphocyten und FeWen der Eosinophilen. 
Vom 18. ab halten sich die Temperaturen auch abends unter 38 0 ; Patient schwitzt 
nachts nicht mehr und fiihlt sich sehr wohl. Milz noch deutlich palpabel. Urin frei 
von krankhaften Bestandteilen. Am 23. 2. 4200 Leukocyten mit 41 % Lymphocyten, 
Eos. O. Senkung 22. 55, 106. Widal unverandert 1: 3000. Bei zahlreichen Ver
suchen gelingt es nicht, aus dem Blut das Bact. abort. zu isolieren. Am 25. wurde 
die Salicylbehandlung unterbrochen, am 26. stieg die Temperatur wieder bis 38,7 0• 

Nach erneuten Salicylgaben bei ErhOhung der Neo-Salvarsandosen ging die Tempera
tur auf normale Werte zuriick, die auch nach Aussetzen aller Medikamente nicht wieder 
anstieg. In dieser Zeit klagte Patient iiber leichte ziehende Beschwerden in der Gegend 
eines Schultersteckschusses, die auch friiher gelegentlich aufgetreten waren. Das Blutbild 
zeigte in den letzten Wochen stets Leukocytenwerte um 4000 mit unveranderten Prozent
zaWen, eine sekundare Anamie war nicht aufgetreten. Das Korpergewicht hielt sich unver
andert. Vom 20. 2. an war der Patient auBer Bett, er konnte am 28. entlassen werden. 
Auch nach mehrmonatiger Nachbeobachtung war er noch fieber- und beschwerdefrei. 
Der Milztumor war zuriickgegangen. Blutbild zeigte normale Werte. Der Serumtiter 
gegen Bact. Bang ging auf Werte von 1: 300 zuriick. Zu erwahnen ist noch, daB er nie 
friiher Gelegenheit hatte, in direkte Beriihrung mit Vieh zu kommen. 

Fall 2 (6). Die 31jahrige M. Z., Krankenhauswarterin, aus deren friiherer Anamnese 
nichts zu erwahnen ist, erkrankte Anfang April 1928. Es trat jeden Nachmittag ein Frosteln 
ohne starkere Beschwerden auf. Patientin konnte dabei ihren Dienst weiter versehen. 
Sie tat dies auch noch, nachdem regelmaBige Messungen abendliche Temperaturen von 
39 0 ergaben. Sie fiiWte sich auch immer noch, abgesehen von dem abendlichen Frosteln, 
das niemals als richtiger SchiitteHrost auftrat, woW. Sie wird erst der Klinik iiberwiesen, 
nachdem eine vom Arzt dem Untersuchungsamt eingesandte Blutprobe eine positive 
Agglutination gegen Bact. abortus ergeben hatte. Patientin gibt noch an, daB sie nie mit 
Kiihen in Beriihrung gekommen ist, daB sie jedoch oft kiiWe Milch, teils roh, teils abgekocht 
in Mengen von ungefahr 1/2 Liter trank. Durchfalle hatten nicht bestanden (Abb.2). 
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Abb.2. Fall 2 (6). 

Die kleine, adipose Frau zeigt an den inneren Organen keinen krankhaften Befund. 
Auch die Milz ist zunachst nicht palpabel und wird erst spater einmal im Bad gefiiWt. 
Conjunctiven und Rachenorgane frei. Kein Exanthem, keine Driisenschwellungen. Der 
Urin ist frei von krankhaften Bestandteilen. Erst am 15. 6. wird die Diazoprobe voriiber
gehend schwach +. ImBlutbild 4000 Leukocy ten mit 16% Stabkernigen, 22% Segment
kernigen, 59 0/0 Lymphocyten, 0010 Eosinophilen, 20/ 0 Monocyten. Bei spateren Untersuchungen 
ungefahr gleiche Werte. Blutsenkung 48, 76, 116 mm. Bilirubin i.S. direkt 0, indirekt 
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0,32 mg%. Die Temperaturen blieben trotz hoher Salicylgaben zunachst unverandert 
hoch. Ebenso blieb Chinin ohne EinfluB. Erst yom 21. ab fallen sie lytisch zur Norm ab, 
blieben allerdings bei der Entlassung am 2. 7. noch urn 37°. Schon wahrend des Fieber· 
stadiums hatte die Patientin, die sich v6l1ig wohl fUhlte, standig auf Entlassung gedrangt. 
Der Serumtiter war dauernd gleich hoch geblieben (1: 3000), es gelang nach vielen Aus· 
saaten auch die Ziichtung eines Keimes aus dem Blut, der sich als Bact. Bang identi· 
fizieren lieB. 

Vergleichen wir diese beiden Krankheitsfalle mit den friiher beschriebenen, 
so zeigen sie weitgehende Ubereinstimmung. Das fuhrende Symptom ist 
das Fie ber, das sich uber Wochen bis Monate erstreckt. Der Fiebertyp ist aus· 
gesprochen intermittierend, Temperaturschwankungen von 2 Grad im Laufe 
des Tages sind nichts Seltenes. Der Fieberanstieg erfolgt meist am fruhen Nach· 
mittag im Verlauf weniger Stunden, er ist ausgezeichnet durch das Fehlen star· 
kerer subjektiver Erscheinungen. Schon die Angabe von Fri.isteln, wie sie die 
oben beschriebene Patientin machte, 
ist eine Ausnahme. Wirkliche Schuttel· 
fri.iste habenwir nicht beobachtet. Auch 
der Temperaturabfall in der Nacht er· 
folgt im allgemeinen nur unter maBi· 
gem SchweiBausbruch. Die hi.ichste von 
uns beobachtete Abendtemperatur be· 
trug 41 0, im allgemeinen liegt sie zwi· 
schen 39 und 40 0 in den Zeiten star· 
keren Krankseins, um zwischendurch 
auf subfebrile Werte heruntergehen zu 
ki.innen. 

7 25 1I. 

" f .' 

39 

38 

37 1I ~ 
36 

35 

V V 

UlI. .. 5 

I j J J II II 
V ~ V II V V ~ V l~ I 

I V 

Die Abb. 3 gibt eine typische "Fie. Abb.3. "Fieberwelle" (Fall 4). 

berwelle"; sie stammt von dem fruher 
beschriebenen Patienten 4 aus der Zeit nach der ersten Entlassung aus der 
Klinik. So kann die Bezeichnung "Fe bris und ulans" mit Recht auch auf 
die Banginfektion ubernommen werden und als ubergeordneter Begriff fUr 
Melitensis· und Abortusinfektion gelten. 

Die Pulsfrequenz ist nicht der Fieberhi.ihe entsprechend gesteigert; 
schwerere Erscheinungen von seiten des Kreislaufssystems, die eineBehandlung 
erforderlich gemacht hatten, haben wir nicht gesehen. 

Charakterisiert wird das Krankheitsbild weiter durch vi.illiges Freisein 
des Sensoriums. Man ist oft iiberrascht von der Fieberhi.ihe, die man dem 
Patienten in seinem Verhalten nicht angemerkt hat. Die Kranken fuhlen sich 
kaum angegriffen und sind oft nur schwer im Bett zu halten. Sie bieten keinerlei 
septischen oder toxischen Anblick. Der Appetit bleibt gut, die Patienten nehmen 
trotz der langen Fieberperiode kaum an Gewicht ab; eine Anamie entwickelt 
sich nicht. Auch Organerscheinungen p£legen zu fehlen. Die Schleimhaute 
sind reizlos, Exantheme haben wir nicht beobachtet, ebenso keine allgemeinen 
Drusenschwellungen. Die ki.irperliche Untersuchung ergibt meist einen deut· 
lichen Milztumor, in einigen Fallen auBerdem eine leichte Lebervergri.iBerung. 
FUr eine Nierenbeteiligung besteht kein Anhalt, Magendarmerscheinungen 
pflegen zu fehlen. An Komplikationen sind in Analogie mit dem Maltafieber 
rheumatoide Erscheinungen an Gelenken und Muskeln zu erwarten, auBerdem 
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Entziindungen der Geschlechtsorgane. Wir sahen keine derartigen Erschei. 
nungen; die in Fall 2 auftretende Angina, wie die Cystitis des 4. Falles, faBten 
wir als interkurrent auf. Bieten so unsere FaIle ein ausgesprochenes leichtes 
Krankheitsbild, so beschreibt Kreuter eine schwere Orchitis und Epididymitis, 
Dietel eine bullose Dermatitis und Enteritis. "Oberhaupt gewinnt man den 
Eindruck nach den vorliegenden Krankheitsgeschichten, daB die Tierarzt
infektionen einen schwereren Verlauf zeigten als unsere Faile mit ente
ralem Infektionsweg. 

Bei weiterer Untersuchung findet man die Leukocytenzahl normal oder 
leicht herabgesetzt mit maBiger Lymphocytose und einer nicht regelmaBigen 
Verminderung der Prozentzahl der eosinophilen Zeilen. Die Blutsenkungs
geschwindigkeit ist nur maBig beschleunigt im Vergleich zu anderen Infektions
krankheiten; bei den jetzt beobachteten Fallen zeigte sie ailerdings nicht nur 
die niedrigen Werte, die wir fruher beobachteten. Die Diazoreaktion kann auf 
der Rohe der Erkrankung positiv werden. Der Bilirubinspiegel im Serum halt 
sich an der oberen Grenze der Norm. So ergeben die Laboratoril?-msunter
suchungen einen Befund, der dem einer typhosen Erkrankung entspricht und 
mit dem beim Maltafieber beschriebenen iibereinstimmt. 

In Einklang mit den deutschen Erfahrungen steht die Beschreibung des 
Krankheitsbildes, die K r i s ten sen iiber die danischen FaIle gibt. Er bildet 
Temperaturkurvenab, deren Verlauf den unserigen gleicht, und betont das 
auffallende Freisein des Sensoriums und die geringe Storung des Kraftezustandes 
durch das langdauernde Fieber. Gleich uns findet er oft relative Pulsverlang
samung, ebenso fast konstant einen Milztumor, dane ben aber auch allgemeine 
Driisenschwellungen, a ber niemals Roseolen. Ofters scheint die Krankheit mit 
einer katarrhalischen Angina zu beginnen, in einigen Fallen kam es im Verlauf 
der Erkrankung zum Auftreten eines vesiculosen Ausschlages in der Mundhohle. 
AuBer dem Vorkommen von Diarrhoen und Bronchitiden erwahnt er noch die 
Neigung, die bei einigen Patienten zu Nasen- und Darmblutungen besteht; 
einen durch eine schwere Purpura komplizierten Fall beschreibt G a a r d e 
bei einem Schlachterlehrling, der sich beim Schlachten erkrankten Viehes 
infizierte. K r i s ten sen erwahnt noch das Vorkommen von Schmerzen ver
schiedenster Lokalisation ohne deutlichen objektiven Befund, die er den Neural
gien und Arthralgien beim Maltafieber an die Seite stellt. Die FaIle, bei derren 
ein Blutbild ausgezahlt wurde, zeigten in der Regel Leukopenie mit relativer 
Lymphocytose. Schwerere Orga.nkomplikationen, die auf die Abortusinfektion 
zu beziehen waren, wurden in seinen Fallen nicht beobachtet. 

Vergleicht man diese Krankheitsbilder mit den Schilderungen des Malta
fiebers, bei dem es zu schwerster Beeintrachtigung des Allgemeinzustandefl mit 
starker Abmagerung und Entwicklung hochgradiger Anamie kommen kann, 
bei dem das Auftreten von Kreislaufstorungen und von st;arken subjektiven 
Beschwerden durch Gelenkschmerzen und auch durch Orchitis nichts Seltenes 
ist, so erscheint es berechtigt, wenn auch K r i s ten sen sagt, daB die Bang
infektion sich klinisch wie ein gut art i g e sMa I t a fie b e r verhiilt. Ebenso 
berichtete R 0 s s aus Siidrhodesia., daB die Abortusinfektionen im allgemeinen 
lei c h t e r verlaufen als die Melitensisinfektionen. 

Bei dem gutartigen Verlauf der Bang-Infektion liegen Sektionsbefunde von 
Menschen noch nicht vor. In Analogie mit den pathologischen Erfahrungen 
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bei Tiererkrankungen und beim Maltafieber diirfen wir aber nach dem klinischen 
Krankheitsbild annehmen, daB der Infektionsherd im Gebiet des Pfortader
kreislaufes zu suchen ist, und daB sich die spezifische Entziindung in MHz. 
Leber und in den mesenterialen Lymphdriisen abspielt. 

IV. Diagnose. 
So leicht sich auch das typische Krankheitsbild bereits rein klinisch erkennen 

laBt, so muB es doch gesichert werden durch die bakteriologische Untersuchung. 
- Drei Wege stehen hierzu im wesentlichen zur Verfiigung. 

Voran, als zunachst allein beweisend, die Ziichtung des Bact. abortus aus 
dem Korper. Dieser stellen sich jedoch gerade bei der Bang-Infektion besondere 
Schwierigkeiten entgegen, die in den biologischen Eigenschaften des Keims 
bedingt liegen. Es handelt sich darum, daB das Bact. abortus vor allem bei 
der ersten Ziichtung aus dem Tierkorper besondere Anspriiche an den Sauer
stoffgehalt del' Umgebung stent, die von denen wohl aller anderen Bakterien 
abweichen. Weder unter den iiblichen aeroben noch unter rein anaeroben 
Bedingungen gelingt die Kultur; vielmehr ist es notig, die 02-Spannung imKultur
gefaB entweder auf fast 100% zu erhohen oder sie unter die der atmospharischen 
Luft herabzusetzen (Bang und Stribold). AuBerdem befOrdert ein Zusatz 
von 5-10% Kohlensaure das Wachstum (Huddleson). Einzelne Stamme 
zeigen erheblicbe Differenzen in ihren Anspriichen; und auch unter giinstigen 
Bedingungen findet das Wachstum nur langsam statt. In der Praxis haben 
si('h im wesentlichen Methoden bewahrt (Ascoli), die den Sauerstoffgehalt 
der Kulturen durch Zusatz steriler Organstiicke oder durch Ziichtung zusammen 
mit stark sauertltoffzehrenden Bakterien - Bact. coli, Bac. subtilis - herab
setzen. Diese Methoden kommen zunachst bei einer Isolierung aus hochgradig 
infiziertem Material in Frage, bei menschlichen Erkrankungen also etwa aus 
auftretenden Metastasen. Bei starker Mischinfektion gelingt die Ziichtung 
nicht, so daB z. B. Stuhluntersuchungen aussichtslos erscheinen. Aber auch 
bakteriologische Urinuntersuchungen fielen in Kristensens wie in meinen 
Fallen negativ aus, wahrend beim Maltafieber Ziichtung aus dem Urin in einem 
hohen Prozentsatz gelingt. 

Fiir die Ziichtung aus dem Blut erscheint am zweckmaBigsten eine Vor
kultur in fliissigen Nahrboden - also Bouillon unter Zusatz von Trauben
zucker, Serum oder sterilen Organstiicken, evtl. auch von Galle, bei gleichzeitiger 
Regelung des Sauerstoff- und Kohlensauregehalts des KulturgefaBes. Von 
dieser Kultur aus werden nach mehreren Tagen Bebriitung Aussaaten auf feste 
NahrbOden vorgenommen. Fiir "die Plattenkulturen laBt 
sich das Prinzip der Symbioseziichtung durchfiihren, wenn d h 
man eine Kiistersche Anaerobenschale mit Bouillon be- I I 
schickt und diese mit Bact. coli beimpft. Als Deckel wird Abb. 4. 

dann eine mit dem zu untersuchenden Material beimpfte 
Blutagar- oder Drigalskiplatte verwendet und beide durch einen Plastilinring 
verbunden (vgl. Abb. 4). 

Aber auch bei Verwendung verschiedener Methoden gelingt die Ziichtung 
nicht in dem Prozentsatz der Falle wie beim Maltafieber. - Geeignet fur die 
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Ziichtung konnte noch die hochprozentige Peptonbouillon (Schott muller, 
Ie Blanc, Schulten) erscheinen, die sich auch uns sowohl bei der Zuchtung 
a.erober wie anaerober Keime aus dem Blut gut bewahrt hat. Bei zahlreichen 
derartigen Versuchen kam es jedoch nur einmal zu einem Wacwtum von 2 Ko
lonien etwa F/2 cm unter der Oberflache, die mikroskopisch Abortusbakterien 
glichen, deren Fortzucbtung jedoch nicht gelang. - Als letzter Weg der Zuch
tung bleibt noch der Tierversuch: Intraperitoneal geimpfte Meerschweinchen 
zeigen bei Totung nach 4-6 Wochen einen typischen Sektionsbefund (Smith 
und Fabian). Im wesentlichen findet sich eine Lymphdrusen- und Milzschwel
lung und eine an Tuberkel erinnernde Knotchenbildung in der Leber. Aus 
den Meerscbweinchenorganen gelingt die Kultur leicht. 

Die Identifizierung eines fraglichen Erregers bereitet keine Schwierigkeiten. Die Ober
flachenkulturen zeigen etwas erhabene, runde, feuchte, durchsichtige Kolonien, die lang
sam an GroBe zunehmen und nach langerer Bebriitung ein gelbliches Pigment bilden konnen. 
Bouillon wird wenig getriibt, ihre Reaktion nach der alkalischen Seite verandert (in einem 
Versuch z. B. von PH 7,2 auf 7,8). Aus Zuckerarten wird keine Saure gebildet, Blutfarbstoff 
wird nicht verandert, Indolbildung findet nicht statt. Morphologisch stellen sich die Abortus
bakterien als sehr feine, kurze, unbewegliche Stabchen dar, die oft kokkenformig aussehen 
konnen mit meist unregelmaBiger Lagerung. Anilinfarbstoffe farben gut, die Gramfarbung 
wird nicht angenommen. In Praparaten aus alteren Kulturen findet sich iifters eine un
gleichmaBige Farbbarkeit. - Entscheidend fiir die Identitat der Stamme ist die serologische 
Untersuchung. Es gelingt leicht, beim Kaninchen durch mehrfache intravenose Injektionen 
abgetoteter Kulturen ein hochwertiges Testserum herzustellen, das die fraglichen Stamme 
bis zur Titergrenze agglutiniert. Auf die zahlreichen Versuche, die Brucellagruppe sero
logisch aufzuteilen, soIl bier ebensowenig wie auf die sonstigen Methoden der Differen
zierung von Brucella abortus und Brucella melitensis eingegangen werden. Die mir zur 
Verfiigung stehenden Stamme lieBen sich durch Absattigungsversuche nicht unterscheiden. 
- Beweisend fiir die Natur des Erregers bleibt schlieBlich noch der Tierversuch, entweder 
wie oben beschrieben am Meerschweinchen, oder, wie Bang es an einem der Kristensen
schen Stamme durchgefiihrt hat, an der trachtigen Kuh. 

Die Schwierigkeiten, die sich nach dem Gesagten der Zuchtung entgegen
stellen, mussen uns versuchen lassen, die Diagnose der Bang-Infektion auf 
anderem, in der Praxis leichter durchfiibrbarem Wege fuhren zu lassen. Am 
geeignetsten erweist sich hierzu die serologische Untersuchung, die sich 
in der Veterinarmedizin voll bewahrt hat. Zwei Methoden kommen in Be
tracht: Die Agglutination im Widalschen Versuch und die Komplement
bindung. Gegen die Verwertbarkeit der serologischen Untersuchungen fUr die 
Diagnose einer menschlichen Erkrankung sind Einwendungen bereits erhoben 
worden, ehe sichere Erkrankungen bekannt waren. Von dem Studium des 
Maltafiebers her war das gelegentliche Vorkommen von Normalagglutinationen 
in noch relativ hohen Serumverdunnungen bekannt (Konrich), gleichartiges 
Verha.lten des Serums gegenuber Bact. abortus war anzunehmen. Zum anderen 
ist die Frage diskutiert worden, inwieweit insbesondere bei Sauglingen damit 
zu rechnen ist, daB eine direkte Resorption der in der Kuhmilch nachweisbaren 
Antikorper in nennenswertem MaBe zustande kommt, inwieweit ferner die 
Moglichkeit besteht, daB allein die Anwesenheit der Bakterien im Darm es 
zu einer Antikorperbildung ohne gleichzeitige Infektion kommen laBt. Es 
erscheint heute nicht mehr notig, auf diese noch gelegentlich geauBerten Ein
wande einzugehen, nachdem die Zuverlassigkeit der serologischen Methoden 
sich in der Praxis bereits erwiesen hat. - Auch bei den von uns beobachteten 
Erkrankungen hielt sich der Agglutinationstiter, den wir als beweisend ansahen, 
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stets auf einer Hohe von mindestens 1: 2000, wahrend wir in hunderten von 
Kontrollen, vor allem auch bei fieberhaften Erkrankungen, nur vereinzelt 
noch in einer Verdiinnung von 1 : 50 eine feinflockige, eben noch zu erkennende 
Flockung fanden. 

Bei der praktischen Durchfuhrung der Agglutination ist zu beachten, daB 
die endgultige Ablesung erst nach langerer Zeit erfolgen soll als beispielsweise 
beim Typhus -Widal. Uns hat sich am geeignetsten eine zweistundige Be
brutung bei 37° mit nach£olgendem 18stundigem Aufenthalt bei Zimmertem
peratur erwiesen. Ferner solI die Agglutination in jedem Verdachtsfall sofort 
auch in hoheren Verdunnungen ausgesetzt werden, um bestimmt aus einer 
etwaigen Hemmungszone herauszukommen. Die Agglutination wurde bei uns, 
wie folgende Tabelle zeigt, mit mindestens 3 verschiedenen Stammen ausgefUhrt, 
und zwar einem Abortus-Rind, einem Abortus-Mensch und einem Melitensis. 

Serum ... 

Bang (Tier) .. 
Bang (Mensch) 
Melitense . . . 

11:30150 1 100 1 200 1 300 1 500 11000120001300015000/10000120000 

± .! ± I ++ I ++ +++111+++ ++1 + I. ± ±? I 0 0 + !++I+++I+++ ++ ++ + ± 1 ± 00 I 0 0 
++;++1+++1+++ +++ ++ + I ± I 0 0 0 

In Instituten, die anlaf3lich der Wassermannreaktion uber ein eingestelltes 
hamolytisches System verfugen, kann die Beweiskraft des Agglutinations
versuches weiter gesichert werde durch Anstellung einer Ko m pIe men ta blen
kung. Als Antigen werden in KochsalzlOsung abgeschwemmte und auszentri
fugierte Kulturabschwemmungen verwandt. Eine Hemmung der Hamolyse 
durch eine Serummenge von weniger als 0,1 darf als beweisend angesehen werden. 
- Weitere serologische Methoden wie die von Vigano fUr das Maltafieber 
angegebene Modifikation der Thermopracipitinreaktion durften entbehrlich sein. 

Der Wert serologischer Untersuchungen zur Diagnose akuter Infektions
krankheiten wird dadurch eingeschrankt, daB die Antikorperbildung erst in 
einem relativ spaten Krankheitsstadium auftritt und so ihr Aus£all in den 
ersten Krankheitswochen im Stich lassen kann. 1m allgemeinen dfufte dies 
gerade bei der Bang-Infektion von geringerer Bedeutung sein, da die Kranken 
meist erst nach langer bestehendem Fieber den Arzt aufzusuchen p£legen, 
so daB damit gerechnet werden kann, daB der zur Antikorperbildung notige 
Zeitraum bereits uberschritten ist. DaB jedoch in einem Verdachtsfall ein etwa 
einmal negativ ausfallendes Agglutinationsresultat nicht von weiteren Unter
suchungen abhalten darf, zeigt der von mir fruher beschriebene Fall 4. Der 
Erkrankungstermin war bei ihm mit dem 21. XI. 1927 anzusetzen. Bei der 
Aufnahme am 7. XII. fiel die Bang-Agglutination noch negativ aus, wurde 
bei erneuter Untersuchung am 12. bis 1: 200 positix gefunden, um am 14. 
bis zu 3000 und bis zu 10000 am 29. anzusteigen. 

Ais Latenzzeit der Antikorperbildung sind in diesem Fall etwa 3 W ochen 
anzunehmen, eine etwas auffallend lange Dauer im Gegensatz zum Maltafieber, 
bei dem der Beginn des Erscheinens von Agglutininen im Serum bereits mit 
dem 5.-7. Krankheitstag angegeben wird.-Der Serumtiter zeigte in unseren 
Fallen wahrend der Dauer der Erkrankung keine auffallenden Schwankungen; 
ob aus seiner Hohe prognostische SchlUsse gezogen werden konnen, erscheint 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 37 
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zweifelhaft. Nach Abklingen der Infektion sind noch iiber Monate, in manchen 
:Fii.llen auch Jahre hinaus Agglutinine im Serum nachweisbar. 

Als dritte Gruppe spezifischer diagnostischer Methoden sind die allergische 
Reaktionen zu erwahnen. Burnet hat in die Diagnose des Maltafiebers eine 
Cutireaktion eingefiihrt, zu der ein Filtrat einer 15-20 tagigen Bouillon
kultur unverdiinnt verwendet wird. Da eine Toxinbildung der Abortusbak
terien in der Kultur noch nicht erwiesen ist, habe ich, auch um etwa auitretende 
unspezifische Reaktionen zu vermeiden, die auf die in der bebriiteten Bouillon 
vorhandenen EiweiBabbauprodukte bezogen werden konnten, zur Anstellung 
derartiger Reaktionen eine Aufschwemmung durch Hitze abgetoteter Bak
terien verwandt, iihnlich wie es Fermo fur das Maltafieber angewandt hat. 

Die bisher untersuchten Patienten zeigten auf diese intracutan illjizierte 
Vaccine eine typische Lokalreaktion mit Rotung und Quaddelbildung, wahrend 
bei gesunden KontroIlpersonen kein positives Resultat erzielt wurde. Das 
Studium dieser Reaktionen ist noch fortzusetzen, besonders in bezug aui ihre 
diagnostische Bedeutung. Ascoli weist z. B. darauf hin, daB beim Maltafieber 
durchaus nicht aIle Stamme zur Intracutanreaktion geeignet sind. 

v. Prognose. 
Wahrend die Mortalitat beim Maltafieber mit um 2% schwankend an

gegeben wird, sind bisher noch keine FaIle von Bang-Infektion mit tad
lichem Ausgang beschrieben, der aui die Krankheit selbst zu beziehen sei. 
Es zeigt sich auch hier wie im klinischen Verlau! der Erkrankung iiberhaupt, 
daB man die Abortusinfektion am besten mit einem leichten Febris undulans 
charakterisiert. - 1st also die Prognose quoad vitam als gut zu bezeichnen, 
so ist eine Voraussage iiber die Dauer der Erkrankung in keinem Fall zu tre££en. 
Unsere Beobachtungen zeigten fast aIle einen iiber Monate sich hinziehenden 
Verlau£. Dabei ist allerdings zunachst offen zu lassen, ob diese Beobachtung 
nicht durch die Eigenart des klinischen Materials mit bedingt ist, und ob sich 
nicht bei systematischer Beobachtung in der Praxis auch noch mehr leichtere, 
vielleicht auch ambulante Erkrankungen £eststellen lassen. - Die Fieberhohe 
gestattet keinen sicheren RiickschluB iiber die Schwere der Erkrankung. Kri
stensen glaubt, daB gerade die FaIle, die durch verhaltnismaBig niedriges 
Fieber und einen nicht sehr hohen Agglutinationstiter den Eindruck einer ge
ringen Reaktions£ahigkeit erwecken, sich durch langere Dauer bis iiber 1 Jahr 
auszeichnen. Auch nach fast fieberfreien Intervallen kann es zu erneuten 
Schiiben kommen, oder es besteht noch lange Zeit Neigung zu leichten abend
lichen Temperatursteigerungen. 

Naehkrankheiten naeh Bang-Infektion sind bisher noeh nieht besehrieben 
worden. Folgender Fall mag aber auf die Mogliehkeit hinweisen, daB die ehro
nisehe Entziindung, die sich in Milz und Leber abspielt, vieIleieht gelegentlich 
doeh zu einer irreparablen Sehadigung dieser Organe fuhrt. 

Der landwirtschaftliche Haushalter W. B., 48 Jahre alt, suchte im Januar 1928 die 
Klinik auf. Aus seiner Anamnese ist nur ein 1910 durchgemachter Gelenkrheumatismus 
zu erwahnen. In seinem Beruf hatte er besonders in der N achkriegszeit, als die Tierseuchen 
gehauft auftraten (Streptokokken-Mastitis, KaIberparatyphus, Ruhr, septische Pneumonie), 
sich um die erkrankten Tiere zu kiimmern. 1923 wurde auch das ansteckende Verwerfen 
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auf das Gut, auf dem er arbeitete, eingeschleppt. Etwa 25% der tragenden Kiihe ver
warfen. - Er selbst hat immer viel rohe Milch getrunken, er erinnert sich nicht, nach dem 
Krieg einmal fieberhaft erkrankt gewesen zu sein. 

Seit Sommer 1926 begann er sich schlechter zu fiihlen. Er war matt und unlustig, der 
Appetit wurde immer schlechter, er nahm 20 kg an Gewicht abo 1m Sommer 1927 kamen 
hierzu Beschwerden im Oberbauch, haufiges AufstoBen, auBerdem trat eine leichte Gelb
farbung der Haut auf. Er befindet sich seitdem in arztlicher Behandlung. 

Befund: Kraftig gebauter Mann. Gewicht 83 kg. Temperatur normal. Leichter Haut
und Scleralikterus. Herz, Lungen, Nervensystem o. B. Abdomen: Etwas aufgetrieben 
mit geringem Druckschmerz im Oberbauch. Die Leber iiberragt den Rippenbogen urn 
4 Querfinger, ist derb mit glattem Rand. Milz ist fast handbreit unter dem Rippenbogen 
palpabel. Kein Ascites. Keine Venenzeichnung. 

Urin: EO, Z o. Urobilin +, Urobilinogen vermehrt, Bilirubin 0, Diazo O. Sedi
ment o. B. 

Blut: Hgb. 92%, 4,6 Mill. Erythr., 5500 Leukocyten, im Ausstrich 5,5% Stabkernige, 
69,5% Segmentkernige, 16,5% Lymphocyten, 2,5% Eosinophile, 5% Monocyten, 1% 
Mastzellen. - Blutsenkung 36, 64, 102 mm nach I, 2, 24 Std. Wa.R. o. Sa.G. O. Bili
rubin i. S. dir. Spur, indir. 1,68 mg%, Hamolyse bei 0,45%iger NaCI-Losung. 

Magen: Niichtern leer, nach Probefriihstiick normale Saurewerte. Rontgen: Schwache 
Peristaltik, sonst o. B. Duodenalsondierung: Klarer, dunkelbrauner Duodenalsaft, mikro
skopisch o. B., steril. 

Leberfunktionsproben: Nach 100 g Dextrose 2,4 g, nach 100 g Lavulose 0,7 g, nach 40 g 
Galactose 4,9 g ausgeschieden. 4 Stunden nach 100 g 01 mit 5 g Cholesterin zeigt das Serum 
nur eine Spur Opalescenz (Biirger und Habs). - Rumpel-Leede negativ. Adrenalin
versuch: Leukocyten vorher 5200, nach 20 Min. 6800, nach 40 Min. 7000. 

Interessant wurde dieser Fall einer hepato-lienalen Erkrankung dadurch, 
daB oft wiederholte Blutuntersuchungen konstant eine Agglutination von 
1: 200 gegen Bact. abortus zeigten, wahrend sie gegen die Typhusgruppe stets 
negativ ausfielen. 

Zweifellos laBt die Erkrankung eine Diskussion uber die Atiologie zu. Mit 
der gleichen Berechtigung wie der seuchenhafte Abort konnen auch die anderen 
Tierkrankheiten herangezogen werden, mit denen der Patient in Beriihrung kam. 
Aber die vorliegende, auBerhalb der Fehlergrenze liegende Reaktion gegen 
Bact. abortus muB uns, wenn uberhaupt wieder das ursachliche Moment ent
ziindlicher Prozesse bei derartigen splenomegalen Erkrankungen jetzt verstarkt 
betont wird (Morawitz), darauf hinweisen, in Zukunft unsere FaIle von Bang
Infektion noch uber Jahre zu beobachten auf etwaige Nachkrankheiten, und 
andererseits bei der Suche nach einer entziindlichen Noxe fiir eine hepato
lienale Erkrankung auch die serologische Untersuchung mit einschlieBen lassen. 

VI. Therapie. 
Dem Krankheitsbild entsprechend bietet die allgemeine P£lege keine be

sonderen Schwierigkeiten; man wird sogar oft Miihe haben, die Patienten zu 
der notigen Bettruhe zu bewegen. Ausgehend von der Annahme des Infektions
sitzes im Darmgebiet wird man eine leichte, aber ausreichende Kost verordnen. 
Bietet so die Allgemeinbehandlung keine Schwierigkeiten, so ist es desto schwerer, 
wirksam gegen die Infektion selbst vorzugehen. Auch beim Maltafieber hat 
sich ja noch keine Therapie allgemein durchsetzen konnen. 

Bei einem Teil der Falle scheint wenigstens eine symptomatische Fieber
behandlung moglich. Wie die folgenden Kurven beweisen, sprachen diese 
Patienten prompt auf mittlere Dosen Salicyl an (Abb.5, 6). 

37* 
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Bei anderen versagte das Mittel aber ganzlich; ebenso sahen wir niemals 
von Chinin eine iiberzeugende Wirkung. Wir pflegen die Salicylbehandlung 
mit kleinen, gehauften Dosen Neosalvarsan zu kombinieren (Schittenhelm) 
und haben von der konsequenten Durch£iihrung dieser Therapie einen giinstigen 
Eindruck bekommen. Wahrend der Patient der Abb. 6, der die Behandlung 

~ 2OJI. " " 

~~ ~ ~ ~ ::J .... .... .... .., 
'" 

~ ~ .. ",- ",- ",- .,,- '''- ",- "<:; <:i 

25 28 1 III 5 10. f5 20 ZZ 

37 

~ ~~ '" ;;:;- <> - : : :: :: ::- : : : "t- "'- . :: ~ ~ ::- :-

!l 

I~ ~ f~ i" II :1 f ~II I~ 
~ II ~ N\ ~ \ I""' ~ 1\ \ J • II , 

~ I"" U IV ~ V ~ ~ ~ V rot V 

39 

38 

35 

Abb.5. Salicyi-Neosaivarsan-Therapie (Fall!). 

vorzeitig abbrach, spater das oben (Abb. 3) wiedergegebene Rezidiv bekam, 
blieb der Patient der Abb.6 ebenso wie der geschilderte Fall 6 spater v6llig 
fieberfrei. 
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Abb.6. Salicyi-Neosaivarsan-Therapie (Fall 4). 

Aussichtsreich kann nach gelegentlichen Erfahrungen beim Maltafieber 
auch die Behandlung mit kolloidalen Metallen erscheinen. 

So berichtet Ziemann iiber mehrere prompte Coupierungen durch Collar
gol, Miihlens iiber einen Erfolg mit Argochrom. Dagegen sagen Lustig 
und Vernoni: Chemische Medikamente von irgendwelcher nachweisbaren 
Wirksamkeit kennt man nicht. - Bei der Abortusinfektion berichten R 0 f3 
und MartinI iiber Versuche mit Merkurochrom. In dem von Veilchenblau 
berichteten Fall gingen nach Injektionen von Silberpraparaten die Temperaturen 
von Werten iiber 400 auf 39° herunter. Aus Danemark liegen Erfahrungen 
iiber Chemotherapie nicht vor. 

1 RoB und Martin: Zbl. Bakter. Ref. 89, Abt. 1, 68. 
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Wir verwandten das Praparat Solganal der Schering -Kahlbaum -A. - G. 
:Folgende Kurve stammt von dem oben zitierten Fall 4 gelegentlich der zweiten 
Klinikaufnahme (Abb. 7). 

Sie zeigt am Tag der Solganalinjektion einen deutlichenFieberanstieg, derohne 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens einherging und die am folgenden 
Tag einer deutlichen Temperatursenkung Platz macht. - Jedenfalls ermutigen 
unsere Erfahrungen zu weiterer systematischer Anwendung der Chemothera.
peutica, wenn auch gerade der so wechselnde VerIauf der Bang-Infektion ein 
sicheres Urteil nicht immer wird fallen lassen. 
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Der zweite Weg der Behandlung einer Infektionskrankheit ist der der spezi
fisch-biologischen Therapie. Die Immunserumtherapie erscheint bei einer 
derart langdauernden Krankheit ohne toxische Symptome, wie es die Bang
Infektion darstellt, von vornherein wenig aussichtsreich. Auch die bis jetzt 
mitgeteilten Beobachtungen beim Maltafieber mit antibakteriellem Serum 
sind wenig ermutigend. Dagegen erfreut sich hier die Vaccinetherapie einer 
gewissen Beliebtheit, so daB es naheliegt, diese auf die Bang-Infektion zu 
ubertragen. Auch in der Veterinarmedizin ist sie ja das Therapeuticum, wenn 
jetzt auch die Erfahrung sich durchsetzt, daB ihr groBerer Wert als Schutz
impfung und nicht als Heilimpfung zukommt (Schnurer). 

Beim Menschen berichtet Kreuter uber einen guten Erfolg durch Misch
vaccine von Bact. abortus und Bact. melitense. 1m allgemeinen wird man sich 
im hochfieberhaften Stadium zur Vaccinetherapie nur schwer entschlieBen 
und sie fur die ausgesprochen chronischen FaIle mit nur leichten Temperatur
steigerungen vorbehalten. 

VII. Prophylaxe. 
Erscheint zunachst das MiBverhaltnis zwischen der weiten Verbreitung 

des Bact. abortus in der Umwelt und der geringen Zahl der bis jetzt bekannten 
Erkrankungsfalle gegen eine wesentliche Bedeutung des Bakteriums fUr die 
menschliche Hygiene zu sprechen, so muB doch gerade das dauernde Anwachsen 
der Erkrankungsziffer zu denken geben. Eine Durchsicht der Krankengeschichten 
ungeklarter Infektionen, die in den letzten 5 Jahren in der Kieler medizinischen 
Klinik in Behandlung standen, deckte nur 3 FaIle auf, bei denen der Krank
heitsverlauf jetzt nachtraglich an eine Bang-Infektion denken lassen kann. 
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1m Jahr 1927 wurden 4 Falle beobachtet, und 1928 sind wieder 4 Falle bis jetzt 
in Behandlung gewesen. - So erscheint der Gedankengang moglich, daB das 
Bact. abortus auf dem Hohepunkt der Tierpathogenitat auch eine Virulenz
steigerung gegeniiber dem Menschen erfahrt, so daB wir jetzt vielleicht am 
Beginn einer Erkrankungswelle stehen. - Gerade darum erscheint es wichtig, 
bereits jetzt einen Uberblick iiber die tatsachliche Haufigkeit der Bang-Infektion 
beim Menschen zu bekommen. 

1m Medizinaluntersuchungsamt (Leiter: Prof. L. Bitter) am Hygienischen 
Institut der Universitat Kiel wird seit Januar 1928 bei allen zur Typhusdiagnose 
eingesandten Blutproben auch die Agglutination auf Bact. abortus und Bact. 
melitense mit durchgefiihrt. Es wurden hier im ersten Halbjahr sechszehnmal 
eindeutig positive Befunde erhoben, iiber die F. Weigmann berichten wird. 
Die Zahl der Falle iibertrifft die der gleichzeitigen Typhuserkrankungen in 
Schleswig-Holstein. - Es diirfte sich emp£ehlen, die regelmaBige Agglutination 
bei wegen Typhusverdacht eingesandten Blutproben auf Bact. Bang auf alle 
Untersuchungsamter auszudehnen, und falls hierbei eine groBere Zahl von 
Infektionen aufgedeckt wird, die Meldepflicht auch fur diese iibertragbare 
Krankheit einzufiihren, wie es in Danemark bereits geschehen ist. 

FUr den einzelnen wird die direkte Infektionsmoglichkeit zu vermeiden 
sein durch die VorsichtsmaBnahmen, die auch sonst beim Umgang mit er
kranktem Vieh angebracht sind. Zur indirekten, enteralen Infektion gehort 
offenbar reichlicher GenuE infizierter Nahrungsmittel. Man wird also in stark 
verseuchten Gegenden dazu raten miissen, den GenuB roher :Milch einzu
schranken. Bereits das iibliche Pasteurisieren geniigt zur Abtotung des Bact. 
abortus (Proscholdt). 

1m iibrigen wird aber die Vermeidung der menschlichen Erkrankungen 
davon abhangen, daB es gelingt, die Tierseuche wirksam zu bekampfen, eine 
Aufgabe, die nicht nur im hygienischen, sondern auch im volkswirtschaftlichen 
Interesse dringend gelost werden muB. 
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Die vorliegende zusammenfassende Darstellung iiber die Physiologie 
des Cholesterinhaushaltes beim Menschen beschrankt sich auf die Wiedergabe 
der gesicherten Tatsachen. Der Sterinhaushalt der Tiere findet nur so weit 
Beriicksichtigung, als er fiir das Verstandnis der Physiologie des Cholesterin
haushaltes beim Menschen von Bedeutung ist. Eine vollstandige Wiedergabe 
samtlicher Arbeiten iiber den Cholesterinhaushalt der Tiere ist schon aus dem 
Grunde unterblieben, weil die Resultate zum Teil mit sehr ungleichwertigen 
Methoden gewonnen wurden und manche Arbeiten durch die methodischen 
Unzulanglichkeiten die Tatsachen eher zu verschleiern als zu klaren geeignet 
sind. Das gilt u. a. fiir alle colorimetrischen Methoden der quantitativen Chole
sterinbestimmung und fiir das Bangsche Verfahren. 

Die Pathologie des Cholesterinhaushaltes wird gesondert zur Darstellung 
kommen. 

Eine monographische Darstellung des Cholesterinhaushaltes und seiner 
Storungen bedarf insofern einer Rechtfertigung, als nach allem, was wir wissen 
und taglich hinzulernen, der Cholesterinhaushalt mit dem Schicksal der ge
sam ten Lipoide des menschlichen und tierischen Organismus innig verkniipft 
ist. Man kann heute schon mit Bestimmtheit sagen, daB eine wesentliche 
Anderung des Bestandes resp. der Verteilungsverhaltnisse des Cholesterins 
und seiner Ester in Blut und Organen des menschlichen und tierischen Organis
mus nicht ohne eine entsprechende Anderung in der Verteilung der 
iibrigen Lipoide ablauft. Die Schwierigkeit, in diese komplizierten Verhalt
nisse einzudringen, liegt vor allem in der Unzulanglichkeit der Methodik. Die 
besondere Dignitat, die wir gegenwartig dem Cholesterin unter allen Lipoiden 
einraumen, lieB sich sachlich so lange schwer begriinden, bis in der jiingsten 
Zeit Beziehungen zwischen den Sterinen und den Vitaminen aufgedeckt wurden. 
Wir danken es vor allem den methodischen Arbeiten von Windaus, daB wir 
uns iiber die quantitativen Verhaltnisse des Cholesterins und seiner Ester in 
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Blut und Organen des Menschen in befriedigender Weise unterrichten konnten. 
Es fehlen uns dagegen noch exakte quantitative Bestimmungsmethoden der 
Lipoide, die einen Vergleich mit der Digitoninmethode von Windaus aushalten 
und uns gestatten, den Wechselbeziehungen zwischen den Sterinen, speziell 
dem Cholesterin einerseits und den Lipoiden andererseits, naher nachzugehen. 

Mit voller Absicht habe ich ffir diese Darstellung die Uberschrift "Chole
sterinhaushalt" und nicht Cholesterinstoffwechsel gewahlt, denn fiber 
das intermediare Schicksal des Cholesterins, fiber die Fragen seines Abbaus 
und Aufbaus, fiber die schon lange vermuteten physiologischen Beziehungen 
zu den Gallensauren sind wir bisher so gut wie gar nicht unterrichtet. Trotz
dem ist schon so viel Material fiber das Cholesterin und seine Ester, fiber seine 
Schicksale unter physiologischen und pathologischen Bedingungen, wenigstens 
in quantitativer Beziehung zutage gefordert, daB es sich wohl verlohnt, es in 
geordneter Weise in diesen Ergebnissen zur Darstellung zu bringen. Vielleicht 
wird eine nahe Zukunft uns lehren, daB dem Cholesterin unter den Lipoiden 
die Rolle eines Leitfossils zukommt, welches in enger Schicksalsgemeinschaft 
mit den fibrigen Lipoiden stehend uns den Wandel der Lipoide unter physio
logischen und pathologischen Bedingungen vor Augen zu ffihren geeignet ist. 

Ganz neue Wege der Betrachtung schienen sich zu eroffnen, seitdem wir 
zu wissen glaubten, daB das Cholesterin und seine unter der Einwirkung 
der strahlenden Materie entstandenen Umwandlungsprodukte in die geheimnis
volle Welt der Vitamine eingreifen, woraus sich ernahrungsbiologische Konse
quenzen von noch ungeahnter Tragweite ableiten. Es hat sich bald heraus
gestellt, daB es sich dabei nicht um das Cholesterin selbst, sondern um seine 
nachsten Verwandten, die pflanzlichen Sterine, speziell das Ergosterin handelt. 
Diese pflanzlichen Sterine stehen in enger physiologischer Beziehung mit dem 
Cholesterin und sind ihm auch nach ihrer Konstitution auBerordentlich ahnlich. 

I. Chemie des Cholesterins. 
Bis vor etwa einem Dezennium galt Pflfigers Satz "nur das EiweiB ist 

lebendig" in der Physiologie ohne jede Einschrankung. Die Arbeiten des letzten 
Jahrzehnts haben es immer mehr wahrscheinlich gemacht, daB neben den EiweiB
korpern die Lipoide fUr diejenigen primitivsten Strukturen, denen wir Lebens
eigenschaften zuschreiben, unentbehrlich sind. Ob man nun die Vorstellung 
einer Lipoidmembran, die jedes lebende Gebilde umschlieBt, hinnimmt oder 
nicht, so viel scheint sicher, daB Nahrungsaufnahme, Sekretion und Exkretion 
von den lipoiden Anteilen der Zelle wesentlich mitbeherrscht werden. Der 
Eintritt der Salze, Sauren, Alkalien, des Wassers in die Zellen hinein wird durch 
die besonders an den Oberflachen der Zellen angereicherten Lipoide regiert, 
die Erregbarkeit der Zellen, ihr elektrisches Verhalten steht mit der lipoiden 
Struktur in engem Zusammenhang. Man weiB oder glaubt zu wissen, daB die 
Narkotica, Antipyretica, Antiseptica und Toxine an diesen Lipoiden angreifen 
und sie vielfach als Eintrittspforte in das Zellinnere benutzen. 

Unter den Lipoiden werden vier Gruppen unterschieden, die Phosphatide, 
Sulfatide, Cerebroside undSterine. Die Sterine sind eine Gruppe von sauerstoff
haltigen Verbindungen alkoholischen Charakters, deren Einzelglieder sowohl 
im Tier- wie im Pflanzenreich weit verbreitet sind. In dieser Gruppe darf auch 
heute noch das Cholesterin als einer der best untersuchten Vertreter gelten. Das 
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Cholesterin wurde bereits 1815 von Chevreul (35) als besonderes chemisches 
Individuum durch seine Unverseifbarkeit von den Fetten unterschieden. Schon 
vorher wurde es wegen seiner Ahnlichkeit mit den Fetten und wegen seines 
Vorkommens in Gallensteinen "Gallensteinfett" genannt (Conradi und v. Gren). 
Sein Vorkommen in der Galle (X()A~ und O1;eeeO~) und seine feste Konsistenz 
brachten ihm den Namen "feste Galle" (Cholesterin). Bald erkannte man, 
daB das Vorkommen des Cholesterins nicht auf die Galle beschrankt ist. Reute 
wissen wir, daB fast aIle ZeIlen des tierischen Organismus Cholesterin enthalten. 
In den Pflanzen kommt ein dem Cholesterin sehr nahe stehender Stoff, das 
Phytosterin weitverbreitet vor. 

Physikalische Eigenschaften des Cholesterins. 
Das Cholesterin krystallisiert aus Chloroform oder wasserfreiem Ather in 

feinen, seidenglanzenden Nadeln, aus waBrigem Alkohol dagegen in groBen 
rhombischen perlmutterglanzenden Tafeln, die ein Mol. Wasser enthalten, 
sich fettig anfiihlen und groBe Ahnlichkeit mit Stearinsaure haben. Die ge
siittigte Losung in siedendem Eisessig erstarrt zu einer Krystallmasse, die eine 
nur in Eisessig halt bare Essigsaureverbindung darstellt, aber unter Alkohol in 
Tafeln des wasserhaltigen Cholesterins iibergeht. In Wasser ist es fast unlOs
lich, auch bei Anwesenheit von Sauren oder Alkalien. Es lOst sich leicht in 
Pyridin, Chloroform, Ather, heiBem Alkohol und Benzol sowie Schwefel
kohlenstoff. In kaltem Alkohol lOst es sich schwer. Es schmilzt wasserfrei 
bei 147,5° (korr. 148,5°). Das spezifische Gewicht betragt 1,046. Die mole
kulare Verbrennungswarme 3836,4 Calorien. Das Cholesterin ist optisch aktiv 
und dreht den polarisierten Lichtstrahl nach links; (a)D in atherischer Losung 
betragt = 31,12°. 

Das Cholesterin ist gegen hydrolytische Mittel sehr bestandig. Durch 
kochende alkoholische Kalilauge wird es nicht angegriffen. Am Licht erleidet 
es eine langsame Zersetzung, welche am Sinken des Schmelzpunktes erkannt 
wird. Nach Schulze (154 und 155) und Winterstein tritt die Zersetzung 
infolge einer Oxydation durch Luftsauerstoff ein [so auch Berthelot (12)]. 

Farbreaktionen des Cholesterins. 
1. Salkowskis (152) Reaktion: Lost man Cholesterin in Chloroform, fiigt 

man das gleiche Volumen konzentrierte Schwefelsaure hinzu und schiittelt durch, 
so farbt sich die ChloroformlOsung blutrot, dann kirschrot und purpurfarbig. 
Sind nur Spuren von Cholesterin vorhanden, so entsteht eine citronengelbe 
Farbung. GieBt man die ChloroformlOsung in eine Schale, so farbt sie sich 
bald blau, griin und endlich gelb. Die Schwefelsaure unter dem Chloroform 
fluoresciert griin. Verdiinnt man sie mit Eisessig, so erscheint die Losung 
rosa bis purpurrot mit griiner Fluorescenz. 

2. Reaktion von Liebermann (109) und Burchard: Versetzt man die 
Chloroformlosung mit wenigen Tropfen Essigsaureanhydrid, dann tropfenweise 
mit konzentrierter Schwefelsaure, so tritt zunachst rosenrote, dann blaue Farbung 
ein, die spater in Griin iibergeht. 

3. Oberm iillersche (140) Reaktion: Reines trockenes Cholesterin in einem 
trockenen Probierrohrchen mit 2-3 Tropfen Propionsaureanhydrid iiber kleiner 
Flamme geschmolzen, liefert eine Masse, die beim Abkiihlen zuerst violett, 
dann blau, griin, orange, carminrot und zuletzt kupferrot erscheint. Am besten 
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ist es, die Masse an einem Glasstab bis zum neuen Schmelzen zu erhitzen und 
dann den Glasstab wahrend des Abkiihlens vor einem dunklen Hintergrunde 
zu betrachten. 

4. Lifschiitzsche Reaktion: Fiigt man zur Losung von einigen Milli
grammen Cholesterin in 2-3 ccm Eisessig einige Kornchen Dibenzoylperoxyd, 
kocht 1-2mal auf und laBt nun in die abgekiihlte Losung 4 Tropfen konz. 
Schwefelsaure fallen, so farbt sich das durchgeschiittelte Gemisch entweder 
sofort griin oder erst nach vorherigem Auftreten von Rot- und Violettfarbung. 

Konstitution des Cholesterins. 
Das Cholesterinmolekiil enthalt 27 Kohlenstoffatome, 1 Sauerstoffatom und 

wahrscheinlich 46 Wasserstoffatome. Danach kommt ihm die empirische 
Formel C27H460 zu. Bei einem so hoch molekularen Korper wie dem Cholesterin 
ist die Entscheidung iiber die Zahl der Wasserstoffatome infolge seiner schweren 
Verbrennbarkeit infolge der Bildung leicht fliichtiger schwer verbrennlicher 
Kohlenwasserstoffe nicht einfach gewesen. Bis zur Mitte des vorigen J ahr
hunderts ist aus dem Cholesterin zwar eine groBere Anzahl von Verbindungen 
dargestellt worden, doch ist man iiber die Aufstellung der empirischen Formel 
nicht weit hinausgekommen. Man wuBte im wesentlichen nur, daB es eine 
doppelte Bindung enthalt und daB es ein Alkoholhydroxyl besitzt. Die Uber
legung, daB die Bruttoformel C27H460 bei nur einer doppeltenBindung 10 Wasser
stoffatome weniger enthalt als dem entsprechenden gesattigten Alkohol der Fett
reihe C27H s60 zukame, drangt zu der Annahme, daB im Cholesterinmolekiil 
Ringbildungen vorhanden sein miissen. Da aber nur eine Doppelbindung 
vorhanden ist, so muB der Mindergehalt von 8 Wasserstoffatomen durch Ring
bildung im Innern des Molekiils ausgeglichen werden. Ein aromatischer Kern 
ist im Cholesterin niemals nachgewiesen worden. 

Die Aufklarung des Strukturbildes des Cholesterins verdanken wir vor aHem 
den Arbeiten von Windaus (199) und Diels (41 und 44). Der dem Chole
sterin entsprechende gesattigte Kohlenwasserstoff hat die Zusammensetzung 
C27H 48 • Diesem gesattigten Stammkohlenwasserstoff des Cholesterins haben 
Mauthner und Suida (133) den handlichen Namen Cholestan gegeben. 

Schon die ersten chemischen Arbeiten iiber die Konstitution des Chole
sterins, fragen nach der Funktion des Sauerstoffatoms, in der Formel C27H460. 
Bereits im Jahre 1856 konnte Berthelot (12) aus dem Cholesterin durch Er
hitzen mit organischen Sauren Ester gewinnen, wodurch bewiesen wurde, daB. 
Cholesterin ein Alkohol ist. Beim Eintragen von feinem Kupferoxyd in 
geschmolzenes auf 280-300° erhitztes Cholesterin gelang es Diels und Abder
halden (43), das Cholesterin zu dem entsprechenden Keton zu oxydieren, dem 
Cholestenon C27H440 vom Schmelzpunkt 78° C 

C18 Ha5 

""/ CH2 C 

HC/"C/"CH2 

Hcl_1 6H I 
,~/CH2 

CO 
Nach Ausarbeitung der katalytischen Hydrierungsmethoden konnte man 

an Cholesterin ein Molekiil Wasserstoff addieren, wobei das Dihydrocholesterin 
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oder ,B-Cholestanol entsteht, ein gesattigter sekundarer Alkohol von der Formel 
C27H 4SO, der sich leicht in den obenerwahnten gesattigten Stammkohlenwasser
stoff, das Cholestan, C27H 4S umwandelt 

Diels (42) und seinen Mitarbeitern gelang es neuerdings, mit Selen das Chole
sterin und das Cholesterylchlorid bei relativ niedrigen Temperaturen zu de
hydrieren. Sie gelangten auf diese Weise zu aromatischen Kohlenwasserstoffen, 
welche sich zu Dinitroverbindungen nitrieren und zu gefarbten Ketonen oxydieren 
lassen. Das Hauptprodukt dieses Dehydrierungsverfahrens ist ein ausgezeichnet 
krystallisierender aromatischer Kohlenwasserstoff von der Formel C1sH16 

(Schmelzpunkt 127 -128 0). Das zweite Produkt ist ein wesentlich schwerer 
lOslicher und hoher schmelzender gut krystallisierender ar 0 mati s c h er K 0 h I en
wasserstoff von der Formel C25H24• Dieser Kohlenwasserstoff laBt sich mit 
Chromsaure glatt zu einem Keton C65H220 oxydieren, aus dem man durch 
Reduktion den Alkohol C25H 230H erhalt. Durch dieses neue Dehydrierungs
verfahren mit Selen hat Diels in der Aufklarung der Konstitution des Chole
sterins einen groBen Schritt vorwarts getan. Er weist namlich darauf hin, 
daB die Bildung gefarbter Ketone aus den von ihm gewonnenen aromatischen 
Kohlenwasserstoffen auf die Anwesenheit eines Funfringes hindeutet, 
ahnlich wie bei den Fluorenen, die bei der Oxydation gleichfalls glatt in die 
entsprechenden Ketone ubergehen. Das Fluoren ist ein Diphenylmethan, 
in welchem die Benzolkerne unter Bildung eines Funfringes untereinander ver
bunden sind: 

Fluoren H H H H 
C C C C 
/-" /-" 

HC", __ /,C-C,,\_/CH 
C C'''--CH /C CH 
H 2 

An diesem Fluoren laBt sich die reaktionsfahige CH2-Gruppe unschwer zu 
> CO oxydieren. 

Aus gleich zu erorternden Grunden lehnt Diels die Annahme ab, daB der 
in seinen aromatischen Kohlenwasserstoffen gefundene Funfring (IV) mit dem 
seit Iangerer Zeit im Cholesterin vermuteten (II) identisch ist. Der Kohlen
wasserstoff C25H 24 enthalt weit weniger Wasserstoff als er enthalten muBte, wenn 
nur eine Dehydrierung der Ringsysteme unter Erhaltung der Seitenketten statt
gefunden hatte. Es wird daher noch ein fUnfter Ring in seinem Molekiil ange
nommen. Diels gibt seinem Kohlenwasserstoff C25H 24 folgende Formulierung: 

/'" /" I IIIII~I v I 
/"/",/,,,/C5Hll 

II I I 
"'/~ 
l2 

In diesem Molekiil sind also drei Sechsringe und zwei Funfringe enthalten. 
Das Cholesterin enthalt aber nur vier Ringe. 

Die Ringsysteme im Cholesterin. 
Diels und seine Mitarbeiter (42 und 45) haben durch Oxydation von Chole

stanon die von A. Windaus (190) gewonnene Keto-mono-carbonsaure C26H440Z 
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unter Zerstorung des Ftinfringes II zur einbasischen SaureC26H4602 reduziert und 
diese mit Selen zu einem Kohlenwasserstoff C24H26 (spez. Gew. 171°) dehydriert. 
Dieser Korper hat mit dem Kohlenwasserstoff C25~ groBe .Ahnlichkeit und 
laBt sich durch Chromsaure zu dem Keton C24H 240 oxydieren. Dem Kohlen
wasserstoff gibt Diels (42) folgende Formulierung: 

III 
/,,/ 
I I I~~I 
,,/"'-/ 
00 

I~ 
/"'/ OH 
I II- 2 

"/ I 
00 OOOH 

dehydriert 
-_.-+ 

Ihm fehlt also der Ftinfring II. Wegen der glatten Ketonbildung wird aber 
die Annahme eines zweiten Ftinfringes IV wahrscheinlich. So drangen diese 
Studien an den Dehydrierungsprodukten des Cholesterins zu der gleichen An
nahme, zu welcher auch Wieland (187, 188,201 und 202) und seine Mitarbeiter 
bei ihren Arbeiten tiber die Gallensauren gekommen waren. Die Untersuchungen 
an der Cholansaure, einem Derivat der Gallensauren, die denselben tetra
cyclischen Kern wie dasCholesterin enthalten, zeigen namlich, daB Ring IV nicht, 
wie man frtiher meinte, ein Sechsring, sondern ein Ftinfring ist. 

Auf Grund der bisher erarbeiteten Tatsachen und seiner neuesten Beob
achtungen bei der Selen-Dehydrierung des Cholesterins gibt Diels (42) dem 
Cholesterin folgende Formel: 

/OHa 
OH2 /OH" 

H O/"'-OH OHa 

21 0H I OH HIIIV 'I a 
HO OH 
/",/",-/OH - OH-OH2-OH2-OH2-OH 

H20
1 

O-OH I I 
I 6;{ I 2 OHa OHa 

H 20", /",/OH 
o OH Oholesterin 027H4.-0H 

/"'-
H OH 

Uber die einzelnen Schritte, welche zur Aufstellung dieser Konstitutions
formel geftihrt haben, seien hier folgende Bemerkungen gemacht: 

Das gesattigte Paraffin mit 27 Kohlenstoffatomen C27H 56 enthalt, wie bemerkt, 
8 Wasserstoffatome mehr als das Cholestan C27H 4S. Das Fehlen von 8 Wasserstoff
atomen wird zUrUckgeftihrt auf die Bildung von mindestens 4 hydrierten 
Ringen im Cholestan, und zwar aus zwei Sechsringen (I und III) und zwei 
Ftinfringen (II und IV). Der Nachweis des ersten Ringes (I) gelang Diels und 
Abderhalden (43) durch Oxydation des Cholesterins mit unterbromigsaurem 
Kalium, wodurch eine Dicarbonsaure C27H 440 4 gebildet wird, die in ihrem Molekiil 
noch die volle Anzahl C-Atome des Cholesterins aufweist, ohne daB das Molekiil 
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in kleinere Bruchstiicke zer£allt. Dieser Vorgang ist offenbar nur moglich, 
wenn eine Gruppe 

in cyclischer Bindung vorhanden ist. 
sym bolisiert : 

/CH2 

C25H42" ! + 40 
"CHOH 

Der V organg wird durch folgende Formeln 

Diese cyclische Bindung der Alkoholgruppe ist auch an anderen Cholesterinc 

derivaten durch deren Aufspaltung nachgewiesen worden. So gelangt man 
z. B. von dem Dihydrocholesterin C27H4SO tiber das entsprechende gesattigte 
Keton, das ,B-Cholestanon C27H460 zu der Dicarbonsaure C27H4604. 

In einem zweiten Ringe steht die ungesattigte Gruppe des Cholesterins, 
deren Doppelbindung Windaus (190a) zu ein~r zweiten Dicarbonsaure oxydativ 
aufzuspalten vermochte. Der Aufspaltung vorausgeschickt wird eine Nitrierung 
des Cholesterins, wobei gleichzeitig die Hydroxylgruppe durch die Salpetersaure 
verestert wird. Man gelangt so yom Cholesterin durch Behandlung mit rau
chender Salpetersaure zum Nitrocholesterylnitrat: C27H44(N02)(ON02). Wind
a us vermutet, daB bei dieser Reaktion ein an einem ungesattigten Kohlenstoff
atom haftendes Wasserstoffatom durch die Nitrogruppe ersetzt wird. Durch 
Reduktion mit Zinkstaub und Essigsaure gelangt man unter gleichzeitiger 
Verseifung des Salpetersaureesters yom Nitrocholesterylnitrat zu einem Keto
alkohol, dem Cholestanon-ol (II), welcher an Stelle des (CH : C)-Restes die 
Gruppierung (-CO-CH) enthiilt. Die Hydroxylgruppe laBt sich nun mittels 
Phosphorpentachlorid durch Chlor.ersetzen und das so gebildete Chlorcholestanon 
C26H45(CO)CI (III) mit Salpetersaure zu einer Chlordicarbonsaure C27H45Cl04 (IV) 
oxydieren. Dieser Vorgang laBt sich durch folgende Formeln symbolisieren: 

I I I I 
CH2 - CHOH CH = CH 

Cholesterin (I) 

C23H 40 

I I 
CH, --CHCl 

I I 
CO-CH2 

Chlorcholestanon C26H45 (CO) Cl 

I I I I 
CH2 -CHOH CO-CH, 

Cholestanon-Ol (II) 

C23H 40 

I I I I 
CH,--CHCl COOH COOH 

Chlordicarbonsaure C27H45C104 

Durch die Entstehung dieser Dicarbonsaure wird bewiesen, daB die CO
Gruppe im Chlorcholestanon in einem hydrierten Ringe (II) einer Methylen
gruppe benachbart steht. Weiter wird daraus gefolgert, daB auch die Doppel
bindung, aus welcher die Ketogruppe hervorgegangen ist, einer ringformigen 
Bindung angehort, welcher von dem Ring I, der die Hydroxylgruppe tragt, 
verschieden ist. Das laBt sich auf folgende Weise zeigen. Wenn man in die 
Chlordicarbonsaure C27H45CI04 an Stelle des Chlors das ursprtinglich vorhandene 
Hydroxyl wieder einfiihrt, gelangt man zu einer Oxysaure C27H4605' die sich 
mit Chromsaure zu einer Ketosaure C27H4405 oxydieren laBt. Durch weitere 
Oxydation und Sprengung des Ringes I entsteht eine Tetracarbonsaure 
C2,H440 S 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 38 
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dH2 - dHOH dooH JOOH 
I I I I 

CH2 - CO COOH COOH 
Oxydicarbonsaure C27H460S Ketodicarbonsaure C27H440 S 

600H dono ~ooo JOOH 
Tetracarbonsaure C27H440 g 

Ein Herausschalen dieser zwei Ringsysteme aus dem Cholesterinmolekul hat 
sich bisher nicht ermoglichen lassen. SichergesteHt scheint nur, daB die zwei 
verschiedenen hydrierten Ringe aneinandergelagert sind, der eine derselben 
eine sekundare Alkoholgruppe, der andere die ungesattigte Gruppe CH : C 
tragt. Es ist den Bemiihungen von Windaus bis heute nicht gelungen, uber 
die SteHung der zwei weiteren im Cholesterinmolekul vorhandenen Ringe etwas 
zu ermitteln. 

Durch energische Oxydation ist im Cholesterinmolekul eine Iso-octylgruppe 
nachgewiesen und durch die Beobachtungen bei der Dehydrierung nach der 
Selenmethode hat sich weiterhin gezeigt, daB die drei Kohlenstoffatome, deren 
Natur noch unbestimmt war, als Iso-propylgruppe vorliegen. Die SteHung 
dieser Iso-propyl- und Iso-octylgruppen im Cholesterinmolekul ist aus dem von 
Diels (42) gegebenen Formelbilde ersichtlich. 

Von physiologischer Bedeutung fur den gesamten Cholesterinhaushalt ver
sprechen die neuen FeststeHungen von William Kuster (100,101 und 102) zu 
werden. Kuster hat Anhaltspunkte dafur gewonnen, daB als integrierender Be
standteil des Hamoglobins sich ein Sterin findet, das sehr wahrscheinlich mit dem 
Cholesterin identisch ist. Den Beweis fUr eine imHamoglobin vorhandeneBindung 
zwischen der prosthetischen Gruppe und dem Sterin hat Kuster dadurch er
bracht, daB er den vom anhangenden Cholesterin voHstandig befreiten Blut
farbstoff mit Diazomethan spaltete und dadurch nicht nur ein dimethyliertes 
Hamin, sondern auch ein methyliertes Sterin erhielt. Es ist aHerdings bisher 
nicht gelungen durch die geschilderte Spaltung aquivalente Mengen von Sterin 
und Haminderivat zu erhalten. Kuster halt es weiterhin fur wahrscheinlich, 
daB beim Ubergang von Oxy- in Methamoglobin ein Teil des gebundenen Sterins 
durch Oxydation verandert wird. So wurden sich also am oder im Hamo
globinmolekul die ersten Veranderungen des Cholesterins im Sinne eines Ab
baus vollziehen. 

Oxycholesterin. 
Eine umstrittene SteHung in der Physiologie des Cholesterinhaushalts nimmt 

das besonders vonLifsch utz (llO, III und ll3) bearbeitete "Oxycholesterin" ein, 
dessen Analysen auf die Formel C27H4602 der Cholesterinoxyde passen, aber auch 
mit der wasserstoffarmeren C27H4402 in Einklang gebracht werden konnen. Lif
s c hut z fand im Jahre 1897 an dem cholesterinreichen W ollfett eine Reak
tion, die das Cholesterin nicht gibt, die aber wegen der groBen Ahnlichkeit 
mit der Liebermannschen Reaktion von vornherein auf ein Cholesterinderivat 
hinweist. Diese Reaktion ist folgende: Lost man ein wenig W ollfett in Chloro
form und verdunnt die Losung mit Eisessig und setzt einige Tropfen konzen
trierter Schwefelsaure zu, so ensteht eine intensive Farbung des Gemisches, 
die bei passender Verdunnung mit Violettrot einsetzt und mit der Zeit durch 
Blauviolett in echtes Grun ubergeht. Jedes Farbstadium dieser Reaktion 
zeigt nach Lifschiitz (ll2) ein charakteristisches Absorptionsspektrum. Die 
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Substanz des Wollfetts, welche diese Reaktion gibt, gehort dem unverseifbaren, 
also dem alkoholischen Teil des W ollfettes an. 

Auf kiinstlichem Wege ist man zu verschiedenen Oxy-Verbindungen des 
Cholesterins gelangt. So wird das Trioxycholestan C27H4S(OHh (Schmelzpunkt 
238-239 0 ) von Pickard und Yates (141) durch Oxydation vonCholesterylacetat 
mit Hydroperoxyd und Eisessig und darauf folgende Verseifung begonnen. 
Sein inneres Anhydrid ist das a-Cholesterinoxyd C27H450(OH), das neben /1-Chole
sterinoxyd aus Cholesterin durch Behandlung mit Benzoepersaure in siedender 
ChloroformlOsung entsteht. Es wird von Digitonin rasch aus seiner Losung 
als Digitonid gefallt. Lifsch ii tz kam zu seinem als Oxycholesterin bezeich
neten Korper bei anhaltendem Kochen reinen Cholesterins mit konzentrierter 
alkoholischer Kalilauge. Auch durch Oxydation des Cholesterins mit Kalium
permanganat kam er zu einer Substanz, welche die Essig-Schwefelsaure-Reaktion 
in pragnantester Weise gibt. Das Oxycholesterin ist eine hellgelbe bernstein
artige durchsichtige sprode Substanz, welche mit Digitonin in aquimolekularen 
Mengen in warmer alkoholischer Losung zusammengebracht Oxycholesterin
Digitonid in rhombischen Blattchen liefert. Dieses Oxycholesterin hat Lif
schiitz mit Hilfe seiner Reaktion im Blutfett, Knochenmark, Gehirn, Pan
kreas und Leber nachgewiesen. Beim Durchgang des Blutes von der Pfort
ader zur Lebervene solI iiber 60 0/ 0 des Cholesterinoxyds in der Leber zuriick
bleiben, woraus Lifsch ii tz den SchluB zieht, daB ~s in der Leber weiter 
oxydiert und hochstwahrscheinlich· in Gallensauren umgewandelt werde, eine 
Behauptung, die bisher von anderer Seite noch keine Bestatigung gefunden hat. 

Es ist bemerkenswert, daB Cholesterin durch Ultraviolettbestrahlung bei 
Gegenwart von Sauerstoff im Quarzrohr, nicht dagegen in Stickstoffatmosphare, 
wenigstens teilweise in Oxycholesterin iibergeht. So bestrahltes Cholesterin 
ist ebenso wie Oxycholesterin photoaktiv. Das so entstandene "Oxychole
sterin" ist offenbar eine sehr labile Substanz, die ihre locker gebundenen Sauer
stoffatome leicht wieder abgibt. Photographische Wirksamkeit und Peroxyd
reaktion gehen, wie nachstehende Tabelle von F. Weigmann (176) zeigt, parallel. 

I Photographische I Jodkalium- I 
Wirkung starkereaktion 

Lifschiitzsche I 
Reaktion Farbe I Schme!zpunkt 

Cholesterin unbestr. weiB 144,50 

1 Std. bestr .. ++ + + 142,50 

2 +++ ++ ++ 141 0 

3 ++++ +++ +++ 139 0 

4 ++++ ++++ ++++ " 
1340 

5 " ++++ ++++ ++++ Andeutg. v. 1330 

gelb 
6 " ++++ ++++ ++++ " 132 0 

7 " " ++++ ++++ ++++ deut!. gelb 1300 

Oxycholesterin 
(Lifschiitz) . +++ ++++ ++++ tief braun 65 0 

Mit langerer Dauer der Bestrahlung und oxydativer Umwandlung des Chole-
sterins nimmt auch seine Digitoninfallbarkeit ab (Beumer)1. 

Das Metacholesterin. 
Neben dem Cholesterin finden sich im Wollfett und im menschlichen Blut nach 

Lifschiitz (126) ein von ihm als Metacholesterin beschriebenes Umwandlungs-

1 Klin. Wschr. 1927. Nr 17. 38* 
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produkt des Cholesterins. Dieses Metacholesterin krystallisiert in anderer 
Weise als das Cholesterin der Galle, in elliptischen Schuppen. Der Korper 
zeichnet sich durch eine besondere Hydrophilie aus. Bei Mischung mit reiner 
weiBer Vaseline kann es bis zu 500 0/ 0 der Fettmischung aufnehmen. Das Meta
cholesterin solI unter anderem durch Bestrahlung mit direktem Sonnenlicht 
aus Cholesterin entstehen. 

Nach Molekulargewichtsbestimmungen von Lifschiitzl ist das Meta
cholesterin als ein Isomeres des· eigentlichen rhombischen Cholesterins anzu
sprechen. Die optische Aktivitat des Metacholesterins stimmt mit der des 
eigentlichen Cholesterins iiberein. Die Substanz ist linksdrehend (a[D] = -33,7°). 
Die Einheitlichkeit der Substanz ist mehrfach in Zweifel gezogen worden (Roh
mann, Windaus und Liiders). Lifschiitz glaubt, daB das Cholesterin 
in dieser Form eine besondere biologische Bedeutung habe. Es sei wesentlich 
oxydabler (reaktionsfahiger) als das eigentliche Gallencholesterin. 

Che~ie des Koprosterins. 
Das Koprosterin wurde zuerst von Bondzynski (21) beschrieben. Das Wort 

ist nach dem Griechischen Kopros = Kot gebildet. Das Koprosterin steht dem 
Cholesterin nach seiner Konstitution sehr nahe. Es ist ein Dihydrid des Chole
sterins. Windaus (192) gelang es 1916, das Cholesterin in Koprosterin iiber
zufiihren. Windaus Jerlegte das y-Cholestanol in 3 Isomere, in das ,B-Chole
stanol, in das Pseudokoprosterin, in das e-Cholestanol. Das Pseudokoprosterin 
kann durch Erhitzen mit Natriumathylat in Alkohol, wenigstens teilweise in 
Koprosterin umgewandelt werden. Das Koprosterin enthalt an Stelle der 
Gruppen -CH : CH- die gesattigte Gruppe -CH2C~, Die Tatsache, daB 
es durch Hydrierungsvorgange aus dem Cholesterin geworinen werden kann, 
ist von groBerer Bedeutung, da auch das Cholesterin, welches mit der Nahrung 
oder mit der Galle in den Darm hineingelangt durch bakterielle reduktive Um
wandlung in Koprosterin iibergefiihrt wird. Wird die EiweiBfaulnis durch 
reine Milchdiat eingeschrankt oder verhindert, so tritt im Kot nur unverandertes 
Cholesterin auf. Bei gemischter Kost scheidet der Mensch taglich etwa 1 g aus. 
In den Faeces der Runde werden nur bei sehr cholesterinreicher Nahrung 
(Schafshirn) groBere Mengen Koprosterin gefunden. Aus Alkohol krystallisiert 
Koprosterin in langen feinen N adeln wasserfrei aus, es schmilzt bei lO 1-lO2 0, 

gibt die oben erwahnte Farbenreaktion des Cholesterins mit geringen Abwei
chungen, es ist durch Digitonin als schwer lOsliche Komplexverbindung falJbar. 

Die Beziehungen des Cholesterins zu den Gallensauren. 
Wenn auch die physiologischen Zusammenhange zwischen dem Cholesterin 

und den Gallensauren trotz vieler Bemiihungen noch nicht in eindeutiger Weise 
geklart sind, so drangen doch die chemischen Tatsachen der konstitutionellen 
Verwandtschaft beider Korper unbedingt zu der Annahme, daB zwischen dem 
Cholesterin und den Gallensauren eine Schicksalsgemeinschaft besteht. 

Aus der Rindergalle sind folgende 3 Sauren hisher isoliert worden: 
1. Die Lithocholsaure C24H400., 
2. die Desoxycholsaure CMH,oO" 
3. die Cholsaure CMH,oOs' 

Die Cholsaure ist der N- und S-freie Paarling der Glykocholsaure und der 
Taurocholsaure, aus welchen sie durchHydrolyse unter Abspaltung von Glykokoll 

1 Z. phys. Chern. 111, 253 (1920); 114, 103 u. 120 (1921). 
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(CH2NH2 · COOH) resp. Taurin (HO· S02· C~· CH2 · NH2) gewonnen werden 
kann. 

AIle drei Sauren lassen sich von ein und derselben Monocarbonsaure ableiten 
(C24H 400 2). Diese Monocarbonsaure (C23H39COOH) fiihrt den Namen Cholan
saure. Wieland (188, 189) hat die drei genannten Gallensauren "Lithochol
saure, Desoxycholsaure und Cholsaure" im Vakuum destilliert und ihre 
alkoholischen Rydroxyle als Wasser daraus abgespalten: 

C23Ha8(OH) . C02H (Lithocholsaure) - H 20 = C2aHa7 . C02H (Cholensaure), (A) 
C2aHa7(OH)2. C02H (Desoxycholsaure - 2 H20 = C2aH35C02H (Choladiensaure), (B) 
C2aHa6(OH)3. C02H (Cholsaure) - 3 H 20 = C23H33C02H (Cholatriensaure), (C) 

dann die auf diese Weise gebildete ungesattigte Saure katalytisch hydriert. 
Er kam in jedem Fall auf dieselbe gesattigte Monocarbonsaure (C23H39COOH = 

Cholansaure). 
Die gleiche Cholansaure wurde nun von Winda us und N eukirchen (198) bei 

der Oxydation des Pseudocholestans (C27H 4S) erhalten. Dieser gesattigte Kohlen
wasserstoff wurde von Diels und Linn (41) seiner Struktur nach als gesattigter 
Stammkohlen wasserstoff der Cholesterinreihe angesehen. Er hat folgende Formel: 

CH2 CH 
/'" / a 

H 2C
1 

CH ICH -CH", 
III I IV CHa CHa 

HC CH ! 
/"-/,,,/CH-CH-CH2-CH2-CH2-CH 

I II II I 2 CHa CHa 
H 2C

1 

C--CH I I 

CR I 
H 2C", /'" /CH2 

CH2CH2 

Cholestan und Pseudocholestan C27H 48 
Das Pseudocholestan entsteht aus dem Koprosterin der Faeces auf folgende 

Weise: 
PCL5 Na in 

C.7H47 . OH ~-+ C'7H47C1 ~---+ C'7H'8 
Alkohol 

Es ist demnach auch als Koprostan bezeichnet worden. Durch die Identi
fizierung der Cholansaure mit einem Oxydationsprodukt des Koprostans ist 
also festgestellt, daB das tetracyclische Kohlenstoffgeriist der 3 spezifischen 
Gallensauren strukturell mit dem tetracyclischen Kohlenstoffgeriist des Chole
sterins iibereinstimmt. In Ring I und Ring II werden von Wieland (179) die 
beiden Hydroxyle der Desoxycholsaure angenommen, wahrend am Ring III wahr
scheinlich dasjenige Hydroxyl der Cholsaure sitzt, um welches die Cholsaure 
der Desoxycholsaure iiberlegen ist. Nach diesen Auseinandersetzungen ist ein 
Zusammenhang zwischen dem Koprosterin und seinen Derivaten und den 
Gallensauren chemisch wahrscheinlicher als zwischen dem unveranderten 
Cholesterin und den Gallensauren. 

Ergosterin. 
Zu den nachsten chemischen und vielleicht physiologischen Verwandten 

des Cholesterinsgehort das Ergosterin. Es besitzt die Zusammensetzung 
C27R 420. Dieses Sterin wurde 1890 im Mutterkorn von Tanret (164) nach
gewiesen. Es ist nach Windaus und GroBkopf (195) identisch mit dem 
Sterin der Refe. Gerard (68-71) hat denselben Korper aus dem weiBen 
Staphylokokkus isolieren konnen. 
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Eigensehaften. 

Das Ergosterin aus Mutterkorn krystallisiert aus Alkohol in perlmutter
glanzenden Plattchen, Schmelzpunkt 154° C. Seine spezifische Drehung ist 
fiir die Lasung in Chloroform (1 : 30,5) a[n] = -116°. Sein Acetat schmilzt 
bei 180,5°. Ergosterin oxydiert bei Zimmertemperatur langsam, bei 100° sehr 
rasch an der Luft, indem es sich braunlich farbt und Geruch annimmt. 

Ais Unterscheidungsmerkmale des Cholesterins von der Gruppe des Ergo
sterins bringt Gerard folgende: 

Das tierische Cholesterin, mit konzentrierter Schwefelsaure behandelt, gibt 
eine gelbliche Farbung, die mit Wasser einen weiBen Niederschlag liefert. 
Die Ergosterine farben sich mit konzentrierter Schwefelsaure rot und gaben 
auf Zusatz von Wasser zu dieser Lasung einen griinen Niederschlag. Tierische 
Cholesterine, im Tetrachlorkohlenstoff gelOst, geben mit konzentrierter Schwefel
saure eine gelbe Lasung, die durch Wasser milchig gefarbt, beim Stehen farblos 
wird. Die Ergosterine und diesen analoge Cholesterine werden bei gleicher 
Behandlung rot und der Tetrachlorkohlenstoff setzt sich auf Wasserzusatz 
mit griiner Farbe abo Eine Losung von tierischem Cholesterin in Chloroform 
farbt sich mit Benzoesaureanhydrid und konzentrierter Schwefelsaure zunachst 
citronengelb, dann rot, und das Chloroform setzt sich blutrot ab, nach 24 Stunden 
wird es violett; die abgeschiedene Schwefelsaure ist braun und zeigt eine griine 
Fluorescenz. Das Ergosterin wird, mit den gleichen Reagenzien behandelt, blutrot, 
dieChloroformlOsung ist gelbbraun und entfarbt sich nach 24 Stunden, wahrend 
die Schwefelsaureschicht braun wird und nur eine leichte Fluorescenz aufweist. 

Das Molekiil des Ergosterins besteht aus den gleichen Ringsystemen wie 
die des Cholesterins, seiner Derivate und die der Gallensauren. Die 1 s 
kam bei der Dehydrierung des Ergosterins mit Selen zu dem g lei c hen 
a rom a tis c hen K 0 hIe n was s er s to f f C18 HI6 wie bei der Dehy
drierung des Cholesterins. Diese Tatsache weist auf die Strukturverwandt
schaft zwischen dem Ergosterin und Cholesterin hin. Sein optisches Ver
halten und die sehr hohe Linksdrehung sowie die Reaktionsfahigkeit des 
Ergosterins werden durch 3 Doppelbindungen erkliirt. DaB 3 doppelte Bindungen 
vorhanden sind, wird daraus geschlossen, daB dasErgosterin bei der katalytischen 
Hydrierung einen gesattigten Alkohol (C27H4SO) vom Schmelzpunkt 129°, das 
Ergostanol, liefert. Seine Laslichkeit in organischen Fliissigkeiten ist geringer als 
die seiner meisten Verwandten. Es gelingt zum Beispiel nicht, worauf Holst (87) 
hinweist, 0,1 Ofoige ErgosterinlOsungen inParaffinol herzustellen, wahrend die Los
lichkeit in Provenceal erheblich graBer ist. Wie Cholesterin und seine Derivate ist 
auch das Ergosterin mitDigitoninfallbar. Es hat eine intensive Zentralabsorption 
im Ultraviolett, zwischen der Wellenlange 310-280 "'fl. Die genaue Konstitution 
des Ergosterins ist noch nicht bekannt. Das Ergosterin gewinnt dadurch an 
physiologischer Bedeutung, daB wir auf Grund der neuen Untersuchungen von 
HeB (82 und 83) und Steen bock (159), Windaus und Pohl (200) zu der An
nahme gedrangt werden, daB dasselbe einen regelmaBigen Bestandteil unseres 
Karpers bildet. lch verdanke einer brieflichen Mitteilung von Kuster in 
Stuttgart die Angabe, daB die Moglichkeit vorliegt, daB unter den aus dem 
Hamoglobin abgespaltenen Sterinen ein Gemisch von Cholesterin und Ergo
sterin gegeben ist. Kuster denkt an letzteres "weil alles, was in der Hefe 
steckt, auch beim Menschen anzutreffen ist". 
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Das Ergosterin als Provitamin. 

Nach langen muhevollen Untersuchungen ist es der gemeinsamen Arbeit von 
Wind a us - Gottingen (193), HeB -New York (82, 83), Rosenheim -London (147) 
gelungen zu erkHiren, warum es moglich ist, rachitsikranke Ratten mit den gleichen 
Mitteln wie sie beim rachitiskranken Menschen bekannt sind, mit Hohensonne und 
Lebertran zu heilen und weiterhin auch mit an sich unwirksamem Rattenfutter 
durch Bestrahlung desselben mit kurzwelligem Licht eine rachitisheilende Wirkung 
zu erlangen. Es zeigt sich namlich, daB cholesterinahnliche Verbindungen, speziell 
Phytosterin, im Pflanzenreich weit verbreitet ist. Durch Bestrahlung des Ergo
sterins mit ultraviolettem Licht wird es zu einem Vitamin aktiviert. Auch ist es 
neuerdings gelungen, die antirachitische Wirksamkeit des Eigelbs nach Bestrah
lung der Legehennen auf das Zehnfache der Norm zu steigern (HeB, Steen bock 
und Mitarbeiter). Diese Tatsache deutet gleichfalls auf die biologische Be
deutung des Ergosterins auch im tierischen Organismus hin. Die Vorgange 
im ErgosterinmolekUl, die sich dabei abspielen, sind noch ungeklart. Das 
aktivierte Ergosterin ist auBerst leicht oxydierbar. Es wird bei Gegenwart 
von Sauerstoff oder auch in wasseriger Losung schnell zerstort. Zur Aktivierung 
des Ergosterins empfiehlt P 0 h I (200) das Licht einer Magnesiumfunkenstrecke. Die 
Liniengruppe des Magnesiums bei etwa 280-285 JkJk erweist sich fur die optische 
Umwandlung des Ergosterins in ihre antirachitische Form als besonders ge
eignet. Pohl erreicht mit 10 Minuten Bestrahlung durch eine kleine Magnesium
funkenstrecke ebensoviel wie in einer vollen Stunde mit dem vollen Licht einer 
Quecksilberbogenlampe, das ja zwischen 300-254Jk,u keine intensiven Emissions
linien enthalt. Die Benutzung des Magnesiumfunkenlichts wird von Pohl 
auch deshalb empfohlen, weil man keine Vorkehrung gegen eine Erwarmung 
der ErgosterinlOsung bei der Bestrahlung zu treffen braucht. Das Ergosterin 
verliert nach langerer Bestrahlung seine Digitoninfallbarkeit, eine Tatsache, 
die von Beumer 1 zur Bestimmung von Ergosterin neben Phytosterin benutzt 
wurde. Auch die intensive spektrale Absorption im Ultraviolett geht nach der 
Bestrahlung verloren. Auf welche Weise im menschlichen Korper die Akti
vierung des Ergosterins zustande kommt, ist bis heute unbekannt, denn wir 
wissen, daB die Strahlen unserer Quecksilberdampflampen unterhalb der Wellen
Hinge 289 unfahig sind, die Epidermis selbst bis in eine Tiefe bis 1/10 mm 
zu durchdringen. Beumer denkt daran, daB das uber die ganze Hautober
flache verteilte Talgdrusensekret wenigstens teilweise auch den kurzwelligen 
Strahlen die Moglichkeit zur Aktivierung bietet, wobei dann eine Ruckresorption 
durch die Haut eintreten musse. In einem vorlaufigen Versuch uber die inter
mediare Laufbahn des Ergosterins zeigt Beumer, daB die Bilanz des Ergo
sterins ein positives und die des Cholesterins ein negatives Vorzeichen hat, eine 
Tatsache, die zu der Auffassung drangt, daB die Synthese des Ergosterins nur 
von der Pflanze geleistet wird. 

II. Cholesterinsynthese und Cholesterinbilanz. 
Die Frage ob der tierische Organismus imstande ist, Cholesterin zu bilden, 

wurde bis in die jungste Zeit sehr verschieden beantwortet. Franz Hof
meister (84) rechnete noch das Cholesterin zu den streng exogenen Bausteinen 

1 "Das antirhachitische Prinzip." 38. Tag. d. dtsch. G. f. Kh. Budapest 1927. 
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des Organismus, d. h. denjenigen Substanzen, we1che dem Korper fertig zu
gefiihrt werden miissen, wei1 er selbst zu deren Aufbau unfahig ist. Nach 
unseren Kenntnissen tiber die Unfahigkeit des tierischen und menschlichen 
Organismus zur Cyclopoese, d. h. zur Ringbildung, besonders der aromatischen 
Kerne des EiweiBgeriists, war es naheliegend, eine solche Insuffizienz auch 
gegeniiber den Ringbildungen im Cholesterin anzunehmen. Es ist hier aber 
gleich zu betonen, daB aromatische Ringgruppen im Cholesterinmolekiil 
sich bis heute haben nich t nachweisen lassen, und es auch unwahrscheinlich 
ist, daB solche darin vorhanden sind. 

Die Cholesterinsynthese ist schon lange von der franzosischen Schule behauptet 
worden. Cha uffard (34) und seine Schiiler haben die Nebennierenrinde als Ort 
der Cholesterinbildung angesehen. Andere Autoren haben der Milz choleste
rinogene Fahigkeiten zugeschrieben. Nach Abelous, Laporte und Soula 
solI das lipamische Blut des Rundes nach mehrtagiger steriler Autolyse einen 
Cholesterinzuwachs aufweisen, wahrend derselbe im Blut eines entmilzten 
Rundes ausbleiben solI. Chauffard macht das Corpus luteum fiir die Ent
stehung des Cholesterins mit verantwortlich. GroB (76) faBt 1923 den Stand der 
damaligen Kenntnisse dahin zusammen, daB das Cholesterin des Korpers aus 
der Nahrung stamme, da es ja ein standiger Begleiter fast aller Fette sei. Das 
in fast allen Pflanzen vorhandene Phytosterin soll nach Doree, Gardner und 
Ellis (49~53 und57) die eigentlicheMuttersubstanz des Cholesterins im tierischen 
und menschlichen Korper sein. Die Untersuchungen von Gardner und Lander 
an cholesterinarm ernahrten jungen Riihnchen haben keine Anhaltspunkte fiir 
eine Cholesterinsynthese ergeben. In wenig bekannt gewordenen Untersuchungen 
haben Sisto (156) an Mausen, Dezani und Cataretti (40) an Kaninchen 
die Cholesterinsynthese im Tierkorper wahrscheinlich gemacht. Ein entschei
dender Versuch iiber die Cholesterinbildung im Tierkorper wurde an Runden 
von Beumer und Lehmann (20) 1923 in Konigsberg durchgefiihrt. Die von 
diesen Autoren durchgefiihrten Untersuchungen sind nach der Art ihrer An
lage und der Analysen tiberzeugend und haben den AnlaB dazu gegeben, daB 
die Diskussion tiber die Cholesterinbildung im Tierkorper in der deutschen 
Literatur abgeschlossen wurde. Wegen der Bedeutung dieser Versuche seien 
sie im folgenden in extenso wiedergegeben. Als Untersuchungsmaterial dienen 
2 Wtirfe junger Runde. Dieselben 4 bzw. 7 Tage nach der Geburt bei der Mutter 
gelassen, sodann von jedem Wurf 1 bzw. 2 Tiere getotet und auf den Gesamt
gehalt an Cholesterin untersucht. Je ein anderes wird mit einem cholesterin
armen Nahrungsgemisch von bekannter Zusammensetzung mit der Flasche 
weiter gefiittert. Die N ahrung hatte folgende Zusammensetzung: 

Nahrung 
Separierte Milch 
Maizena .. 
Rohrzucker 
Plasmon .. 

Cholesterin 
0,0012% 
0,007% 

o 
o 

Die Tiere gedeihen bei dieser Nahrung gut. Nach 4 Wochen werden auch 
die kiinstlich ernahrten Tiere getotet und auf Cholesterin analysiert. Die wah
rend der ganzen Versuchszeit aufgenommene Nahrung wird genau gemessen 
und ebenso wie der abgegrenzte Kot auf Cholesterin untersucht. Die Ergeb
nisse des Bilanzversuchs sind folgende: 
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Zufuhr pro die. . . . 0,00302 g Oho1. . 
Ausfuhr . . . . . . . 0,004 " 

Bilanz - 0,00098 g Ohol. 

Die Gesamtanalyse der in den Versuch eingesteilten Runde ergab folgendes 
Resultat: 

Wurf I. 

Anfangs· End· Nahrungs· Zufuhr I Ges. Cho!. Geh·1 
Cho!. 

Nr. Getotet Zunahrne gewicht gewicht menge an Chol. d. Runde in 28 Tagen 

l. sofort 620 g 1,045 g 
2. sofort 490 g 0,924 g 
3. naeh28 Tag. 475 g 1150 g 5109g Mag.- 0,0655 g 1,993 g 1,069 g 

Mi61gMaiz. Oho1. 

Wurf II. 

Anfangs· End- Nahrungs- Zufuhr I Ges. Cho!. Geh·1 
Cho!. 

Nr. Getotet Zunahrne gewicht gewicht rnenge an Cho!. d. Runde in 28 Tagen 

I 
I - I - I I l. 1 sofort 540 g 0,802 g 

2. I naeh 33 Tag. 555 g 1330 g ~ 6632 g Mag.-l 0,0861 g 2,363 g 1,561 g 

i, 

I Mi 93 g Maiz. Oho1. I I 

Der Bilanzversuch an diesen Tieren zeigt zunachst, daB ein wenig mehr 
Cholesterin ausgeschieden als zugefUhrt wird, also eine negative Bilanz besteht. 
Beumer weist auf die gleichen Verhaltnisse unter den verschiedensten Er
nahrungsbedingungen beim menschlichen Saugling hin. Die Gesamtanalysen 
der Tiere zeigen, daB das nach 28 Tagen analysierte Tier des ersten Wurfs den 
Brudertieren gegenuber in dieser Zeit eine Cholesterinzunahme von 1,069 g 
erfahren hatte, das 33 Tage dem Versuch unterworfene Tier des zweiten Wurfes 
gegenuber dem Brudertier 1,561 g an Cholesterin zugenommen hatte, wahrend im 
ersten Faile nur 65 mg, im zweiten Falle 86 mg Cholesterin in der Nahrung zu
gefUhrt wurden. 

Damit ist die Cholesterinsynthese fUr den Organismus des Rundes schlagend 
erwiesen. DaB die Verhaltnisse beim Menschen nicht anders liegen, ist durch 
Bilanzversuche an Sauglingen dargetan worden. Diese unter vollkommen 
physiologischen Verhaltnissen durchgefUhrten Untersuchungen beweisen mit 
dem Resultat einer dauernd negativen Cholesterinbilanz die Chole
sterinsynthese auch fur den menschlichen Organismus. 

Cholesterinbilanz. 
Die Cholesterinbilanz des Menschen ist unter physiologischen Ernahrungs

bedingungen dauernd negativ. Das lehrten mich eigene ausgedehnte im Jahre 
1920 durchgefUhrte Untersuchungen. Die Publikation meiner damaligen 
Resultate habe ich unterlassen, da das Dogma von der Unfahigkeit des mensch
lichen Organismus zur Cholesterinsynthese seinerzeit noch nicht widerlegt war 
und damit dauernd negative Cholesterinbilanzen unerklarlich waren. Seitdem wir 
vor aHem durch Beumersl Feststellungen nun mit einer Cholesterinsynthese 
als einer gesicherten Tatsache rechnen konnen, ist der dauernde Cholesterin
verlust sowohl bei cholesterinarmer wie bei cholesterinreicher Kost durchaus 

1 Z. expo Med. 35, 328 (1923). 
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verstandlich. 1m groBen gesehen ist damit zu rechnen, daB das exogene Nahrungs
cholesterin quantitativ wieder in den Ausscheidungen erscheint, nachdem ein 
Teil davon den Korper passiert, ein unter physiologischen Verhaltnissen geringerer 
Teil den Darm unresorbiert durchlaufen hat. Das Interesse zukunftiger Arbeit 
muB sich auf die endogene Quote des Cholesterinverlustes konzentrieren. Von 
dieser Seite sind fur pathologische Verhaltnisse wenigstens noch neue Auf
klarungen zu erwarten. Schon 1912 sind von Ellis und Gardner (55-57) 
4 Cholesterinbilanzen beim Menschen aufgestellt worden. Sie kamen zu dem 
Resultat, daB unter der Voraussetzung gleichbleibenden Korpergewichts der 
Sterinverlust mit den Faeces durch das Nahrungscholesterin gedeckt wird. 
Negative Bilanzen treten bei Gewichtsverlusten auf. 

Cholesterinbilanzen beim Erwachsenen aufzustellen, ist methodisch nicht 
einfach, da fur langere Zeit eine in bezug auf ihren Cholesteringehalt genau be
kannte Kost gegeben werden muB. Von Thannhauser (165) sind solche Unter
suchungen angestellt worden, die wenigstens fUr die ersten 15 Tage der Versuchs
periode sicher negative Bilanzen ergeben haben. 

Thannha user zieht allerdings aus der Tatsache, daB bei seinen 2 weib
lichen Probanden die Bilanzen am 16. Tage positiv werden, den SchluB, der 
Organismus sei auf das Nahrungscholesterin angewiesen. Mit Recht wendet 
Beumer gegen die Wahl von weiblichen Versuchspersonen ein, daB die 
menstruellen Vorgange mit ihren zeitlich ausgedehnten Folgen auf den inter
mediaren Stoffwechsel die Ubersichtlichkeit des Versuchs und damit seine 
Deutung erschwert haben. Auch durch die im pathologischen Teil diskutierten 
Arbeiten von Sperry wird ein neues Moment in die Diskussion der Cholesterin
bilanzen hineingetragen, das das Problem nicht vereinfacht. Nach Sperry 
solI der ganze Darm an der Ausscheidung - durch Exkretion - des Chole
sterins beteiligt sem. 

Schlagend bewiesen wird die physiologisch negative Cholesterinbilanz durch 
die Untersuchung des normalen Ansatzstoffwechsels des Sauglings. Ich gebe aus 
einer Arbeit von Beumer (17) die Resultate dieses Autors und diejenigen von 
Wacker und Beck (170). Es zeigen diese Versuche, daB sowohl bei cholesterin
reicher als auch bei cholesterinarmer Nahrung die Bilanz genau die gleiche, 
namlich negative geblieben ist. Der Korper stellt sich, wie die Zahlen be
weisen, der Cholesterinzufuhr entsprechend ein, ohne daB die Bilanz positiv wird. 
Das mit der Nahrung zugefUhrte Cholesterin wird quantitativ wieder aus
geschieden, daruber hinaus aber eine Quote, die als Produkt des endogenen 
Cholesterinstoffwechsels zu buchen ist. 

Autoren I I Tagliche Cholesterin- I 
S;;'ugling 

Zufuhr I Ausfuhr I Bilanz 
Bemerkungen 

w I 1/2 Brust, 2/3 EiweiBmilch acker u. Beck Auer 0,065 
I 

0,083 -0,018 

" " " 
Edinger 0,049 0,065 -0,016 Brustkind 

Beumer A. 0,097 
I 

0,113 -0,016 Vollmilch m. 3 % Weizenmehl 

" " 
0,019 0,035 -0,016 Fettarme Buttermilch 

I 

Beumer weist darauf hin, daB in seinen Versuchen sowohl bei cholesterin
reicher als auch cholesterinarmster Nahrung die Bilanz genau die gleiche negative 
geblieben ist, indem taglich etwa 16 mg mehr Cholesterin ausgeschieden wurde 
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als zugefUhrt war. Danach ist also eine rasche Anpassung des Korpers an die 
GroBe der Cholesterinzufuhr festgestellt. Nach eigenen Untersuchungen, auf 
die spater eingegangen werden soIl, steht die Resorption des Cholesterins, wenn 
nur geniigend als Vehikel dienende Fette vorhanden sind, auch bei groBen Be
lastungen (5 g in 100 ccm Olivenol), fUr den Menschen fest. Da nach den Bilanz
versuchen aber das Nahrungscholesterin + einer endogenen Abnutzungsquote 
wieder zur Ausscheidung gelangt, fragt man sich nach dem Sinn dieses Kreis
laufs des Cholesterins: Darm-Chylus-Blut-Leber-Galle-Darm. Es ist nicht 
sehr wahrscheinlich, daB das Cholesterin nur als Balaststoff diesen Kreislauf 
vollendet. Es ist aber darauf hinzuweisen, daB groBe Mengen der mit der 
Nahrung zugefiihrten Sterine dem Phytosterin angehort, zu denen auch 
das Ergosterin zu rechnen ist, dessen hohe biologische Bedeutung nun
mehr erwiesen ist. Hier ist jedenfalls festzuhalten, daB gerade in der 
Wachstumsperiode, also in einer Zeit, in welcher der Organismus fiir seinen 
Baustoffwechsel sehr groBe Mengen Cholesterin bedarf, negative Bilanzen 
gefunden wurden. Durch diese Uberlegungen allein ist die Cholesterinsynthese 
auch fUr den menschlichen Organismus schon so .gut wie gesichert. Urn die 
Synthese des Cholesterins direkt auch fUr den Menschen zu erweisen, hat 
Beumer, da sich der Verarbeitung ganzer Korper uniiberwindliche auBere 
Schwierigkeiten entgegenstellten, den Cholesteringehalt des Gehirns in den 
verschiedensten Lebensperioden menschlicher Sauglinge bestimmtl: 

Diagnose Alter I Korpergewicht I Hirngewicht Gesamt-
cholesterin 

Neugeborenes 3050 332 1,507 
Neugeborenes 24 Stunden 3400 400 2,868 
Pneumonie. 21/2 Monate 3800 540 4,272 
Lungentuberkulose 5 Monate 5700 650 5,883 
Tuberkuliise Meningitis 9 6000 800 7,682 
Tetanietod 18 9000 860 12,140 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich dieCholesterinzunahme des Gehirns: 

Nach 21/2 Monaten. 
5 
9 

18 

insgesamt im taglichen Durchschnitt 
1,404- 2,765 0,019-0,036 
3,015- 4,376 0,020-0,029 
4,814- 6,175 0,018-0,023 
9,272-10,633 0,014-0,019 

Es zeigt sich also trotz negativer Cholesterinbilanzen im Sauglings
alter eine gewaltige Zunahme des Cholesterins allein schon des Gehirns. 
Da es aber im groBen gesehen cholesterinfreie Zellen im Organismus nicht gibt, 
muB die Synthese einen noch viel groBeren Umfang haben, als die am Gehirn 
allein gewonnenen Zahlen bereits ergeben. 

Uber den Ort der Cholesterinbildung wissen wir nichts. Es ist unwahr
scheinlich, daB ein einzelnes Organ (Nebenniere, retikuloendotheliales System, 
Leber) allein fUr die Synthese verantwortlich ist. Wahrscheinlich wird die 
Cholesterinsynthese eine allgemeine Eigenschaft aller wachsenden ZeUen sein, 
also keine an ein einzelnes Organ gebundene Funktion. 

Der verschiedene Cholesteringehalt des Blutes in der Tierreihe ist von den 
meisten friiheren Autoren, die sich mit dieser Frage befaBten, auf den 
wechselnden Cholesteringehalt ihrer gewohnlichenN ahrung zuriickgefiihrt worden. 

1 Tabelle nach Beumer: Z. expo Med. 35, 328 (1923). 



604 :Max Biirger: 

Um diese Abhangigkeit des Blutcholesterinspiegels von der Nahrungszusammen
setzung zu erweisen, sind eine groBe Reihe von Untersuchungen gemacht worden, 
welche sich aile mit der Regelung des Cholesterinspiegels durch die Nahrungs
gewohnheiten befaBten. DaB der tierische Organismus in seinem Cholesterin
haushalt von der Zufuhr priiJormierten Cholesterins unabhangig ist, wurde oben 
gezeigt. In dieser Beziehung hat die alimentare Beeinflussung des Cholesterin
haushalts seit den Beumerschen Feststeilungen wesentlich an Interesse ver
loren. Anders liegen die Dinge fur die Frage nach dem Schicksal cholesterin
ahnlicher Nahrungssubstanzen von hoher biologischer Bedeutung (Phyto
sterin, Ergosterin), fUr deren Resorption und Schicksal im Tierkorper die all
gemeine Ernahrungslehre wegen ihres Zusammenhanges mit dem Vitaminstoff
wechsel ein hohes Interesse hat. Auch die Pathologie des Stoffwechse1s 
ist aus mehreren Grunden an diesen Resorptionsfragen interessiert. Zunachst 
ist, was in einem spateren Abschnitt ausfuhrlich erortert werden soil, durch 
chronische Cholesterinisierung bei Kaninchen ein Krankheitsbild hervorgerufen 
worden, welches unter anderem zu Veranderungen des Blutdrucks infolge sekun
darer Veranderungen an den groBen Gefa:/3en und zu Einlagerungen von Cho1e
sterin in verschiedene Gewebe (Cornea, Trommelfell 1) AnlaB giht. Weiterhin 
haben neuere Untersuchungen des Verfassers Cholesterinresorptionsstorungen hei 
verschiedenen Lebererkrankungen aufgedeckt, welche eine genaue Kenntnis des 
Verlaufs der alimentaren Hypercholesterinamie zu ihrer Beurteilung erfordern. 

Zum Verstandnis der Cholesterinbilanzversuche ist es wichtig, den Chole
steringehalt der einzelnen Nahrungsmittel zu kennen. Wir gehen in folgendem 
eine derartige Zusammenstellung nach Hueck: 

Frauenmilch [Beu mer (15), Wacker und Beck] . 0,014 % 
Kuhvollmilch [Beu mer (15), Wacker und Beck]. 0,013 " 
Kuhmagermilch (Wac.ker und Beck). . . .. 0,0023 " 
Vollmilchpulver [N ie mes und Wacker (138)] 0,088 " 
Trockenmilch [Thannha user (165)] 0,048 " 
Magermilch (Niemes und Wacker) 0,007 " 
Ei (Thannha user, Beu mer). . . 0,240 " 
Eigelb (Beu mer). . . . . . . . . 1,342 " 
Butter (Beu mer) . . . . . . . . . 0,185 " 
Lebertran (Wacker u. H ueck, Wacker u. Beckl) 0,488" 
Amerikan. Schweinefett (Wacker und Beck).. 0,108" 
Rindfleisch (frische Substanz) . . . 0,038-0,078 " 
Muskeln vom Rind [Hotta (89)]. . .. . 0,046-0,048 " 

vom Kalb (Hotta). . . . .. . 0,084-0,088 " 
" vom Hahn [Lawaczek (104)]. .0,059-0,108" 

Mettwurst (Burger 2) . . . . . . • .. .... 0,029 " 
Herzmuskel vom Hahn (Lawaczek) .. .0,175-0,212" 
Musk. v.Kaninch. [Lawaczeku.Emden(105)] 0,035-0,099 " 
Herzmuskeln vom Kaninchen (La waczek und 

Emden) . . . . . . . . .0,117-0,171 " 
Roggenmehl (Beumer) . . . . . . . 0,061 " 
Feines Weizenmehl (Beumer) . . . . . 0,026 " 
Feines WeiBbrot (trocken) (Biirger2) . . 0,019 " 
"Mehl" (Thannha user). . 0,008 " 
Haferflocken (Beu mer) . . 0,025 " 
Reis (Thannhauser) . . . 0,026 " 
Apfelmus (Thannha user) . 0,0008 " 

----
1 Wacker und Beck: Berl. klin. Wschr. 1921, Nr 18. 
2 Unveroffentlichte Untersuchungen. 
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Aus den Bilanzversuchen von Beumer, Thannhauser, Wacker und 
Be c k ergibt sich die taglich zugefiihrte Cholesterinmenge etwa wie folgt: 

Bei Buttermilchnahrung 
Bei Brustnahrung 
Bei gemischter Nahrung . 
Bei fettarmer Kost fiir Erwachsene 
Bei gemischter Kost fiir Erwachsene 
Bei fettreicher Kost fiir Erwachsene 

= 0,018 g 
= 0,049-0,097 g 
= 0,062 g 
= 0,039-0,109 g 
= 0,200-0,362 g 
= bis zu 1,406 g 
Gesamtcholesterin. 

III. Cholesterinresorption. 
Aus den in der Literatur niedergelegten Erfahrungen iiber die Resorption 

des Cholesterins laBt sich als allgemeines Resultat voranstellen, daB - geeignete 
Losungsmittel vorausgesetzt - das Cholesterin sowohl im Darmkanal der 
Herbivoren wie auch der Carnivoren in physiologischen Mengen glatt resorbiert 
wird. Nicht so klar liegen die Dinge beziiglich der Ausscheidungsverhaltnisse 
bei den ii blichen Versuchstieren. 

Resorptionsverhaltnisse bei Herbivoren. 
Eine systematische Untersuchung iiber die Resorption von verfiittertem 

Cholesterin durch den Darm des Kaninchens wurde zuerst von Pribram (142) 
angestellt. Der Autor fand nach Verfiitterung von Cholesterin (3 g) und seinem 
Palmitin- (3 g) resp. Olsaureester (2-5 g) eine Vermehrung des Cholesterins 
in der Darmwand und im Blute, wahrend die Leber merkwiirdigerweise 
keine Vermehrung aufwies. Die Substanzen wurden in 01 gelOst mittels Schlund
sonde in Mengen von 1 g pro Tier verfiittert und die Tiere 1-2 Tage nach der 
letzten Fiitterung getotet. . 

1907 fiitterten Morgenroth und Reicher (135) ein Kaninchen mit Chole
sterin. Ein Kontrolltier erhielt Olivenol und ein zweites gewohnliche Kost. Die 
Blutanalysen des mit Cholesterin gefiitterten Kaninchens ergaben 480 mg% 
und die der Kontrolltiere 30 resp. 26 mg%. 

Ellis und Gardner (55-57) bestatigen 1912, daB der Cholesteringehalt des 
Blutes beim Kaninchen vom dem der Nahrung weitgehend abhangig ist 
(Windausmethode). 

1909 fanden Dor ee und Gardner (50) einen Blutcholesterinwert von 
415 mg % bei einem Kaninchen, welches 10 Tage hintereinander mit Kleie, 
der man 2,25 g Cholesterin zugesetzt hatte, gefiittert worden war. Kontroll
tiere, welche cholesterinfreie Kleie bekommen hatten, zeigten nur wenig 
mehr als Spuren von Cholesterin im Blut. Bei 6 Kaninchen, die normales 
Futter erhalten hatten, betrug der Cholesterinwert 24 mg pro 100 cern Blut. 
Fraser und Gardner (62) bestatigten diese Befunde im darauffolgenden Jahr 
unter Anwendung der Winda usschen Digitoninmethode. Die gesamten Normal
werte liegen niedriger als die aller anderen Autoren und sind nicht recht iiber
zeugend. Mit der Nahrung zugefiihrtes Phytosterin geht narb der Resportion 
in Cholesterin iiber. 

Lehmann (106) hat versucht, iiber die Resorptionsgeschwindigkeit des Chole
sterins mit Hilfe der Magensonde bei Kaninchen AufschluB zu erhalten. Nach 
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ihm erreicht der Blutwert mit einer Steigerung von 20% iiber die Norm nach 
24 Stunden seinen Hohepunkt, urn im Laufe der nachsten 2 Tage allmahlich 
wieder abzufallen. Die zuverlassigsten Zahlen fiir Kaninchen scheinen uns 
die von Wacker und Hueck (171) zu sein, sie finden fiir Gesamtblut folgende 
Verteilung des Cholesterins. 

Freies Cholesterin 
0,070% 

Freies Cholesterin 
0,020% 

Gesamtblut. 

Ester 
0,0228% 

Serum. 
Ester 

0,0335% 

Gesamtoholesterin 
0,0928%. 

Gesamtcholesterin 
0,0535%. 

Rote Blutkorperohen. 
Freies Cholesterin 

0,154% 
Ester 

0,004% 
Gesamtoholesterin 

0,158%. 

Fiir das Kaninchenserum liegen Untersuchungen von Leupold (107) vor. 
welcher einen Wert von 0,047 bestimmt nach Authenrieth und Funk (6) 
als normal ansieht. 

Muskulatur 
Gehirn 
Niere . 

Lunge 

Leber a 2 

Leber b2 

Leber 0 2 

Leber d2 

Total-Cholesteringehalt einiger Organe vom Kaninohen. 

Naoh Elli s und Gardner. 

0,043-0,075 % 
2,315% 
0,306% 

(0,246% frei, 0,059% geb.) 
0,5022% 

(0,449% frei, 0,0529% geb.) 
0,211-O,0333% 

0,331% 
0,459-0,591 % 
0,216-0,792% 

unabhangig von der Nahrung 

unabhangig von der Nahrung 

unabhangig von der Nahrung 

Fiitterung mit ausgesogener Kleie 
intraperitoneale Olinjektion 
Cholesterinzufuhr 
Hunger 

Extreme Erniihrungsbedingungen bezuglich des Cholesterins 
bei Kaninchen. 

A. Hunger. Doree und Gardner (49-51) fanden bei Kaninchen, welche 
mit cholesterinfreier Kleie gefiittElrt waren, nur wenig mehr als Spuren von 
Cholesterin im Blute. Nach eigenen Analysen scheint uns diese Angabe un
glaubwiirdig. 1m Hunger ist nach Ellis und Gardner (55-57) der Gehalt 
des Blutes an freiem und gebundenem Cholesterin vermehrt: z. B. nach 
6tagigem Hunger auf 0,133 g % Totalcholesterin im Gesamtblut; auch die 
Leber wird unter den Bedingungen des Hungers cholesterinreicher (Ellis und 
Gardner). 

B. Cholesterinmast. Doree und Gardner (50) verfiitterten 1909 einem 
Kaninchen 10 Tage hindurch Kleie. der 2,25 mg zugesetzt war. Danach stieg· 
der Cholesterinblutwert auf 415 mg%. Wacker undHueck (171) berichten. 
daB sie 3 kg Hafer mit 15 g Cholesterin durch langeres Umriihren mischten. 
Die Kaninchen fraBen dieses Futter gut, pro Tag etwa 250 g, worin 1,25 g 
reines Cholesterin enthalten war. Wir fiihren 3 ihrer Versuche hier an: 
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608 Max Burger: 

Auch Roth schild (150) gelang es, durch Cholesterinzufiitterung yon 0,4g 
pro Tag den Blutwert in ungefahr 7 Tagen zu yerdoppeln, in 28 Tagen auf 
das 21/ 2 fache und in 14 Tagen auf das 6fache des Normalwertes herauf
zutreiben. 

Den hochsten iiberhaupt beobachteten Wert fUr das Blutcholesterin yon 
833 mg % erreichten Jaffe und Leyinson (93) bei tuberkulOs gemachten Kanin
chen durch Verfiitterung von in Baumwollol gelOstem Cholesterin. Es laBt sich 
also aus diesen am Kaninchen gewonnenen Zahlen zeigen, daB es unter den Be
dingungen extremer Cholesterinmast gelingt, sowohl das Blut wie die Organe 
des Kaninchens mit Cholesterin weitgehend anzureichern, wahrend, 
wie spater gezeigt werden wird, der Mensch sowohl enteral wie parenteral zu
gefUhrtes Cholesterin sehr rasch wieder ausscheidet. Es sind also aile beziiglich 
der Pathologie am Kaninchen gewonnenen Erkenntnisse auf den Menschen 
nicht iibertragbar, was besonders im Hinblick auf die Blutdrucksteigerung 
VOIl Bedeutung ist. 

Die iibrigen Herbivoren. 
Nachdem am Beispiel des Kaninchens gezeigt wurde, daB fiir die Herbi

voren offenbar ganz besondere Verhaltnisse des Cholesterinhaushalts vorliegen, 
die sich von denen des Menschen toto coelo unterscheiden, eriibrigt es sich, fiir 
die iibrigen Herbiyoren die Verhaltnisse in extenso zu diskutieren. Wir geben 
in folgendem eine tabellarische Ubersicht iiber die am besten untersuchten 
Cholesterinwerte des Blutes. Als wesentliches Resultat dieser Zusammell
steHung muB festgehalten werden, daB auch im Serum der iibrigen Herbivoren 
der kleinere Teil des Cholesterins frei, der groBere Teil in veresterter Form 
zirkuliert, und zwar finden wir das Verhaltnis von freiem zu gebundenem Chole
sterin nach einer ZusammensteHung von Wacker und Hueck: 

Beim Kaninchen 0,02: 0,033 = 1 : 1,7 
Kalb . 0,025 : 0,07 = 1 : 2,9 
Pferd 0,018 : 0,06 = 1 : 3,3 
Ziege 0,0223 : 0,0529 = 1 : 2,4 

Ausscheidungsverhiiltnisse bei Herbivoren. 
Eine Besonderheit des Cholesterinhaushalts der Herbivoren ist darin zu 

sehen, daB das im UbermaB zugefiihrte Cholesterin zunachst nicht wieder in 

Cholesteringehalt des Blutes und der Galle bei Cholesterinfiitterung 
(0,4 g taglich). (Nach Rothschild.) 

Cholesteringehalt des Blutes in mg pro 100 ccm Cholesterin-
---------------

gehalt del' Ga lie Versuchs- • wahrend del' Yersuche 
tier Val' dem Y cr-I in mg pro 

suche 7 Tage 14 Tage 28 Tage 40 Tage 
I 

150 Tagc 100 cern 
T 

180 40 90 10-15 

183 5;) 98 10-15 
170 48 130 35 
157 45 280 90 
87A nicht unter- 364 160 

sucht 
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der Galle erscheint. Nebenstehende Zusammenstellung Rothschilds (150) zeigt, 
daB erst nach 28tagiger Verfutterung von 0,4 g Oholesterin pro die der prozen· 
tische Oholesteringehalt der Galle etwa auf das Doppelte des Ausgangswertes 
ansteigt. Wohl als erste haben Kusumoto (98, 99), ferner Harley und Bar
ra t t (80) darauf hingewiesen, daB das Oholesterin bei Herbivoren zum allergroBten 
Teil retiniert resp., soweit es mit der Galle ausgeschieden, ruckresorbiert wird. 

Physiologie des Cholesterinhaushalts bei Carnivoren. 
Auch fur eine Reihe von Oarnivoren liegen systematische Untersuchungen 

uber den Oholesteringehalt des BIutes unter normalen Ernahrungsverhaltnissen 
im Hunger und nach Oholesterinzufuhr vor. Am meisten untersucht sind die 
als Versuchstiere am bequemsten zuganglichen Hunde und Katzen. Bei letzteren 
wurde von Gardner und Lander (66) der Oholesteringehalt des Blutes unter 
verschiedenen Ernahrungsbedingungen gepruft. Ihre nach Win d a u s be
stimmten Werte sind in beifolgender Tabelle zusammengestellt: 

Wirkungen von Nahrungszufuhr und Hunger auf den Cholesteringehalt des 
Blutes bei der Katze. mg pro 100 g Blut. 

Nahrung Katze I freies I 
Cholesterin 

Cholesterin- I ester Totalcholesterin 

Cholesterinarme Diat (Eier- 1 44 0 44 
eiweiB und Kartoffeln) 2 46 14 60 

3 56 02 58 
4 40 04 44 

Gekoch tes Rindfleisch 1 66 17 83 
2 54 24 78 

H ungerzustand 1 74 89 163 
2 69 127 196 
3 126 25 151 

I 

Bemerkenswert ist, daB im Hungerzustand die Werte fur das Oholesterin 
im Serum eine Zunahme erfahren [siehe auch Lan dau (103)]. 

Es mag gleich hier erwahnt werden, daB der EinfluB des Hungers auf den 
Oholesteringehalt des Blutes bei den verschiedenen Autoren zu widersprechenden 
Ergebnissen fiihrte. Es wird in der Pathologie des Oholesterinstoffwechsels 
noch mehrfach diese Tatsache zu erortern sein. Es mag gleich hier auseinander
gesetzt werden, daB die Vermehrung des Oholesterins im Hungerzustand nur 
ein Symptom des Fetttransports darsteIlt, der nach Einstellung der 
Nahrungszufuhr sofort von den groBen Depots nach den Statten des Verbrauchs 
einsetzt. Mit der Mobilisation der Depotfette werden naturgemaB auch die 
in Fett ge16sten Substanzen (Sterine und Phosphatide) auf die StraBe des 
Blutes geworfen und hier der Analyse zuganglich gemacht. Bei Tieren, welche 
das ihnen auf dem Blutwege in vermehrter Menge zustromende Oholesterin 
durch die Leber auszuscheiden imstande sind, wird bei langerer Dauer des 
Hungers nach Verbrauch der Fette auch im Hunger der Oholesterin
gehalt des BIutes ·absinken und schlieBlich nach Aufbrauch der als Vehikel 
dienenden Blutfette sogar unternormale Werte aufweisen. Wacker und H ueck 
geben als Normalwerte fur den Hund folgende Zahlen: 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 39 
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Freies Cholesterin 
0,0997% 

Freies Cholesterin 
0,0365% 

Max Burger: 

Gesamtblut: 
Ester 

0,0469% 

Serum: 
Ester 

0,0919% 

Gesamtcholesterin 
0,1466%. 

Gesamtcholesterin 
0,1284%. 

Rote Blutkorperchen: 
Freies Cholesterin 

0,185% 
Ester 

Nach cholesterinarmer Kost finden Gremjatschkin (74) eine Senkung, 
Reicher (144) eine Zunahme und Stepp keine Veranderung des Blutcholesterins. 

Knu9.son iindet beim Hunde nach Neutralfettaufnahme einen erheblichen 
Anstieg der Cholesterinester, nicht aber des Gesamtcholesterins. Wird freies 
Cholesterin oder Cholesterinester an Hunde verfiittert, so solI nur das freie 
Cholesterin des Blutes, nicht aber das veresterte Cholesterin vermehrt sein. 
Es miissen also die Palmitin-Olein- und Stearinester vor ihrer Aufnahme in 
die Blutbahn hydroly~iert worden sein. Die Vermehrung des Cholesterins im 
Blute schwankt zwischen 23,5 und 53,5 0/ 0 des Ausgangswertes und ist am groBten 
6 bis 8 Stunden nach der Verfiitterung. In den Blutkorperchen solI der Anstieg 
erheblicher sein als im Plasma. Diese Feststellung steht in vollstandigem Gegen
satz zu den Befunden am Menschen, bei welchem der Gehalt der Blutkorper
chen auch bei starken Schwankungen des Cholesteringehaltes des Plasmas 
konstant bleibt. 

Nach Kusumoto (99) scheinen beim Hunde nach Fleisch und Fettfiitterung 
bis zu 90 0/ 0 der Gesamtsterine des Kotes sich als Cholesterin wiederzufinden. 
RegelmaBig wird aber neben dem Cholesterin auch Koprosterin nachgewiesen. 

Cholesterinresorption beim Menschen. 
Die sparlichen bisher fiir den Menschen vorliegenden Einzeldaten iiber die 

alimentare Beeinflussung des Blutcholesterins bei einmaliger Zufuhr von groBeren 
Mengen Cholesterins sind aus folgenden Grunden nicht sicher zu beurteilen. 

1. Es ist nicht immer darauf geachtet worden, daB eine Resorption des Chole
sterins nur zu erwarten ist, wenn dasselbe in Begleitfetten (Neutralfetten oder 
Lipoiden) gelost aufgenommen wird. Schon Hoppe-Seyler (88) hat im 
Jahre 18-66 darauf hingewiesen, daB die Fette dem Cholesterin gewissermaBen 
den Weg bereiten. 

2. Man hat nicht beachtet, daB das Cholesterin bei fast allen Individuen 
schon in den ersten Stunden nach der Aufnahme seine hochste Blutkonzentration 
erreicht. Man muB also, wenn man sich Vorstellungen iiber die Resorption 
bilden will, die einen zutreffenden Uberblick gestatten sollen, Reihenunter
suchungen gerade in den ersten 12 Stunden nach der Aufnahme durchfiihren. 

3. Untersuchungen mit den colorimetrischen Methoden sind nach eigenen 
friiheren Vergleichsuntersuchungen [Biirger und Reinhart (30)] besonders bei 
gefarbten Seren gelegentlich irrefiihrend. Fiihrt man unter Beriicksichtigung 
dieser Fehlerquellen eine Cholesterinbelastung in der Weise durch, daB der 
Versuchsperson 5 g Cholesterin resp. an Ester gebundenes Cholesterin, das in 
100 ccm Olivenol heW ge16st wird, korperwarm unter Zusatz einiger Tropfen 
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Oleum Mentae pip. morgens niichtern zugefiihrt werden und entnimmt nach 
4, 8 und 24 Stunden B1utproben zur chemischen Untersuchung, so erhiilt 
man f01gende Resultate (nach Biirger und Habs): 

Fall I. Larsson, mii.nnl., 35 Jahre, Lumbago. Am 7. 2. 100 g 01 und 5 g Cholesterin. 

Niichtem 
Nach 4 Stunden . 

8 
-24 

Aussehen 

klar 
stark getrii bt 
stark getriibt 

opalesc. 

Serum. 

I I Choiesterin 0, .. 
Geso;,!xtro '-G-e-sam-t-. ~-f-re-i-~I-a-us-E-s-te-rn--'-I-o'o-v-e-re-st-e-rt 

5,26 
14,76 
10,72 
8,26 

I I 1,03 0,39 
2,23 0,70 
1,57 0,64 
1,47 0,31 

0,64 
1,53 
0,93 
1,16 

62 
69 
61 
79 

Fall II: Tamm, mannI., 50 Jahre,.Asthma bronchiale. Am 7.2.100g 01 und 5g Cholesterin. 
Serum. 

I I Choiesterin 0'0. 
Aussehen Geso;,!xtro Gesamt. I frel I aus"Estern 1% verestert 

Niichtern kIar 5,57 1,25 Q,26 0,99 78 
Nach 4 Stunden . stark getriibt 11,19 2,08 0,42 1,66 80 

" 
8 

" 
stark getriibt 8,70 1,63 0,31 1,32 81 

" 
24 

" 
klar 5,06 1,09 I 0,29 

I 
0,80 73 

Fall III. Rannau, minnl., 25 Jahre, Polyomyelitis. Am 15. 2. 100 g 01 u. 5 g Cholesterin. 
Serum. 

I 
Ges .• Extr./ 

Choiesterln 0,,, 
Aussehen 

°"0 I aus Estern 1% verestert Gesamt· fret 

Niichtern kIar 5,74 I 1,21 0,37 0,84 69 
Na.ch 4 Stunden. stark getriibt 8,79 1,78 0,66 1,12 63 

" 
8 

" 
getriibt 8,24 1,66 0,46 1,20 72 

" 
24 " 

klar I 5,53 1,15 I 0,47 0,68 - 59 

Fall IV: Junge, mannI., 29 Jahre, multiple SkIerose. Am 13.1.100g 01 u. 5gCholesterin. 
Serum. 

Choiesterin 0' .. 
Aussehen 

Gesamt· fret aus Estern % verestert 

Niichtem kIar 1,05 0,48 0,57 54 
Nach 4 Stunden ° stark getriibt 1,82 0,40 1,62 78 

" 
8 

" 
getriibt 1,51 0,48 1,03 68 

24 opalesc. 0,92 0,71 0,21 28 

Fall V. Schiitt, mii.nnl., 48 Jahre, nie Ikterus, chron. Cholecystitis. Am 3. 12. 100 g 01 
und 5 g Cholesterin. 

Serum. 
Cholesterin 0,. 

Aussehen 
Gesamt· frei aus Estern % verestert 

Niichtem klar 1,31 0,66 0,65 50 
Nach 4 Stunden. stark getriibt 2,58 1,39 1,19 46 

8 getriibt 1,37 1,08 0,29 21 
24 fast kIar 1,13 1,08 0,05 4 

39* 
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Fall VI. Witten, mannI., 47 Jahre, Myodegeneratio cortis. Am 4. III. 1927. 100 g 01 
und 8,1 g Palmitinsaurecholesterinester (5 g Cholesterin entsprechend). 

Serum. 

I GeS;j!xtr·1 
Cholesterin 'I .. 

Aussehen 
\a~s Estern I % verestert Gesamt- frei 

Niichtern klar I 6,23 I 1,13 0,35 0,78 67 
I Nach 4 Stunden. stark getriibt 

I 

11,76 1,63 0,45 1,18 72 
8 getriibt 8,33 1,28 0,51 0,77 60 

24 opalesc. 7,11 0,98 0,53 0,45 46 

Fall VII. Ripke, weibl., 21 Jahre, Lumbago. Am12. III. 1927. 100 g 01 und 8,5 g 
Stearinsaurecholesterinester (entsprechend 5 g Cholesterin). 

Serum. 

Aussehen I Ges.-Extr·1 Cholesterin 'I., 
'I.. Gesamt- I frei I aus Estern [% verestert 

Niichtern klar 

I 

5,21 0,94 0,16 0,78 I 84 
Nach 4 Stunden. stark getriibt 11,74 1,83 0,25 1,58 81 

" 8 " getriibt 
I 

9,55 1,62 0,24 1,38 86 

" 24 
" leicht getrii bt I 6,34 1,01 0,20 I 0,81 80 

I I 

Die Ergebnisse lassen sich also wie folgt zusammenfassen: 
Die einmalige Zufuhr von 5 g freiem oder an Fettsauren gebundenem Ohole

sterin, in 100 g Olivenol gelOst, flihrt beim stoffwechselgesunden Menschen 
regelmaBig zu einer Hypercholesterinamie, die nach etwa 4 Stunden ihren 
Hohepunkt erreicht. Dabei steigt das Ges'amtcholesterin des Serums resp. 
Plasmas ungefahr auf das Doppelte des Ausgangswertes, d. h. es werden unter 
der Annahme von etwa 3 Liter Blutserum ungefahr 4 Stunden nach der Auf
nahme von 5 g Oholesterin annahernd 60 % der zugeflihrten Menge im Blut
serum wiedergefunden. Spater sinkt der Oholesterinwert des Serums wieder 
ab und erreicht 24 Stunden nach dieser alimentaren Belastung seinen Ruhewert. 
Unverestert eingefUhrtes Oholesterin wird nach der Aufnahme weitgehend ver
estert. Trotz starker Belastung mit freiem Oholesterin und der Vermehrung 
des Gesamtcholesterins im Serum auf das Doppelte des Nlichternwerts bleibt 
die normale Relation zwischen freiem und verestertem Oholesterin ungefahr die 
gleiche. Bei Zufuhr einer entsprechenden Menge Oholesterinester mit der Nah
rungwird der Hochstwert des Plasmacholesterins gleichfalls 4 Stunden nach der 
Aufnahme der Oholesterinester gefunden und die Relation zwischen freiem und 
gebundenem Oholesterin im Serum ist kaum verandert. Die Frage nach dem 
Schicksal des einmal in die Blutbahn aufgenommenen Oholesterins ist nach den 
Injektionsversuchen von Beumer am gesunden Saugling dahin zusammen
zufassen, daB es auf alimentarem Wege beim Menschen nicht gelingt, eine 
Oholesterinanreicherung des BIutes undder Organe auf die Dauer zu erzielen. 
Bei intaktem Ausscheidungsapparat verlaBt das Oholesterin auf dem 
Wege liber die Leber und den Darm den Korper wieder. Der Sinn dieses Ohole
sterinkreislaufs istnicht klar. Man denkt zunachst an die Entgiftungsfunktionen 
des Oholesterins, welche es auf seinem Wege liber die Blutbahn entfalten konnte. 
Experimentelle Untersuchungen in dieser Richtung sind nur sparlich vorhanden. 
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Beumer (16) konnte zeigen, daB Cholesterinspeicherung bei Meerschweinchen 
lebensverlangernd gegenuber letalen Diphtherietoxininjektionen wirkt. 

Uber die alimentare Cholesterinamie bei einmaliger Belastung ist trotz 
vieler Einzelheiten bis in die jungste Zeit hinein aus den in der Einleitung an
gefiihrten Grunden keine klare Vorstellung gewonnen worden. Noch in einer 
neueren Arbeit (1926) von Mj assnikoff (134), der sich einer colorimetrischen 
Methode bedient, hat die Einnahme von einem Cholesterinfruhstuck (8 Eier oder 
2 g Cholesterin) nur in 3 von 7 Fallen beim normalen Menschen eine Erhohung 
des Serumwertes um 0,3-0,6 0/0 hervorgerufen, obwohl, wie angegeben, das 
Serum nach 2, 3 und noch mehr ~tunden untersucht wurde. 

Wir konnen uns diese ungleichmaBigen Resultate nur dadurch erklaren, 
daB die colorimetrische Methode unter den von uns gewahlten Bedingungen 
das Cholesterin im Serum nicht quantitativ erfaBt. Zur Erklarung der 
negativen Resultate von Mj assnikoff kommt auBerdem noch die geringere 
Cholesteringabe in Frage. - In ahnlicher Weise werden sich auch die negativen 
Resultate von Rouzaud und Cabanis (151), Campbell (32) und von Cohn 
und Heimann (36), Ssokoloff (158) erklaren lassen. 

Es ist auBerdem nach unseren Untersuchungen verstandlich, daB z. B. 
Ssokoloff, der bei Anitschkow arbeitete, bei gesunden Menschen 24 Stunden 
nach der Belastung keine Abweichung vom Ausgangswert mehr findet, da zu 
dieser Zeit der Gesunde den Cholesterinspiegel wieder einreguliert hat. 

1m Gegensatz zu den genannten Autoren finden sich einzelne Angaben uber 
eine gelungene Beeinflussung des Cholesterinspiegels bei einmaliger oraler Zu
fuhr. Widal, Weil, Laudat (178) fanden in 2 Fallen einen Anstieg um 0,5 und 
0,6 0/00 3 Stunden nach der Nahrungsaufnahme, Henes 1 nach 6 Stunden nach 
cholesterinreichem Essen einen Anstieg um 0,2-0,8%0 in 2 Fallen. Diese 
FaIle stellen ebenso wie die von Arnd t (5), der 6 Stunden nach einer Cholesterin
gabe von 4 g eine Erhohung um 0,3 0/00, in einem anderen Versuch 71/ 2 Stunden 
nach 10 g eine solche um 0,3 0/00 fand, keine Maximalwerte da, da nach un
seren Feststellungen hierbei zur Zeit der Untersuchung die Lipamie bereits im 
Abklingen ist. - Richter-Quittner (145) fand 3 Stunden nach GenuB von 
Kalbshirn eine Erhohung des Serumwertes um 1,1 0/00, doch sind ihre Ergebnisse 
mit den unseren nicht sicher vergleichbar, da die von ihr verwandte Methode 
im normalen Serum nur verestertes Cholesterin angibt, wahrend wir bei zahl
reichen Untersuchungen niemals freies Cholesterin vermiBten. 

Die Vermehl'ung des Cholesterins im Blute nach reiner 
Fettnahrung. 

Es ist eine mehrfach beobachtete Tatsache, daB nach Zufuhr von cholesterin
freiem Fett in der Phase der Verdauungslipamie der Cholesteringehalt des 
Blutes ansteigt. Reicher (144) fand nach Verabreichung von TrioleYn und 
Pfirsichkernol, das nicht ganz cholesterinfrei war, eine Zunahme des Serumchole
sterins um 56,63% im Mittel. Nach Durchblutung uberlebender Rinderleber sah 
er nach Zusatz von cholesterinfreiem TrioleYn in der Durchstromungsflussigkeit 
eine bedeutende Vermehrung des Cholesterins auftreten. Die Befunde drangten 
ihn zu der Hypothese, daB das alimentar zugefuhrte Fett fur den Organismus 

1 Henes: Dtsch. Arch. klin. Med. 111, 122 (1913). 
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das Material zum Aufbau des Cholesterins liefere. Diese Hypothese wurde 
von Lifschiitz (lll) spater dahin prazisiert, daB die Olsaure die Muttersub
stanz des Cholesterins darstelle. In spateren Untersuchungen ist vor allem von 
Lindemann (128) in der Phase der Verdauungslipamie eine von der Chole
sterinzufuhr unabhangige Vermehrung des Cholesterins und seiner Ester im Blute 
gefunden worden. Lindemann lieB sich nach 12stiindiger Hungerpause und 
31/ 2 Stunden nach fettreicher Nahrung, die aus 250 g Speck und gekochten Kar
toffeln bestand, Blut aus der Armvene entnehmen. Die erhaltenen Werte sind 
auf 1000 g berechnet. 

Gesamtfett . 
Cholesterin 
Cholesterin als Ester 

Niichtern Nach der Mahlzeit 

5,460 
0,900 
0,510 

6,261 
1,031 
0,829 

Es zeigt sich also nach der Resorption des cholesterinarmen Fettes eine 
aus alimentaren Ursachen nicht erklarliche Verdauungshypercholesterinamie. 
Die gleiche Tatsache ist auch von Au thenrieth und Funk (6) am Serum des 
Kaninchens gefunden worden und von Beumer (14) fiir Ziege und Hund be
statigt worden. Beumer zeigt an einem Gallenfistelhund, dessen Serum nach 
Verfiitterung von 125 g Margarine eine deutliche Verdauungslipiimie mit geringem 
Aufrahmen des Fettes erkennen lieB, das Ausbleiben der alimentaren Hyper
cholesterinamie. Er schlieBt aus seinen Versuchen, daB in der Phase der Fett
resorption die zu dieser Zeit vermehrt produzierte Galle mit ihrem Cholesterin 
zur Resorption gelange und so die Hypercholesterinamie nach Zufuhr chole
sterinfreien Fettes zu erklaren sei. Ob die produzierte Gallenmenge in allen 
Fallen zahlenmaBig zureicht, um die doch nicht unerhebliche Vermehrung des 
Cholesterins im Elute bereits wenige Stunden nach der Fettaufnahme quan
titativ zu erklaren, will ich dahingestellt sein lassen. Die Tatsache, daB 
cholesterinfreies Fett eine Hypercholesterinamie erzeugen kann, 
steht jedenfalls fest. 

Die enge Schicksalsgemeinschaft zwischen den Fetten und dem Cholesterin 
zeigt sich auch im umgekehrten Fall, der lang dauernden Verfiitterung fettarmer 
cholesterinreicher Nahrungsgemische. So gelang es H ueck und Wacker (92) 
durch sehr lang dauernde Verfiitterung von groBen Mengen Cholesterin mit 
Hafer die Gesamtlipoide ihrer Cholesterintiere auf das Vierfache der Norm in 
die Hohe zu treiben, wobei die Triglyceride ein Mehrfaches derjenigen Zahlen 
betragen, welche bei normaler Fiitterung gefunden werden. Es muB aller
dings betont werden, daB diese Fiitterungsversuche bis zu 181 Tagen aus
gedehnt wurden, in denen im ganzen 220 g Cholesterin zugefiihrt wurden. Fiir 
das Kaninchen stellen diese Versuche Belastungsproben dar, die wohl schon 
jenseits der physiologischen Verhaltnisse liegen. Hueck und Wacker fassen 
ihre Resultate in folgender kleinen Ubersicht zusammen: 

Geaamtlipoid 

Zunahme der Lipoide bei Cholesterinfiitterung. 
Vngefii.hre Mittelzahlen. Normales Kaninchen = 1. 

Freies 
Cholesterin 

Olaaure- Phosphatide 
Cholesterin- ala Lecithin 

ester berechnet 
8fach 3fach 

Triglyceride aua der 
Differenz berechnet 
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Die enge Verknupfung des Fett- und Cholesterinstoffwechsels trotz ein
seitiger Fett- resp. Cholesterinbelastung scheint uns bisher noch nicht in allen 
Teilen geklart zu sein. 

IV. Die Ausscheidungswege des Cholesterins. 
Die Hauptmenge des Cholesterins verlaBt auf dem Darmwege den Korper. 

Daneben kommen die Haut und bei Frauen in der Lactationsperiode die Brust
druse ala Ausscheidungswege in Betracht. Der normale Harn ist praktisch 
cholesterinfrei. [Eigene unveroffentlichte Untersuchungen und Grunke (77)]. 

Sterinausscheidung durch den Darm. 
Das mit Kot ausgeschiedene Sterin hat 5 Quellen: 
1. Unresorbierte Nahrungssterine (Cholesterin aus tierischer und Phytho

sterin aus pflanzlicher Nahrung). 
2. Das Cholesterin der Galle. 
3. Das von der groBen Darmoberflache bei den Mauserungsvorgangen an 

den Epithelien zu Verlust gehende Korpercholesterin. 
4. Die Ausscheidung von Cholesterin durch den Darm selbst (vgl. S. 619). 
5. Die in den Darmbakterien enthaltenen Sterinmengen. 
Der Anteil der einzelnen Quellen an der Gesamtsumme der im Kote mit 

Digitonin fallbaren Substanzen ist nicht abzuschatzen; selbst nicht bei ge
nauester Kenntnis de:r Nahrungszusammensetzung und ihres Gesamtsterin
gehaltes. Schon seit den Flintschen Untersuchungen [Flint (61)] aus dem 
Jahre 1868 ist bekannt, daB das Cholesterin der Galle im Darm eine Ver
anderung erleidet und ala Stercorin mit dem Kot ausgeschieden wird. Diese 
Tatsache wurde von Bondzynski (21) 1896 wieder entdeckt, der dem Um
wandlungsprodukt des Cholesterins den Namen Koprosterin gab. 

De l' Gehalt der menschlichen Galle an Cholesterin. 
Schon die Zusammensetzung der menschlichen Galle ist eine je nach der 

Nahrungszufuhr sehr wechselnde. Normale Menschengalle ist begreiflicherweise 
nur selten untersucht, die vorliegenden Analysen beziehen sich auf Blasengalle 
von Hingerichteten. Der Cholesteringehalt des Duodenalsaftes wiederum ist 
im wesentlichen durch den Cholesteringehalt der Lebergalle bestimmt. - AuBer
dem - das sei hier besonders unterstrichen - ist der Saft, den wir durch die 
Duodenalsonde erhalten, durchaus nicht identisch mit Galle, sondern ist durch 
Beimengungen von Magen-, Duodenal- und Pankreassaft "verunreinigt". Die 
durch direkte Choledochusdrainage von operierten Menschen gewonnene Galle 
zeigt naturlich auch keine physiologische Zusammensetzung, da 1. der Opera
tionseffekt an sich, 2. das zur Operation fiihrende Leiden und 3. die Anomalien 
der Ernahrung nach schweren Operationen die Gallenzusammensetzung be
einflussen. 

Da es aber fur viele Fragen des Cholesterinumsatzes von Bedeutung ist, 
den Cholesteringehalt der Galle kennen zu lernen, gebe ich die hisher in der 
Literatur niedergelegten Daten, soweit sie mir methodisch einwandfrei er
scheinen, nachstehend wieder. Die ersten zwei Analysen von Blasengalle 
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stammen von Hingerichteten. Nr. 1 bezieht sich auf einen lSjahrigen und Nr. 2 
auf einen 22jahrigen Mann. Die Zahlen sind auf 1000 Teile berechnet: 

Wasser ..... . 
Feste Stoffe . . . . 
Gallensaure Alkalien. 
Schleim und Farbstoff 
Cholesterin. . . . 
Fett ........ . 
Anorganische Stoffe. . 

Nach Frerichs. 
18 Jahre alt 22 Jahre alt 

860,0 859,2 
140,0 140,8 
72,2 91,4 
26,6 29,8 
1,6 2,6 
3,2 9,2 
6,5 7,7 

Lebergalle des Menschen. 
Die Lebergalle des Menschen hat nach Analysen von Hammarsten folgende 

Zusammensetzung: 
Tabelle nach Hammarsten. (Zahlen sind berechnet auf 1000 Teile.) 

Zusammensetzung der Galle: Fall 1. Fall 2. Fall 3. 
Feste Stoffe . . . . 25,200 . 35,260 25,400 
Wasser . . . . . . 974,800 964,740 974,600 
Mucin und Farbstoff 5,290 4,290 5,150 
Gallensaure Alkalien 9,310 18,240 9,040 
Taurocholat . . . . 3,034 2,079 2,180 
Glykocholat . . . . 6,276 16,161 6,860 
Fettsauren aus Seifen 1,230 1,360 1,010 
Cholesterin . 0,630 1,600 1,500 
Lecithin. . . 0,220 0,574 0,650 
Fett. . . . . 0,220 0,956 0,610 
Losliche Salze 8,070 6,760 7,250 
UnlOsliche Salze 0,250 0,490 0,210 

Man erkennt also, daB nur einer der drei FaIle in bezug auf seinen Chole
steringehalt an die Blasengalle heranreicht, was durchaus verstandlich ist, da 
die Blasengalle durch Eindickung aus Lebergalle entsteht. 

lUenschliche Fistelgalle. 
Die in der folgenden Tabelle zusammengestellten Werte sind Durchschnitts

zahlen, welcheBacmeister (7) an Operierten mit Gallenfisteln gewonnen hat. 
lch verzichte auf die Wiedergabe von den Analysen der einzelnen Tage, da den 
Werten £iir die Beurteilung physiologischer Verhaltnisse nur beschrankte Be
deutung zukommt. 

Tabelle nach Bacmeister 1. 

Fall 1. . Fall 2. 

I 

Fall 3. Fall 4. 
Diagnose Verschl. d.Duct. Cholelithiasis Cholelithiasis Cholelithiasis 

choled. durch und Chole- und Chole- und Chole-
Tumor dochussteine dochussteine dochussteine 

Tagliche Durchschnittsausschei- ! 

I dung von Cholesterin g. 0,23 0,17 0,11 0,21 
0,16 
0,075 

------ -- ------

Durchschnittspromillgehalt der I 
Galle an Cholesterin 0,24 

I 

0,39 0,5 0,59 
0,4 

: 
0,38 

------~-

1 Bacmeister: Biochem. Z. 28, 223 (1910). 
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Cholesteringehalt des menschlichen Duodenalsaftes. 
Salomon (153) fand an zwei gesunden ausschlieBlich mit Bananen ernahrten 

Menschen im Maximum 0,097%0 resp. 0,061 0/00 Cholesterin. Dagegen aher 
0,476 resp. 1,26 g Gesamtsterin im Kot. Er schlieBt daraus, daB dieAusscheidung 
des Cholesterins heim Menschen nicht ausschlieBlich durch die Galle, sondern 
in wichtigen Mengen "durch die Darmschleimhaut" zustande kame. Jedenfalls 
scheint die Moglichkeit, die GroBe der Cholesterinausscheidung der Galle so 
hoch anzusetzen, daB die gesamte Menge des im Darmkanal zur Resorption, 
gelangten Nahrungscholesterins mit der Galle allein wieder ausgeschieden werde 
nach den vorliegenden Analysen noch nicht mit voller Sicherheit hewiesen zu 
sein. Die alte von Naunyn vertretene Lehre, daB das Gallencholesterin aus 
ahgestoBenen Epithelien der Gallenwege herriihre, ist heute verlassen. 

Mit der un seres Erachtens hesonders in gefarhten Medien unsicher arheitenden 
Methode von Authenrieth und Funk fanden Rosenthal und Falken
hausen (148) hei lehergesunden Menschen Werte zwischen 0,62 und 0,07%0' also 
Schwankungen im Cholesteringehalt des Duodenalsafts um fast das Neunfache. 

Der Cholesteringehalt der Galle und seine Abhangigkeit von der 
Ernahrung. 

Das Prohlem, inwieweit die Zusammensetzung der Galle in hezug auf ihren 
Cholsaure- und Cholesteringehalt von der Nahrungszufuhr heeinfluBt wird, 
ist im Rofmeisterschen Institut zum ersten Male scharf prazisiert und 
mit einwandfreier Methodik hearheitet worden. Wegen der grundsatzlichen 
Bedeutung dieser Versuche gehe ich einen Auszug aus dem Protokoll von 
Goodman (72). 

Als Versuchstier diente ein 41/2 kg schweres Riindchen, hei dem am 7. Mai 
unter Morphium-.!ther-Narkose eine permanente Gallenfistel nach Dastre 
angelegt wurde. Die Aufsammlung der Galle in einen am RaIse hefestigten 
Gummiheutel erwies sich als durchaus zweckmaBig. - Ais Futter wurde nach 
einer Periode von Vorversuchen Spratts Rundekuchen gegehen, der sich wegen 
seines geringen Fettgehalts empfahl, und der vom Tiere stets sehr gern ge
nommen wurde. Er wird angehlich aus Mehl, Knochen und Fleisch hergestellt 
und er gah hei einer Reihe von Stickstoffhestimmungen einen mittleren Stick
stoffgehalt von 3,73%. Yom 22. Mai ah erhielt das Tier davon taglich auBer an 
den Veruchstagen 266 g, entsprechend etwa 10 g Stickstoff. - Die Galle wurde 
jeden Tag um 12 Uhr mittags aus dem Ralsheutel entleert. Unmittelhar darauf 
wurde dem Runde das gewahlte Futter gereicht. 

Die SchluBfolgerungen Goodmans heziiglich der Rerleitung der Chol
saure aus dem Cholesterin gehen noch von der Vorstellung aus, daB das Chole
sterin ein streng exogener Korperhestandteil ist, eine Anschauung, die heute 
nach den Untersuchungen Beumers als widerlegt gelten kann. Die aus der 
Tahelle ersichtliche Vermehrung des Cholesterins nach EiweiBzufuhr wird man 
mit Goodman vorlaufig als den Ausdruck einer sekretorischen Erregung der 
Leherzellen ansprechen diirfen, wohei die Frage offen hleiht, oh die Erregung 
auf nervosen Bahnen durch einen Reflex vom Darm her vermittelt wird oder 
dadurch, daB hestimmte, in die Leher gelangende Verdauungsprodukte hier 
einen sekretorischen Reiz ausiihen. Weiteres Material iiher den EinfluB der 
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Nahrung auf den Cholesteringehalt der Galle hat R. Thomas (167) in seiner 
ausfiihrlichen Untersuchung niedergelegt. Altere Arbeiten von Kausch (96), 
Janka u (94), Martiri (132), Doyon und Dufour (54), auch die neuere von 
d'Amato (1), die sich mit dem gleichen Problem befassen und im wesentlichen 
zu negativen Resultaten kommen, diirfen als widerlegt gelten. Bacmeister 
und Ha vers (8) dagegen finden nach fett- und eiweiBhaltiger Kost Zunahme 
des Gesamtcholesterins der Galle, namentlich des freien; nach kohlehydratreicher 
Kost soli namentlich das gebundene Cholesterin vermehrt sein. 

Auszug aus dem Versuchsprotokoll nach Goodman l • 

Datum I 
18. Junil 
19. " I 

20. 
21. 
22. 
23. 
24. 
25. 

26. 
27. 
28. 

29. 
30. " 

1. Juli 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 

7. " 
8. 
9. 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. " 
18. " 
19. 
20. 
21. 

70 
118 

81 
87 

105 
92 
73 

105 

115 
103 
115 

82 
97 

100 
83 
96 

101 
103 
124 

118 

165 
121 
112 
113 
105 
105 
101 
101 
106 
92 
94 

91 I 
90 I 

Cholsaure 
g 

0,3490 
0,8227 

0,5033 
0,4736 
0,6610 
0,5557 
0,3058 
0,5901 

0,6483 
0,4143 
0,8126 

0,1845 
0,4772 
0,4440 
0,3962 
0,5923 
0,4488 
0,4810 
0,8348 

0,9395 

1,1721 
0,9346 
0,8456 
0,6265 
0,8280 
0,7030 
0,9613 
0,9110 
0,6750 
0,7462 
0,5308 
0,5305 
0,5364 

Cholesterin 
g 

0,0188 
0,0653 

0,0245 
0,0263 
0,0435 
0,0293 
0,0185 
0,0498 

0,0462 
0,0278 
0,0464 

0,0526 
0,0310 
0,0300 
0,0481 
0,0480 
0,0586 
0,0562 
0,0570 

0,0705 

0,0311 
0,0255 
0,0672 
0,0316 
0,0378 
0,0483 
0,0322 
0,0434 
0,0424 
0,0458 
0,0339 

0,0315 

Cholsaure 
% 

0,499 
0,697 

0,621 
0,544 
0,630 
0,640 
0,419 
0,562 

0,564 
0,434 
0,707 

0,225 
0,492 
0,444 
0,477 
0,616 
0,444 
0,467 
0,673 

0,796 
0,452 
0,710 
0,772 
0,755 
0,558 
0,789 
0,670 
0,952 
0,902 
0,636 
0,822 
0,586 
0,583 
0,596 

Cholesterin 

% 

0,027 
0,054 

0,030 
0,030 
0,041 
0,032 
0,025 
0,047 

0,040 
0,027 
0,040 

0,064 
0,032 
0,030 
0,058 
0,050 
0,058 
0,055 
0,046 

0,060 
0,069 
0,019 
0,024 
0,060 
0,028 
0,026 
0,046 
0,033 
0,043 
0,040 
0,060 
0,037 

0,035 

Bemerkungen 

I 

1

220 g Blutkorper
chenbrei 

I 

1294 g mager .Fleisch 

1217 g Blutkorper-
, chenbrei. 

I 
I 725 g koaguliertes 
I EiereiweiB. 
I 

I 

} 143 g koaguliertes 
Pferdeserum 

870 g koagul. Eier
eiweill. 

0,5885 Cholsaure. 

294 g Fleisch. 

488 g Kalbsgehirn. 

Aus den eben erorterten Tatsachen iiber den Cholesteringehalt der Galle 
ergibt sich, daB auch bei vorsichtigster Schatzung im Tageskote weniger Gesamt
sterine vorhanden sind (beim Menschen etwa 1 g pro die) als an Cholesterin 

1 Goodmann: Hofmeisters Beitr. 9,91 (1907). 
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allein von der Leber in den Darm hinein ergossen wird. Diese Uberlegungen 
zwingen zu der Annahme, daB ein Teil des Gallencholesterins auf dem Wege 
der Ruckresorption, ahnlich wie wir das auch fUr das Hydrobilirubin annehmen, 
dem Korper wieder zur Verfugung gestellt wird. Salomon (153) kommt auf 
Grund eines Vergleiches des Cholesteringehaltes des Duodenalsaftes mit dem 
Cholesterin des Stuhles bei reiner Bananenernahrung zu dem umgekehrten SchluB, 
daB namlich der Darm sehr wesentliche Cholesterinmengen ausscheidet, an denen 
die Leber unbeteiligt sein soll. Wir haben oben schon auf das Bedenkliche 
des Verfahrens hingewiesen, aus Duodenalsaftanalysen quantitative Schlusse 
ziehen zu wollen uber die Tagesmenge der von der Leber ausgeschiedenen Sub
stanzen. Wir wissen also nicht wieweit, abgesehen von den natur.1ichen Mause
rungsprozessen der Darmoberflache, der Darm als Ausscheidungsort im Sinne 
einer physiologischen Leistung fur das Cholesterin quantitativ in Frage kommt. 

Bei reiner Milchdiat wird das Cholesterin als solches, also nicht als Kopro
sterin ausgeschieden [Muller (136)]. Diese Tatsache ist wohl auf die Anderung 
der Bakterienflora des Darms zuruckzufiihren, welche die Faulnisvorgange sehr 
weitgehend zuriickdrangt. 

Eine unter Umstanden fUr unsere ganzen Anschauungen iiber den Cholesterin
stoffwechsel revolutionierende Feststellung glauben Doree und Gardner (49) 
beziiglich der Schicksale des Gallencholesterins bei Pflanzenfressern gemacht 
zu haben. Sie weisen namlich darauf hin, daB das im Kote des Pflanzenfressers, 
speziell des Pferdes, nachweisbare Hippokoprosterin keine physiologischen Be
ziehungen zu dem tierischen Cholesterin habe, das Hippokoprosterin verdiene 
seinen Namen gar nicht, denn es handle sich um einen hochmolekularen Alkohol, 
der einen erheblich hoheren Wasserstoffgehalt zeigt als Cholesterin und Kopro
sterin(C27H 560). Dieser Stoff stammt aus dem Futtergras und passiert un
verandert den Verdauungstraktus. Sie schlagen vor, ihm den Namen Chorto
sterin von XO(!7:0~ Futter zu geben. Niemals haben die Autoren bei Pferden 
und Kuhen Gallencholesterin oder Derivate davon im Stuhl gefunden. Eine 
Kuh scheidet am Tage in 21/2 Liter Galle etwa 2 g Cholesterin in den Darm aus, 
von dem die Autoren nichts in den Exkrementen wiedergefunden haben. Da 
wir nun wissen, daB der tierische Korper dauernd Cholesterin bildet und weiter
hin wissen, daB auch der Pflanzenfresser dauernd Cholesterin mit der Galle 
ausscheidet, so bleibt unter der Voraussetzung der Richtigkeit der 
Doreeschen und Gardnerschen Anschauung kein anderer SchluB ubrig, als 
daB wenigstens der Organismusdes Pflanzenfressers dauernd Cholesterin 
zerstort. 1m physiologischen Zellabbau wird nach Gardner und Lander (66) 
das Cholesterin der Leber zugefiihrt, von dort mit der Galle ausgeschieden und 
im Darm zum Teil - wahrscheinlich in Esterform zugleich mit den gallen
sauren Salzen - zuriickresorbiert. Es findet dann zum Wiederaufbau neuer 
Zellen Verwendung. 

Befunde, welche geeignet sind, unsere ganzen Vorstellungen iiber 
den normalen Cholesterinhaushalt zu erschiittern, sind in letzter 
Zeit von Sperry mitgeteilt worden. Leider sind seine Untersuchungen mit 
colorimetrischen Methoden durchgefiihrt und daher mit Vorsicht zu bewerten. 
Beumer und Heppner haben Sperrys(161-163) Be£unde nachgepriift und sie 
zum Teil bestatigt. Sperrys Gedankengang ist folgender: Wenn die Galle die 
Hauptquelle fiir die Kotsterine darstellt, muB das Ableiten der Galle nach auBen 
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durch Choledochusdrainage oder Drainage der Gallenblase mit gleichzeitiger 
Unterbindung des Choledochus den Gallenanteil der Kotsterine zum Verschwinden 
bringen. Die auf diese Frage gerichteten Untersuchungen an Runden hatten nun 
das u berraschende Erge bnis, daB die Gesamtsterine des Kotes unter den 
geschilderten Bedingungen nicht ab- sondern zunahmen. Als Quelle fur die 
Kotsterine scheidet demnach die Galle aus; es bleiben nach Sperry - abgesehen 
von den nicht resorbierten Nahrungssterinen - die Bakteriensterine, zerfallene 
Darmepithelien und Sterine, die ihre QueUe in einer exkretorischen Funk
tion des Darmes fUr Blutsterine haben. Diese Cholesterinverluste durch 
den Darm sollen selbst beim hungernden Runde sich feststellen lassen. Beumer 
lmd Reppner haben - angeregt durch die Untersuchungen Sperrys - den 
Cholesteringehalt im Chymus in den verschiedellen Darmabschnitten eines gleich
maBig gefutterten Rundes bestimmt. Die Cholesterinwerte sanken, bezogen auf 
Feucht- und Trockensubstanz, absteigend bis zu den unteren Dunndarm
abschnitten, was offenbar auf die Cholesterinresorption zuruckzufuhren ist. Sie 
stiegen dann aber in dem Dickdarmabschnitte sehr erheblich bis auf Rochst
werte wieder an. Als Erklarung bleibt dafur entweder eine sehr starke Beteiligung 
der Darmbakterien an der Sterinbildung des Dickdarms oder eine Cholesterin
exkretion durch die unteren Darmabschnitte. Wie weit diese Befunde fUr den 
Menschen Gultigkeit haben, bedarf noch der Aufklarung. 

Cholesterinausscheidung durch die Baut und die Bautdriisen. 
Auf die besondere Bedeutung des Cholesterins fur die Raut ist oben bereits 

hingewiesen worden. Fur die Einfettung der Haare spielen die Rautfette eine 
wichtige Rolle. Neuerdings wird von Jaffe 1 darauf hingewiesen, daB der Chole
sterinreichtum des Rautfettes offenbar auch fur den Raarwuchs in irgendeiner 
Weise von Bedeutung ist. Die Zusammensetzung der verschiedenen Rautfette 
geht aus der TabeUe (Seite 631) von Unna und Golodetz (168) hervor. Man er
kennt, daB die von den Autoren als Zellfette bezeichneten Substanzen (Ober
hautfett, Rornschichtfett, Nagelfett, Vernix caseosa) mehr freies Cholesterin ent
halten als die Sekretfette (Kommedonenfett, FuBschweiB und RandschweiB). 

In den Sekretfetten kann eine Zersetzung der in ihnen enthaltenen Chole
sterinester und mit Wahrscheinlichkeit auch oxydative Vorgange sich abspielen 
(Bildung von Oxycholesterin). 1m menschlichen Colostrum findet Beumer (15) 
fast 50 0/ 0 des gesamten Cholesterins als freies Cholesterin wieder, was der starken 
Beteiligung von zerfallenden Zellen an der Bildung des colostralen Fettes ent
spricht. Die menschliche Milch enthalt dagegen nur Cholesterinester. 

Exakte quantitative Vorstellungen uber den Cholesterinverlust durch die 
menschliche Raut zu gewinnen, ist auBerst schwierig. Sehr wahrscheinlich 
werden diese Verluste von Individuum zu Individuum stark schwanken und zu
dem beim einzelnen Menschen von auBeren Bedingungen in ihrer GroBe ab
hangig sein (Ernahrung, Rautpflege, Kleidung). Die Cholesterinverluste durch 
die Raut sind im groBen gesehen durch zwei Vorgange bedingt, namlich 

1. durch die auch unter physiologischen Bedingungen standig vor sich gehende 
Hautschuppung. In den Rautschuppen fand Rosenbaum in einem Ekzem
falle 11,5 0/ 0 Gesamtcholesterin, Deycke an Scharlachschuppen 7,9%; 

1 Jaffe: Klin. Wschr. 1926, Nr 12. 
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2. durch die Sekretion der SchweiB- und der TaIgdriisen, deren Cholesterin
gehalt oben angegeben wurde. Kutznitzkil hat durch Extraktion von Woll. 
wasche, die 3-5 Tage getragen war, versucht, sich eine quantitative Vorstellung 
von der Menge des taglich gebildeten Hauttalges zu machen. Wenn man unter 
Hauttalg die von der gesamten Korperoberflache abgegebenen (mit Ausnahme 
von Kopf, Hals, Randen und FiiBen) in Chloroform loslichen Substanzen ver
stehen will, kommt man auf einen taglichen Verlust von Hauttalg von 1-2 g. 
Nach dieser Schatzung berechnet Hueck eine tagliche Cholesterinausscheidung 
von 0,1-0,2 g durch die Raut des gesunden Menschen. 

Die Ausscheidung der Milch laBt sich naturgemaB viel genauer be
stimmen, da man es jederzeit in der Hand hat, sowohl die Milchmenge wie ihre 
Zusammensetzung zu verfolgen. Auch die Zusammensetzung der Milch ist stark 
abhangig von der Ernahrung. Frauenmilch enthalt im Mittel 0,015% Cholesterin. 
Mit einem Liter Milch werden also 0,15 g Cholesterin abgeschieden. Die Lac
tation darf wohl als starkster, physiologischer Eingriff in den 
Cholesterinhaushalt gelten. Die Vorstellung, daB durch ein plotzliches 
Abstillen oder durch Milchstauung schwere Sti:irungen im Cholesterinhaushalt 
eintreten konnen, wie sie unter anderen auch von Kehrer (97) vermutet werden, 
scheinen uns durchaus berechtigt. 

Cholesterinabbau. 
Die Frage nach dem Cholesterinabbau ist von verschiedenen Autoren auf

geworfen, aber sehr ungleich beantwortet worden. Es ist daher zweckmaBig, 
zunachst zu untersuchen, ob gesicherte Daten dafiir vorliegen, daB iiberhaupt 
hochmolekulare Alkohole im Tierkorper verbrannt werden. Das Verhalten 
des Cetylacetats im Tierkorper ist von Mancke (130) eingehend studiert worden. 
Er fand, daB der Ester innerhalb der Blutbahn oder bei seinem Austritt verseift 
wird, der Cetylalkohol (ClORaaOH) selbst aber beim Durchtritt durch die Capillar
wand weiter verarbeitet und wahrscheinlich zu Palmitinsaure oxydiert wird. 
Die gleiche Oxydationsleistung gegeniiber diesem hochmolekularen Alkohol wird 
auch dem Darmepithel und den Lymphdriisen zugeschrieben. 

Die Meinung, daB auch das Cholesterin durch die oxydativen Krafte des 
tierischen Korpers weitgehend zerstort werden kann, ist vielfach vertreten. So 
sollen nach Chalatow (33) groBe mit der Nahrung zugefiihrte Cholesterin
mengen weder ausgeschieden noch abgelagert, sondern einfach verbrannt werden. 
Die Leber als Ausscheidungsorgan des Cholesterins spielt eine ganz unterge
ordnete Rolle. Andere wieder machen die Lunge fiir die Zersti:irung des Cho
lesterins verantwortlich [Nietzner (139) und Raimond (143)]. Abelous und 
Soula haben ebenso wie Marino (131) bei der Autolyse der MHz zunachst 
eine Zunahme, spater eine Abnahme des Cholesterins sehen wollen. 

Alle diese Untersuchungen sind wenig iiberzeugend. DaB die autolytischen 
Kra£te im Organismus imstande sind, Cholesterin in einigermaBen betrachtlichem 
Um£ange zu zerstoren, ist schon aus dem Grunde unwahrscheinlich, weil man im 
Inhalt alter Cysten, in AbsceBhohlen, im Atherombrei reichlich z. T. krystallini
sches Cholesterin finden kann. Ich selbst habe mich oft von dieser Tatsache 
iiberzeugt. Immer wieder hat man nach den Abbauprodukten des Cholesterins 
gesucht und speziell gemeint, daB eine reichliche Cholesterinzufuhr eine vermehrte 

1 K u t zni t z ki: Arch. f. Dermat. 114 (1913). 
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Gallensaurenproduktion zur Folge haben musse. Goodman hat auf Veran
lassung Hofmeisters diese Frage wohl als erster scharf formuliert und in nega
tivem Sinne beantwortet. Auch Forster und Hooperl, Thannhauser (165) 
und andere hatten bislang nur negative Resultate. In origineiler Weise hat 
Be u mer (17 a) die Frage nach dem Abbau folgendermaBen studiert. Er bestimmte 
den Totalcholesteringehalt von jungen Hunden gleichen Wurfs und gleichen Ge
wichtes, die 7 -10 Tage gesaugt waren, vor und nach langerem Hungern. Unter
sucht wurden im ganzen 6 neugeborene Hunde, von denen drei 15-20 Tage lang 
nur mit RingerlOsung getrankt, wahrend bei den andern drei sofort die Gesamt
cholesterinbestimmung vorgenommen wurde. Bei den im Hunger befindlichen 
Tieren Willden die wahrend der Nahrungsentziehung entleertenExkremente mit
untersucht. Obwohl die Hungerhunde z. T. bis ein Drittel des Korpergewichts 
und ihr gesamtes Fett verloren hatten, stimmte ihr Gesamtcholesteringehalt 
einschlieBlich Kot mit dem Kontrollhunde fast genau uberein. Die Differenz 
betrug im Mittel 0,047 g Cholesterin zugunsten jedes Hungertieres. Man muB 
daraus den SchluB ziehen, daB bei jungen "im Wachstum" befindlichen Hunden 
der Hunger zwar eine umfangreiche Einschmelzung anderer Korpergewebs
konstituenten zuwege bringt, ein Abbau von Cholesterin groBeren Umfangs aber 
nicht stattfindet. Der Versuch ist mit gleichem Resultat von Beumer spater 
noch einmal wiederholt worden (briefliche Mitteilung). 

V. Der Cholesteringehalt des Blutes und der Organe unter 
physiologischen Bedingungen. 

Der Cholesteringehalt des Blutes und der Organe im Menschen unterliegt 
schon unter physiologischen Bedingungen nicht unerheblichen Schwankungen. 
Zwei Probleme sind es vor ailem, die die Forschung hier beschaftigt haben. 
Das erste Problem ist die Frage ob es bestimmte Organe gibt, welche besondere 
Speicherungsfunktionen gegeniiber dem Cholesterin haben. Das zweite Problem 
beschaftigt sich mit dem Studium der Wechselbeziehungen zwischen dem 
Cholesteringehalt des Blutes und der. Organe. Es soil, bevor man an die Be
trachtung einzelner Organsysteme geht, vorweg betont werden, daB die For
schungsrichtung, welche sich mit der Depotfunktion bestimmter Organe 
beschaftigt hat, stark durch die histochemischen Befunde an bestimmten 
Organen, z. B. Nebennieren, Ovarien, Zwischenzellen des Hodens, beeinfluBt 
war. Dabei ist die quantitative Betrachtung, die diese Befunde zu dem Gesamt
cholesterinbestand des Korpers in Beziehung setzt, nicht selten stark in den 
Hintergrund getreten, wenn nicht ganz auBer acht gelassen worden. Es ist 
von vornherein klar, daB relativ so kleine Organe wie die Nebennieren resp. 
Ovarien, selbst wenn sie eine starke Anreicherung des Cholesterins erkennen 
lassen, kaum in wirksamer Weise den Gesamtcholesterinhaushalt des Korpers 
quantitativ beeinflussen konnen, wenn man bedenkt, wie groB der Reichtum 
anderer gewichtsmaBig viel mehr im V ordergrund stehender Organe resp. 
Organsysteme (Gehirn und Depotfett) an Cholesterin ist. Es ist daher nicht 
verwunderlich, wenn ein strenger Parailelismus zwischen dem Gehalt der Organe 
und dem des Blutes ebensooft behauptet wie verneint wird. Noch wesentlich 
komplizierter gestalten sich diese Beziehungen unter pathologischen Bedingungen, 

1 Nach Thannhauser: Zit. The George Williams Hooper Foundation for Medical 
Research 4 (1918/19). 
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z. B. bei Inanitionszustanden. Hier kann es durch weitgehende Einschmelzung 
der Depotfette zu einer sehr wesentlichen Verkleinerung der Lagerstatten des 
Cholesterins kommen, welche nun relativ sehr reich an Cholesterin werden 
konnen. Nach alteren Untersuchungen von Flint (60) solI das aus dem Gehirn 
abflieBende Blut schon unter physiologischen Bedingungen cholesterinreicher 
sein als das arterielle und das venoso aller iibrigen Korperteile. 

Da das Cholesterin sioh im allgemeinen nur dort halten kann, wo es die 
geeigneten Losungsbedingungen (Fette und Lipoide) vorfindet, ist an sioh kein 
Widerspruch darin zu sehen, wenn in dem spateren Stadium des Hungers das 
Blut arm und die Reste des noch in den Depots verbliebenen Fettes reich 
an Cholesterin gefunden werden. AuBer der Leber ist bisher kein den Chole
sterinstoffwechsel beherrsohendes oder regelndes Organ gefunden worden. 

Der Cholesteringehalt des BIutes. 
Der Cholesteringehalt des Gesamtblutes ist schon unter physiologischen 

Bedingungen Schwankungen unterworfen. Diese Schwankungen beruhen zum 
Teil auf dem wechselnden Gehalt des Blutes an zelligen Elementen, deren 
Cholesteringehalt von dem des Plasmas abweicht. Wollte man sioh ein zu
treffendes Bild von der Verteilung des Cholesterins im menschlichen Blute 
machen, so ist unter Beriicksichtigung der neuesten Feststellungen von 
Kuster (102) das Cholesterin verteilt in: 

l. das Plasma resp. Serum, 
2. die weiBen Blutkorperchen, 
3. das hamoglobinfreie Stroma der roten Blutkorperchen, 
4. das Hamoglobin selbst. 

Unter physiologischen Bedingungen enthalten 1000 g feuohte rote Blut
korperchen 20 g getrooknetes hamoglobinfreies Stroma; 100 g Stroma ent
halten nach eigenen mit Beumer (27) durchgefiihrten Untersuchungen: 

EiweiB 13,6 g, ather- und alkohollosliche Substanzen 21,6 g, davon sind 
5,5 g Cholesterin, 9,98 g Phosphatide, 2,3 g Fettsauren. Unter pathologischen 
Bedingungen schwankt der Gehalt des hamoglobinfreien Stromas zwischen 2,3 
und 5,7% Trockenstroma. 1000 g feuchte Blutkorper enthalten in der Norm 
1 g Cholesterin mit einer Sohwankungsbreite von 0,9-1,l. Die normalmensch
lichen Erythrocyten sind frei von Cholesterinestern. Ihr Gehalt an Chalesterin 
ist unabhangig von dem Gehalt des Plasmas an Cholesterin, also auch unabhangig 
von den alimentar-bedingten Schwankungen des Cholesteringehaltes des Plasmas. 

Der Gehalt der weiBen Blutkorperchen an Cholesterin ist nach einer Analyse 
bei einem Fall von Leukamie wesentlich hoher als der der roten und betragt 
fur 1000 g weiBe Blutkorperchen 4,8 g Cholesterin. 

Uber die Mengenverhaltnisse des nach Kuster im Hamoglobinmolekiil 
eingeschlossenen Cholesterins sind wir bisher nicht unterrichtet. 

Eine wesentlich groBere physiologisohe Bedeutung als der Cholesterin
gehalt der zelligen Elemente des Blutes hat der Cholesteringehalt des Plasmas 
resp. Serums. Leider weichen die mit verschiedenen Methoden gewonnenen 
Zahlen erheblich voneinander ab (Abb. 1). Auf nebenstehender Tabelle sind die 
mit verschiedenen Methoden gewonnenen Normalwerte zusammengefaBt. Das 
sicherste Verfahren, das gleiohzeitig eine Bestimmung des freien und des als 
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Ester gebundenen Cholesterins nebeneinander gestattet, ist das Windaussche 
Verfahren, nach welchem ich und meine Mitarbeiter etwa 1,1-1,5 g Cholesterin 
pro 1000 g Serum als Normalwert finden .. Werte, welche iiber 0,17 g hinaus
gehen, sind schon verdachtig auf irgendwelche pathologischen oder alimentaren 
Beeinflussungen. Werte iiber 2 g, welche auBerhalb einer alimentaren Belastungs
periode liegen, sind sicherals pathologisch anzusehen. Die nach den Methoden 
von Bloor und Bang gefundenenNormwerte liegen sicher zu hoch. FUr die 
Gewinnung von Normwerten ist zu fordern, daB die Untersuchungen an niich
ternem Serum angestellt werden, das klar und durchsichtig sein soli und nicht 
die Spur einer Lactamie zeigen darf. Die Fett- und Lipoidzufuhr am Vortage 
solI sich in mittleren Grenzen halten, Z. B. nicht iiber 100 g Butter resp. 3 Eier 
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betragen. Die letzteFett- resp. Lipoidzufuhr muB mindestens 12 Stunden 
vor der Untersuchung liegen. Werden aIle diese Kautelen beriicksichtigt und 
die Windaussche Methode mit Sorgfalt durchgefiihrt (vor aHem Sorge ge
tragen, daB nicht spontan ausfallendes Digitonin mitgewogen wird) , so lassen 
sich die oben angegebenen sehr gleichmaBigen Werte, wie wir aus 16jahriger 
eigener Erfahrung mit der Methode sagen konnen, gewinnen. 

Seit den Untersuchungen H iirthles 1 ist bekannt, daB das Cholesterin sich 
im Blute in Form von Palmitin, Stearin und Olsaureestern findet. Erst die 
Windaussche Methode gestattete uns (28) den Nachweis, daB im normalen 
Blute das Mischungsverhaltnis vom freien zum gebundenen Cholesterin ein sehr 
konstantes ist, in dem rund 30 0/ 0 des Gesamtcholesterins als freies Cholesterin 
im Blute sich finden, wahrend rund 70% als Cholesterinester darin vorhanden 
sind. 

1 Htirthles: Z. physiol. Chern. 21 (1895/96). 
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Unter pathologischen Verhaltnissen, auf die im 2. Tell der Arbeit eingegangen 
werden soll, kann sich dieses Verhaltnis verschieben. 

Zum Vergleich fUr diese am Menschen gefundenen Werte fuge ich die am 
Kaninchen, Hund, Kalb und Pferd von Wacker und Hueck (171) mit der 
gleichen Win d a u s schen Methode gefundenen Werte hier an: 

Gesamtblut Serum 
Rote 

Blutkorperchen 
Tier 

Frei~s Cho!.1 
I I 

~ 

I 

----
Ester Gesamt Freies als Ester Gesamt Freies I Ester 

% % % % % % % % 
I I 

I 

I 
0,02 Kaninchen 0,07 0,0228 0,0928 0,0335 0,0535 0,154 0,004 

Hund 0,0997 0,0469 0,1466 0,0365 0,0919 0,1284 0,185 -
Kalb 0,0832 0,0483 0,1315 0,025 0,073 0,098 0,199 -
Pferd 0,0618 I 0,0360 0,0978 0,0184 0,0633 0,0817 0,112 0,0043 

i 

Auch bei diesen Analysen zeigt sich, daB die Blutkorperchen praktisch frei 
sind von Cholesterinestern, wahrend das Serum regelmaBig neben freiem ver
estertes Cholesterin enthalt. Wahrend die absoluten Zahlen fur die Cholesterin
werte des Serums bei verschiedenen Tieren nicht unerheblichen Schwankungen 
unterliegen, ist doch das Verhaltnis von freiem zum gebundenen Cholesterin 
fUr die einzelnen Tierarten konstant. Das freie Cholesterin verhalt sich zum 
gebundenen wie folgt: 

Beim Kaninchen 0,02 : 0,033 = 1 : 1,7 
Hund 0,036 : 0,091 = 1 : 2,5 
Kalb . . . 0,025 : 0,07 = 1 : 2,9 
Pferd . . . 0,018 : 0,06 = 1 : 3,3 

Eine trbersicht uber die von anderenAutoren beimMenschen gefundenen Werte 
gebe ich nach einer ZusammenstelIung (S. 624) von Hueck (91). Man erkennt die 
nicht unerhebliche Schwankungsbreite der normalen Cholesterinwerte. Weid
mann und Sunder mann (174) geben eine gute trbersicht uber die bei Mensch 
und Tier mit den verschiedenen Methoden der Autoren gefundenen Normwerte; 
auch sie gelangen zu einer Ablehnung alIer colorimetrischen Verfahrender 
Cholesterinbestimmung. Wie spater zu zeigen sein wird, ist es ffir die Ge
winnung von Normzahlen unerlaBlich, stets von den Nuchternwerten des Blutes 
auszugehen, da durch alimentare Beeinflussung die Werte des Cholesterins im 
Blute starken Veranderungen unterworfen werden. In lOOO ccm Blutkorperchen
brei findet Richter - Qui ttner (145) im Mittel von 4 gesunden Menschen 
0,929 g Gesamtcholesterin. Der hohe Gehalt an Cholesterinestern in normalen 
menschlichen Blutkorperchen, wie ihn Rosenthal und Patrzek (149) finden, 
ist durch Analysen anderer Autoren und unsere eigenen nicht bestatigt. 
Normalerweise sind die Blutkorperchen praktisch frei von Cholesterinestern. 
Bei eigenen 1 Untersuchungen mit Beumer fanden wir hochstens Spuren von 
Cholesterinestern. 

Die Angaben uber den Gehalt des kindlichen Blutes gehen ebenso wie 
fur den Erwachsenen weit auseinander. Nur insofern besteht einigermaBen 
trbereinstimmung, als das kindliche Blut wesentlich armer an Cholesterin 
ist als das der Mutter. So gibt z. B. Gyorgy (78) bei Bestimmungen nach 
Bloor folgende Werte an: 

1 Arch. f. exper. Path. u. Pharm. 71. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 34. 40 
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Cholesterin Lipoid-P Cholesterin Lipoid-P 
mg% mg% mg% mg% 

1. Mutter. 223 8,8 4. Mutter. 260 10,20 
Kind. 83 3,75 Kind. 54 8,25 

2. Mutter 275 8,4 5. Mutter. 279 11,25 
Kind. 70 3,5 Kind. 66 4,2 

3. Mutter 220 7,5 6. Mutter. 275 9,6 
Kind 71 4,4 Kind. 72 3,6 

Normal-Erwachsener 172, 6,5 Normaler Saugling i65 7,5 

Aus dieser Tatsache sind beziiglich mancher kolloidchemischer Differenzen 
von kindlichem und miitterlichem Blut (Blutkorperchensenkungsgeschwindig
keit) weitgehende theoretische Schliisse gezogen worden. 

Der Einflu6 der Graviditat und des PuerperiuDls auf den 
Cholesteringehalt des Blutes. 

Unter allen physiologischen Schwankungen - vielleicht abgesehen von 
alimentaren Einfliissen - sind diejenigen in der Graviditat und im Puerperium 
die erheblichsten. Schon Grigaut hat auf diese Verhaltnisse in seiner Mono
graphie "Le cycle de la cholesMrinemie" hingewiesen. Danach steigen bis zum 
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8. Schwangerschaftsmonat die Serumcholesterinwerte dauernd an, fallen im 
9. Monat wenig, unmittelbar nach der Entbindung stark ab, urn dann in den 
ersten 10 Tagen des Puerperiums das Graviditatsmaximum zu erreichen oder zu 
iiberschreiten. Die Werte fallen in den ersten 2-3 Monaten des Puerperiums lang
sam auf den Ausgangswert zuriick (Abb. 2). NebenstehendeKurve gibt ein schema
tisches Bild dieser Vorgange. Den feineren Mechanismus dieser tiefgreifenden 
Wandlungen im Cholesterinhaushalt iibersehen wir noch nicht. Bilanzversuche 
in der Graviditat sind, soweit ich sehe, bisher nicht gemacht. Die Umstellung 
des Cholesterinhaushalts im Puerperium wird uns durch die hohe Beanspruchung 
des miitterlichen Organismus wahrend der Lactation, welche zu erheblichen 
Cholesterinverlusten mit der Milch fiihrt, verstandlich. Die Anderungen des 
Cholesterinhaushalts in der Graviditat werden naturgemaB mit endokrinen 
Einfliissen in Zusammenhang, damit aber einer Erklarung kaum naher gebracht. 
Analysen des miitterlichen und fetalen Blutes machen es wahrscheinlich, daB die 
Placenta fiir Glucose und die Endprodukte des Kohlenhydrat- und EiweiB
stoffwechsels durchgangig ist. Fur die Fette und Lipoide jedoch gilt das nicht. 
Diese muB der Fetus aus Kohlehydraten selbst aufbauen. Vielleicht ist der 
hohe Gehalt des miitterlichen Blutes an Gesamtfett wahrend der Schwanger
schaft [9%0 gegeniiber 5%0 der Norm, Slemons und Stander (157)] nur ala 
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Ausdruck einer Transportlactiimie aufzufassen, bei welcher das reichlicher 
zirkulierende Fett zur Stapelung in den Brustdriisen verwendet wird. 

Bei Hochgraviden findet Lindemann (128) folgende Werte fiir 1000 g 
Gesamtblut: 

Gesamtfett. . . . . . 9,93 
Cholesterin ..... 1,136 
Esterformig geb. Chol. 0,5637 

Hermann und Neumann (137) fanden am Ende 
1000 g Blut: 

Gesamtfett. . . . . . 7,8 
Cholesterin ..... 0,8346 
Esterformig geb. Chol. 0,9708 

der Schwangerschaft fiir 

In Einzelfallen betrug die Zunahme an Cholesterinestern bis 111 Ofo der Norm. 
Nach neueren Mitteilungen von Kaufmann und Miihlbock sind Schwan

kungen des BlutcholesteringehaUs auch mit dem physiologischen Menstruations
zyklus verkniipft 1. 

l)er Cholesteringehalt der menschlichen Organe. 
Es ist nicht ganz leicht, sich iiber den physiologischen Gehalt der mensch

lichen Organe ein zutreffendes Urteil zu bilden. Der Grund ist darin gegeben, 
daB das zur Verfiigung stehende Untersuchungsmaterial zum allergroBten Teil 
in pathologischen Instituten gewonnen ist und Material von Personen, die ohne 
vorhergehende Krankheit, durch Unfall oder Selbstmord zu Tode gekommen 
sind, relativ sparlich analysiert ist. Beriicksichtigt sind in den folgenden Be
schreibungen vor aliem die Arbeiten, deren Analysen sich auf die Windaussche 
Methode stiitzen. 

Welche speziellen Aufgaben dem Cholesterin in den einzelnen Organen 
und Geweben zukommt, ist bisher nicht klar zu entscheiden. Fraglos hat das 
Cholesterin eine wesentliche allgemeine Bedeutung fiir den Aufbau jeder Zelie; 
denn praktisch kennen wir cholesterinfreie Zellen im menschlichen und tierischen 
Organismus nicht. Da aber der Cholesteringehalt von Organ zu Organ wechselt, 
muB in dem einzelnen Organ dem Cholesterin neben seiner aligemeinen Bedeutung 
fUr die chemisch-physikalische Struktur der Zelle eine besondere Aufgabe zu
kommen. 

Eine weitere Aufgabe falit dem Cholesterin beim Aufbau der Zelle in den 
germinativen Geweben zu, spezieli im Knochenmark bei der Bildung der Blut
zellen. Wir haben gewichtige Griinde fiir die Annahme, daB bei den meisten 
Formen der menschlichen Anamien (z. B. beim hamolytischen Ikterus) ein 
fehlerhafter chemischer Aufbau der Zelle, besonders ihrer Lipoid
struktur, fur weiteres Schicksal, spezieli ihr friihzeitiges Zugrundegehen be
stimmt (familiarer Ikterus), nach neuerer Auffassung auch bei pernizioser 
Anamie [Burger und Beumer (19)]. 

Neben diesen Aufbaufunktionen hat das Cholesterin in bestimmten Geweben, 
die wir als bradytrophe Gewebe zusammenfassen, Schicksal und Bedeutung 
eines schwer angreifbaren Schlackenstoffes. Zu diesen bradytrophen Ge
weben rechnen wir alie Gewebe ohne eigene Capillarversorgung (Linse, Cornea, 
Knorpel, die Substantia propria des Trommelfells und bestimmte Wandschichten 
der groBen GefaBe). 

1 Kaufmann und Mii hi bock: Arch. Gyniik 134. 

40* 
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Bei der Auffindung von Normwerten fur den Cholesteringehalt der mensch
lichen Organe sind zwei Gesichtspunkte zu unterscheiden. Zunachst ist zu 
vermuten, daB diejenigen Organe, welche am Fettstoffwechsellebhaften Anteil 
haben und deren Fettgehalt mit dem jeweiligen Ernahrungszustand erheblichen 
Schwankungen ausgesetzt ist, auch bezuglich der in dem Fette gelOsten Sub
stanzen (Cholesterin und Lipoide) keine konstanten Werte aufweisen konnen. 
Diese Uberlegungen gelten zunachst fur die Leber, wie weit sie auch fur die 
Milz und das Pankreas zutreffen, muB weiteren Untersuchungen vorbehalten 
bleiben. 

Gehalt der Leber an freiem und gebundenem Cholesterin. (Nach Fex.) 1 

Fall 
Nr. 

I. 
2. 
6. 
4. 
5. 

Art des Fal1es 

H. A., 20 Jahre, d'norm.Fall 
A. J., 29 Jahre, d' norm. Fall 
E. H., 30 Jahre, S? norm. Fall 
A. B., 46 Jahre, d' norm. Fall 
J. E., 67 Jahre, d'norm. Fall 

Freies 
Cholesterin 

Gebundenes 
Cholesterin Totalgehalt 

Gehalt an ---·-,------1----,----·-1------
Wasser der der der der der; der 

feuchten Trocken- feuchten Trocken· feuchten [Trocken. 
Substanz substanz Substanz substanz Substanz substanz 

% % % % % % % 

77,1813 0,259 1,133 0,065 0,287 0,324 1,420 
74,1098 0,305 1,181 0,072 0,281 0,377 1,462 
73,4351 0,208 0,784 0,046 0,173 0,254 0,957 
75,1182 0,177 0,709 0,D78 0,315 0,255 I 1,024 
74,4295 0,336 1,313 0,060 0,237 0,396 

I 
1,550 

Gehalt de r Nebennieren an freiem und gebundenem Cholesterin. (Nach 
Fex, Wacker und Hueck, Beumer und Burger.) 

Freies Gebundenes Tota\gehalt Cholesterin Cholesterin 
Fall Gehalt an 

der I der Nr. Art des Falles Wasser der I der der der 
feuchten Trocken- feuchten Trocken· feuchten I Trocken· 
Substanz substanz Substanz substanz Substanz substanz 

% %% % % % % 

H.A., 20 Jahre, d' norm. Fall I I I 1. I 

Itechte Nebenniere . 66,6400 0,889 2,665 5,775 [17,313 6,664 19,973 
Linke " 

66,6085 0,874 2,617 5,794 17,353 6,665 19,970 
2. A. J., 29 Jahre, d'norm.Fall 

Itechte Nebenniere . 75,7674 0,678 2,797 1,917 9,913 2,595 10,710 
Linke " 

75,7830 0,686 2,836 1,919 7,926 2,605 10,762 
3. E.H., 30 Jahre, S? norm. Fall 

Eine Nebenniere . 69,4828 0,428 1,401 4,575 14,990 5,003 16,393 
4. J. E.,67 Jahre, d'norm. Fall 

Itechte Nebenniere . 72,7739 0,817 3,000 4,030 14,803 4,847 17,803 
Linke " 

72,7538 0,807 2,962 4,011 14,725 4,818 17,687 
5. W., 15 Jahre, d' norm. Fall 

t uberfahren . } - 0,426 - 1,220 - 1,646 -
Beide Nebennieren . 

6. W., 20 Jahre, d' norm. Fall -
Suizid. }- 0,579 - 1,834 - 2,413 
Beide N e bennieren 

7. 30jahr. Diabetikerin, t Ko-
69,200 I rna, beide Nebennieren. 0,127 0,415 0,349 2,755 0,977 3,170 

1 Fex: Biochem. Z. 104, H. 1/3 .. (1920.) 
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Gehalt der Nieren an freiem und gebundenem Cholesterin. (Nach Fex.) 

Freles Gebundenes TotaIgehalt Cholesterin Cholesterin 

FaIl Gehalt an 
Nr. Art des FaIles Wasser der der der der der der 

feuchten Trocken- feuchten Trocken- feuchten Trocken· 
Substanz substanz Substanz substanz Substanz substanz 

% % % % % % % 

I 

I 0,107 
1. H. A., 20 Jahre, cf'norm. Fall 

I 
Rechte Niere 79,6081 0,283 1,389 0,220 0,305 1,496 
Linke Niere · 79,3513 0,290 I 1,450 0,020 I 0,100 0,310 1,550 

2. A. J., 29 Jahre, cf'norm. Fall 
Rechte Niere · 79,2245 0,327 1,573 0,016 0,079 0,343 1,652 
Linke Niere · 79,6018 0,302 1,483 0,Dl8 0,089 0,320 1,572 

3. E. H., 30 Jahre, «norm. Fall 
Rechte Niere .. · 80,7258 0,266 1,383 0,027 0,142 0,293 1,525 
Linke Niere · 80,7001 0,268 1,390 0,021 0,110 0,289 1,500 

4. A. B., 46 Jahre, cf' norm. Fall 
Rechte Niere · 79,1738 0,340 1,633 0,031 0,152 0,371 1,785 
Linke Niere · 79,096 0,342 1,639 0,031 0,149 0,373 1,788 

5. J. E., 67 Jahre, cf'norm. Fall 
Rechte Niere · 81,9822 0,338 1,877 0,011 0,061 0,349 1,938 
Linke Niere · 81,9426 0,345 1,911 0,017 0,097 0,362 2,008 

Eine Zusammenstellung iiber den Cholesteringehalt der menschlichen Organe 
findet sich auf Abb. 3. Relativ gleichmiiBige Werte erweisen sich fur die 
Nieren und fUr die Leber. ' 

Nieren. Die menschlichen Nieren enthalten etwa 1,5% der Trockensubstanz 
Cholesterin. Von diesem Cholesterin ist weitaus der gro.Bte Teil frei (etwa 
1,4 0/ 0 der Trockensubstanz), wahrend 0,1 % der Trockensubstanz als gebundenes 
Cholesterin sich findet (s. Tabelle). 

Leber. Etwas niedriger und weniger gleichma.Big liegen die Werte fur die 
menschliche Leber: zwischen 1,0 und 1,4% der Trockensubstanz (s. Tabelle). 
Auch hier ist die gro.Bere Menge als freies Cholesterin vorhanden, 0,2-0,3% 
der Trockensubstanz als gebundenes Cholesterin. 

Nebennieren. Die gro.Bten Schwankungen bezuglich des normalen Chole
steringehaltes und zugleich die allerhochsten Werte weisen die menschlichen 
Nebennieren auf, welche fast bis 20 0/ 0 der Trockensubstanz an Cholesterin ent
halten konnen, von welchem nun umgekehrt wie bei der Leber und Niere der 
ubergro.Be Teil als gebundenes Cholesterin vorkommt, wahrend der kleinere Teil 
(1/5-1/10) des Cholesterins frei vorhanden ist. So deutet der hohe Gehalt der 
Nebennieren an Cholesterin, der fast das 20£ache dessen der Nieren und Leber 
betragt, auf Sonderfunktionen in diesem Organ hin. Bei konsumierenden 
Erkranlmngen (Tuberkulose und Carcinom) soIl nach Albrecht und Welt
mann (3) und Hueck das Cholesterin voIlkommen aus den Nebennieren ver
schwinden konnen. 

Auch in der menschlichen Haut werden dem Cholesterin, vielleicht spezielle 
Dichtungs- resp. Schutzfunktionen zufaIlen, die etwa denen des Phyto
sterins in den Pflanzen zu vergleichen sind. Auch in Bacillen, z. B. in Tuberkel
bacillen [Burger (26)] lassen sich hochmolekulare Alkohole nachweisen, deren 
Zusammensetzung jener anderen, meist als "Pflanzenwachs" bezeichneten 
Pflanzenfette entspricht. Diese enthalten regelma.Big neben geringen Mengen 
echter Fette verschiedene hochmolekulare Fettsauren und Alkohole, sowie Ester 
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derselben und auch Kohlenwasserstoffe. Als chemisch schwer angreifbare 
Verbindung haben sie im Gegensatz zu den echten Glyceriden und Nahrungs
lipoiden keinen merklichen Anteil an dem Stoffwechsel, sondern scheinen nur 
dem Schutze der Gewebe zu dienen, indem sie deren chemische und mechanische 
Widerstandskraft erhohen unddie Verdunstung herabsetzen. Dieses Pflanzen
wachs findet sich besonders reichlich bei xerophytischen Gewachsen. C zap e k (38) 
hat diese Gruppe fettarmer Stoffe unter dem Namen "Xerolipoide" zusammen
gefaBt. Wir glauben, daB ahnliche Funktionen, wie sie Xerolipoide bei den 
Pflanzen haben, dem Cholesterin in der menschlichen Haut zukommt. 

Choiesteringehalt gesunder Organe auf 100 g feuchte Substanz. 

FeHqewebe 

Muskulafur 

Mtlz 

Knochenmark 

leber 

q~5 

412 1-
0,1 

4128 
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Der Cholesteringehalt der vom Unterhautfettgewebe befreiten menschlichen 
Haut ergibt sich aus folgenden Einzelanalysen von mir und Schlomka, im 
Mittel zu 132 mg Ofo der feuchten Substanz und 414 mg Ofo der Trockensubstanz. 

Cholesteringehalt der menschlichen Raut 1. 

Alter Cholesterin- Cholesterin-
gehalt der gehalt der 

Feuchtsubstauz Trockensubstanz 
Intervall Durchschnitt in mg% in mg% 

bis 2 Wochen I etwa 2 Wochen 211 872 
2 Monate bis 10 Jahre 4,7 Jahre 146 426 

10-29 Jahre I 22,5 128 343 
30-49 " 43,1 

" 
104 282 

50-69 " 60,8 " 104 267 
70-89" I 75,2 

" 102 293 

1 Mittelwerte aus 50 Einzelanalysen aus Burger und Schlomka: Untersuchungen 
an der menschlichen Haut. Z. exper. Med. 1928. 
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Menschliches Unterhautfett und Mesenterialfett. 

GroBen Schwankungen im Bereich des Pathologischen ist der Gehalt des 
menschlichen Unterhautfettes und Mesenterialfettes an Cholesterin unterworfen. 
Folgende Tabelle gibt einen fiberblick uber die von Wacker (169) gefundenen 
Daten. 

Mittlerer Prozentgehalt des Mlttlerer Prozentgehalt des 
menschlichen Unterhautfettes menschlichen Mesenteriaifettes 

an an 
~~~~-

Unverseifbarem I Cholesterin Unverseifbarem I 

Nichtcarcinom . 0,3090 0,1103 0,4054 
Carcinom . 0,5489 0,1923 0,7410 
Tuberkulose 0,4713 0,1591 0,6434 
N ormalfett (Suizid-Ertrinkungs-

tod) . 

Sekretfette: 
Comedonenfett 
FuBschwei6fett 
HandschweiBfett 

Zellenfette: 
Oberhautfett 
Hornschichtfett 
Nagelfett ... 
1VerniK caseosa. 

Ohrenschmalz 
Subcutisfett . 

0,320 0,145 0,409 

Cholesteringehalt der Hautfette. 
(Na.ch Unna.) 1 

I Schmelzpunkt Freies Cholesterin -
Cholesterin ester 

.53° 
36,5° 2,55 1,62 
46,5° 0,64 0,79 

48-49° 14,04 2,06 
51° 10,71 8,91 
38° 

38-39° 7,82 8,38 

39° 2,9 0,6 
fliissig 0,14 0,04 

Der Cholesteringehalt der menschlichen Aorta. 

Cholesterin 

0,1553 
0,2746 
0,2403 

0,188 

Total· 
cholesterin 

2,8 
4,17 
1,43 

16,1 
19,62 
18,22 
16,2 

3,5 
0,18 

fiber die Beziehungen des Cholesterins zu den GefaBerkrankungen ist seit 
Anitschkow (4) eine ganze Literatur entstanden, auf welche wir in der 
Pathologie des Cholesterinhaushalts ausfuhrlich eingehen werden. Es soli je
doch an dieser Stelle gleich vorausgeschickt werden, daB wir den wesentlichen 
SchluBfolgerungen Anitschkows und seiner SchUler nicht folgen konnen. Wir 
sind uberzeugt, daB irgendwelche Storungen im Cholesterinhaushalt 
resp. Schwankungen des Blutcholesteringehaltes niemals die Ur
sache fur die GefaBer krankungen des Menschen a bge ben. Das in den 
GefaBwandungen, speziell der Aorta, gefundene Cholesterin hat auch hier nur 
die Bedeutung eines Schlackenstoffs, welcher sich in den aus anderen 
Grunden veranderten GefaBwandschichten niederschlagt. Den Beweis fUr diese 
unsere Auffassung erblicken wir in der Tatsache, daB schon unter physiologischen 
Verhaltnissen mit zunehmendem Alter eine langsam zunehmende Anreicherung 
der Trockensubstanz der menschlichen Aorta mit Cholesterin festzustellen ist. 

1 Unna: Biochem. Z. 20, 469 (1909); 25, 425 (1910). 
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Die nachstehende TabeTIe gibt eine Dbersichtiiber 26 Einzelanalysen mensch
licher Aorten, bei welchen Faile mit ausgesprochener Atheromatose ausgeschlossen 
sind. Ganz frei von Atheromatose sind die Aorten in den hoheren Altersklassen 
des Menschen nie. 

Cholesteringehalt der menschlichen Aorta 1. 

Altersintervall 

Bis 2. Monat . 
1-19 Jahre. 

20-39 
40--59 
60--79 

ZaW der 
FaIle 

3 
3 
8 
3 
9 

I I Cholesteringehalt 

D~von. FaIle 1--- der Feuchtsubstan 

I mIt leichter I z 
Atheromatose D~chschnitt I Min.-Max. 

I mg% mg% 

o 
o 
1 
1 
7 

o 
134 
264 
249 
261 

o 
77-200 

125-384 
152-381 
130-359 

der Trocken
substanz 

o 
589 
960 
986 

1123 

Man erkennt aus dieser Tabelle, daB zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr 
der Cholesteringehalt der menschlichen Aorta, bezogen auf die Feuchtsubstanz, 
sich verdoppelt. Setzt man die gefundenen Werte mit der Trockensubstanz 
in Beziehung, so ergibt sich eine ganz allmahliche Zunahme des Cholesterin
gehaltes der menschlichen Aorta. Diese Erscheinung deuten wir als einen 
physiologischen, mit dem Altern verkniipften V organg und setzen ihn in Be
ziehung mit der oben nachgewiesenen Cholesterinanreicherung des mensch
lichen Rippenknorpels und der Rinderlinse mit fortschreitendem Alter. Bei 
degenerativen Erkrankungen der GefaBwand kann die Einlagerung von Chole
sterin und seinen Estern einen sehr erheblichen Umfang annehmen. Immer 
aber bleibt sie die Folge, und nie ist sie die Ursache der atheromatosen GefaB
erkrankungen. Es mag schon an dieser Stelle erwahnt sein, daB viele falsche 
Vorstellungen iiber die physiologische und pathologische Bedeutung des Chole
sterins unter den pathologischen Anatomen durch eine falsche Bewertung der 
in der histologischen Technik gebrauchlichen Fettdifferenzierungsmethoden 
geweckt worden sind, worauf mit guten Griinden und ausfiihrlichen Belegen 
neuerdings Kaufmann und Lehmann (95) hingewiesen haben. 

tiber den Cholesteringehalt des normalen menschlichen 
Knochenmarks. 

Dber den Cholesteringehalt des normalen menschlichen Knochenmarks sind 
gleichfalls nur sparliche Angaben vorhanden. Bei eigenen mit Beumer (19) 
durchgefiihrten systematischen Untersuchungen des Knochenmarks wurde eine 
Vergleichsanalyse eines bis dahin· gesunden durch Sturz todlich verungliickten 
30jahrigen Mannes ausgefiihrt. Die Analyse ergab folgendes: 

Trockensubstanz 81,286% 
Wasser 18,714" 
EiweiB 7,133 " 
Gesamtfett . 65,187 " 
Lecithin . . 2,152 " 
Freies Cholesterin . 0,108 " 
Cholesterinester . . 0,131" 
Fettsauren . . . . 3,944 " 

~--------

1 Nach bisher unver6ffentlichten Analysen von mir und Schlomka. 
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In Prozent des Rohfetts: 
Lecithin . . . . . 3,007 
Frliies Cholesterin . 0,151 
Cholesterinester. . 0,183 
Freie Fettsauren . 5,514 

Die Analyse zeigt, daB der Cholesteringehalt des Knochenmarks sich stark 
dem Cholesteringehalt des Unterhautfettes und des Mesenterialfettes annahert. 
Er liegt im ganzen etwa 30-50% hoher. An den iibrigen Organen sind meines 
Wissens systematische Untersuchungen iiber den Cholesteringehalt bisher nicht 
angestellt worden. 

Die Bedeutung des Cholesterins als Schlackenstoff. 
Die schwere Angreifbarkeit des Cholesterins im Stoffwechsel ist vielleicht 

die Ursache dafiir, daB dasselbe besonders gern und leicht sich in den Geweben 
mit verlangsamten Stoffwechsel niederschlagt und anreichert. Wir haben 
solche als bradytrophe Gewebe erstmalig zusammengefaBt und verstehen 
darunter eine Reihe ahnlich gebauter und in ihrem Schicksal verwandter Gewebe, 
die keine oder nur sparliche Capillarversorgung haben. Als bradytrophe Gewebe 
bezeichnen wir dementsprechend bestimmte GefaBwandschichten, speziell der 
Aorta, das Knorpelgewebe, die Hornhaut, die Linse und die Substantia propria 
des Trommelfells. Das Wasser und die Nahrstoffe miissen bei diesen Geweben 
durch eine mehr oder minder breite Gewebsstrecke zugeleitet und die Abbau
produkte auf demselben Wege wieder abgeleitet werden. Bei systematischen 
Untersuchungen iiber die Alternsvorgange hat sich gezeigt, daB gesetzmaBig 
mit dem Alter eintretende Veranderungen in der Struktur auch zu gesetzmaBigen 
Folgen fiir die Ernahrung dieser bradytrophen Gewebe und fur ihre Entlastung 
von Stoffwechselschlacken fiihren. Als solche gesetzmaBig mit dem Alter ein
tretende Veranderungen der bradytrophen Gewebe konnen wir die mit Wasser
verarmung einhergehenden Verdichtungsprozesse ansprechen. 1m folgenden 
gebe ich eine Ubersicht iiber den Gehalt des menschlichen Rippenknorpels an 
Trockensubstanz, Stickstoff und Cholesterin in den verschiedenen Lebensaltern. 

a) Der Cholesteringehalt des menschIichen RippenknorpeIs in verschiedenen 

Alter 

Jam 

Bis 9 
10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60-69 

Trocken· 
riiekstand 

mg% 

24,2 
33,2 
34,8 
41,9 
41,1 
39,6 
41,8 

Lebensaltern. 

Die feuehte Substanz enthlilt 

N 

mg% 

2,70 
4,16 
4,40 
4,71 
5,24 
5,12 
5,39 

32,8 
44,2 
77,0 

166,0 

348,0 I 509,0 
599,0 

Cholesterin 
mg% 

18,8 
52,0 

100,4 
134,4 
118,0 
108,0 
143,0 

Die trockene Substanz enthalt 

m:%-r -m~%- I Ch::strin 

12,02 
12,80 
12,70 
1l,20 
12,73 
12,18 
12,85 

156,2 
125,1 
250,0 
445,8 
617,5 

1231,0 
1399,0 

84 
134 
326 
269 
243 
257 
314 

Es zeigt sich, daB im ersten Lebensdezennium bei den geringen fiir die ein
zelnen Analysen zur Verfiigung stehenden Materialmengen nicht immer moglich 
ist, mit Digitonin fallbare Mengen Cholesterin zu erhalten. Der Gehalt des 
jugendlichen menschlichen Rippenknorpels anCh,olesterin ist demnach sehr 
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gering: er liegt unter 20 mg % der feuchten Substanz. 1m zweiten Lebens
dezennium jedoch ist Cholesterin im menschlichen Rippenknorpel regelmaBig 
nachweisbar, und der Mittelwert steigt auf uber das Doppelte des fur das erste 
Dezennium gefundenen an. 1m dritten Lebensdezennium verdoppelt sich die 
Cholesterinmenge abermals, um im vierten den auch im weiteren Alter bei
behaltenen Hochstwert zu erreichen. DaB es sich bei diesem Verhalten des 
Cholesterins am alternden Knorpel nicht etwa nur um die Folgen einer Wasser
verarmung handelt, wie es fur die stickstoffhaltigen Bestandteile gefunden 
wurde, wird deutlich, wenn der Gehalt des Knorpels an Cholesterin in Prozent 
der Trockensubstanz ausgedruckt wird. Wahrend der Stickstoffgehalt des 
Trockenriickstandes des Knorpels fast durch aile Dezennien eine uberraschende 
Konstanz aufweist, nimmt der Cholesteringehalt des Knorpeltrockenriickstandes 
sehr erheblich zu. Hieraus muB geschlossen werden, daB neben dem Vorgang 
der Wasserverarmung des Knorpels, der an sich schon zu einer Konzentrierung 
des Cholesterins fiihrt, noch ein anderer einherlauft, welcher eine eigene Chole
sterinanreicherung des alternden Knorpelgewebes darstellt. Wir haben diesen 
Vorgang bezeichnet als Cholesterinimpragnation bei Chondrosklerose. Diese 
mit Schlomka (31) durchgefuhrten Alternsuntersuchungen am Rippenknorpel 
haben die Bedeutung von Modeilversuchen. Die Resultate sind wegen ihrer 
ailgemeinen Bedeutung an anderen bradytrophen Geweben einer Nachpriifung 
unterzogen und bestatigt worden (Linse!, Hornhaut 2). . 

b) Der Cholesteringehalt der Rinderlinse in den verschiedenen Lebensaltern. 

Intervall Durehsehnitt 

Troeken- I Cholesterin- I Cholesterin-
k d gehalt der gehalt der 

rUe stan in Feuehtsubstanz Troekensub-
g% in mg% stanz in mg% 

Alter 

1-8 Tage 2,7 Tage 30,1 40,2 134 
2 Tage bis 13 Wochen . 31 " 

30,9 50,2 162 
2 Monate bis 1 Jahr. 0,5 Jahre 31,9 77,1 242 
1- 5 Jahre. 3,1 

" 
34,3 92,8 270 

3- 5 
" 4,5 " 

34,7 103,9 300 
6- 8 

" 7,0 
" 

35,3 116,0 328 
8-10 

" 
9,3 

" 
35,7 162,0 451 

10-15 " 
12,0 

" 
36,1 212,0 587 

11-16 
" 

13,5 
" 

36,3 219,0 603 

In abnlicher Weise, wie das Cholesterin sich in dem Rippenknorpel in den 
verschiedenen Lebensaltern verhalt, gestaltet sich auch der Cholesteringehalt der 
Linse. Da menschliches Linsenmaterial fur systematische Untersuchungen uber 
das Cholesterin als Schlackenstoff nicht zur Verfugung stand, wurden die Unter
suchungen an Rinderlinsen durchgefiihrt. Die obenstehende Tabeile zeigt, 
wie sowohl der Cholesteringehalt der feuchten Substanz, besonders aber der
jenige der Trockensubstanz mit zunehmendem Alter wachst. 1st es schon an 
sich merkwiirdig, wie bei der Unloslichkeit des Cholesterins in Wasser und der 
Fettarmut der jugendlichen Linse eine stark lichtbrechende Substanz in immer
hin nicht unbetrachtlicher Menge in klarer Losung erhalten wird, so ist es be
sonders auffallig, daB das Cholesterin in den Linsen alterer Tiere bis auf das 

1 Burger und Sch1omka: Z. exper. Med. 58,710 (1928). 
2 Burger und Sch1omka: Z. exper. Med. 1928. 



Der Cholesterinhaushalt beim Menschen. 635 

Funffache zunehmen kann, ohne erkennbare Trubungen zu veranlassen. Die 
Oholesterineinlagerung in der Rinderlinse schreitet mit zunehmendem Alter 
fort, und zwar in den hoheren Altersstufen in schneHerem Tempo. Wie beim 
menschlichen Rippenknorpel handelt es sich bei dieser Anreicherung der Linse 
mit Cholesterin nicht einfach um eine scheinbare Vermehrung infolge der 
Wasserverarmung des Organs, sondern um eine echte Anreicherung, was be
sonders klar aus der Beziehung zwischen dem Gehalt der Feuchtsubstanz an 
Oholesterin und der Trockensubstanz der Linse hervorgeht. Der Cholesterin
gehalt der Trockensubstanz der iilteren Tiere betragt das 41 Mache des Chole
steringehaltes der jugendlichen Kalber. 

VI. Die physikalisch-chemische Bedeutung des 
Cholesterins im Zellhaushalt. 

Eines der schwierigsten Probleme des ganzen Oholesterinhaushaltes ist die 
Erklarung des Losungszustandes des Cholesterins im Blut und in den Geweben. 
Wir wissen, daB das Oholesterin und seine Ester praktisch wasserunloslich 
sind. Trotzdem finden wir in 1 Liter menschlichen Serums durchschnittlich 
1 g Cholesterin, in freier und veresterter Form "gelOst". Unter besonderen, 
spater zu erorternden pathologischen Bedingungen (cholamische Lipamie) kann 
bis zu 3,8 g Cholesterin im Blut in "klarer Losung" gefunden werden. Wie oben 
gezeigt wurde, enthalten auch die Cornea und die Linse, also klare durchsichtige 
Medien, regelmaBig quantitativ bestimmbare Mengen von Cholesterin, welche 
mit zunehmendem Alter wachsen. Bei der Frage nach der Loslichhaltung 
des Cholesterins im Blut und in den Geweben ist vor aHem zu berucksichtigen, 
daB das Cholesterin nie isoliert vorkommt, unddaB es in rein wasserige 
Korper, Flussigkeiten, Harn und Liquor (1) praktisch nicht ubergeht. An der 
Loslichhaltung des Cholesterins sind vor aHem zunachst seine standigen Be
gleiter die Lipoide, echten Fette und unverseifbaren Substanzen beteiligt. Die 
Erfahrungen, welche ich uber die latente cholamische Lipamie gemacht habe, 
bei welcher groBe Mengen Cholesterin im Serum neben vermehrtem Fett "klar 
gelost" bleiben konnen, drangen mich zu der Auffassung, daB auch unter physio
logischen Bedingungen Cholsaure und Cholsaurederivate, z. B. Desoxycholsaure 
an der Loslichhaltung des Cholesterins im Serum zum mindesten beteiligt sind. 
Wahrscheinlich wirkt das Cholesterin iill Serum selbst als Emulgator. Auch das 
"klare" Serum steHt eine sehr feine Fettemulsion dar. DaB durchsichtige 
Emulsionen vorkommen, ist bekannt (Holms und Cameron); solche Emul
sionen entstehen dann, wenn beide die Emulsion bildenden Flussigkeiten den 
gleichen Brechungsindex haben. Schwieriger und unubersichtlicher noch liegen 
die Dinge in den Geweben. Man kann die Tatsachen in die einfache Formel 
kleiden, daB uberaH da, wo das Oholesterin in krystallinischer Form auf tritt, 
das Gewebe vorher abgestorben sein muB. Erst eine vollstandige Desaggregation 
der Zellbestandteile laBt das Cholesterin in krystallinischer Form auftreten. 
1m gesunden Gewebe ist das Cholesterin stets in Losung. Auch hier tritt es 
nur in Begleitung anderer Fette und Lipoide auf. Der histochemische Nachweis 
des Cholesterins, den S c h u 1 t z 1 auf meinen V orschlag mit Eisessig und 

1 Schultz: Zbl. Path. 35,314 (1924) u. Verh. dtsch. path. Ges. 1925. 
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Schwefelsaure durchfuhrte, gelingt nur an bestimmten Geweben (Knorpel, Nerven
substanz, Nebennieren), wahrend, wie mehrfach gesagt wurde, das Cholesterin 
in jeder Korperzelle vorhanden ist. Es kommt eben auch bei dieser typischen 
Cholesterinreaktion alles auf die Begleitsubstanzen an, ob sie im Einzelfalle 
positiv oder negativ ausfallt. Die groBe histologische Literatur, welche sich 
auf den in der histologischen Technik gebrauchlichen Fettdifferenzierungs
methoden aufbaut, hat, worauf vor allem Kaufmann und Lehmann (95) 
hingewiesen haben, bei ihren SchluBfolgerungen auf diese Verhaltnisse aber 
viel zu wenig Rucksicht genommen. 

Es ist daher begreiflich, daB man fur physiologische Verhaltnisse neuerdings 
nicht mehr den absoluten Werten des Cholesterins allein, sondern den gegen
seitigen Mischungsverhaltnissen aller lipoiden Zellstoffe ein groBeres Inter
esse entgegen bringt, weil man mit Recht vermutet, daB der Storung dieses 
Mischungsverhaltnisses in der einen oder anderen Richtung eine groBere Bedeu
tung zukomme, als wenn die Gesamtlipoide bei unveranderter Zusammensetzung 
lediglich vermehrt oder vermindert auftreten. Aber es ist auch auf diesem Ge
biete noch viel zu fruh, jetzt schon von sogenannten lipocytischen Koeffizienten 
zu sprechen und fur einzelne Zellarten, z. B. Blutkorperchen, das Verhaltnis 
von Fettsauren zum Lecithin oder yom Lecithin zum Cholesterin zu errechnen. 
In gemeinsamen Arbeiten mit Beumer (19 u. 27) war ich bemuht, fur den ein
fachsten Fall der roten Blutkorperchen den sogenannten Lecithin-Cholesterin
Quotienten fur physiologische und pathologische Prozesse aufzuklaren. Wir 
muBten uns bald davon uberzeugen, daB es nicht angangig ist, die Gesamt
phosphatide einfach unter dem Sammelbegriff "Lecithin" zu subsumieren. 
Schon die Phosphatide der roten Blutkorperchen zeigen eine sehr komplexe Zu
sammensetzung, unter ihnen steht das Lecithin nicht einmal an erster Stelle. 
Wir finden unter den Blutphosphatiden z. B. Kephalin, Sphingomyelin und 
andere Phosphatide mehr, und es wird noch geraume Zeit dauern, bis die quanti
tative Bestimmungsmethodik dieser einzelnen Phosphatide so ausgearbeitet ist, 
daB man fur einzelne Zellen und Gewebe das Mischungsverhaltnis von Cholesterin 
zu den Fetten und Phosphatiden unter normalen und pathologischen Verhaltnissen 
auf eine kur7e Formel bringen kann. Vorerst halten wir es fur verfriiht, von 
einem Cholesterin-Lecithin- Quotienten zu sprechen und daraus Schlusse zu 
ziehen. Es braucht nicht besonders betont zu werden, daB an der Loslichhaltung 
des Cholesterins neben den Fetten und Lipoiden auch das EiweiB beteiligt ist. 
Es ist aber eine muBige Frage, ob die Lipoide an die EiweiBkorper "nur physi
kalisch" gebunden sind, oder ob auch eine "lockere chemische" Bindung statt
gefunden hat. Wo die Grenze zwischen einer nur "physikalischen" und einer 
lockeren chemischen Bindung liegt, ist schlieBlich Definitionssache und bringt 
uns fUr die Bildung unserer Anschauungen uber das Geschehen im Zellstoff
wechsel nicht weiter. 

Physikalisch-chemisches Verhalten des Cholesterins im Blute. 
Fur das physikalisch-chemische Verhalten des Cholesterins im Elute konnen 

voraussichtlich folgende Tatsachen von Bedeutung werden: zunachst die Eigen
schaften des Metacholesterins, wie Lifschutz (126) eine aus dem Blute 
gewonnene Form des Cholesterins nennt, welche in elliptischer Krystallform 
gewonnen wird. Dieses Metacholesterin solI in Verbindung mit Lanolin ein 
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Vielfaches derjenigen Wassermenge binden konnen, welche unter gleichen Be
dingungen vom echten Gallencholesterin festgehalten wird. 

Eine zweite Tatsache meint Handovskyl gefunden zu haben. Er findet 
in dem Blut zwei biologisch-differente Formen des Cholesterins, darunter eine 
wirksame hydrophobe, die mit Ather leicht ausschuttelbar ist. Sie solI durch die 
BlutgefaBwande besonders leicht hindurchtreten, leicht absorbiert werden und 
andere physikalische Besonderheiten aufweisen. MengenmaBig gehe sie etwa 
der Albuminmenge des Blutes parallel. Ein anderer Teil des Blutcholesterins 
ist schwerer extrahierbar, mehr hydrophil und biologisch weniger leicht wirk
sam. Er gehe der Menge des Globulins parallel. Leider sind die Bestimmungen 
Handovskys mit schwer zu bemteilenden Methoden durchgefuhrt, namlich 
mit der von Bloor fiir die Cholesterinbestimmung und der von Nageli fiir 
die Globulinbestimmung. 

DaB verschiedene Bildungsarten des Cholesterins im Blute vorkommen 
mogen, ist schon daraus herzuleiten, daB das Cholesterin chemisch in zwei 
Formen, dem freien und dem veresterten vorhanden ist, welche sich bei 
Ausschuttelung, infolge ihrer verschiedenen Loslichkeit natiirlich verschieden 
verhalten mussen. 

Auf eine differente Bindungsart des Cholesterins im normalen und im Immun
serum glaubt Marie aus dem Grunde schlieBen zu mussen, weil das Cholesterin 
im Normalblutserum durch Chamberlandkerzen filtrierbar ist, das des Immun
serums dagegen nicht. 

In den Geweben liegen die Dinge so, daB wir im allgemeinen dort, wo viel 
Fett resp. viele Lipoide vorhanden sind, auch reichlich Cholesterin erwarten 
durfen und umgekehrt. Die relative Armut der Cornea und der Linse an Chole
sterin geht durchaus mit der aus physikalischen Griinden notwendigen Fett
armut dieser Gewebe parallel. DaB das Cholesterin im menschlichen Depotfett 
bei rascher Wegschmelzung des Fettes vermehrt sein kann, ist durchaus ver
standlich. Die Fette und Lipoide sind im Stoffwechsel jedenfalls leichter angreif
bar als das Cholesterin. Es entsteht gewissermaBen im atrophischen Fett eine 
konzentriertere Losung des Cholesterins. Diese Auffassung steht in guter Uber
einstimmung mit der intensiveren Farbung des atrophischen Fettes, wie wir 
es bei kachektischen und bei alten Leuten finden. 

Uberall da, wo es im Korper zu regressiven Veranderungen der Zellen und 
der Gewebe kommt und eine sekundare Verfettung eintritt, wird auch das 
Cholesterin im groBen ganzen vermehrt gefunden werden. Wir vertreten diese 
Auffassung fiir die Cholesterinanreicherung der bradytrophen Gewebe im hoheren 
Alter und meinen, daB audh der Cholesterinreichtum pathologisch veranderter 
GefaBwandungen in diesem Sinne seine Erklarung findet. Eine primare Storung 
des Cholesterinhaushaltes fur die atheromatosen Veranderungen der GefiW
wandungen verantwortlich zu machen, halten wir fUr abwegig. Wir werden 
diese Auffassung im 2. Teil der Arbeit, welche die Pathologie des Cholesterin
haushaltes naher behandelt, begrunden. 

Hormonale Zustandsanderungen des Cholesterins, welche seine Reaktions
fahigkeit verandern in der Richtung, daB es sich im Gewebe anhauft, sind bisher 

1 Handovsky: Klin. Wschr. 3, 1334 (1924). Arch. f. exper. Path. 128. Verh. 
dtsch. pharrnak. Ges. 98. 
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nicht bewiesen, wie uberhaupt die Frage der verschiedenen Reaktionsfahigkeit 
des Cholesterins bisher ein ungelOstes Problem ist. 

Die verscbiedene Reaktionsfahigkeit des freien und gebundenen 
Cbolesterins. 

Als einzig gesicherte Tatsache bezuglich der verschiedenen Reaktionsfahigkeit 
des Cholesterins darf nur die folgende gelten: das freie unveresterte Chole
sterin hat die Fiihigkeit sich mit saponin- und saponinahnlichen Substanzen, zu 
denen das methodisch so wertvolle Digitonin gehort, zu einer Komplexverbindung 
zu vereinen. Soweit diesen saponinahnlichen Substanzen hamolytische Eigen
schaften zukommen, verlieren sie diese nach ihrer Vereinigung mit Cholesterin. 
Die Tatsache der Entgiftung derartiger saponinartiger Substanzen unter physio
logischen und pathologischen Bedingungen darf als gesichert gelten (Ent
giftung des Kobragiftes, Entgiftung des Anaphylatoxins, Entgiftung bestimmter 
Bakterientoxine [Leupold und Bogendorfer (108), Beumer]). Ihre Be
deutung fur die immunisatorischen Vorgange bei Infektionskrankheiten, auf 
welche besonders in der franzosischen Literatur hingewiesen wird [Griga ut (75)] 
wird im 2. Teil der Arbeit erortert werden. 

Zusammenfassend darf gesagt werden, daB fUr alle derartigen, z. T. aller
dings noch hypothetischen Entgiftungsfunktionen dem freien gegenuber dem 
veresterten Cholesterin eine viel hohere, vielleicht die alleinige Bedeutung 
zukommt. Diese Auffassung wird im 2. Tell der Arbeit (Pathologie des Chole· 
sterinhaushalts) naher begrundet werden. 

B. Die Pathologie des Cholesterinhaushaltes. 
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Einleitung. 
Die geordnete Darstellung der Pathologie des Cholesterinhaushalts des 

Menschen st6Bt von vornherein auf verschiedene Schwierigkeiten systematischer 
Art. Ellie solche Darstellung k6nnte ihrenAusgangspunkt nehmen von der Frage, 
oh es Krankheiten giht, hei welchen der Gesamtorganismus mit Cholesterin 
angereichert wird, wie etwa der K6rper des Gichtikers mit Uraten, oh es also 
einen Zustand giht, den man etwa mit den Namen "Cholesteringewicht" helegen 
k6nnte. Es muB hetont werden, daB die Unterlagen fur einen solchen Krankheits
begriff fehlen. Es ist bisher nicht einmal der Versuch gemacht worden, sich uber 
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den Gesamtbestand des Korpers an Cholesterin unter pathologischen Ver
haltnissen ein durch Analysen begriindetes Urteil zu bilden; ebensowenig wie 
wir iiber eine Anreicherung des Gesamtorganismus mit Cholesterin etwas aus
sagen konnen, wissen wir etwas iiber das Gegenteil, eine Cholesterinverarmung. 
Bei allen in der Literatur niedergelegten analytischen Daten handelt es sich immer 
nur um die Untersuchung einzelner Organe resp. Organsysteme, deren Resultate 
dann in Vergleich gesetzt werden mit dem Cholesteringehalt als normal ange
sprochener Gewebe resp. Organe. Da bei den meisten solcher Analysen diskutable 
Daten iiber den Ernahrungszustand resp. das Gesamtkorpergewicht fehlen, 
ist es oft schwierig zu entscheiden, ob die gefundenen Vermehrungen resp. Ver
minderungen des Cholesteringehaltes einfache Folgen der dem Tode vorauf
gehenden Ernahrung gewesen sind, oder ob es sich um Verschiebungen des 
Cholesterins von einem Organ in das andere handelt. Schon der Hinweis auf die 
Organverfettung, welche ein sehr vieldeutiges Symptom verschiedenster 
pathologischer Zustande ist, sollte geniigen, um klar zu machen, wie kompliziert 
hier die Verhaltnisse liegen. Fiir die Triglyceride z. B. ist bekannt, daB sie 
bei der Leberverfettung aus anderen Depots in die Leber eingeschleppt werden. 
Es ist weiter bekannt, daB bei solchen Fetttransporten nie das Fett im engeren 
Sinne allein, sondern immer zusammen mit seinen Begleitlipoiden den Phos
phatiden und Sterinen auf die Wanderschaft geht. Es wird also praktisch ge
nommen jede Organverfettung mit einer Cholesterinanreicherung gekuppelt 
sein, ohne daB dem Cholesterin bei diesem ProzeB eine fiihrende Rolle zuzufallen 
braucht. 

Aus quantitativen Griinden, die noch des naheren zu erortern sein werden, 
ist der Begriff der sogenannten Cholesterindepots sehr revisionsbediirftig. 
lcll hltbabei dieser Behauptung vor allem <li~ Nebennieren im Auge, die zwar dem 
Histologen als sehr cholesterinreiche Organe imponieren, dem vergleichenden 
Organanalytiker doch nur als bescheidene Reserven angesichts der groBen 
im Unterhautzellfett und Mesenterialfett gelegenen Cholesterinlager gelten 
konnen. 

Deutungsschwierigkeiten entstehen fernerhin durch die Tatsache, daB bei 
Abschmelzung der groBen Fettlager offenbar das Cholesterin nicht im 
entsprechenden Umfange mitmobilisiert wird und das atrophische Fett also 
gewissermaBen eine konzentriertere Cholesterin16sung darstellt. 

Eine groBe Literatur ist iiber den wechselnden Cholesteringehalt des 
Blutes unter den verschiedensten pathologischen Umstanden entstanden. Bei 
der Diskussion der Befunde hat man sich selten geniigend genaue Rechenschaft 
dariiber gegeben, daB das Blut doch nur eine StraBe darstellt, welche den Ver
kehr zwischen den verschiedenen Organen vermittelt. Dieselbe Ursache, welche 
einmal eine Uberschwemmung des Blutes mit Cholesterin bewirken kann, wird 
ein anderes Mal mit einer Verminderung des Blutcholesteringehaltes verkniipft 
sein konnen. Das gilt beispielsweise fiir den Hungerzustand. Im Beginn des 
Hungerns wird mit der Mobilisierung der Fettdepots eine Hungerlipamie und 
entsprechende Hypercholesterinamie eintreten. Sind die Fettreserven auf
gezehrt, verarmt auch das Blut an Fett und Lipoiden (Hungerodem). Auch 
andere noch keineswegs durchsichtigen pathologischen Vorgange werden einen 
solchen gesteigerten Fett- und Lipoidverkehr mit Vermehrung des Chole
sterins auf den StraBen des Blutes bewirken. Die mit der diabetischen Acidose 

41* 
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fast stets verkniipfte Lipamie ist da£iir ein bekanntes Beispiel. Ahnliche Folgen 
konnen Zelleinsc"hmelzungsvorgange haben, wenn sie einen einigermaBen 
groBen Umfang annehmen. 

Man sieht schon aus diesen wenigen Vorbemerkungen, wie gefahrlich es ist, 
aus dem Gehalt des Blutes an Cholesterin Riickschliisse auf den Gesamt
cholesteringehalt des Korpers zu machen. Ubersichtlicher liegen die Dinge schon, 
wenn es durch Sperrung der normalen AbfluBwege des Cholesterins (Choledochus, 
Sekretverhaltung in der Brustdriise) zu einer Riickstauung von Cholesterin 
im Blute kommt. In solchen Fallen gewinnt die Hypercholesterinamie zum 
mindesten eine erhebliche symptomatische Bedeutung. 

Am exaktesten werden wir iiber die Pathologie des Cholesterinhaushalts 
natiirlich durch sorgfaltige Bilanzversuche unterrichtet. Die Bilanz des 
Cholesterinhaushalts ist unter normalen Bedingungen, wie im physiologischen 
Teil auseinandel'gesetzt wurde, dauemd negativ, gleichgiiltig ob viel oder wenig 
Cholesterin mit der Nahrung zugefiihrt wird. Das Problem liegt also darin, die 
GroBe der endogenen Verlustquote bei den verschiedenen Krankheiten kennen zu 
lemen. Da aber die Aufstellung solcher exakter Bilanzen mit groBen methodischen 
Schwierigkeiten verkniipft ist, begreift man, daB auf diesem Gebiet erst sparliche 
Anfange gemacht sind und groBeres Material erst neu zu erarbeiten ist. 

Ganz dunkel ist bis heute das intermediare Schicksal des Cholesterins. 
Nichteinmal die Frage, ob es einen quantitativ ins Gewicht fallenden Chole
sterinabbau gibt, ist bis heute prinzipiell geklart. Ebensowenig durch
schauen wir die aus biologischen und chemischen Griinden zu postulierenden 
Zusammenhange zwischen dem Haushalt des Cholesterins und den 
Gallensauren; trotz vieler Ansatze sind wir auf diesem Gebiet zu klaren Vor
stellungen bis heute nicht gekommen. Eine fast uniibersehbare Literatur wird 
aus dem histologischen Lager gespeist. Sie beschaftigt sich vor allem mit 
den Einlagerungen von Cholesterin in krankhaft veranderte Gewebe. Es wird 
meine Aufgabe sein darzustellen, daB in vielen dieser FaIle - wenn nicht in 
allen - das Cholesterin die Rolle eines Schlackenstoffes spielt, die etwa mit 
der des Kalks vergleichbar ist, welcher sich in regressiv veranderten und mangel
haft emahrten Geweben niederschlagt. 

Eine kurze Erorterung sollen auch die pharmakologischen Wirkungen des 
Cholesterins, seine Entgiftungsfunktionen bei bestimmten Infektions
krankheiten und bei Schadigung des Organismus mit definierten Giften erfahren. 

Ich habe diese kurze Erorterung iiber die Aufgaben meiner Darstellung voran
geschickt, urn die ganze Problematik einer Pathologie des Cholesterin
haushalts Von vornherein ins rechte Licht zu riicken. 

VII. Die Storungen des Cholesterinhaushaltes bei 
Leberkrankheiten. 

Wie im physiologischen Teil auseinandergesetzt wurde, wird als Hauptaus
scheidungsort des Cholesterinsbeim gesunden Menschen die Leber angesehen. 
AIle Storungen, welche die Funktion der Leber treffen oder den AbfluB ihres 
Sekretionsproduktes, der Galle, hindem, miissen sich friiher oder spater im 
Cholesterinhaushalt auswirken. Am einfachsten liegen die Verhaltnisse dann, 
wenn der GallenabfluB vollkommen behindert ist. Es sollen daher zunachst die 
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Storungen des Cholesterinhaushalts bei gehindertem GallenabfluB geschildert 
werden. Das Interesse der Kliniker hat sich friihzeitig dem Problem des ge
storten Cholesterinhausbalts bei GallenabfluBstorungen aus dem Grunde zu
gewandt, weil man hoffte, von hier avs den Weg zur Klarung der Gallen
steinentstehung zu finden. In seiner einfachsten Form stellt sich das Problem 
folgendermaBen dar: Mit der AbfluBbehinderung der Galle soIl es zu einer 
Riickstauung des Gallencholesterins, damit zu einer Konzentration der Galle in 
der Gallenblase und in den Gallenwegen, zum Ausfallen von Cholesterin aus 
del' iibersattigten Losung in der Galle und auf diesem Wegezur Konkrement
bildung kommen. Wir werden zu untersuchen· haben, wie weit die· kritisch ge
sichteten Daten dieser Vorstellung Raum geben. 

Die Wirkungen der GallenabfluBbehinderung auf den 
Cholesteringehalt des Blutes. 

Da bei jeder Form von Behinderung des Gallenab£lusses zum Dal'm der 
Farbstoffgehalt des Elutes zunimmt und die Farbstoffe des Elutes die colori
metrische Bestimmung des Cholesterins im Blute storen, sind exakte Cholesterin
werte bei allen Formen von Ikterus nur mit der Windausschen Methode zu 
gewinnen. Leider wird auch von Autol'en, welche diese Tatsache zugeben, trotz
dem auf dem uns interessierenden Gebiet mit einer colorimetrischen oder der 
Bloorschen Methode gearbeitet und auf diese bequeme Weise zwar ein groBes 
Zahlenmaterial gewonnen, das aber aus den angefUhrten Griinden auf die schon 
vor Jahren von mir und Reinhart (19 und 20), spater von Stepp (38) hin
gewiesen wurde, schwer zu deut.en ist. Das gilt z. B. fUr die neuere Arbeit 
von Adler und Lemmel (1): "Zur feineren Diagnostik der Leberkrankheiten. 
1. Cholesterin und Cholesterin-Ester im Elute Leberkranker". Die groBen Unter
schiede, welche die verschiedenen colorimetrischen Methoden gerade bei chol
amischen Zustanden ergeben, hat Feigl (23) bereits 1920 ausfiihrlich be
schrieben und Methoden kritisch eingehend gewiil'digt. Ich gebe im folgenden 
3 Tabellen nach Feigl, welche geeignet sind, diese Verhaltnisse zu illustrieren. 

Tabelle 1. Gesamtcholesterin im Plasma nach Vergleichsanalysen. 
Katarrhalischer Ikterus im ersten Anfangsstadium. mg Gesamtcholesterin ("Gesamtfett") 

in 100 ccm Plasma (Serum). 

Lfd·1 

I 

Gesamtcholesterin 

Nr. Ikterns Bilirubin I Gesamt-
IAuthenrieth-1 weston-I fett 

Bloor Weston Csonka 
I Funk i Kent (nen) 

I 

maBig 
I 

I 
318,0 160,0 I 172,0 163,0 159,0 1 +++1 0,92 

2 +++1 0,85 279,5 145,0 I 153,0 142,0 143,0 
" 1 3 " ++ I 0,71 224,2 115,0 121,0 118,0 115,0 

4 erheblich +++ 0,58 263,0 121,0 119,5 117,5 116,0 
5 Spur 

I 
+++ 0,66 200,2 99,5 102,0 101,0 98,2 

6 licht I ++ 0,62 206,0 110,0 112,0 108,0 106,6 
7 fast 0 I +++ 0,70 269,0 132,0 

I 
140,0 135,0 130,0 

Bemerkungen: Ikterus isterst spurgleich herausgebildet bzw. besteht seit 1 Tag in 
der angegebenen Starke bzw. langstens 3 Tage (1 mal). 

Bilirubin in den Graden nach Feigl und Querner 1. c. AuBer +++ gibt es 
sehr selten noch die Stufe max. Die FaIle enthielten typisches "Stauungsbilirubin". 

Gesamtfett, "Total ether soluble" nach Bloor, oberste Norm: niichtern 0,85 g. 
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Tabelle 2. Gesamtcholesterin im Plasma nach Vergleichsanalysen. 

Katarrhalischer Ikterus, einige Zeit bestehend. mg Gesamtcholesterin ("Gesamtfett") 
in 100 ccm Plasma (Serum). 

Ltd. 
Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

Ld. 
Nr. 

1 
2 
3 

'4 
5 

Gesamtcholesterin 
Bilirubin Ikterus (Cholamie) I Authenrleth-I weston-I Weston I Bloor Funk Kent (neu) Csonka 

++ 362,5 - 189,0 175,0 176,0 
++ 422,0 198,0 212,2 - -

+++ 345,3 167,0 178,0 169,0 167,2 
durchweg +++ 287,0 149,0 146,0 141,2 140,0 

stark +++ 456,2 220,0 216,2 - 206,0 
bis +++ 502,0 395,2 409,5 397,5 394,2 

sehr stark +++ 295,0 140,0 138,0 132,2 131,8 
+++ 368,0 155,0 - - 150,5 

maxim. 485,2 214,0 221,0 209,0 207,0 
maxim. 306,0 146,0 152,0 147,0 145,2 

Tabelle 3. Gesamtcholesterin im Plasma nach Vergleichsanalysen. 

Chronische und subchronische Zustii.nde mit maskierter Lipii.mie und ChoIa.mie_ 
mg Gesamtcholesterin ("Gesamtfett") in 100 ccm Serum. 

Gesamtcholesterln 
Bilirubin Gesamt-Ikterus fett IAuthenrleth-/ weston-/ Weston / Csonka Bloor Funk Kent (neu) 

stark ++ 5,28 682,0 - 538,0 531,5 529,0 
seit lii.ngerer ++ 3,82 567,0 470,0 472,0 470,0 468,0 

odeI' +++ 6,67 789,0 656,0 682,0 676,8 675,0 
langer +++ 8,92 993,0 833,0 872,0 862,0 857,2 
Zeit max. 7,53 1045,0 939,0 931,5 927,2 

I 
925,8 

Die hier wiedergegebenen Zahlenreihen aus Feigls methodenkritischer Arbeit 
illustrieren am besten, daB die Bloorsche Methode, wie Feigl mehrfach aus
einandersetzt, gerade fiir die Beurteilung cholamischer Zustande am wenigsten 
geeignet ist. Wir stiitzen uns daher im folgenden bei unserer Darstellung der 
Pathologie des Cholesterinhaushalts im wesentlichen auf solche Analysen, die 
mit dem gravimetrischen Verfahren von Win da u s durchgefiihrt sind. Eigene mit 
Beumer (15) durchgefiihrte Untersuchungen an drei Fallen von schwerer Chol
amie, bei denen der GallengangsverschluB durch Carcinom durch Sektion be
statigt wurde, zeigen, daB ein VerschluB der Gallenwege zu einer Vermehrung 
des Cholesterins im Blute AniaB gibt. 

Als Beispiel moge der folgende Fall dienen. 48 Jahre alte Frau, Carcinom der 
Gallenwege, Cholamie, Sektionsbefund: 

Freies Cholesterin 
Ester-Cholesterin . 
Gesamtextrakt 
Lecithin (ber. aus dem ii.therloslichen P) . 

1000 g Serum 
enthalten 

2,469 
1,385 

22,395 
5,866 

1000 g BlutkOrper 
enthalten 

1,297 
1,438 
5,235 
3,426 

Man erkennt daB der Gehalt des Serums auf das Vierfache gestiegen ist. 
Eine geringe Zunahme haben auch die Blutkorperchen an Cholesterin erfahren, 
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besonders das Auftreten der Cholesterinester in den Blutkorperchen ist als durch
aus pathologische Erscheinung zu werten, denn normale menschliche Blut
korperchen sind stets cholesterinesterfrei. Weitere Daten iiber das Verhalten 
des Cholesterins und seiner Ester im Blute, die nach der Windausschen Methode 
gewonnen sind, gebe ich nach einer spateren Arbeit [Biirger (14)]. 

Tabelle 4. 

1000 g Serum enthalten 
,.; .. Dauer des Ikterus Ester· Bilirubin Z :e Spezielle Diagnose vor der cholest. 1m Serum 
:S Total- freies Ester- in % «: Untersuchung cholest. Cholest. cholest. vom in '/00 
..::I Total-

cholest. 

1 25 Normal - 1,465 0,645 0,820 56 0,002 
la 29 Normal - 0,943 0,385 0,558 59,2 0,002 
2 Hamolyt. Ikterus seit 7 Jahren 1,676 0,129 1,547 92,3 stark verm. 
3 30 Hamolyt. Ikterus seit der Kindheit 1,710 0,55 1,160 67,8 0,136 
4 25 Icterus catarrh. 4 Tage 2,068 0,831 1,237 59,8 0,0011 
5 Hypertr. Lebercirrhose 19 Tage 2,218 1,186 1,032 46,5 0,0043 
6 32 Cholelithiasis Monate 2,125 1,204 0,921 43,3 0,0191 
7 62 Pankreascarcinom, Le-

bermetastasen (Sekt.) ? 2,106
1

1,318 0,788 37,4 0,0239 
8 24 Icterus catarrh. 10 Tage 1,442 1,320 0,122 8,5 0,0502 
9 20 Icterus catarrh. 10 Tage 1,735 I 1,094 0,641 36,9 0,0601 

10 35 Ikterus bei Ulcus duod. 24 Tage 1,165 0,958 0,207 17,7 0,0873 
11 55 Icterus catarrh. 12 Tage 1,529 1,156 0,373 24,4 0,1054 
12 29 Salvarsan-Ikterus 4 Wochen 1,487 1,293 0,194 13,0 0,1219 
13 48 Care. der Gallenwege Monate 3,854 2,469 1,385 35,7 starkerh. 
14 40 Sepsis ? 1,055 0,798 0,257 24,3 starkerh. 
15 22 Diabetes, Ikterus 4-6 Wochen 2,320 1,830 0,490 21,3 0,164 
16 23 Diabet. Salv.-Ikterus 20 Tage 2,760 2,120 0,640 23,2 0,061 
17 20 Icterus catarrh. P/2 Monate 1,500 1,230 0,270 18,0 0,024 
18 23 Salvarsan-Ikterus 2,540 1,680 0,860 33,8 0,034 
19 19 Icterus catarrh. 3 Wochen 2,560 1,340 1,220 47,6 0,096 
20 12 Icterus catarrh. etwa 8 Wochen 5,160 4,540 0,670 12,9 0,090 
21 27 Icterus catarrh. 8 Tage 1,370 0,910 0,460 33,5 0,068 
22 42 Icterus catarrh. 14 Tage 1,600 1,230 0,370 23,1 0,062 
23 Icterus catarrh. 1,590 0,710 0,873 54,9 0,070 
24 29 . Salvarsan-Ikterus 8 (?) Tage 1,970 1,180 0,790 40,1 0,046 
25 21 Icterus catarrh. 8 Tage 1,720 1,501 0,210 12,2 0,0402 
26 20 Icterus catarrh. 14 Tage 2,570 1,730 0,840 32,6 0,0167 
27 21 Icterus catarrh. 8 Tage 2,100 1,240 0,860 40,9 0,{)411 
28 23 Icterus catarrh. 4 Wochen 2,060 1,850 0,210 10,2 0,0444 
29 25 Salvarsan -Ikterus ? 2,130 1,110 1,030 48,3 
30 35 Akute gelbe Leber-

atrophie (Sektion) I ? 1,560 0,960 0,546 36,2 0,232 
31 30 Akute gelbe Leber-

atrophie II 6 Tage 1,490 1,070 0,420 28,2 0,220 

Es darf nach eigenen und fremden Analysen heute als gesicherte Tatsache 
gelten, daB der AbschluB der Galle vom Darm zu einer Vermehrung des 
Cholesterins im Blute fiihrt. Eine weitere Frage geht dahin, ob in den Fiillen, 
in welchen der AbschluB der Gallenwege ein dauernder ist, die Cholesterin
vermehrung im Blute bis zum Tode eine standige Zunahme erfahrt, oder ob der 
Cholesteringehalt des Blutes nach Erreichung eines bestimmten Maximums 
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zum Stehen kommt oder wieder zuruckgeht. Die obenstehende Tabeile 4 
zeigt bereits, daB ein strenger Patallelismus zwischen Dauer des Ikterus und 
Hohe des Blutbilirubinspiegels nicht besteht. Diese FaIle zeigen aber mit Aus
nahme von Fall 7 und 13 keine totale Gallensperre und sind daher fUr die Frage 
nach dem Schicksal des Cholesterins bei absoluter AbfluBhemmung nicht zu 
verwerten. Hierbei ist folgendes zu berucksichtigen: Es wurde im physiologischen 
Teil auseinandergesetzt, daB die Cholesterinbildung im menschlichen Korper 
als gesicherte Tatsache angesehen werden muB und weiterhin wegen der dauernd 
negativen Cholesterinbilanz mit einer laufenden Neubildung von 
Cholesterin unter physiologischen Bedingungen zu rechnen ist. Wenn nun also 
bei VerschluB der Gallenwege die Verhaltnisse ebenso lagen, so ware folgerichtig, 
mit einer chronischen Vermehrung des Blutcholesterins und Anhaufung in 
den Geweben zu rechnen. Diese Frage ist mehrlach erortert und fUr einzelne 
Faile wenigstens im negativen Sinne beantwortet worden. So weist Stepp (38), 
welcher mit der Authenrieth-Funkschen Methode arbeitete, auf FaIle mit 
totalem GallengangverschluB hin, welche im Verlaufe der Krankheit wiederholt 
untersuchtwurden. Sie hatten trotz unveranderter Gallenstauung nach anfanglich 
starker Vermehrung des Cholesterins im Elute einen Ruckgang und eine Annahe
rung an normale Werte erkennen lassen. AhnIiche Beobachtungen sind auch von 
RosenthalundHolzer(33)mitgeteiltwurden.WirsehenindiesenBeobachtungen 
keinen Widerspruch gegen die von uns im physiologischen Teil entwickelten An
schauungen. Es ist durchaus verstandlich, daB das Cholesterin, welches auf nor
malem Wege nicht mehr in den Darm abflieBen kann, genau wie das Bilirubin 
zunachst ins Blut zuruckgestaut wird und bei fortschreitender Cholesterinbildung 
im Korper zu immer hoheren Werten ansteigen wird, bis ein Maximum erreicht 
ist. Das Absinken der Elutwerte bei fortdauerndem GallengangverschluB 
findet dann seine Erklarung darin, daB bei schwerer Cholamie der Organismus 
in seinen synthetischen Fahigkeiten erlahmt. Die Cholesterinneubildung wird 
bei schwerer cholamischer Intoxikation schlieBlich sistieren. Das im Elute an
gehaufte Cholesterin aberwird zum Teil in den Uferzeilen der BlutgefaBwandungen 
gespeichert, zum Teil aber in die groBen Fettdepots abwandern. Wie das wasser
li:isliche Bilirubin in die Gewebe dringt und hier in gesetzmaBiger Weise eine 
Anfarbung bewirkt, mit Ausnahme derjenigen Korperbestandteile, welche 
besonders reich an lipoider Substanz sind (Gehirn und Nervengewebe), so wird 
das Cholesterin vorwiegend in die Fettdepots abwandern und dadurch das zir
kulierende Blut von Cholesterin entlasten. Jedenfails ist bisher kein bindender 
Beweis dafiir geliefert, daB unter den geschilderten Verhaltnissen des totalen 
Choledochusverschlusses das Cholesterin einen anderen Ausweg sucht, etwa 
durch die Darmepithelien sezerniert wiirde oder einem besonders intensiven 
Abbau unterliege. 

Das Verhiiltnis von freiem zu gebundenem Blutcholesterin 
bei Lebererkrankungen. 

Unter physiologischen Bedingungen uberwiegt im Blut des gesunden Menschen 
das Estercholesterin uber das freie Cholesterin. Die Blutkorperchen selbst ent
halten, wie eigene [Burger und Beumer (16)] Untersuchungen gezeigt haben,nur 
freies Cholesterin. Daher wird durch Schwankungen der Erythrocytenzahlen 



Der Cholesterinhaushalt beim Menschen. 649 

in der Volumeinheit Blut allein schon das Vel'haltnis von freiem zu verestertem 
Cholesterin im Gesamtblut mitbetroffen. Einen klm'en Einblick in das Verhaltnis 
von freiem zu verestertem Cholesterin und seine Schwankungen gestattet allein 
die Betrachtung des Serums resp. Plasmas. 1m Serum finden sich regelmaBig 
60-70% des Gesamtcholesterins - so lange physiologische Verhaltnisse vor
liegen - in veresterter Form. Das Verhiiltnis von freiem zu gebundenem 
Cholesterin wird relativ konstant eingehalten. Auch wenn durch alimentare 
Bceinflussung del' gesamte Cholesteringehalt um etwa 100% durch Eingabe von 
100 g tn und 5 g Cholesterin gesteigert wird, wird an dem Verteilungsfaktor 
von freiem zu gebundenem Cholesterin nichts Wesentliches geandert, wedel' 
wenn das Cholesterin in freiem Zustand, noch wenn es als Ester gegeben wird 
[Burger und Habs (17)]. 

Unter pat hoI 0 g i s c hen Bedingungen verschiebt sich das Verhaltnis 
von freiem zu verestertem Cholesterin sowohl bei normalen wie be
sonders bei erhahten Werten fur das Gesamtcholesterin des Serums odeI' 
Plasmas. In del' Regel handelt es sich um e ins e i t i g e Vermehrung des 
f I' e i e n Cholesterins, die das Normalverhaltnis von freiem zu verestertem 
Cholesterin start. 

1m Blute leberkranker Menschen wurden solche Starungen des re la ti ven 
Veresterungswertes des Cholesterines von Burger und Beumer (15) und von 
Feigl (23), besonders bei del' cholamischen Lipamie gefunden. Weiteres 
Material wurde spateI' zu diesel' Frage von Burger (14) und Burger und 
Ha bs (18) beigebracht. Die wesentlichen Resultate sind folgende: Beim so
genannten mechanischen Ikterus findet sich auBer einer bisher ungeklarten Ver
mehrung der gesamten Serumfette einschlieBlich samtlicher Lipoide· eine An
reicherung des Serums mit Cholesterin. Diesel' Symptomenkomplex wurde von 
Burger "Choliimische Lipamie" genannt. Trotz erheblicher Zunahme del' 
Gesamtlipoide des Serums zeigt das Serum nicht wie sonst eine Trubung durch 
Hamokonien, sondern bleibt kIaI', sogenannte "latente Lipamie". Mit zu
nehmender Dauer des Ikterus und wachsender Vollkommenheit des Chole
dochusverschlusses wird del' Anteil des veresterten Cholesterins am Gesamt
cholesterin kleiner und sinkt bei langerer Dauer des mechanischen Ikterus auf 
weniger als ein Drittel des Gesamtserumcholesterins ab, wahrend beim hamo
lytischen Ikterus, wie in der Norm zwei Drittel und mehr vom Gesamtchole
sterin des Serums verestert sind [Burger (14)]. Die gleichen Befunde wurden 
spater von Stern und Suchantke (39), Thannhauser und Schaber (40) er
hoben. Weniger klar zu ubersehen sind die Befunde von Adler und Lemmel (1), 
was wohl auf die von diesen Autoren benutzte Bloorsche Methode zuruck
zufuhren ist. Auch bei Leberaffektionen, welche ohne Ikterus verlaufen, vor 
allem bei der Lebercirrhose, wird eine Verminderung der Esterq uote 
des Serumcholesterins gefunden [Burger und Habs (18) und Tann
hauser und Schaber]. Speziell letztere Autoren finden sogar ein voll
kommenes Verschwinden del' Cholesterinester aus dem Blute, einen Befund, 
welchen sie als "Estersturz" beschreiben. Wir geben als Beispiel fUr die 
Verhaltnisse bei Lebercirrhosen einige Daten aus der Arbeit von Burger 
und Habs. 
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Tabelle 5. Le bercirrhosen. 

Serum 

Cholesteriu I Bilirubin 
Gesamt I frei I als Ester I verestert mg '/, 

'/00 '/00 '/.. '/.d.Ges.-ChoL 

Gruppe A. 
1. Meiss. (histol. Befund) . 2,17 0,84 1,33 64 0,62 
la. dasselbe . 1,72 0,64 1,08 63 0,71 
2. Fisch., Autopsiebefund . 2,44 0,76 1,68 69 0,99 
3. Adams., splenomegale Cirrhose . 2,69 1,13 1,56 58 0,57 
4. Dah., Leber- u. Pankreascirrhose 1,51 0,19 1,32 87 0,59 

Gruppe B. 
5. Volle., splenomegale Cirrhose . 1,84 0,58 1,26 69 1,13 
6. Rehb., typo Cirrh. Ascites Opera-

tionsbefund + 2,48 1,08 1,40 56 1,86 
7. Ott., Lebercirrh., histol. Befund 2,99 1,71 1,29 43 3,20 
8. Hee., typo Cirrh., Ascites. 1,22 0,76 0,46 38 1,46 
9. Haa., Lebercirrhose, Autopsie. 0,76 0,56 0,20 26 2,02 

10. Baue., splenomegale Cirrhose . 1,05 0,81 0,24 23 1,02 
lOa. dasselbe . 1,05 0,89 0,16 15 1,21 

Die Gruppe A umfaBt die FaIle mit normalen bzw. hoch normalen Bilirubin· 
werten zwischen 0,5 und 1,0 mg %. (Die Bilirubinwerte sind colorimetrisch 
nach der Originalmethode von H. van den Bergh unter Benutzung einer stets 
frisch bereiteten BilirubinvergleichslOsung gewonnen.) Die Gruppe B umfaBt 
aIle FaIle mit Bilirubinwerten uber 1,0 mg %, die also das Bestehen eines "Blut
ikterus" anzeigen. 

Die FaIle ohne Ikterus (Gruppe A) zeigen normale prozentuale Veresterung 
des Serumcholesterins zwischen 58% und 87%. Dabei ist in 4 von 5 Unter
suchungen das Gesamtcholesterin betrachtlich vermehrt, so daB also auch die abso
luten Werte fur das Estercholesterin weit uber der Norm liegen; von einer Schwa
chung der esterifizierenden Kraft der Leber kann in diesen Fallen also nicht die 
Rede sein. Die hohen Werte fur das Gesamtcholesterin beiniederem Bilirubinspiegel 
sprechen dafur, daB hier eine Partialfunktion der Leber - die Cholesterin
ausscheidung - isoliert geschadigt ist, wahrend die Ausscheidung des Gallen
farbstoffes noch ungestort vor sich geht. Denn fur die willkurliche Annahme 
einer vermehrten Bildung des Cholesterins in diesen Fallen lassen sich keine 
zwingenden Grunde angeben. 

Die Gruppe B enthalt die FaIle mit vermehrtem Blutbilirubin. In dieser 
Gruppe allein finden sich die FaIle (Fall 7 bis 10) mit erniedrigten prozentualen 
Esterwerten. Hier finden sich auch drei FaIle (9. 10, lOa), in welchen die Ge
samtwerte des Cholesterins normal sind, woraus also auch eine V er minderung 
der absoluten Werte fiir das Estercholesterin resultiert. 

Wir durfen in Ubereinstimmungmit Stern undSuchantke (39) u. Feigl (24) 
feststellen, daB in Fallen von Lebercirrhose ohne Ikterus cine absolute Ver
minderung des Estercholesterins zu den Ausnahmen gehort; bei den mit Ikterus 
komplizierten Fallen liegen die Dinge offenbar so, daB vor aHem das freie 
Cholesterinretiniert wird, woraus eine Vermehrungdesgesamten Serumcholesterins 
mit einer relativen Verminderung des Estercholesterins resultiert. 
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Bevor eine Erklarung tiber die eigellttimlichen VerhiiJtnisse des Cholesterin
haushalts bei Lebererkrankungen gegeben wird, muB hier noch der Storungen 
der Cholesterin- und Fettresorption bei Lebercirrhose gedacht werden. Es 
wurde im physiologischen Teil auseinandergesetzt, daB beim gesunden Menschen 
nach peroraler Gabe von 5 g in 01 ge16stem Cholesterin sowohl im freien wie im 
veresterten Zustande sich die Aufnahme des Cholesterins in das Blut in folgender 
Weise vollzieht: 

4 Stunden nach der Aufnahme dieses Cholesterinprobefriihstiicks steigt der 
Serumcholesteringehalt etwa auf dasDoppelte an, wobei sowohl nachAufnahme 
von unverestertem, wie auch von verestertem Cholesterin das Verhaltnis von 
freiem zum Estercholesterin im Serum keine wesentJichen Verschiebungen er
leidet. Nach 8 Stunden sinkt der Cholesterinspiegel des Serums bereits deutJich 
wieder ab, urn nach 24 Stunden ungefahr seinen Ruhewert wieder zu erreichen. 
Dabei zeigte das Serum 4 Stunden nach Eingabe des Cholesterinolfriillstiicks 
eine intensive lipamische Triibung. Die Gesamtserumfette sind auf das Doppelte 
desAusgangswertes von 5 auf 10%0 im Serum angestiegen. Ganz anders gestalten 
sich die Verhaltnisse bei Lebercirrhose: Die alimentare Hypercholesterin
amie bleibt aus. Das Serum bleibt klar und lal3t die lipamische Triibung 
vermissen. Die Verhaltnisse werden am besten illustriert durch folgende Gegen
tiberstellung der Belastungsergebnisse bei Lebercirrhose in normalen Fallen 
[Biirger und Habs(18)]. 

Tabelle 6. Serum. Cholesterin in %0' 
1. Lebercirrhose: 

I 4 Stunden I 8 Stunden I 24 Stunden 
Niichtern 

nach 100 g 01 und 5 g Cholesterin 

Maximale Steigerung 

in". I ab~ 

Fall 2 2,99 2,79 2,86 2,83 
4 2,44 2,40 2,16 2,04 
7 1,51 1,41 1,36 1,46 
6 2,69 2,76 2,62 2,48 2 0,07 
3 2,17 2,33 1,91 1,86 7 0,16 
5 1,22 1,26 1,40 14 0,18 
I 0,76 1,12 1,25 1,10 47 0,49 

2. Normalfalle: 
Fall 1 1,03 2,23 1,57 1,47 116 1,20 

2 1,25 2,08 1,63 1,09 67 0,83 
3 1,21 1,78 1,66 1,15 47 0,57 
4 1,05 1,82 1,51 0,92 73 0,77 

" 
5 1,31 2,58 1,37 1,13 97 1,27 
6 1,13 1,63 1,28 0,98 44 0,50 
7 0,98 1,83 1,62 1,01 91 0,85 
8 1,82 2,77 2,48 2,01 52 0,95 

Das Ausbleiben der alimentaren Hypercholesterinamie bei Lebercirrhose 
ist die Folge einer Fettresorptionsstorung, welche ihrerseits wieder auf cirrho
tische Veranderungen des Pankreas zuriickgefiihrt wird. Zur Erkennung 
der Fettresorptionsstorung bei Lebercirrhose ist von Biirger und Ha bs als 
einfache leicht durchzufiihrende Probe die makroskopische Betrachtung des 
spontan abgesetzten Serums 4 Stunden nach Eingabe von 5 g Cholesterin und 
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100 g 01 empfohlen worden. 1st das Serum zu dieser Zeit bei einem nieht 
ikterisehen Patienten klar oder fast vollkommen klar und ist also die bekannte 
alimentare Lipamie, von der sieh der Ungeiibte am besten an einem Normalfall 
vorher iiberzeugt, ausgeblieben, so deutet dieser Befund auf eine Fettresorptions
storung auf der Basis einer hepato-pankreatisehen Erkrankung im Sinne unserer 
Auseinandersetzung hin. Uber den Grad der Starung kannen naturgemaB erst 
entweder genaue Fettbilanzen oder Blutanalysen Aufklarung versehaffen. 

Enderlen, Thannhauser und J enke (21) studierten die Einwirkung der 
Leberexstirpation bei Hunden auf den Cholesterinstoffweehsel. Sie fanden naeh 
der Leberexstirpation bei langerer Lebensdauer den Gesamteholesteringehalt, be
sonders aber die Cholesterinester gesteigert. Wie weit die Folgen dieses sehweren 
Eingriffs bei Hunden fiir die mensehliehe Leberpathologie von Bedeutung sind, 
ist schwer zu entseheiden. Die Frage naeh den Cholesterinester spaltenden 
Fermenten und ihre Bedeutung fiir die Pathologie ist bisher ungeklart 1. 

Die Erklaruug der Storuug des Cholesterinhaushaltes 
bei Lebererkrankungen. 

Die vorstehend mitgeteilten Tatsaehen lassen sieh wie folgt zusammenfassen: 
1. Alle mit Ikterus einhergehenden Lebererkrankungen, soweit bei Ihnen eine 

AbfluBbehinderung der Galle zum Darm vorliegt, fiihren zu einer Retentions
hypereholesterinamie. 

2. Beim hamolytisehen Ikterus und ihm wesensverwandten Zustanden wird 
die Hypereholesterinamie vermiBt. 

3. Die Retentionshypereholesterinamie ist im wesentliehen dureh eine Zu
nahme des freien Cholesterins bedingt, woraus ein relative Verminderung 
des Estereholesterins resultiert. 

4. Bei Lebererkrankungen ohne Ikterus, Lebereirrhose kann es gleiehfalls 
zu einer Vermehrung des Cholesterins im Serum kommen, wobei die Veresterung 
ungestart ist. 

5. Lebereirrhosen mit Vermehrung des Bilirubins verhalten sieh versehieden. 
Eine Gruppe von Fallen verhalt sieh wie Lebereirrhose ohne Ikterus. Bei einer 
zweiten Gruppe kommt es zu einer relativen, bei einer dritten Gruppe zu einer 
absoluten Verminderung des Estereholesterins. Ein vollkommenes Versehwinden 
des Cholesterinesters aus demBIut (Estersturz) ist bisher noeh nieht sieher belegt. 

Da die Galle im wesentliehen freies Cholesterin enthalt und der Gallenweg 
den HauptabfluBort fiir das Cholesterin des BIutes darstellt, ist es erklarlieh, 
daB die Retentionshypereholesterinamie im wesentliehen dureh die Vermehrung 
des freien CholesteriIh'l im Blute bedingt wird. Da die Fettresorption beim Ikterus 
schwer darniederliegt, wird das Material fUr die Esterbildung spar lie her dem 
Karper zuflieBen, woraus sehlieBlieh auch bei Erhohung der Gesamteholesterin
werte des BIutes eine absolute Verminderung des Estercholesterins im Blute 
resultieren kann. BeiLebercirrhosen, soweit sie mit Ikterus gepaart sind, gelten 
die gleichen Verhaltnisse. Aber aueh bei Lebercirrhosen ohne Ikterus liegen 
sehwere Fett- und Cholesterinresorptionsstorungen vor, welche einerseits auf 
eine Mitbeteiligung des Pankreas, andererseits vielleieht auf die Bildung einer 

1 Cholesterasen wurdengefunden von Kondo: Biochem. Z. 26, 243; 27,427 (1910).
Schultz: BIut, Leber. Biochem. Z. 42, 255 (1912). - Citronberg: Blutkorperchen. 
Biochem. Z. 45, 281 (1912). 
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minderwertigen Galle bei Lebercirrhose zuriickzufiihren sind. DaB Lebercirrhosen 
ohne Blutikterus eine Vermehrung des Serumcholesterins aufweisen, ist sicher. 
Die Tatsache ist zu deuten als Folge der Storung einer Partialfunktion der Leber, 
namlich der Cholesterinausscheidung. Eine absolute Verminderung des Ester
cholesterins bei Lebercirrhosen wird besonders dann gefunden, wenn der Gesamt
wert des Serumcholesterins sich noch in der Breite der Norm befindet, die Blut
bilirubinwerte aber die Norm weit iiberschreiten. Das ist gewohnlich erst sub 
finem vitae der Fall. Auch hier mogen die schweren Storungen der Fettresorption 
und das alImahliche Erlahmen der Cholesterinsynthese im Organismus, das Ab
flieBen des Blutcholesterins in den Ascites, die wesentlichsten Erklarungsmomente 
abgeben. 

Exakte Cholesterinbilanzversuche von langerer Dauer sind bei leberkranken 
Menschen bisher nicht durchgefiihrt. Nur Nie maIlll (31) hat bei einem Kinde mit 
kongenitaler Atresie der Gallengange genaue Analysen der Stuhllipoide 9 Monate 
lang durchgefiihrt. Er findet zum SchluB seiner Beobachtung eine stark negative 
Lipoidbilanz, und zwar Verluste bis zu 5 g Gesamtlipoid pro Tag. Uber den 
Cholesteringehalt samtlicher Organe bei chronisch leberkranken Menschen sind 
bisher systematische Untersuchungen nicht angesteUt. 

Die Storungen des Cholesterinhaushaltes in ihren Beziehungen 
zum Gallensteinleiden. 

Das Interesse am Cholesterinhaushalt ist von seiten der Kliniker haupt
sachlich aus der Roffnung genahrt worden, den Ursachen der Gallensteinbildung 
durch eine intimere Kenntnis dieses Gebietes naher zu kommen. Die Meinung, 
daB die Gallensteinbildung mit Storungen des Cholesterinhaushalts in Beziehung 
zu bringen ist, laBt sich im wesentlichen auf zwei Vorstellungsreihen zuriick
fiihren. Wir haben im physiologischen Teil auseinandergesetzt, daB die Nahrungs
aufnahme einen EinfluB nicht nur auf den Cholesteringehalt des Blutes, sondern 
auch auf den der Galle ausiibt. Wir erinnern an die Untersuchungen Goodmans 
und Backmeisters iiber die Cholesterinausscheidung im tierischen und mensch
lichen Gallen bei verschiedener Kost. Goodman (25) zeigte imRofmeisterschen 
Laboratorium an Runden mit Gallenblasenfisteln den wechselnden Cholesterin
gehalt bei verschiedener Diat und besonders den Cholesterinreichtum der Fistel
galle nach eiweiBreicher Kost. Bacmeister (2) zeigt in Bestatigung dieser Be
funde am Menschen mit Choledochusdrainage, daB der Cholesteringehalt bei 
eiweiBreicher Kost in der menschlichen Galle ansteigt, beiKohlenhydratzufuhr ab
faUt. Durch Applikation von Blutgiften herbeigefiihrter Zerfall roter Blutkorper
chen fiihrt zurvermehrten Gallencholesterinausscheidung, wie Rohmann (34) 
und Kusumoto (26) gezeigt haben. Auch bei dem Diabetes kommt es nach 
Bacmeister zu einer starken Vermehrung der Cholesterinausscheidung in der 
Galle. 

Aus diesen Beobachtungen geht jedenfalls das eine mit Sicherheit hervor: 
daB sowohl exogene wie endogene Einwirkungen auf den Cholesterinhaushalt 
die Cholesterinkonzentration der Lebergalle beeinflussen konnen. Dasselbe gilt 
auch fiir die Schwangerschaft: Peirces (32), der im Aschoffschen Institut 
Untersuchungen an menschlichen Leichengallen anstellte, fand denselben bei 
zwei Fallen von Eklampsie und Peritonitis nach Kaiserschnitt stark erhi:iht. 
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Die Klinik weist immer wieder auf den EinfluB der Graviditat, des W ochen
bettes, der Stoffwechselerkrankungen, speziell der Fettsucht und des Diabetes 
als kausale Momente fiir die Entwicklung des Gallensteinleidens hin. Also auf 
physiologische und pathologische Zustande, welche nach unserem heutigen 
Wissen mit lebhaften Schwankungen im Cholesterinhaushalt einhergehen. 

Die Frage ist nur: Geniigt eine Zunahme der Cholesterinkonzentra
tion in der Lebergalle, wie dies die bisherigen Untersuchungen dar
getan haben, allein um die Bildung von Gallensteinen einzuleiten? 
Aschoff und Bacmeister haben den Begriff der nichtentziindlichen Stein
bildung aufgetsellt. Bacmeister (3) meint, daB der "reine Cholesterinstein" 
ohne Infektion und ohne Erkrankung der Schleimhaut gebildet werden kann 
und so zur einfachen Cholelithiasis fiihre. Eines muB vorausgeschickt werden: 
Unsere Kenntnisse iiber den wechselnden Gehalt der Galle an Cholesterin unter 
dem EinfluB der Nahrung beziehen sich aIle auf Leber- resp. Fistelgalle. Wie 
weit die Nahrungsverhaltnisse sich auf die an sich schon weit konzentriertere 
Blasengalle auswirken, ist durchaus unbekannt. Nach Rous und Mc Master (29) 
konzentriert die Gallenblase bei einfachem Durchstromen um das 2,3- bis 
4,8fache, in 22 Stunden um das 11 fache. Die im physiologischen Teile auf
gefiihrten Analysen von Hammarsten zeigen, daB die Blasengalle etwa 6 mal 
soviel feste Teile als die Lebergalle enthalt. Man darf sich aber keineswegs vor
steIlen, daB die Frage der Steinbildung allein von einer mehr oder weniger 
hohen Konzentration des Cholesterins in der Gallenblase abhangt und z. B. eine 
starke alimentare Cholesterinbelastung, die voriibergehend die Konzentration 
des Cholesterins in Blut, Leber- und Biasengalle in die Hohe treiben wird, zur 
krystallinischen Abscheidung von Cholesterin und damit zur Steinbildung fiihrt. 
Eine Einengung der Galle durch Wasserentziehung, z. B. durch Eintrocknung 
oder durch Resorption in der Gallenblase, fiihrt, wie schon N a unyn (30) erkannt 
hat, nich t zum Ausfallen krystallinischen Cholesterins. Schade (35) nennt die 
Galle eine komplizierte Mischlosung von Krystalloiden (organischer und an
organischer Art) und Kolloiden. Das Cholesterin ist als Emulsionskolloid, der 
Bilirubinkalk als ein Suspensionskolloid zu betrachten. Bei Konzentration der 
Galle behalt diese ihren kolloidalen Charakter bei, und das Cholesterin kommt 
in mikroskopisch sichtbarer Form nicht zur Abscheidung .. Lediglich eine ein
seitige Anderung der Menge eines der die Galle zusammensetzenden Bestandteile 
kann ein Ausfallen des Cholesterins herbeifiihren. Sie allein ist geeignet, das 
komplizierte Losungssystem der Galle unstabil zu machen. 

Wir sind unter Beriicksichtigung aller bisher in der Literatur 
niedergelegten Daten der Uberzeugung, daB die alimentare Chole
lithogenese bisher nicht erwiesen ist. 

Welche Momente sind geeignet, das komplizierte Losungssystem der Galle 
zu instabilisieren? In der Galle sind wasserlosliche und wasserunlosliche Bestand
teile zu einem kolloidalen System gemischt. Zu den wasserloslichen Bestandteilen 
gehoren die Cholate, fettsauren SaIze, das Bilirubin und das kolloide Lecithin 
und einige Schleimstoffe. In der Gruppe der wasserunloslichen Gallenstoffe 
dominieren die Fette, das Cholesterin und der an Bilirubin oder Kohlensaure 
gebundene Kalk. Fette und Cholesterin werden durch Seifen und Cholate in 
Losung gebracht. Die dabei entstehende feine Emulsion imponiert dem unbe
waffneten Auge als scheinbar klare Lasung. Bei der von uns beschriebenen 
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latenten cholamischen Lipamie konnen sehr groBe Cholesterinmengen im Serum 
in klarer Losung gehalten werden, bis zu 5 g in 1000 g Serum und bis zu 22 g 
Gesamtfett. Bei dieser sogenannten latenten cholamischen Lipamie halten die 
im Blut zuriickgestauten Gallenbestandteile das Fett und Cholesterin in klarer 
Losung. Der gleiche ProzeB spielt sich in der Galle abo Wird die Konzentration 
eines der Losungsmittel des Cholesterins in der Galle vermindert, so kann das 
zur Ausfallung des Cholesterins fiihren. J e langer die Galle in der Blase verweilt, 
um so eher ist Gelegenheit zur einseitigen Resorption der Cholate durch die 
Gallenblasenwand gegeben. Auf diesem Wege kann die Stauung allein die Stein
bildung nach unserer AufIassung herbeifiihren. Sichergestellt ist auch, daB die 
das Cholesterin in Losung haltenden Cholate durch Infektionserreger zersetzt 
werden konnen [Exner undHeyrowski (22)]. Dem Cholesterin wird durch die 
Infektion sein Haupt16sungsmittel entzogen, und es kommt auf diese Weise 
zur Ausfallung. Solche Zersetzungsvorgange der das Cholesterin 16senden Sub
stanzen sollen auch durch sterile Au tolyse, vielleicht durch die Fermente 
des Gallenblasenepithels herbeigefiihrt werden konnen. Damit ist die alte Auf
fassung, daB Stauung und Infektion fUr die Cholesterinsteinbildung eine wesent
liche Rolle spielen, in neuem Gewande wieder aufgetreten. Sie sind es letzten 
Endes, die die Instabilisierung der kolloidalen Cholesterin16sung der Galle auf dem 
einen oder dem anderen der geschilderten Wege herbeifUhren. 

Von vielen Autoren wurde betont, daB eine primare Ausfallung von Cholesterin 
in Tafelform relativ selten sei. Der Steinkern wird meist von einer Bilirubin
Kalk-EiweiBflocke gebildet, die schon N a unyn (30) fand und beschrieben hat. 
Es ist hervorzuheben, daB solche Gebilde auch auBerhalb der Gallenblase 
in den Gallenwegen entstehen konnen und hier - intrahepatisch - zur Stein
bildung AniaB geben. Die kranke Leber bildet vielleicht eine Galle, die patho
logische Formbestandteile - "Sediment" - enthalt. Ich vermute, daB die Leber
schadigung durch die Schwangerschaft eine wesentliche Hilfsursache fiir die bei 
Frauen so vie! haufigere Gallensteinbildung abgibt, neben der die immer ange. 
schuldigte Gallenstauung ganz zuriicktritt. Lichtwitz (28) weist auf die merk
wiirdige Tatsache hin, daB fast immer die Gallensteine, soviel sich auch in einer 
Blase finden mogen, gleichzeitig entstanden sind, wie ein Hagelschauer sollen 
sich die Gallensteine um ihre Kerne mit einem Schlage kondensieren. Der 
GroBenunterschied ist durch die verschieden groBen Kernmassen bedingt. Der 
UmschalungsprozeB solI an allen der gleiche sein [Lichtwitz (28 und 29a)]. 

Die Verhaltnisse beziiglich der Steinbildung in der Gallenblase gewinnen da
durch einenganzneuenAspekt, daB Blond (13) iiber den Entleerungsmechanismus 
der extrahepatischen Gallenwege alles Friihere umstoBende Anschauungen 
auBert. Er meint, die Heistersche Klappe sei so gebaut, daB sie zwar den Zu
fluB zur Gallenblase erleichtere, den AbfluB aber erschwere. Auch konne man bei 
Durchstromung versuchen, die Gallenblase yom Hepaticocholedochus her leicht 
zu fiillen, wahrend einer Durchstromung des Cysticus von der Gallenblase her, 
wieLohner (27) zeigt, sich erheblicheHindernisse entgegenstellten. Fiillt man die 
Gallenblase von Hunden mittels einer Injektionsspritze mit einem Farbstoff 
und eroffnet dann das Duodenum in der Hohe der Papilla Vateri, so gelingt es 
durch eine in die offene Papille eingefUhrte Sonde nicht, auch nur einen Tropfen 
yom Farbstoff anzusaugen. Nach Blond ist die Gallenblase ein Speicher, 
aus dem die Leberzelle die so wichtigen Bausteine der Galle in der Zeit der 
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Verdauungstatigkeit bezieht. In den Nahrungspausen werden die Bildungsstoffe 
der Galle in die Scheuer der Gallenblase gesammelt, aus welcher sie bei Einsetzen 
der Verdauungstatigkeit durch die Wand der Blase auf dem P£ortaderwege der 
Leber zugefiihrt werden; Die ArgumenteKaspar Blonds sind nicht ohne weiteres 
von der Hand zu weisen. Ob sich seine Anschauungen experimentell werden 
bestatigen lassen und damit fiir die Erklarung der Cholelithogenese heran
gezogen werden k6nnen, erscheint mir zweifelhaft. 

VIII. Die Stornngen des Cholesterinhallshaltes bei 
Nierenerkrankungen. 

Von den drei groJ3en Gruppen von Nierenerkrankungen, den Nephritiden, 
den Nephrosen und Sklerosen, weisen nur die N ephrosen Storungen des Chole
sterinhaushaltes auf, die in dem Wesen der Erkrankung verankert sind. 

Abweichungen des Cholesterinhaushaltes im Verlaufe einer a k ute nNe p hri tis 
sind nur in Ausnahmefallen in eindeutiger Weise auf die Funktionsstorungen 
der Nieren zu beziehen. In der Regel wird die krankmachende Grundursache, 
z. B. die Infektion, den Cholesterinhaushalt mehr beeintrachtigen als die Storung 
der Nierenfunktion. Noch unsicherer sind die Beziehungen der Sklerosen 
zu Abweichungen im Cholesterinhaushalt. Die Storungen, welche in diesem 
Kapitel zu erortern sind, beziehen sich auf Veranderungen des Cholesterin
gehaltes desBlutes,auf das A uftreten von Cholesterinim Harn (Cholesterin
urie) und schliel3lich auf den veranderten Cholesterin- und Lipoidgehalt der 
Organe. Es braucht nicht besonders betont zu werden, daJ3 Konzentrations
schwankungen des Blutes auch die relativen auf die Volum- oder Gewichts
einheit Blut bezogenen Cholesterinmengen andern. Solche relativ geringen 
Schwankungen des Blutcholesteringehalts sind nur als indirekte Folgen der 
Storungen des Wasserhaushalts bei Nierenerkrankungen zu buchen. 

Wir werden im folgenden die Schwankungen des Blutcholesteringehalts, 
iiber die eine breite Literatur vorliegt, fUr die einzelnen der genannten Krankheits
gruppen registrieren, die Daten aber nur soweit sie sich auf die Nephrosen be
ziehen einer kritischen Erorterung wiirdigen. In einem weiteren Abschnitt 
solI die Cholesterinurie und in einem besonderen Abschnitt der wechselnde 
Gehalt der Organe an Cholesterin bei Nierenerkrankungen abgehandelt werden. 

Der Blutcholesteringehalt bei Nephritiden. 
Der erste Autor, welcher mit Nachdruck auf die Vermehrung des Blut

cholesterins bei Nierenkrankheiten hingewiesen hat, ist Grigaut (48). Er widmet 
der "CholesMrinemie des brightiques" in seinem Buch "Le cycle de la CholesM
rinemie" ein besonderes Kapitel. Die von ihm wiedergegebenen sparlichen 
zahlenmaJ3igen Angaben sind auf Grund von colorimetrischen Bestimmungen ge
macht und daher, wie schon mehrfach betont, schwer zu beurteilen. Auch die 
Zuordnung der einzelnen Werle zu den in Deutschland jetzt sicher unterschiedenen 
Nierenkrankheitsgruppen st6J3t auf Schwierigkeiten, weil diese Begriffe in die 
franzosische Literatur bisher keinen allgemeinen Eingang gefunden haben. 
Grigaut £indet bei der "akuten Nephritis" keine regelmaJ3ige Vermehrung 
des Blutcholesterins, bei der "chronischenNephritis" aber Werte bis zu 15 g im 
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Liter. Das sindZahlen, wie sie mit der exakten gravimetrischen deutschenMethode 
(nach Windaus) nie gefunden sind. Grigaut betont, daB er feste Beziehungen 
zwischen dem Cholesteringehalt des Serums und dem Grade der' Odeme oder der 
Albuminurie nie gefunden habe. Fur die Grenzwerte glaubt er ein reziprokes 
Verhaltnis zwischen dem Gehalt des Blutes an Cholesterin und an Reststickstoff 
gefunden zu. haben: bei hohen Cholesterinwerten geringe Reststickstoffwerte 
und umgekehrt. Als wesentliches Resultat der franzosischen Arbeiten ist fest
zuhalten, daB die hochsten Blutcholesterinwerte bei der intensivsten 
A I bum i n uri e g e fun den werden und daB die franzosische Schule die 
Hypercholesterinamie der Nierenkranken nicht auf eine Ausscheidungsinsuffizienz 
bezieht. Griga u t bezieht die Hypercholesterinamie auf eine Steigerung der 
cholesterinbildenden Prozesse der Organe. Chauffard (43) hat bereits auf 
die Beziehungen hingewiesen, welche zwischen der Hypercholesterinamie 
und der Retinitis albuminurica bestehen, deren eigentumHches Bild von 
Lauber und Adamuck (56, 57), Chauffard, de Font - Reaulx et La
Roche (46) auf Cholesterineinlagerungen in die Retina erklart wird (zitiert 
nach Grigaut). 

Systematische Untersuchungen bei akuten und chronischen Nephritiden 
wurden von Henes (52) durchgefuhrt (colorimetrische Methode). Er findet in 
10 Fallen von Nephritis Cholesterinwerte zwischen 96 und 164 mg, nur in 4 Fallen 
ubersteigen seine Werte 200 mg, Maximalwert 238. Zwei FaIle aus der letzten 
Gruppe haben sehr hohe EiweiBwerte im Harn, 8 resp. 7%0 Albumen. Die von 
Henes mitgeteilten Werte lassen fUr die chronische und subchronische Ne
phritis als keine eindeutige Abweichung der Blutcholesterinwerte von d()r Norm 
erkennen. Hohere Werte findet mit der Digitoninmethode Klinkert (54) bei 
8 Fallen von Nephritis chronica parenchymatosa et interstitialis. Seine Werte 
schwanken zwischen 236 und 426 mg%. Zwei von diesenFallen sind wohl aus der 
Gruppe der N ~phritiden herauszunehmen, da es sich um Schwangerschaftsnephro
pathien handelt. Die Werte von Welt mann (88) Hegen fUr akute Nephritiden 
gleichfalls uber der Norm. Eine gesetzmaBigeAbhallgigkeit des Serumcholesterins 
von bestimmtell Nierenfunktionsstorungen wird vermiBt. Cantieri (45) findet 
im Serum meist hohe Werte, aher unahhangigvon der Blutdruckhohe. Das gleiche 
findet Sec chi (60) und Ba uer und Skutezky(41). Auch die von Stepp (61, 62) 
mit Hilfe der colorimetrischen Methode hei akuter Nephritis gefundenen Werte 
Hegen im allgemeinen hoch. Der niedrigste Wert unter 9 Fallen von akliter Glome
rulonephritis Hegt unter 90 mg%. Vier Falle liegen zwischen 116 und 143mg%, 
und 4 weitere Falle zwischen 158 und 230 mgOfo. Nul' diese letzten 4 Falle 
durfen wohl als erhohte Werte gebucht werden. Bei 10 Fallen von chronischer 
Glomerulonephritis gestalten sich die Verhaltnisse wie folgt: In 4 Fallen Hegen 
die Werte zwischen 106 und 137 mg Ofo; in den ubrigen 6 Fallen zwischen 
158 und 230, im Mittel 196 mg. Port (52) sah in einem Fall von akuter 
Nephritis mit eklamptischen Anfallen 150 mgOfo, in einem zweiten Fall von 
akuter Nephritis mit eklamptischen, uramischen Anfallen 188 mgOfo. Die 
Werte fur die chronischen, diffusen Nephritiden bewegen sich ungefahr ill 
denselben Grenzen wie die Zahlen von Stepp. Zusammenfassend laBt sich 
also uber die Blutcholesterinbefunde bei akuten und chronischen Nephritiden 
folgendessagen: Bei akuten Nephritiden werden ebensooft normale, 
wie leich t erhoh te Cholest~rin werte im Serum gefunden. Bei den 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 42 
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chronischen Nephritiden scheinen die Falle mit hochnormalen und iibernormalen 
Werten fiir das Serumcholesterin zu iiberwiegen. 2 g Cholesterin auf 1000 Serum 
ist etwa die obere Grenze der Hypercholesterinamie bei chronischen Glomerulo
nephritiden. 

Die Cholesterinbefunde bei Nierensklerosen. 
Noch weniger GesetzmaBigeslaBt sich iiber die Cholesterinbefunde der Autoren 

bei malignen oder benignen Nierensklerosen aussagen. Stepp (61, 62) findet in 
zweiFallen hochnormale Werte (163 mg% bei einer malignen, 178 mgOJo bei einer 
benignen Sklerose). Port (52) findet bei zwei benignen Sklerosen und bei zwei 
Fallen mit sekundarer Schrumpfniere normale Werte, bei drei weiteren Fallen 
von sekundarer Schrumpfniere schwanken die Werte zwischen 171 mg und 
180 mg%. Bei einer benignen 188mg%, bei einer malignen Sklerose 340mgOJo. 
Ahnliche Werte findet Henes (52). 

Bestimmte ..Beziehungen zwischen Nierenfunktion, Stickstoffretention, Harn
beschaffenheit und dem Grade der Hypercholesterinamie sind auch in dieser 
Gruppe der Nierenkrankheiten ebensowenig festzustellen, wie in der Gruppe 
der Nephritiden. Ich habe den Eindruck, daB der Cholesterinhaushalt in diesen 
Fallen chronischer Nierenschadigung viel weniger von der gesWrten Nieren
funktion direkt als vielmehr von der allgemeinen Kachexie beherrscht wird. 
Je schlechter der Allgemeinzustand, je geringer die Nahrungsaufnahme, je 
hochgradiger die Inanition, um so mehr korpereigenes Material wird zur Ein
schmelzung kommen. Hierbei wird durch den Zellzerfall Cholesterin frei, das 
nach unserer Auffassung dem Abbau entgeht und nun iiber den Blutweg dem 
Ausscheidungsorgan, der Leber, zugefiihrt wird. Die Wurzel der Hypercholesterin
ami'e bei chronisch Nierenkranken wird also von uns in der begleitenden Inanition 
gefunden, die natiirlich eine Folge der Nierenfunktionsstorung ist. Eine direkte 
Beeinflussung des Cholesterinhaushalts durch die erkrankten Nieren muB aber 
fiir die Sklerosen abgelehnt werden. 

Die Blutcholesterinbefunde bei den Nephrosen. 
Die beste Ubereinstimmung beziiglich der Blutcholesterinbefunde der Nieren

kranken besteht bei allen Autoren in der Gruppe der Nephrosen. Auch wenn 
wir die franzosischen Arbeiten mit in die Betrachtung einbeziehen, sind es 
immer die Werte mit der exzeptionell hohen Albuminurie bei hochgradigen 
Odemen und niedrigen Blutdruckwerten, welche die hohen Blutcholesterin
werte aufweisen. 

Soweit in der Literatur die Unterscheidung der Nierenerkrankungen nach dem 
Volhard-Fahrschen System durchgefiihrt ist und auf Cholesteringehalte des 
Blutes geachtet wurde, sind die Nephrosen durchweg durch einen hohen Blut
cholesteringehalt charakterisiert, so regelmaBig, daB man die Hypercholesterin
amie als ein Symptom der N ephrose hinstellen kann. Ich gebe nachstehend 
einige aus der Literatur zusammengestellte Werte. 

Die kleine Ubersichtstabelle zeigt also eine Vermehrung des Serumcholesterins 
bei Nephrosen auf das Fiinf- bis Zehnfache der Norm. Eine feste Beziehung zur 
Menge des mit dem Harn ausgeschiedenen EiweiBes zum Grade der Hautwasser
sucht oder zur Dauer der Krankheit laBt sich nach diesen in der Literatur . 
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niedergelegten Daten und auch nach eigenen in den letzten Jahren in der Kieler 
Klinik gesammelten Erfahrungen nicht £eststellen. Da die meisten in der Litera
tur niedergelegten Werte mit dem etwas unsicheren colorimetrischen Verfahren 
gewonnen sind, gebe ich nachtraglich noch einige Bestimmungen, die nach 
Windaus durchgefUhrt sind und gleichzeitig auf die Verteilung von freiem 
und verestertem Cholesterin im Serum Riicksicht nehmen. 

Tabelle 7. 

Harn Blnt 
Alter Blut· l)deme Autor druck Menge I spe~f. I Album. I mikroskopischer R.N. I Cholester. 

GeWlcht Befund mgO,o mgO,o 

25 120 + 600 1016 12% gran. Zyl. 63 468 Port (52) 
27 110 + 3000 1018 13% gran. Zyl. 42 512 Port (61) 
17 norm. +++ - - - - - 920 bis Stepp 

1000 
16 110 + 700 1040bis 12% gran. Zyl. 46 820 Stepp 

1060 r. u. w. Blk. 
22 150 ++ 1500 1015bis 22% hyal. u. gran. 96 532 Stepp 

1020 Zyl. 
w. u. r. BIk. 

30 97 - 2000 1015 8% hyal. u. gran. norm. 425 Stepp 
Zyl. 

44 148 ++ 1000 1033 20% hyal. u. gran. - 456 Stepp 
Zyl. 

r. u. w. Blk. 
22 127 - 1500 1018 6% hyal. u. Zyl. 68 306 Stepp 

r. u. w. BIk. 
13 norm. - gering 1024 7% Zyl. - 244 Beumer(42) 
15 115 + - - 5% - - 288 Beumer 
IP/2 - - - - 10% - - 314 Beumer 
7 110 ++ 200 1024 bis18% sparl. Erythr. - 690 Beumer 

I I 
reich. Zyl. 

Zur Frage der Genese der nephrotischen Hypercholesterinamie. 
Die Nephrose ist eine ausgesprochen degenerative Nierenerkrankung. FUr 

die meisten Faile steht zwar die Niere im V ordergrund des Erkrankungs
bildes, ihre Erkrankung ist aber derjenigen anderer Organe koordiniert. Eine 
chronische Infektion greift den Organismus gleichzeitig an vielen Stellen an. 
Meist ist die Tuberkulose das Grundleiden. Von 33 Fallen V olh ards sind 
15 tuberkulOsen Ursprungs. Wir miissen also a.ls ersten Punkt, der fUr unsere 
Erklarung der nephrotischen Hypercholesterinamie von Bedeutung ist, fest
halten: Die degenerativen Prozesse setzen gleichzeitig an vielen Organen ein, die 
Nieren sind also nur eine der Quellen, aus denen die Uberschwemmung des Blutes 
mit Cholesterin gespeist wird. Nur so werden die exzessiven Werte verstandlich, 
welche bei nephrotischer Degeneration der Nierenepithelien im Blute gefunden 
werden. M6glich ist auch eine Impragnation der kranken Nieren mit aus anderen 
Quellen stammendem Cholesterin. 

42* 
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TabelleS. Uber nephrotische Hypercholesterinamie und ihre diatetische 
BeeinfluBbarkeit. (Nach Beumer.) 

I I 

Urin (Tages. Serum % 
Datum Periode Erniihrung 

durohschnitt) 
Bemerkungen 

Menge I Eiwe\B Chole-\ Wasser-
sterin gehalt 

1919 I. 
22. April Hydropisch. Kochsalz- 18,5 

300 5%0 
0,690 92,3 30-50 g 

19. Mai Stadium freie Trok" 16,6 Harnstoff 
kenkost 3 mal 0,1 Di-

ll. galen 
20. Mai Weitere Ent- Kochsalz- 0,552 92,0 30 g Harn-

wasserung arme Kost 760 6%0 stoff. 200mal 
bis Odem- 200 Fliissig- 0,1 Digalen 

5. Juni schwund keit 15,0 0,688 91,4 Sonnenbader 

III. 
6. Juni Fett- u. lipo- Taglich Sonnenbader. 

idreiche Er- 3 Eier, 60 g 700 7%0 Keine Odem. 
nahrung Butter ,Milch, 5 tagige Fie-

14. Juni Fleisch 14,9 0,640 91,5 berperiode 
IV. 

2 2. Juni Kohlehydrat- Fleisch, Brot, 15,5 0,492 93,1 Ab 28. Juni 
eiweiBreiche Marmelade, jed. 3. Tag 

2 9. Juni Ernahrung GrieBbreie, 15,0 700 3%0 0,640 91,0 1 ccm Tebe-
6. Juni Fruchtsiifte 15,8 0,576 89,7 Ion. Wasser-

versuch, sehr 
schlechte 

Ausscheid. 
V. 

1 6. Juni Fett- u. lipo- Tagl. 3 Eier, 16,0 0,456 92,8 Tebelon 
idreiche Er- 50 g Butter, 660 3%0 weiter 

2 6. Juni nahrung 125g Sahne, 15,8 0,452 93,6 
500 g Milch, 
50 g Fleisch 

VI. 
1 S. August Gemischte 16,0 600 3%0 0,460 93,0 Wohlbefin-

salzarme den. Wasser-
3 o. Septemb. Kost 16,3 600 3%0 0,333 versuch {alIt 

bedeutend 
besser aus 

Diese Tatsache geht auch aus quantitativen Uberlegungen hervor. Wind
aus (71) hat den Cholesteringehalt einer nephrotischen Niere bestimmt, und 
wir konnen seine Werte als Grundlage und Anhaltspunkt unserer Uberlegung 
benutzen. Es zeigt slch, daB das im Blut gefundene Cholesterin ein Viel
faches des in der nephrotischen Niere bestimmten Cholesterins darstellt. Die 
hohen Cholesterinwerte, die in der nephrotischen Niere selbst gefunden werden, 
haben ihren Ursprung zum Teil in anderen Organen und werden den Nieren 
auf dem Blutweg zugetragen. Die Nephrose ist ein Symptom einer schweren 
allgemeinen Erkrankung, bei welcher an verschiedenen Orten des Korpers 
gleichzeitig durch Zellzerfall Cholesterin frei und in die Blutbahn hinein
geworfen wird. 

Wegen der therapeutischen Konsequenzen muG hier noch Stellung genommen 
werden zu einer Vorstellung, welche von L a wrin 0 w i c z (58) entwickelt worden ist. 
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DieiOer Autor macht folgende Annahme: Bei del' nephrotischen Hypercholesterin
amie muB in erster Linie das alimentare Cholesterin infolge mangelhaften 
Abbaus im Korper zuriickgehalten werden und sich an den durch toxische Scha
digung geschwachten Stellen des Korpers ablagern. Lawrinowicz stiitzt sich 
bei diesel' Annahme del' durch Cholesterin toxisch geschadigten Epithelzellen 
auf Resultate von Kaninchenversuchen. Wir haben im physiologischen Teil 
bereits darauf hingewiesen, daB Ergebnisse von Kaninchenversuchen auf die 
Verhaltnisse von Menschen zu iibertragen sind. Die Tatsache, daB die Galle 
aller Herbivoren nur Spuren von Cholesterin enthalt, zeigt, daB Cholesterin 
von diesel' Tierklasse nul' mangelhaft mit del' Leber ausgeschieden werden 
kann. Beumer hat die ~l\ngaben von Lawrinowicz durch eine experi
mentelle Priifung an einem nephrotischen Patienten nachgepriift und hatte 
in einer Stagigen Periode, wie nebenstehende Tafel (Seite 660) zeigt, eine 
moglichst cholesterinreiche Kost, bestehend aus 3 Eiern, Butter, Milch und 
Fleisch gegeben. Diese Kost wurde mit groBem Appetit genommen, gut ver
tragen. Eine llngiinstige Wirkung auf Harn, EiweiB und Wasserhaushalt zeigte 
sich nicht. 

Die nach AbschluB diesel' Cholesterinperiode ausgefiihrten Cholesterin
untersuchungen ergaben 640 mg Cholesterin. Es wurde damuf eine fettfreie 
kohlehydrat -eiweiBreiche Periode von fast einem Monat angeschlossen, del' wie
der eine cholesterinreiche Periode mit drei Eiern, 125 g Sahne, 50 g Butter, 
Milch und Fleisch folgte. Die fettfreie Diat blieb ohne erkennbaren EinfluB 
auf den Cholesterinspiegel, del' sich erst im weiteren Verlauf del' Erkrankung 
etwas senkte. Die zweite Fettperiode begann mit 456 mgOfo und schloB ab mit 
452 mg % Cholesterin. Aus diesel' Untersuchung geht einwandfrei hervor, 
daB die nephrotische Hypercholesterinamie endogenen und nicht exogenen 
Ursprungs ist. Es hat daher auch keinen Sinn, die geschwachten Nephrose
kranken durch Verabreichung einer fett- und lipoidarmen Ernahrung noch 
weiter zu schwiichen; im Gegenteil muB sich eine zielbewuBte Behandlung darauf 
einstellen, dem Kranken eine moglichst calorienreiche, also auch fett- und 
lipoidreiche Ernahrung zuzufiihren. Wir sind mit. Beumer del' Meinung, daB 
die nephrotische Hypercholesterinamie als eine Folge, nicht als Ursache del' 
regressiven anisotropen Metamorphose des Nierenparenchyms anzusehen ist. 
Ihre Hohe entspricht dem Grad und Umfang del' degenerativen Vorgange im Ge
samtkorper. Auf zwei Wegen entleert sich das in den degenerativ veranderten 
Nieren zuriickgehaltene Cholesterin. Zum groBen Teil wird es - vielleicht durch 
Mitwirkung del' weiBen Blutkorperchen - del' Blutbahn zugefiihrt. Zum 
kleineren Teil verla13t es mit anderen Stoffwechselschlacken auf dem Harn
wege die Niere. Hier finden wir es in den degenerierten Epithelien und zer
faUenen Leukocyten del' Zylinder. Zum Teil ist es bereits frei geworden, wofiir 
das Auftreten von doppelbrechenden Substanzen im Harn, die meist aus 
Cholesterin und seinen Estern bestehen, spricht - Cholesterinurie. 

Cholesterinul'ie. 
Wir haben Gelegenheit genommen, laufende Cholesterinuntersuchungen des 

Harns bei Nephrosekranken durchzufiihren. Das reichliche HarneiweiB wird 
mit Kalilauge hydrolysiert, ausgeschiittelt und das Cholesterin in del' iiblichen 
Weise nach Windaus bestimmt. lch gebe in nachstehender Tabelle eine 
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Tabelle 9. Cholesterinurie 

Ge- Einge-
Datum Nahrung Zulage Menge wicht Temperatur engter N 0'0 

Urin 

I 
8./9. 10 400 Kartoffelbrei, 400 Brot, 

1 

300 
1035

1 

36,8-37,2 210 11'24~ 
500 Milch, 100 Karotten, 

1 Ei, 70 Butter 
9 ./10.10. 400 Kartoffelbrei, 400 WeiB- 400 1032 36,6-36,9 300 1,145 

brot, 500 Milch, 100 Rotkohl, 
1 Ei, 100 Kompott, 20 Butter 

1 0./11. 10. 400 Kartoffelbrei, 400 WeiB- 550 1026 36,9-37,1 450 1,028 
brot, ;!50 Kaffee, 250 Milch, 

1 Ei, 100 Blumenkohl, 
70 Butter 

1 1./12.10. 400 Kartoffelbrei, 400 Brot, 50 g 1300 1020 36,4-36,8 1180 1,574 
1 Ei, 250 Milch, 250 Kaffee, Harn-
70 Butter, 100 Blumenkohl stoff 

1 2./.1310. 400 Kartoffelbrei, 400 Brot, 50 g 1100 1021 36,4-37,3 975 1,812 
250 Milch, 250 Kaffee, 70 But- Ham-
ter, 100 Blumenkohl, 1 Ei stoff 

1 3./14.10. 400 Kartoffelbrei, 400 Brot, 550 1026 36,8-37,2 420 1,302 
200 Milch, 200 Kaffee, 70 But-
ter, 100 Blumenkohl, 1 Ei 

1 4./15.10. 400 Kartoffelbrei, 100 Kohl- 400 1028 36,8-37,0 300 1,257 
rabi, 400WeiBbrot, 250 Milch, 
1 Ei, 250 Kaffee, 70 Butter 

1 5./16.10. 400 Kartoffelbrei, 100 Spar- 20 g 750 1023 36,8-37,0 600 0,703 
gel, 400 WeiBbrot, 250 Milch, Koch-
250 Kaffee, 70 Butter, 1 Ei salz 

.6./17.10. 400 Kartoffelbrei, 100 spar-I 400 1026 36,8-36,9 275 0,843 
gel, 400 WeiBbrot, 250 Milch, 
1 Ei, 250 Kaffee, 70 Butter 

1 

Ubersicht iiber die auf diese Weise gefundenen Cholesterinmengen bei einem 
Fall von typischer Nephrose. Es geht daraus hervor, daB ebensowenig 
wie feste quantitative Beziehungen zwischen dem Grade der degenerativen 
Veranderungen in der Niere oder dem Grade der Albuminurie und der 
Hohe des Blutcholesterinspiegels bestehen, auch die Cholesterinurie keine 
festen Beziehungen zu den iibrigen pathologischen Erscheinungen der Nephrose
kranken aufweist. Wir haben uns auch bemiiht, das Auftreten doppel
brechender Substanzen im Harn der Menge nach zu vergleichen mit der 
Hohe der Cholesterinurie. Auch hier lassen sich keine gesetzmaBigen Be
ziehungen feststellen. Das Auftreten freier "IoIipoide" im Harn, welche die 
schone Doppelbrechung im Polarisationsmikroskop zeigen, ist weit mehr von 
sekundaren Zelizerfallsvorgangen, die vielleicht erst im Harn eintreten, ab
hangig als vom Grad und AusmaB degenerativer Prozesse in den Nieren selbst. 
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bei Nephrosen (Biirger). 

Gewogenes, Cholesterin 
NaCI Cholesterin 

berech-Digitonit berech-N Alb. net auf net auf Sediment 
I berech-Iber. auf Tages-

g 
°1. net auf 1000 g menge 1000g 

1 

g 
Tagesm. Ham Harn Harn 

mg mg mg mg 

1 3,747 0,98 
1 2,94 40%0 2,775 9,285 0,6931 2,32 1 hyaliner Zylinder, Epith., 

Oxalate, viele Bakt. 

1 4,580 
Lipoide: 0 

1,135 4,539 30%0 2,033 5,084 0,50 1,27 Hyaline u. gran. Zylinder, zahlr 
Leukoc., runde u. Plattenepith., 
Amorphe, Urate u. Phosphate, 

! Oxalate, Bakt. Lipoide: 0 
i 5,654 1,228 6,756 15%0 12,61 22,93 3,12 5,73 Hyaline u. gran. Zylinder, Plat. 
! tenepith. ziemlich zahlr. Oxalate 
I , u. Leukoc. unter letzteren einzel. 
I 
I sehr groBe, viele Bakt. Lipoide: 0 
I 

120,462 0,959 12,482 8%0 1,437 1,122 0,35 0,28 Leukoc. runde und Plattenepith. 

i 
massenhaft Bakt. Lipoide: 0 

I 0,796 8,751 71/ 2 %0 4,27 3,64 1,06 0,91 Mehrere hyaline Zylinder, ver-
1
19,932 

einzelte frische u. ausgelauchte 
Erythroc., einige Leukoc., ver-

I fettete u. runde Plattenepith.; 
I 
I viele Bakt. Lipoide: Mehrere 

1 freie kleinere Lipoide 

1
7,15 

1,170 6,435 14%0 1,735 3,154 0,43 0,78 

1,205 4,820 16%0 1,6 4,0 0,4 1,0 Vereinzelte gran. u. hyal. Zylin-i 5,028 

1 

der,einige Leukoc.,Plattenepith., 
I oxalsaures Kalk, massenhafte 
I Bakt. Lipoide: 0 i 
1 5,272 1,661 12,460 8%0 2,0 2,665 0,5 0,66 Hyaline u. gran. Zylinder, zahl-

reiche Leukoc., Oxalate, verein-
zelte Epith., Bakt. Lipoide: 0 

1 3,372 1,532 1 6,130 8%0 3,852 1 9,63 0,96 2,4 Oxalate, zahlreicheLeukoc.,hyaI. 
u. gran. Zylinder, vereinz. Epith. 

i I Massenhaft Bakt. Lipoide: 0 

Von einem Durchtritt des im Blute vermehrten Cholesterins durch die Harnkanal
chen kann gleichfalls nicht die Rede sein. Diabetiker und Cholamiker mit hOchst
gradiger Hypercholesterinamie lassen nach eigenen Analysen wagbare Mengen 
von Cholesterin im Harn nicht erkennen. Die hier vertretene Auffassung von 
der Genese der Cholesterinurie laBt begreiflich erscheinen, daB diese Erscheinung 
keine fUr die Nephrose spezifische ist. Sie wird bei allen denjenigen Nieren
prozessen beobachtet werden k6nnen, beiwelchen degenerative Veranderungen an 
den zelligen Elementen mitspielen, also auch bei Glomerulonephritis [Genck (49), 
Knack (55), Finger und Kollert (47)]. Es dad nicht vergessen werden, daB 
ein solcher Zellzedall auch ganz unabhangig von Nierenerkrankungen im harn
leitenden Apparat gefunden werden kann. So kann durch Zerfall von Leuko
cyten in der Harnblase bei Prostatikern und Tabikern Cholesterin frei werden 
und als doppelbrechende Lipoide im Harn auftreten. 
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Der Bewcis fur eine alimentiire Lipoidurie ist auch fur die Nephrosekranken 
bisher nicht erbracht. Gros (50) glaubt zwar nach Cholesterinzufuhr (5-10 g 
pro Tag) im Harn eines Nephrosekranken starke Lipoidurie beoblwhtet zu haben. 
Vor der Cholesterinverabreichung findet er hiiufig vereinzelte doppelbrechende 
Krystalle, oft nur in geringer Menge bei hiiufigem Durchmustern des Sediment
priiparats. Gab er seinen Kranken aber nuchtern Cholesterin, so fanden sieh im 
Sediment nicht nur reichliche Mengen freier doppelbrechender Korperchen, 
sondern ganze Zylinder fanden sich damit vollgepfropft. Die Ausscheidung ge
schah gewohnlich innerhalb der ersten vier bis funf Stunden nach der Cholesterin
verabreichung. Der am Nachmittag entleertc Harn enthielt "flussige Krystalle" 
in Gestalt doppelbrechender Lipoide in geringerer Menge. Gros meint, eine 
vollkommene Kongruenz zwischen der Schwere der Erkrankung und Menge der 
anisotropen Substanz gefunden zu haben. Wir glauben nach unseren quanti
tativen Cholesterinbestimmungen im Harn nach der Windausschen Methode 
und der Schiitzung der Menge doppelbrechender Substanzen einen Parallelismus 
nicht feststellen zu konnen. Die Menge der im Harn auftretenden Lipoide wird 
nicht durch alimentiire Einflusse, sondern durch die Intensitiit der krank
haft gesteigerten Mauserungsprozesse an den zerfallenden Tubulus
epithelien bestimmt. 

Eklampsie. 
Bei Eklamptischen sind im allgemeinen hohe Cholesterinwerte im Serum ge-

funden worden. In einem einschliigigen Fall fanden Burger und Beumer (97): 
Gesamtcholesterin . . . . . . . . . . . . . . . . 2,527 %0 
Freies Cholesterin . . . . . . . . . . . . . . . . 0,792 %0 
Freies Cholesterin in % vom Gesamtcholesterin . . 31,0%0 
Cholesterinester berechnet als Olsaureester des Chole-

sterins . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1,963%0 
Phosphatide berechnet als Lecithin . . . . . . . . 3,936%0 

Ob diese hohen Werte mit der Graviditat allein ~u erklaren sind, bei welcher 
sie als physiologisch angesprochen werden durfen, oder ob die bei Eklamptischen 
haufig gefundenen Leberschadigungen mitverantwortlich zu machen sind, 
muB dahingestellt bleiben. Die von uns gefundenen Werte bewegen sich jeden
falls noch innerhalb derjenigen Grenzen, welche wir fur das Ende der Graviditat 
als physiologisch ansprechen durfen. Klinkert (54) findet in 4 Fallen von 
Eklampsie Werte zwischen 274 und 331 mg%, Authenrieth und Funk! 
320 mgOfo. Weitere Literatur tiber diese lfrage findet sich bei Port (52) .. 

IX. Die Storungen des Cholesterinhaushaltes beim 
Diabetes mellitus. 

Neben den Storungen des Cholesterinhaushalts bei Erkrankungen der Leber 
und beiNephrosen spielen diejenigen bei der Zuckerkrankheit dem AusmaBe nach 
die wesentlichste Rolle. Die Tatsachen sind schnell berichtet. Die diabetische 
Lipamie darf als pathologische Lipamie katexochen gelten. Die rahmige Be
schaffenheit des Serums bei schwerem Diabetes weist eindringlichst auf die 
schwere Storung des Fett- und Hpoidstoffwechsels bei dieser Krankheit hin. 

I Munch. med. Wschr. 1913. 
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Sie ist unter Umstanden so stark ausgepragt, daB sie innerhalb der BlutgefaBe 
amAugenhintergrund erkannt werden kann (Fundus lipaemicus). Eine genauere 
Analyse des lipamischen Elutes bei Diabetikern zeigt, daB aile Komponenten 
der Fett- und Lipoidreihe an der milchigen Beschaffenheit des Blutes - Lact
amie - beteiligt sind. Das im Glase aufgefangene Blut zeigt bei der diabetischen 
Lipamie nach dem Zentrifugieren eine gelbweiBe Rahmschicht, deren Dichte 
von dem Fettgchalt abhangt. Diese Rahmschicht besteht aus sehr fein emul
gierten Fetten und Lipoiden. Die einzelnen Fetttropfchen sind mit dem gewohn
lichen Mikroskop nicht, wohl aber mit dem Ultramikroskop als feinste stark 
lichtbrechende Partikel - Hamokonien - erkennbar. Die Zusammensetzung 
dieses Fettgemisches ist kompliziert. Es handelt sich nicht allein um eine Ver
mehrung der Neutralfette, sondern auch des Cholestcrins und der Phosphatide, 
so daB dieser Zustand besser als Lipoidamie bezeichnet wird [Klemperer und 
H. Um ber (79)]. An der Mehrung der Fette sind, wie Beumer und Burger (73) 
feststeilten, die .Blutkorperchen unheteiligt. Wahrend man im normalen Serum 
5-6 g Atherextrakt fUr 1000 g Serum findet, erreichen die hochsten bei Dia
betikern sichergestellten Zahlen I 50-1 SO g Gesamtlipoidpro Mil. Serum. Das 
sind aber ext,reme Werte; die gewohnlich bei Diabetikern gefundenen Werte 
fUr die Gesamtlipoide schwanken zwischen 20 und 40 g pro Mil. Serum. 

Die Werte fur das Cholestcrin erreichen gleichfalls .ein Vielfaches der Norm, 
und zwar sind das freie Cholesterin wie die Ester nach eigenen mit Beumer (74) 
durchgefuhrten Untersuchungen dabei beteiligt. lch gebe im folgenden einige 
Zahlen aus unseren Werten als Beispiele in tabellarischer Form hier wieder. 
Aus dieser Zusammensteilung geht ohne weiteres hervor, daB an der diabetischen 
Lipoidamie des Serums bzw. Plasmas alle wesentlichenKomponenten beteiligt sind: 
Phosphatide, Cholesterin sowie Neutralfett. Die Tabelle (S. 666) zeigt auBerdem, 
daB im lipamischen Plasma suspendierte Blutkorperchen keinc wesentliche 
Anderung ihres Lipoidgehaltes aufweisen. Unsere Feststellungen stehen 
in guter Ubereinstimmung mit den ersten Befunden von Klemperer und 
H. Umber. Die von spateren Autoren meist mit colorimetrischen Methoden 
gewonnenenResultate bringennichts wesentlich~eues [Stepp (84), Bacmeister 
und Henes (72)]. 

Die Erklarung der diabetischen Hypercholesterinamie muB ihren 
Ausgang nehmen von der Tatsache, daB eine isolierte Vermehrung des Chole
sterins im Blute bei Diabetikern nie gefunden wird, sondern daB wie bei anderen 
Lipamien, so auch bei der diabetischen, stets die gesamten Lipoide an der 
Starung des Fettstoffwechsels beteiligt sind. Zunachst ist festzusteilen, daB die 
diabetische Lipamie ein Symptom lediglich der schweren Form der Zucker
krankheit darsteilt. In den allermeisten Fallen wird sie gleichzeitig mit der 
Acidose beobachtet. Klemperer und Umber fanden unter 9 Fallen von 
diabetischer Acidosis 8 Falle mit Lipamie. Auch wir konnten bei 7 Fallen von 
schwerem Diabetes der Vorkriegszeit 5mal Lipamie konstatieren, wahrend ein 
jugendlicher Zuckerkranker und ein im Koma zugrunde gegangener Diabetiker 
keine manifeste Lipamie erkennen lieBen. Die Regel ist das Zusammengehen von 
Acidose und Lipamie, vielleicht in dem Sinne, daB die Lipamie von dem Grade 
der Acidose abhiingig ist. Die einfachste Auffassung sieht in der Lipamie der 
Diabetiker nur den Ansdruck eines rii.cklaufigen Fetttransportes aus den Fettdepots 
zu den Verbrennungsstatten des Korpers; in Analogie mit der Hungerlipamie 
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XIV. Leichter Altersdiabe· 
tes, 70jahr. Mann 

Max Biixger: 

Tabelle 10. 

1000 g Serum enthalten : 

I Ather.! lOs· 
lichen 

Extrakt 

Leci· 
thin ! 

Freies ! Cho!e.! Fett.! TrOCken.! Cho~e. sterm· samen substanz 
sterm ester 

I I 

EiweiB ! Fe 

Arteriosklerose . . 7,070 1,437 0,357 0,279 96,730 74,182 
XV. Coma diabeticum, 

Acidosis, Lipamie, 
17jahr. Madchen,im 
Koma gestorben . 27,954 3,251 1,661 3,146 2,196 108,179 56,205 

XIX. Schwerer Diabetes, 
Acidosis, 25jahr. 
Frau, keine Lipamie 9,739 4,514 0,728 2,338 1,522 83,246 62,534 

XXIV. Schwerer Diabetes, 
Acidosis, Lipamie, 
30jahr. Frau ... 33,376 5,571 1,441 4,450 1,452 117,094 68,851 

XXX. Mittelschwerer Diabe· 
tes, keine Acidosis, 
Lipamie, 50jahr. I 
Mann . . . .. 18,337 3,460 0,919 3,204 1,182 

1000 g Erythrocyten enthalten: 

XIV. Leichter Altersdiabe· 
tes, 70jahr. Mann, 
Arteriosklerose . • 

XV. Coma diabeticum, 
Acidose, Lipamie, 
17jahr. Madchen, im 
Koma gestorben . 

XIX. Schwerer Diabetes, 
Acidosis, 25jahr. 
Frau, keine Lipamie 

XXIV. Schwerer Diabetes, 
Acidosis, Lipamie, 
30jahr. Frau • . . 

5,264 1,939 0,950 0,157 361,164 325,964 

6,164 2,669 0,788 Spuren 0,514 342,423 326,587 1,020 

4,400 2,488 0,640 Spuren 0,630 

5,229 3,529 0,954
1
.- 375,769 352,034 1,325 

soU der Organismus des Diabetikers dann, wenn Kohlehydrate nicht mehr 
in zureichender Menge ihre physiologische VerwertuIig finden konnen, auf 
die Fette als Brennmaterial zuriickgreifen und mit den Neutralfetten gleich. 
zeitig die in denselben deponierten Lipoide und Sterine mobilisieren. 1m groBen 
gesehen, trifft diese Auffassung sicher das Richtige. Ob sie aber fiir die enorme 
Vermehrung des Blutfettes als Erklarung allein geniigt, scheint mir doch zweifel· 
haft. Es muB daran erinnert werden, daB auch die starkste alimentare Fett
belastung eine nur relativ kurz dauernde Hyperlipamie zur Folge hat. Wir 
verweisen in dieser Beziehung auf die im physiologischen Teile angefiihrten Tat· 
sachen, nach denen spatestens 24 Stunden nach einer Fettbelastung von 100 g 
Oliven61 und 5 g Cholesterin das Blut beziiglich seiner Lipoide wieder die normale 
Zusammensetzung ausweist. Wenn dasBlut der acidotischenDiabetiker dauernd 
abnorm groBe Mengen von Fetten, Phosphatiden und Sterinen enthalt, miissen 
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Storungen in der Verwendung dieser vielleicht in iiberreichlichem MaBe mobili
sierlen korpereigenen Fette postuliert werden. 

B. Fischer (77) glaubt gefunden zu habe, daB sich der Fettgehalt des lipami
schen Blutes nach wochenlangem Stehen nicht andert, dagegen nach Zusatz von 
normalen roten Blutkorperchen eine erhebliche Verminderung erfahrt. Er sieht 
demgemaB die Ursache der Lipamie in einem erIoschenen Fettspaltungsvermogen 
des Blutes. Konnstein und Michaelis (80) meinen ein lipolytisches Ferment 
der roten BIutkorperchen gefunden zu haben, das den Blutkorperchen bei 
der Acidose und diabetischen Lactamie fehIen solI. K I e m per e r und 
H. Umber (79), Beumer und Biirger (74) konnten die Befunde von Fischer 
und Konnstein und Michaelis nicht bestatigen, so daB ein Versagen der 
Lipolyse im Blute zur Erklarung der diabetischen Lactamie nicht herange
zogen werden kann. 

Ware das Zusammentreffen von Lipamie und Acidose eine Regel ohne Aus
nahme, so konnte man die diabetische Lipamie in ParaIlele setzen zu den nach 
dem Gebrauch von Narkosemitteln auftretenden Hyperlipamien. Auch durch 
akute AIkohoIvergiftung konnten Biirger und SchweiBheimer (76) und spater 
E. und J. Keeser (192) experimentell Hypercholesterinamie erzeugen. Es muB 
aber darauf hingewiesen werden, daB, wie auch unsere eigenen Untersuchungen 
zeigen,diabetischeLipamienmitallenchemischen Zeichen derselben ohne 
eine. Spur von Acidose gefunden werden. Wenn daher allch die meisten dia
betischen Lipamien von einer Acidosis begleitet sind, es aber doch auch seltene 
FaIle gibt, bei denen eine einwandfreie I .. ipamie ohne Acidose besteht, so kann 
die Lipamie nicht allgemein als Folge einer Narkoseschadigung der ZeIlen durch 
das Aceton erklart werden. Es bleibt als letzter Weg zur Erklarung nur der 
einer mangelhaften Fettverwertung resp. fiir das Cholesterin einer unzu
reichenden Ausscheidung durch die in ihren Funktionen schwer gesttirte Leber 
des zuckerkranken Menschen iibrig. Nach meinen eigenen Erfahrungen kann 
die Lipamie sogar fortbestehen, wenn der Kohlehydratstoffwechsel keine 
manifesten Storungen erkennen laBt (Glykosurie, Hyperglykamie). 

Vielleicht wird die Insulinforschung die Erklarung der diabetischen Lipamie 
und Hypercholesterinamie fordern. Beziiglich der Hypercholesterinamie und 
ihrer BeeinfluBbarkeit durch Insulin sind bisher folgende Tatsachen bekannt 
geworden. Die Autoren finden, daB unter dem EinfluB von Insulin mit der Gly
kosurie auch der Cholesteringehalt des Blutes sinkt (im mitgeteilten Fall von 
0,250 auf 0,185 0/ 0) [Labbe, Marcel, Heitz und Nepveux (81)]. Dasselbe 
finden Nitzescu1 , Major 2 u. a. Es ist zu vermuten, daB die Einwirkung des 
Insulins auf den Cholesteringehalb des Blutes bei Diabetikern keine direkte ist, 
sondern eine indirekte und auf dem Umwege iiber die Regulation des Gesamt
fettstoffwechsels auch den Cholesterinhaushalt mitbetrifIt. Erwahnt sei als 
Besonderheit die reichliche Ablagerung von Cholesterin in der Haut bei 
lipamischen Diabetikern. Es kann hier zum Auftreten mUltipler gelber Xan
thome kommen, welche sich bei histologischer Untersuchung als Zellanreicherung 
mit reichlicher Cholesterineinlagerung erweisen (Fall Griitz-Biirger). 

1 Nitzescu und Popescu-Inotesti: C. r. Soc. BioI. 89. 1403 (1923) u. 90. 338 
(1924). 

2 Maj or, J.: Amer. Med. I. 1597 (1923). 
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Pankreatogene Storungen des Cholesterinhaushaltes. 
Die vollstandige Entfernung des Pankreas macht eine schwere Lipamie. 

Das ist seit den experimentellen Untersuchungen iiberden Pankreasdiabetes langst 
bekannt. Seo (83) sah bei fiinf pankreatopriven Runden hochgradige I~ipamie 
mit erhohtem Gesamtfett- und Cholesteringeha.lt des Blutes. Naunyn fand bei 
einem spontandiabetischen Hunde, der spater eine schwere Pankreasnekrose 
aufwies, eine hochgradige Lipamie mit 12,30/ 0 Gesamtfett des Blutes. Bei diesen 
experimentellen Formen der Pankreaslipamie und -hypercholesterinamie ist 
die Lipamie in Analogie zu setzen mit der Lipamie der menschlichen Diabetiker. 
Ob sie eineFolge des schwergestortenKohlehydratstoffwechsels oder eineParallel
erscheinung zu dieser darstellt, ist nicht entschieden. Eine andere Form der 
pankreatogenen Lipamie ist mit dem chronischen Alkoholismus in Beziehung 
gebracht worden. GewiB steht beim Alkoholi<;mus die Leberschadigung im Vorder
grunde, doch sind ganz unabhangig davon Pankreasschaden bei Alkoholikern 
seit langem bekannt, und es ist nicht abwegig, die Lipamie der Potatoren, die 
schon von B. Frank (188) 1847 beobachtet wurde, mit der Entwicklung des 
von Friedreich beschriebenen ,.Sauferpankreas" in Beziehung zu bringen. 
Bei Alkoholikern, bei denen eine Lebercirrhose fehlt, sind von Lissauer (82) 
fast regelmaBig Pankreasveranderungen konstatiert worden. Auch Sym
mers (85) hat in den Langerhansschen Inseln von Trinkern £ettige Infil
trationen feststellen konnen. 

Einen interessanten Beitrag zur pankreatogenen Lipamie hat E. J 0 i:il (78) 
geliefert. Er beschreibt einen ]'all, bei welch em eine hochgradige Lipamie iiber 
ein Jahr andauert und die klinische und funktionelle Diagnostik Fettstiihle, 
Hypofermentie des Duodenalsaftes, positives L owysches Zeichen undKreatorrhoe 
fiir eine Affektion des Pankreas spreehen. Er findet in diesem Fall in 100 ccm 
Serum maximal einen Gesamtatherextrakt von 8,11 g und 1,220 g Cholesterin. 
Dieser Cholesterinwert betragt etwa das Zehnfache der Norm. Storungen von 
seiten des Kohlehydratstoffweehsels fehlten. In einem zweiten Fall, bei welchem 
die Operation eine akute Pankreasnekrose aufdeckte, wird gleichfalls bei zucker
freiem Harn eine schwere Lipamie festgestellt. Der Cholesteringehalt des Blutes 
betragt 0,36 g Ufo, das NeutralIett mindestens das Zehnfache der Norm. Uber 
einen ahnlichen Fall von chronisch rezidivierender Pankreatitis berichtet Wijn
ha usen (87). Die Pankreatitis hat sich jahrelang hingezogen, vedief neben dem 
Auftreten typischer Fettstiihle mit heftigen fieberhaften Schmerzattacken, mit 
schubweise sich ausbreitender Xanthomatose. Anfanglich wurde in einzelnen 
Harnproben Zucker nachgewiesen, spate!," zeigt siph dauernde Glykosurie. Det 
Cholesteringehalt betrug im Amall 0,86%, im Intervall 0,42%. Das Serum war 
dauernd auch in der anfallireien Zeit lipamisch. SchlieBlich sei auf die Unter
suchungen Wiesels (86), welcher beihamorrhagischer Pankreatitis in dem Lumen 
der groI3eren GefaI3e und Capillaren Fett- und Lipoidmassen in Gestalt von 
kleinen Fettkiigelchen beobachtete, hingewiesen. 

Nach den hier aufgefiihrten kasuistischen Befunden ist an dem Vorkommen 
einer pankreatogenen Lipamie und Hypercholesterinamie nicht zu zweifeln. 
W 0 die Storung liegt, welche den Austritt des Fettes und des Cholesterins aus 
dem Blute verhindert, ist bisher nicht klargestellt worden. 
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Die Hypercholestel'inamie durch Funktionsanderung der 
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Die franzosische Schule hat lange Zeit unter dem Eindruck histochemischer 
Cholesterin- und Lipoidbefunde an den N ebennieren diesen Organen eine fiihrende 
oder sogar beherrschende Stellung im Cholesterinhaushalt eingeraumt. Dieser 
Vorstellung entsprechend wird eine Hypercholesterinamie durch eine Uberfunktion 
statuiert (HypercholesMrinemie par Hypergenese). Es wird weiter behauptet, 
daB bei Nierenkrankheiten eine betrachtliche Vermehrung deR Cholesteringehaltes 
der Nebennieren feRtgesteHt sei und der erhohte Gehalt der Nebennieren an 
Cholest-erin parallel ginge mit einer Hypercholesterinamie. Beide Tatsachen 
hatten eine gemeinsame Ursache, die Uberfunktion der Nebennieren (l'hyper
epinephrie). Grigaut (103) sucht diefiihrende SteHung der Nebennieren im Chole
sterinhaushalt dadurch zu erweisen, daB er nach Exstirpation einer Neben
niere eine Hypercholesterinamie feststellt, die auf eine Uberkompensation durch 
die restierende Nebenniere zuriickgefiihrt wird. Uns konnen seine Darlegungen 
nichtiiberzeugen. Die Cholesterinbildung ist sicher nicht an ein Organ gebunden. 
Der Bedarf an Cholesterin in der Entwicklungsperiode ist sehr gruB. Es ist viel 
wahrscheinlicher, daB beim Aufbau der Zellen besonders im Gehirn und Nerven
system das Cholesterin aus noch unbekannten Bausteinen in loco entsteht. In 
der mensch lichen Pathologie sind, abgesehen von Tumoren der Nebennieren, 
Hypernephromen, Krankheitsbilder, die durch eine Hyperfunktion der Neben
nieren zustande kamen,nicht bekannt. Ich habe auch in der Literatur keine iiber
zeugenden Daten dafiir finden konnen, daB bei der Entwicklung von Hyper
nephromen eine Hypercholesterinamie resp. bei der Zerstorung der Nebennieren 
durch Tuberkulose oder Carcinom, welche zum Bilde der Addisonschen Krank
heit fiihrt-, eine Hypocholesterinamie sich zwangslaufig entwickelt batte. 

X. Die Hyperchoh'stel'inamie als Symptom. 
Die schwersten Einwirkungen auf den Cholesterinhaushalt, soweit sie sich 

im Blute wiederspiegeln, haben, wie oben gezeigt wurde, der Diabetes mellitus, 
bestimmte Erkrankungen des Pankreas, der Leber und der Nieren. Neben diesen 
Affektionen treten alle iibrigen Ereignisse der menschlichen Pathologie in 
ihrer Bedeutung fiir den Cholesterinhaushalt weit zuruck. Die Darst-eHung wiirde 
sich in uniibersichtliche Einzelheiten verlieren, wenn jede Krankheit, bei der 
eine Abweichung des Cholesterinhaushalts einmal festgesteUt wurde, einzeln 
registriert wlirde. Es soU daher im folgenden versucht werden, die Gesetz
maBigkeiten festzulegen, welche fiir Anderungen des Cholesterinhaushalts 
oder, vorsichtiger gesagt, fiir Anderungen im Cholesteringehalt des Blutes maB
gebend sind. Leider ist das vorliegende Tatsachenmaterial iiber die Schwan
kungen des Blutcholesteringehaltes nicht einheitlich zu beurteilen: N ur die wenig
sten Autoren haben sich die Miihe gemacht, das von Beumer und mir in die 
klinische Untersuchungsmethodik eingefiihrte Windaussche Verfahren zur An
wendung zu bringen, obwohl dieses allein die besonders wichtigen Beziehungen 
zwischen freiem und verestertem Cholesterin klarzulegen gestattet. Die wich
tigsten Arbeiten iiber den Cholesteringehalt des Blutes bei Krankheiten sind die 
von Bacmeister und Henes, von Stepp, Rosenthal und Patrzek, Bac
meister und Havers, Weidman und Sunderman und Richter-Quittner. 
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Die Methoden von Bloor geben zu hohe Werte. In methodischer Beziehung 
sind die Arbeiten von Feigl reich an Einzelheiten. Den Beziehungen zwischen 
Cholesterin und Lipoidstoffwechsel ist Leites in einer Kette von Arbeiten nach
gegangen. Nach der Windausschen ·Methode haben untersucht Burger und 
Beumer, Klinkert, Wacker, Hueck und ihre Mitarbeiter, Thannhauser 
und Mitarbeiter. 

Die bei den verschiedenen Krankheiten gefundenen Vermehrungen des 
Blutcholesterins lassen sich nach der Art ihrer Enstehung folgendermaBen 
gruppieren: 

Die exogen bedingten Hypercholesterinamien sind alimentaren Ur
sprullgs. Sie spielen beim Menschen fraglos eine untergeordnete Rolle. 1m physio
logischen Teil wurde auseinandergesetzt, daB nach Zufuhr groBer Cholesterin
mengen (z. B. 5 g Cholesterin gelost in 100 g Olivenol) der Cholesterinspiegel zwar 
um 100% gehoben werden kann, diese Hypercholesterinamie aber 8 Stunden 
nach der Aufnahme bereits wieder im Abklingen ist [Burger und Habs (98), 
Leites (107), S'underman und Weidman (115), Mj assnikow (108)]. Bei 
Menschen, welche gewohnheitsmaBig sehr cholesterinreiche Nahrung (viel Eier, 
Butter, Gehirn) zu sich nehmen, muBte man diese Form der alimentaren 
Hypercholesterinamie relativ haufig antreffen, wenn nicht Regulationsmecha
nismen bestanden, die eine solche alimentare Belastung des Blutes wieder aus
zugleichen imstande waren. Tatsachlich verschwindet die alimentare Hyper
cholesterinamie ZUlli Teil durch Ausscheiden des Cholesterins mit der Galle 
in den Darm sehr rasch. Kleinere Mellgen des alimentar zugefiihrten Chole
sterins gehen bei reichlichem Fettansatz mit diesem in die Depots. Storungs
mechanismen, welche das Abwandern des Cholesterins aus dem Blute hindern 
und eine alimentare Hypercbolesterinamie gewissermaBen in Permanenz be
stehen lassen, sind bisher nicht bekannt geworden, ausgenommen vielleicht die 
"essentielle Hypercholesterinamie bei Xanthomatose". 

Klinisch bedeutsamer sind die endogenen Hypercholesterinamien, von 
denen man 4 Hauptgruppen unterscheiden kann: 

1. Die Schwangerschaftshypercholesterinamie, welche als physiologische 
Erscheinung bereits im ersten Teil erortert ist. 

2. Die Transporthypercholesterinamie. 
3. Die Retentiont:!hypercholesterinamie. 
4. Die cytolytische Hypercholesterinamie. 
5. Narkosehypercholesterinamie. Hypercholesterinamie der Potatoren. 

Die Transporthypercholesterinamie. 
In dieser Gruppe fasse ich alle diejenigen Formen vorubergehender Ver

mehrung des Blutcholesterins zusammen, welche mit den intermediaren Fett
wanderungen verknupft sind. Nach dem bisher Erorterten ist klar, daB das 
Cholesterin als physiologischer Begleiter der Fette das Schicksal dieser nicht 
nur auf ihren Wanderungen yom Darm uber den Chylus und das Blut in die 
Depots, sondern auch umgekehrt von den Depots in die Verbrennungsstatten 
des Fettes teilt. Es ist also durchaus verstandlich, daB im Hunger resp. bei 
beginnender Inanition vorubergehend eine Vermehrung des Blutcholesterins 
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beobachtet werden kann. Die Hypercholesterinamie ist hier eben mit der 
Hungerlipamie verkniipft [Fr. N. Schulz (113), Daddi (99)]. Bei chronischen 
Inanitionszustanden, z. B. beider Odemkrankheit [Knack undN eumann (105), 
Feigl (102), Mathias (110)] werden, wenn die Fettdepots erschOpft sind, die 
Blutcholesterinwerte vermindert. 

Umgekehrt hat man das Cholesterin wegen seiner Fahigkeit, nicht uner
hebliche Mengen von Fettsauren als Ester binden zu konnen, auch als wichtiges 
Fetttransportmittel hingestellt und ihm also gewissermaBen eine aktive Rolle 
bei den Transporthypercholesterinamien vindiziert. Fiir den menschlichen Stoff
wechsel ist in quantitativer Hinsicht diese Rolle des Cholesterins eine unterge
ordnete. Hier sind auch die eigentiimlichen Hypercholesterinamien zu erwahnen, 
die nach Belastung des tierischen und menschlichen Organismus mit cholesterin
freien Fetten und Olen auitreten (Beumer, Leites). Auch die perorale 
Eingabe von Olsaure fiihrt zu einer Vermehrung des Cholesterins im Blute. 
Zu den Transporthypercholesterinamien ist auch die Hypercholesterinamie, 
welche man nach akuten Blutverlusten beobachtet hat, zu rechnen. Am 
deutlichsten kommt diese Form der Lipamie nach experimentellen Elutent
ziehungen zur Geltung. So findet H 0 r i u chi (104) nach groBeren Elutentziehungen 
am Kaninchen typisch aufrahmendes schokoladefarbenes lipamisches Elut. An 
der Vermehrung der Gesamtfette sind Lecithin und Cholesterin stark beteiligt. 
Genauere Untersuchungen iiber Ursache und Entstehung der AderlaBlipamie 
und Hypercholesterinamie hat Edelmann (101) angestellt. Die Lipamie wurde 
am Kaninchen nach Senkung der Erythrocytenzahl auf 2 Millionen beobachtet. 
Stets beteiligt sich an del' Vermehrung der Gesamtfette das Cholesterin. Der 
wesentliche Anteil an der Vermehrung der Blutfette und -lipoide ist wohl 
aus einer MobHisation del' Depotfette herzuleiten. ¥ielleicht ist auch die Ver
wertung des mobilisierten Fettes bei anamisierten Tieren herabgemindert. Nach 
therapeutischen Aderlassen beim Menschen ist die AderlaBhypercholesterinamie 
bisher nicht sicher beobachtet. 

Die Retentionshypercholesterinanamie. 
Diese Form del' Hypercholesterinamie wurde im Kapitel iiber die Storungen 

des Cholesterinhaushalts bei Leberkrankheiten eingehend erortert. Da ein wesent
licher Teil des Cholesterins mit der Galle abflieBt, ist es verstandlich, daB jede Ab
fluBbehinderung der Galle zu einer Retention von Cholesterin im Elute und in den 
Geweben AnlaB geben muB. Gelegentlich haben wir auch bei Lebercirrhosen 
hohe Cholesterinwerte gefunden und gehen wohl nicht fehl, diese mit einer mangel
haften Gallenbildung in Zusammenhang zu bringen. Bei Duodenalsondierungen, 
welche an Lebereirrhotikern durchgefiihrt wurden, ist uns und anderen die reich
liche Bildung einer eigenartigen diinnen, farbstoffarmen Galle mehrfach auf
gefallen. 

In der Lactationsperiode ist, wie im physiologischen Teil auseinandergesetzt 
wurde, eine Mehrproduktion von Cholesterin, die an die Milchbildung ge o 

kniipft ist, zu beobachten. Es ist zu erwaIien, daB bei p16tzlich einsetzenden 
StOrungen im MilchabfluB (M il c h s tau ung) eine Retentionshypercholesterinamie 
wenigstens voriibergehend vorkommt. Systematische Untersuchungen iiber 
diese Frage liegen meines Wissens bisher nicht VOl'. 
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Cytolytische Hypercholesterinamie. 
Da alle Zellen des Korpers Cholesterin enthalten, ist bei einem p16tzlichen 

massenhaften Zerfall von Zellen mit einem Freiwerden von'Cholesterin zu rechllen. 
Prinzipiell ist es dabei gleichgiiltig, ob die Zerfallsvorgange dabei gleichzeitig 
an vielen Stellen des Korpers einsetzen oder mehr lokalisiert sind. Wir haben 
eben bereits darauf hingewiesen, daB ein wesentlicher Anteil an den beiNephrosen 
beobachteten Hypercholesterinamien auf solche allgemeine Zellschadigungen 
zu beziehen ist. Bekannt ist, daB in Abscessen, eitrigen Exsudaten, Atheromen 
krystallinisches Cholesterin gefunden werden kann. In der Regelliegen allerdings 
die Resorptionsverhaltnisse unter diesen Umstanden nicht so giinstig, daB es 
zu einer massenhaften Einschwemmung von Cholesterin in die Blutbahn kommt. 
Dasselbe gilt auch fUr zerfallende Tumoren, in welch en Cholesterin nicht selten 
gefunden wird. So bestand z. B. der Inhalt einer hiihnereigroBen Eierstock
geschwulst neben geringen Mengen Blutkorperchen und Zellgewebe fast aus
schlief3lich aus Cholesterin [R.Arnold (90)]. Werden die Zellen in der Blutbahn 
z. B. durch Phenylhydrazininjektion zerstort, so tritt beim Hunde in der Mehr
zahl der Falle eine deutliche Zunahme des Cholesteringehalts im Serum ein 
[Delprat (100)]. 

Eine weitere Form der cytolytischen Cholesterinamie wird bei verschiedenen 
akuten Infektionskrankheiten beobachtet. Die wesentlichen Resultate sind be
reits in Grigauts Monographie niedergelegt. Wenn auch die einzelnen Zahlen, 
die mit colorimetrischen Methoden gewonnen wurden, zu hoch liegen, so ist doch 
die Richtung der Abweichungen zutreffend wiedergegeben. 1m allgemeinen 
werden im Beginn akuter Infektionskrankheiten niedrige Blutcholesterinwerte 
gefunden. Dieser initialen Hyper?holesterinamie folgt nach dem Abklingen 
des Fiebers eine sekundare Hypercholesterinamie. lch gebe zwei Kurven als 
Beispiele aus der Grigautschen Arbeit hier wieder (S. 689). Die Kurve von der 
Pneumonie zeigt im Moment des Fieberanfalls eine Vermehrung des Cholesterins, 
die iiber 8 Tage anhalt, wahrend im Fieberstadium das Blutcholesterin bis unter 
den Grigautschen Normalwert abfallt. Ein ganz ahnliches Verhalten zeigt 
auch die Typhuskurve: 1m Stadium der steilenKurven zeigen die Blutscholesterin
werte ein Maximum, urn etwa eine W oche nach der Entfieberung sich wieder 
<ler Norm zu nahern. Ahnlich verhalten sich andere akute Infektionskrankheiten, 
z. B. Soharlach und Erysipel. Zwei Faktoren scheinen die Cholesterinreaktion 
bei Infektionskrankheiten zu beherrschell. Der eine ist die Intensitat, der zweite 
die Dauer der Infektion. Je leichter die Infektion, desto geringer sind die Schwan
kungen des Blutcholesteringehalts. Rei schweren Infektionen ist in der Fieber
periode eine Hypocholesteriniimie die Regel. Die Hypercholesterinamie 
tritt besonders deutlich nach der Entfieberung der Pneumoniker zutage. Die 
franzosischen Autoren sind geneigt, die Schwankungen des Cholesteringehalts 
mit den Immunisierungsvorgangen des Organismus in Beziehungen zu bringen. 

Die Hypocholesterinamien. 
1m Vorstehenden wlirden die verschiedenenFormen der Hypercholesterinamie 

nach ihrem Wesen und ihrer Bedeutung beschrieben und erortert. Nach dem in 
dieser Literatur niedergelegten Beobachtungsmaterial ist das Vorkommen einer 
Vermehrung des Blutcholesterins sehr viel hauiiger als das Umgekehrte, einer 
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Verminderung desselben. Eine solche Hypocholesterinamie kann grundsatzlich 
verschiedene Ursachen haben: Zunachst ist verstandlich, daB eine durch langere 
Zeit hindurch eingehaltene cholesterinfreie Diat sich auch in eiher Senkung des 
Blutcholesterinspiegels auswirken kann. Weiterhin wird fiir andere Falle mit 
einer verminderten Bildung von Cholesterin durch den Organismus selbst zu 
rechnen sein. SchlieBlich ist eine Senkung des Blutcholesterinspiegels auch bei 
erhohter Abgabe von Cholesterin nach auBen, z. B. in der Lactionsperiode, durch
aus denkbar. Welcher von den angefiihrten Faktoren im Einzel£all die Hohe des 
Blutcholesterinspiegels beherrscht, ist nicht leicht zu entscheiden, denn es ist 
sehr wohl denkbar, daB eine cholesterinarme vielleicht auch nach anderer Hinsicht 
unzulangliche Kost den Korper nnfahig macht zur Durchfiihrung komplizierter 
Synthesen, wie sie die Cholesterinbildung unzweifelhaft darstellt. 

Die Verminderung des Blutcholesterins wurde von uns bei perniziosen 
Anamien, bei Carcinomamien und bei schwerer Chlorose beobacht.et. Im Anfangs
stadium akuter Infektionskrankheiten wurde sie vor aHem von Griga u t (103) 
und seinen Mitarbeitern festgestellt. Auch bei Tuberkulose wurden niedere Werte 
gefunden [Rosenthal und Patrzek (121)]. Als Folge chronischer Unter
ernahrung z. B. bei der Odemkrankheit wurden gleichfalls Hypocholesterin
amien gesehen [Knack und Neumann (105), Feigl (102) und Mathias (120)]. 

XI. Die Storungen der Cholesterinbilanz. 
Der sicherste Weg, urn iiber Storungen des Cholesterinhaushaltes bei Krank. 

heiten bestimmte Vorstellungen zu gewinnen, scheint die Aufstellung einer 
exakten Cholesterinbilanz. Es wurde schon im physiologischen Teil darauf hin
gewiesen, welche Schwierigkeiten sich der Aufstellung einer Cholesterinbilanz 
entgegenstellen. Es muB zunachst betont werden, daB an der Tatsache einer 
laufenden Neubildung von Cholesterin im gesunden Organismus nicht gezweifelt 
werden kann. Wie groB die Quote der taglichen Neubildung ist, dariiber haben 
wir keine sicheren V orstellungen. N och ungewisser ist die GroBe des taglichen 
Cholesterinverlustes. Sicher wird ein erheblicher Teil des Cholesterins mit der 
Galle in den Darm ausgeschieden. Die in der Galle enthaltenen Bestandteile 
halten das Cholesterin in Losung. GelOstes Cholesterin wird vom Darm leicht 
resorbiert, wovon wir uns in eigenen Untersuchungen iiberzeugt haben. Wieviel 
von dem Gallencholesterin neuerdings riickresorbiert wird, ist gleichialls unbe
kannt. Ein meBbarer Anteil am Kotcholesterin wird von den Bakterien geliefert. 
Auch iiber die GroBe dieses Anteils sind wir bisher gar nicht im klaren. Unsere 
Vorstellungen iiber die Cholesterinbilanz sind weiterhin von Beu mer und 
Heppner erschiittert worden. Die Autoren finden bei Untersuchung des Inhalts 
einzelner Darmabschnitte auf ihren Cholesteringehalt bei einem auf gleichmaBige 
Ernahrung eingestellten Hund, daB die Cholesterinmenge des Chymus, sowohl auf 
Feuchtgewicht wie auf Trockengewicht bezogen, vomDuodenum bis in die unteren 
Darmabschnitte betrachtlich absank (Resorption), dagegen in den Dickdarm
abschnitten stark und auf gegeniiber dem Duodenum vielfach erhohte Werte 
anstieg. Sie meinen, daB dieses Cholesterin nicht aus der Galle stammen konne. 

Wie wir schon im physiologischen Teil auseinandersetzten, sind diese aus den 
Bakterien stammenden Sterine geeignet, die Gesamtsterinbilanz zu verschleiern. 
Beumer und Heppner selbst sind geneigt, diesen Faktor sem hoch zu 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 43 
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bewerten. Es muB einer zukiinftigen Forschung vorbehalten bleiben, folgende 
Einzelfaktoren bei der Cholesterinbilanz auseinanderzuhalten: 

1. unresorbiertes Nahrungscholesterin, 
2. nicht riickresorbiertes Gallencholesterin, 
3. Bakteriensterine. 
Welohe von diesen Gruppen vorzugsweise der Dehydrierung in Koprosterin 

verfallt, muB gleichfalls erst gekHirt werden. Solange wir in diesen Einzelfaktoren 
keinen klaren Einblick haben, wird auch die Aufstellung summarischer Chole
sterinbilanzen unsere V orstellungen iiber das intermediare Schicksal des Chole
sterins, resp. iiber die Ausscheidung des yom Korper neugebildeten nicht vertiefen 
konnen. Die im folgenden mitzuteilenden Daten sind also nur unter diesen Vor
behalten zu bewerten und sind durch weitere intensive Arbeit nach vielen Rich
tungen hin zu erganzen. 

Zunachst ist daran zu erinnern, daB nach Untersuchungen von Wacker 
und Beck (127), Beumer (122) und anderen auch bei gesunden Sauglingen 
unter vollig physiologischen Ernahrungsverhaltnissen regelmaBig negative Chole
sterinbilanzen gefunden wurden. Das gilt, wie der Fall 8 auf nachstehender 
Tabelle zeigt, auch fUr stoffwechselgesunde Erwachsene. 

Von Erkrankungen, bei denen die Aufstellung einer exakten Cholesterin
bilanz versucht wurde, sind mir nur die Nephrose, die perniziose Anamie und ein 
Fall von CholedochusverschluB bekannt geworden. Diese Untersuchungen von 
Beumer und Bottner (125) waren so angeordnet, daB jeder der Versuchs
perioden eine Vorperiode von 8-10 Tagen zur Einstellung auf die entsprechende 
aus Milch, Butter, Eiern und Mehl bestehende Diat vorausgeschiekt wurde. In 
der Hauptperiode wurde der Stuhl 2-3 Tage hindurch gesammelt und unter
sucht. Die Resultate der Untersuchungen finden sich in folgender Tabelle 
zusammengestellt. 

Tabelle n. 

Nr·1 Diagnose 
Tagliche Cholesterin· 

Zufuhr I Ausfuhr I BiIanz 

1 Amyloidnephrose K. 0,042 
I 

0,053 -o,on am SchluB d. fettarmen Periode 
1,063 0,447 + 0,616 " fettreichen 

" 2 Amyloidnephrose S. 0,050 0,169 -0,119 " fettarmen 
1,406 0,135 + 0,271 " fettreichen " 3 Gemeine Nephrose B. 0,039 0,027 + 0,012 " fettarmen 
0,890 0,744 + 0,146 " fettreichen " 4 CholedochusverschluB 0,208 0,243 -0,035 

5 Perniziose Anamie L. 0,266 0,291 -0,025 
6 Perniziose Anamie D. 0,362 0,483 -0,119 
7 Perniziose Anamie L. 0,207 0,404 -0,207 
8 Hysterie 0,208 0,289 -0,081 

Wie oben auseinandergesetzt wurde, findet sich bei Nephrosen ein gesteigerter 
Cholesterinumsatz; vielleicht kann man aus den beigegebenen Werten besonders 
in der cholesterinreichen Periode eine Neigung zu Cholesterinretention ablesen. 
In den cholesterinarmen Perioden zeigen die Amyloidnephrosen wie der gesunde 
Mensch eine negative Bilanz. 

Die kryptogenetische perniziose Anamie ist durch einen chronischen Mehr
zerfall lipoidreicher Blutkorperchen ausgezeichnet. Wir finden mit groBer 
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RegelmaBigkeit im Elute der Kranken mit perniziOser Anamie einen erhohten 
Bilirubinspiegel (Burger)!. Es stand zu erwarten, daB diesem Mehrzerfall von 
Blutkorperchen eine verstarkte negative Cholesterinbilanz entsprechen wiirde. 
Dies zeigt sich aber in der beigegebenen Aufstellung nur im FaIle 7. Es ist 
wahrscheinlich, daB das von den zerfallenen Blutkorperchen freigegebene Chole
sterin im allgemeinen dem Wiederaufbau neuer Elutkorperchen nutzbar ge
macht wird und daher in den Ausscheidungen nicht erscheint. 

Wie sich bei anderenKrankheiten, die mit verstarktemZellzerfall einhergehen, 
die Cholesterinbilanzen gestalten werden, wird sich erst bei intimerer Kenntnis 
der intermediaren Vorgange des Cholesterinhaushaltes entscheiden lassen. 

XII. Cholesteringehalt pathologisch veranderter Organe. 
Eine Reihe analytischer Untersuchungen beschaftigen sich mit Cholesterin

bestimmungen in krankhaft veranderten Organen und Geweben. Wie schon 
mehrfach auseinandergesetzt, ist der wechselnde Gehalt an Cholesterin in Organen 
und Geweben nicht ohne weiteres fiir die betreffende Krankheit charakteristisch. 
Prinzipiell sind verschiedene Erscheinungsformen der Cholesterinvermehrung in 
den Organen zu unterscheiden: Zunachst ist der Organverfettung zu gedenken, 
welche bei vielen mit kachektischen Symptomen verkniipften Krankheitsbildern 
auftreten. Das sichtbare Auftreten von Fett in den Zellen der Organe kann durch 
Aufnahme von Fett in dieselben zustande kommen oder das Fett entsteht in der 
Zelle oder es wird schlieBlich nU!' sichtbar, ohne daB der Gesamtfettgehalt der 
Zelle sich vermehrt (Fettphanerose). Es ist streng zu unterscheiden zwischen 
fettiger Infiltration, die ohne Kernschadigung ablauft und nicht zum Zell
tode fiihrt, und der fettigen Degeneration, die einen nekrobiotischen ProzeB 
darstellt, dessen Endstadium die AuflOsung der Zelle bedeutet. In allen diesen 
Fallen von sichtbarem Auftreten von Fett in den Zellen ist das Cholesterin als 
regelmaBige Begleitsubstanz der Neutralfette mitbetroffen. Die Fettleber bei 
der Phosphorvergiftung z. B. und die mit ihr verkniipfte Cholesterinanreiche
rung des Organs ist nicht die Folge einer lokalen Fett- resp. Cholesterinbildung, 
sondern die einer Fett- resp. Lipoideinwanderung in die Leber. DeI' Gesamtfett
gehalt phosphorvergifteter Tiere bleibt gleich, nur die Verteilung der Gesamt
lipoide wird geandert. Ebensowenig ist die fettige Degeneration, die man z. B. 
bei Autolyseversuchen beobachtet, mit einer Neubildung von Fetten resp. 
Cholesterin verbunden. Auch hier handelt es sich lediglich urn ein Sichtbarwerden 
des Fettes, urn eine sogenannte Fettphanerose. 

Spezielle Untersuchungen sind dem Cholesterin und seinen Begleitsubstanzen 
im menschlichen Depotfett von L. Wacker (132) gewidmet worden. Er findet die 
Menge der sogenannten unverseifbaren Substanzen und damit auch des Chole
sterins bei Carcinomtragern, bei Kranken mit chronisch verlaufenden Infektions
krankheiten, wie Tuberkulose, chronischer Sepsis, ferner bei Stoffwechselkrank
heiten, z. B. Diabetes, sowie im gelben Fette alter Personen vermehrt. Diese 
Vermehrung der hochmolekularen Alkoholsubstanzen zeigt sich zuerst und am 
reichlichsten im Mesenterialfett, erst spater auch im Unterhautfett. Diese An
reicherung des menschlichen Depotfetts mit Cholesterin bei den genannten Krank
heiten ist nicht lediglich auf Zellzerfall zuriickzufiihren. Zum Teil wird sie eine 

1 Biirger: Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden. 1927. 
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Konzentrierungserscheinung darsteilen, insofern als konsumierende Erkrankungen 
die Fettbestande des Organismus zusammenschmelzen lassen unter weitgehender 
Schonung des Cholesterins. Eine Neubildung von Cholesterin, welche iiber das 
normale MaB hinausgeht, ist fiir diese Faile bisher nicht erwiesen,. und damit ist 
auch wenig wahrscheinlich, daB del' Organismus durch die Konzentrierung dieser 
Substanz im Depotfett gewissermaBen eine aktive Leistung im Sinne einer 
Entgiftungsfunktion durch die Cholesterinanreicherung gerade an diesen Ortpn 
vollzieht. 

Tabelle 12. Cholesteringehalt des menschlichen Depotfetts 
nach L. Wackerl. 

Mittlerer Prozentgehalt Mittlerer Prozentgehait Mittlerer Prozentgehalt des menschlichen 
Mesenterial- und des menschlichen des menschlichen 

Bei U nterhautfettes an Unterhautfettes an Mesenteriaifettes an 

unverseif-I Cholesterin 
barem 

unverseif-I Cholesterin 
barem 

unverseif-I Cholesteri~ 
barem 

Nichtcarcinom 0,3301 0,1277 0,3090 0,1103 0,.!054 0,1553 
Carcinom 0,6212 0,2198 0,5489 0,1923 0,7410 0,2746 
Tuberkulose 0,5532 0,2025 0,4713 0,1591 0,6434 0,2403 

Cholesterinuntersuchungen an krankhaft veranderten Nieren. 
Cholesterinbestimmungen an krankhaft veranderten Organen sind in metho

disch zulanglicher Weise nur in relativ geringer Zahl durchgefiihrt worden_ Die 
erste Untersuchung in dieser Beziehung ist von Windaus auf Veranlassung 
Aschoffs an zwei normalen Nieren und drei Amyloidnieren gemacht worden_ 
Windaus bestimmte den Gehalt normaler Nieren an freiem Cholesterin zu 
0,26% und 0,22%' an gebundenem zu 0,012% und 0,030%, berechnet fiir das 
Gewicht des feuchten Organs. Bei den Amyloidnieren fand sich in der einen mit 
morphologisch geringer Menge doppelbrechender Substanz 0,37% freies und 
0,09% gebundenes Cholesterin, in den beiden anderen mit sehr reichlicher Menge 
doppelbrechender Substanz 0,32% bzw. 0,33% freies und 0,55°(0 bzw_ 0,65% 
gebundenes Cholesterin_ Diese ersten Bestimmungen von Windaus (133) zeigen, 
daB die Nieren mit morphologisch sichtbarer Zunahme der Cholesterinester auch 
chemisch reich an solchen sind. Der Gehalt an freiem Cholesterin ist ungefahr 
derselbe in den gesunden und in den krankhaft veranderten Nieren_ Die Ver
mehrung betrifft lediglich die Cholesterinester in den Amyloidnieren. Die Tat
sache, daB del' Gehalt an freiem Cholesterin in gesunden und kranken Niel'en 
ungefahr der gleiche ist, spricht nicht dafiir, daB das autochthone Cholesterin del' 
Nieren fiir die Vermehrung der Cholesterinester verantwortlich ist, sondern daB 
es sich um einen Cholesterinimport von anderen Stellen des Korpers her handelt. 
Systematische Untersuchungen iiber den Gehalt del' Nieren anCholesterin wurden 
von Beumer (134) und von Fex (130) durchgefiihrt, und zwar gibt Beumer 
Analysen von einigen kindlichen Nieren, Fex solche von Nieren Erwachsener. 
100 g Nieren, die von Kindern gewonnen wurden, die an verschiedenen Krank
heiten gestorben sind, enthalten nach Beumer: 

1 Wacker, L.: Z. f. physiol. Chem. 80, 383 (1922). 
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Tabelle 13. 

i Trocken· 
Trocken- Gesamt- Freies I Chole- Gesamt- substanz 
substanz fett Chole- sterin aus chole- entMlt 

Nr. Alter Diagnose sterin Estern sterin Chole-
sterin 

in Prozenten 

I 6 Fetal- Friihgeburt 16,01 2,044 I 0,282 - I 0,282 1,7 
monate I VIII 5 Jahre Lungentuberkulose 18,53 4,101 0,245 - 0,245 1,3 

Fettleber 
X 11 Monate Anamie 15,06 3,170 0,197 0,002 0,199 1,3 

Jaksch-Hayen 
XI 6 Jahre Polyarthritis 18,52 4,253 0,102 0,032 0,134 0,7 

sekundare Anamie 

I 
! 

, 

Beu mer (134) findet auf 100 g feuchte Substanz pathologisch veranderter 
Nieren folgende Werte: 

Tabelle 14. 

Nr. Alter Diagnose 
Trocken- Ge- FreJes sterin samt-! I I' I Chole-I Ge- I sub- samt- Chol.e- aus Chole-
I stanz fett stenn Estern sterin 

Bemerkungen 

I I I I I 12 Jahre Amyloid- 17,4 i 3,531 0,2581 0,230 0,488iim Serum: 
nephrose I I 0,314% Cho1., 

I I I 

II 121/2 Jahre hamorrhagische 
I I I. 0,042% Rest-N 

15,4 2,495 I 0,153 , 0,118 0,271 ,1m Serum: 

I 
Nephritis , I I . I 0,135% Cho1., 

I 

1',210 I 0,1l4 ' 0,098 
0,170 Rest-N 

III ill Mon. hamorrhagische 13,9 0,212 lim Serum: 
Nephritis 0,180% Cho1., 

I I I 
0,058 Rest-N, 

I 
Drin blutig, 

I . 7Q/oo Albumen. 
I 

Tod im eklampti-
I schen Anfall 

IV 10 Mon. triibe Nieren- 15,5 1,863 0,089 0,157 0,246 i Bronchopneumonie, 
schwellung : schwere Anamie, 

Drin: Alb. + + 
Wenig Formele-
mente. Febrile 

Albuminurie. 

Sehr ausgedehnte methodische Untersuchungen an Nieren bei verschiedenen 
Erkrankungen hat Fex durchgefiihrt. lch gebe seine Zahlen auf folgender 
Tabelle (S. 678 und 679) wieder. 

Ein Vergleich der von Fex und Beumer gewonnenen Werte zeigt, daB der 
Totalgehalt der Trockensubstanz an Cholesterin bei Friihgeburt und Erwachsenen 
mit 1,7% gut iibereinstimmt. Der Wert, welcher bei dem 6jahrigen Kinde mit 
Polyarthritis und sekundarer Anamie mit 0,7% Cholesterin, bezogen auf die 
Trockensubstanz, von Beu mer gefunden wurde, ist der niedrigste der mir zu
ganglichen Zahlen. Unter den Werten von Fex sind die hochsten die, die bei 
Nierenerkrankungen gefunden wurden, was mit den Beo bachtungen von Win d a u s 
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Tabelle 15. Gehalt der Nieren an freiem 

Fall Gehalt an 
Art des Falies Wasser 

Nr. % 

1 A. B., 46 Jahre, m.: Normaler Fall rechte Niere 79,1738 
A. B., 46 m.: linke 79,096 

2 H.A. 20 m.: rechte 79,6081 
H. A., 20 m.: linke 79,3513 

3 A. J., 29 m.: 
" 

rechte 79,2245 
A. J., 29 m.: linke 79,6018 

! E. H., 30 W.: rechte 80,7258 
E. H., 30 W.: linke 80,7001 

5 J. E., 67 m.: rechte 81,9822 
J. E., 67 tn.: 

" 
linke 81,9426 

6 E. B., 59 m.: Diabetes eine 77,4899 
7 N. S., 42 m.: 

" 
eine 76,8992 

8 A. F., 45 W.: Anaemia perniciosa rechte 82,0625 
A. F., 45 W.: linke 81,8350 

9 J. N., 34 W.: 
" 

eine 83,9351 
10 A. M., 40 m.: Lebercirrhose rechte 80,1501 

A. M., 40 m.: linke 80,3433 
11 K.J.A.,51 m.: " 

eine 85,0818 

12 A. B., 37 m.: I Herzhypertrophie, Arteriosklerose } 
I Nephritis chron. eine 84,2408 

13 A. L., 34 W.: f Herzhypertrophie } 
Nephritis subacuta eine 86,1316 

14 E. E., 38 W.: { Hypernephroma malign. } 
Nephrosis, Amyloiddegeneration 

rechte 80,4556 

E. E., 38 W.: 
" 

linke 80,9776 
15 A. L., 39 W.: Nephritis chronic a rechte 85,1913 

A. L., 39 W.: 
" " 

linke ;" 85,2006 

16 E. S., 39 W.: { Sepsis } 
Degeneratio parench. renum. 

eine 82,8764 

17 K. V. 33 W.: { Herzhypertrophie, Arteriosklerose } 
Glomerulonephritis 

eine 84,4575 

18 J. J., 5 m.: { Diphtherie } 
Glomerulonephritis acuta 

eine 82,6745 

19 E. L., 32 m.: I Herzhypertrophie } 
I Nephritis chronic a 

eine 83,7954 

20 S. F., 20 m.: Sublimatvergiftung eine 80,8618 

21 J. B., 43 m.: { Herzhypertrophie } 
Glomerulonephritis subacuta eine 85,4194 

22 A. L., 32 m.: { Tuberculosis pulmonum } 
Nephrosis, Amyloiddegeneration eine 83,6110 

und von Lapworth gut ubereinstimmt. 1m allgemeinen schwanken die Werte 
fiir das freie Cholesterin sehr wenig. Die fUr die verschiedenenKrankheiten ange
gebenenDaten liegen bezuglich des freien Cholesterins nicht weiter auseinander als 
bei den Nieren gesunder Individuen auch. Auch die fUr das ge bundene Cholesterin 
von Fex bei Diabetes, l'ernizioser Anamie, Lebercirrhose oder Sepsis gefundenen 
Werte variieren wenig und liegen uberall relativ niedrig. Auf die Bedeutung der 
hohen Werte fur Cholesterinester bei Nephrosen wurde schon oben hingewiesen. 

1 Fex: Biochem. Z. 104. 
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und gebundenen Cholesterin. (Nach Fex 1.) 

Freies Cholesterin Gebundenes Cholesterin Totalgehalt 

der feuchten 

I 

der Trocken- der feuchten 

I 

der Trocken- der feuchten 

I 

der Trocken-
Substanz substanz Substanz substanz Substanz substanz 

% % % % ~Io % 

0,340 1,633 0,031 0,152 0,371 1,785 
0,342 1,639 0,031 0,149 0,373 1,788 
0,283 1,389 0,022 0,107 0,305 1,496 
0,290 1,450 0,020 0,100 0,310 1,550 
0,327 1,573 0,016 0,079 0,343 1,652 
0,302 1,483 0,018 0,089 1,320 1,572 
0,266 1,383 0,027 0,142 0,293 1,525 
0,268 1,390 0,021 0,110 0,289 1,500 
0,338 1,877 0,011 0,061 0,349 1,938 
0,345 1,911 0,017 0,097 0,362 2,008 
0,342 1,519 0,028 0,124 0,370 1,643 
0,303 1,315 0,019 0,083 0,322 1,398 
0,257 1,438 0,025 0,141 0,282 1,579 
0,272 1,501 0,033 0,183 0,305 1,684 
0,266 1,655 0,019 0,122 0,205 1,777 
0,311 1,567 0,029 0,149 0,340 1,716 
0,312 1,585 0,029 0,146 0,341 1,731 
0,245 1,640 0,033 0,221 0,278 1,861 

0,238 1,508 0,103 0,655 0,341 2,163 

0,243 1,754 0,102 0,737 0,345 2,491 

0,356 1,822 0,188 0,968 0,544 2,790 

0,349 1,837 0,187 0,984 0,536 2,821 
0,205 1,389 0,068 0,460 0,273 1,849 
0,203 1,372 0,064 0,439 0,267 1,811 

0,321 1,873 0,oI8 0,104 0,339 1,977 

0,297 1,916 0,294 1,894 0,591 3,810 

0,296 1,708 0,037 0,215 0,333 1,923 

0,273 1,684 0,168 1,039 0,441 2,723 

0,382 1,994 0,048 0,254 0,430 2,248 

0,293 2,011 0,202 1,387 0,495 3,398 

0,345 2,108 0,419 2,557 0764 4,665 

Der Cholesteringehalt der Nebennieren bei krankhaften Zustanden. 
Dem Gehalt der Nebennieren an Cholesterin ist stets besondere Aufmerksam

keit entgegengebracht worden. Die Ursache ist wohl darauf zuruckzufUhren, 
daB Cha uffard (135 und 136) und seine Schuler den Nebennieren eine wichtige 
Rolle im Cholesterinhaushalt zuerkennen, weil hier nicht nur Cholesterin und 
seine Ester abgelagert, sondern auch neugebildet werden, urn dann an das Blut 
abgegeben zu werden. Diese Auffassung ist von Aschoff, Landau! und 

1 Lan da u; Die Nebennierenrinde. Jena 1915. 
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anderen abgelehnt worden. AschofF faBt die Nebennierenrinde als ein Depot
organ fUr das ihm auf dem Blutwege zustromende Cholesterin auf. Quantitative 
Bestimmungen an menschlichen Nebennieren wurden von Cha uffard, Laroche 
und Grigaut (136) ausgefiihrt. Sie finden bei akuten Infektionskrankheiten 
im :Mittel 0,96%, bei chronis chen Nephritiden zwischen 3,44 und 7,97%, im 
Mittel 5,28% , bei Hypertonie und Nephrosklerose Werte zwischen 4,03 und 
7,74%' imMitteI5,96%. Chauffard und seine Mitarbeiter meinen, daB zwischen 
dem hohen Blutdruck und dem hohen Cholesteringehalt der Nebennieren ursach
liche Beziehungen bestehen. Wacker und Hueck (138) haben gleichfalls 
quantitative Bestimmungen des Cholesteringehaltes menschlicher Nebennieren 
durchgefiihrt. Sie kommen zu dem Resultat, daB das freie Cholesterin ein wesent
licher und stabiler Bestandteil der Nebennierenrinde ist, wahrend die Chole
sterinester mehr labile Elemente sind. 

Eine Vermehrung der Cholesterinester in den Nebennieren wurde von ihnen 
bei Arteriosklerose, chronischen Nierenleiden, Diabetes und in der Schwanger
schaft gefunden. In "Obereinstimmung mit den franzosischen Autoren wird bei 
chronisch-infektiOsen und septischen Prozessen eine Verarmung der Nebennieren
rinde an Cholesterinesternfestgestellt. Ahnliche Resultate haben auch Landau 
und M c Me e (137). Bei einer Reihe von Kinderkrankheiten sind von Be u mer Ana
lysen der Nebennieren auf Cholesterin gemacht worden, die in folgender Tabelle 
zusammengestellt sind. Die Werte zeigen beziiglich des freien Cholesterins ziemlich 
gute "Obereinstimmung, beziiglich der Cholesterinester groBere Schwankungen. 

Nr. I 

II 

III 

IV 
V 

VI 
VII 

VIII 

IX 

X 
XI 

XII 

Tabelle 16. Cholesteringehalt der Nebennieren nach Beumer. 

Alter Diagnose 

1 Tag Ausgetragene 
Zangengeburt 

Totgeburt Lues congenita 
9 Monate 
5 

" 
Atrophie 

3 " Dermatitis 
exfoliativa 

3 Wochen Nabelsepsis, Ikterus 
51/ 2 Jahre Lungentuberkulose, 

Meningitis 
5 

" 
Lungentuberkulose, 

Fettleber 
3 Monate Lungentuberkulose 

Fettleber 
II 

" 
Anaemia splenica 

6 Jahre Polyarthritis acuta, 
sekundare Anamie 

10 Monate Tetanie, Rachitis 

Ge- Ge- Frews sterin samt- Cholesterin I I I
· I ChOle-1 Ge- I Gesamt-

wicht samt- Chol.e- au. s Cholc- %derfeuch
fett sterm Estern sterin ten Subst. 

5,75 0,277 0,0151 0,015 0,030 0,52 

5,75 0,263 , O,Oll 1°,010 0,021 0,36 

2,90 0,147 0,014 0,002 0,016 0,55 
4,88 0,235 o,(I()81 0,009 0,017 0,35 

5,13 0,270 0,024 0,013 0,037 0,72 
3,70 0,455 0,014 I 0,023 0,037 1,00 

10,236 3,05 0,016 0,010 0,026 0,85 
i 

2,52 0,176 0,016 0,001 0,017 0,67 
I 

3,44 0,343 0,007 0,015 ' 0,022 0,64 
7,09 1,037 0,013 0,065 0,078 1,10 

2,32 0,230 0,017 0,019 0,036 1,55 

Beu mer (134) findet bei hypocholesterinamischen Zustanden als Begleit
erscheinnngen akuter und chronischer Erkranknngen eine entsprechende Sen
kung der Cholesterinbestande in den Nebennieren. Es finden sich aber von 
dieser Regel auch Ausnahmen. In Fallen von Lungentuberkulose und schwerster 

1 Aschoff: BeHr. path. Anat. 47 (1910). 
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Kachexie und Abmagerung findet man gelegentlich Cholesterinwerte der Neben
niere, die als vollig normal bezeichnet werden konnen (Fall VII und VIII der 
Beumerschen Tabelle). Zum Vergleich gebe ich die von Fex bei Erwachsenen 
gefundenen Werte in den Nebennieren hier wieder. Die h6chsten von ihnen ge
fundenen Werte werden bei Nierenaffektionen gesehen. In Ubereinstimmung mit 
anderen Autoren zeigen sich die groBten Schwankungen im Cholesteringehalt 
der Trockensubstanz bei den Werten fUr das gebundene Cholesterin. Fex stellt 
es in Frage, ob die von ihnen gefundenen hohen Werte fUr gebundenes Chole
sterin bei Nierenkrankheiten wirkJich die physiologische Variationsbreite tiber
schreiten; ich schlie Be mich del' Meinung Beumers an, daB eine Entscheidung 
tiber diese Frage erst dann moglich ist, wenn die absoluten Gewichte der 
Nebennieren, die groBen Schwankungen unterliegen konnen, mitaufgeftihrt 
werden. In einem Fall von Diabetes (Nr. 7 der Tabelle) und in einem Fall 
von Sublimatvergiftung (Fall 20 der Tabelle) sind auffallend niedrige Werte 
von Fex zu sehen (s. Tab. S. 682 und 683). 

Der Cholesteringehalt der Leber bei Krankheiten. 

Der Gehalt der Leber an Cholesterin ist gleichfalls relativ konstant. Auch 
hier gebe ich, um dem Leser ein eigenes Urteil zu ermoglichen, die Zahlen von 

Tabelle 17. Gehalt der feuchten Lebersubstanz. (Nach Beumer l .) 

I I 
'" I J, "-

~ "'''' '" .S .. S ]~~a ""$ .'" '" "" '" .~!J .S El "' .... ,,'" 
"'''' 

I ~ S$ o"C Q;l co:! .- '" "",,, ;'$ .... -",'" "'''' .., ""'" ",,,, 
0'" .... '" "'''' "'''' S.S i5$ tiS Nr. Alter Diagnose 0,0 ~ 1'0;'0 :tJ1"I "'~ 
.... " c:>~ ~i~~ "'''' E-;", 

I 
'" 

I 
..0: '0 -00 

c:> 0 0" 
..0: c:>'" sc:> 0 

in Prozenten 

I 6 Fetal- Friihge burt 21,9 12,5781 0,227/ 0,053 0,280 1,28 10,8 
monate 

13,569 .0,24710,043 II I Tag Zangengeburt 21,5 0,290 1,34 8,1 
III Totgeburt Lues congenita, 21,5 2,924 0,270 0,098 0,359 1,67 12,2 

9 Monate Feuersteinleber 
3,220 0,2591 0,001 IV 5 Monate Atrophie 23,9 0,260 1,06 8,0 

V 3Wochen Dermatitis exfoliativa 23,4 3,081 0,244 0,044 0,288 1,23 9,3 
VI 3Wochen Nabelsepsis, Ikterus 23,3 4,637 i 0,304 0,035 0,339 1,45 7,3 

VII 51/ 2 Jahre Lungentuberkulose, 22,9 4,443 0,269 0,072 0,341 1,48 7,6 
Meningitis 

VIII 5 Jahre Lungentuberkulose, 51,0 32,601 0,587 0,053 0,640 1,25 1,9 
Meningitis, Fettleber 

IX 3 Monate Lungentu berkulose, 35,5 18,224
1 

0,288 0,067 0,355 1,0 1,9 
Fettleber 

X llMonate Anamie Jaksch-Hayen 18,1 2,850 I 0,172 0,008 0,180 0,99 6,1 
XI 6 Jahre Polyanthritis, 25,9 8,910 j 0,193 0,067 0,260 1,03 2,9 

sekundare Anamie, 
I 

Fettleber I 

I 

Beumer, welche an Kindern gewonnen sind, zum Vergleich mit den Zahlen von 
Fex, die an Erwachsenen bestimmt wurden. Die Zahlen Beumers (Tab. 17) 

1 Beumer: Mschr. Kinderheilk. 19. 
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Tabelle 18. Gehalt der N ebennieren an freiem 

Fall Gehalt an 
Art des Falles Wasser 

Nr. % 

2 H. A., 20 Jahre, m.: Normaler Fall rechte Nebenniere 66,6400 
H. A., 20 m.: 

" 
linke 66,6085 

3 A. J., 29 m.: rechte 75,7674 
A. J., 29 m.: linke 75,7830 

4 E. H., 30 W.: eine 69,4828 
5 J. E.: 67 m.: rechte 

" 
72,7739 

J. E., 67 m.: 
" linke 72,7538 

7 N. S., 42 m.: Diabetes eine 
" 

71,2756 
9 J. N., 34 W.: Anaemia perniciosa 

10 A. M., 40 m.: Lebercirrhose eine 75,2705 
11 KJ.A.,51 m.: 

" 
eine 77,5171 

{ Herzhypertrophie, Arterio- } 
12 A. B., 37 m. : sklerose eine 

" 
72,9094 

Nephritis chronic a 

14 E. E., 38 . {Hypernephroma malignum\ 
w.. Nephrosis, Amyloiddegen.J eine 68,0865 

15 A. L., 39 W.: Nephritis chronic a rechte 72,2493 
A. L., 39 W.: 

" " 
linke 72,2552 

{ Herzhypertrophie, ArteriO-} 
17 K V., 33 W.: sklerose eine 78,6352 

Glomerulonephritis 

18 J. J., 5 m.: J Diphtheria } 
I Glomerulonephritis acuta eine 74,3492 

19 E. L., 32 m.: {HerzhypertroPhie \ 
Nephritis chronica J eine 78,5399 

20 S. F., 20 m.: Sublimatvergiftung eine 77,8787 

21 J. B., 43 m.: { Herzhypertrophie } . 
Glomerulonephritis subacut. eme 73,5682 

22 A. L., 32 m.: { Tuberculosis pulmonalis } . 
Nephrosis, Amyloiddegen. eme 80,5490 

lemen, daB bei den verschiedenen Krankheitszustanden, wenigstens bezogen auf 
die Trockensubstanz, das Cholesterin eine groBe Konstanz auiweist. 

Die Cholesterinzahlen von Fex (Tab. 19), bezogen auf die Trockensubstanz, 
liegen im allgemeinen etwas hoher als die Beumerschen Werte. Ob hier Alters
veranderungen des Gewebes im Spiele sind, kann bei der Kleinheit des an 
Gesunden gewonnenen Materials nicht entschieden werden. Fex seIber ist nicht 
geneigt, den geringen Variationen im Cholesteringehalt der Leber bei den ver
schiedenen Krankheiten eine Bedeutung zuzumessen. Auch in solchen Fallen, in 
denen er morphologisch recht betrachtliche Mengen Fett in den Leberzellen findet, 
kann eine augeniallige Zunahme des freien oder gebundenen Cholesterins nicht ver
zeichnet werden. Es wird besonders betont, daB ein Fall von Lebercirrhose 
(Nr. 10 der Fexschen Tabelle) den niedrigsten Wert an gebundenem Cholesterin 
in der ganzen Serie aufweist. Auch ein zweiter Fall von Lebercirrhose hat 
normale Werte. Diese Tatsache spricht gegen die Aschoffsche Lehre von 
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und gebundenen Cholesterin. (Nach Fex.) 

Freies Cholesterin 

der feuchten I 
Substanz 

% 

0,889 
0,874 
0,678 
0,686 
0,428 
0,817 
0,807 
0,687 
0,434 
0,481 

0,993 

1,268 

0,616 
0,609 

0,619 

0,667 

0,578 

0,254 

0,481 

0,412 

der Trocken
substanz 

% 

2,665 
2,617 
2,797 
2,836 
1,402 
3,000 
2,962 
2,393 
1,756 
2,141 

3,668 

3,955 

2,222 
2,196 

2,897 

2,600 

2,697 

1,150 

1,821 

Gebundenes Cholesterin 

der feuchteu I 
Substanz 

% 

5,775 
5,794 
1,917 
1,919 
4,575 
4,030 
4,01l 
0,848 
1,353 
1,753 

3,960 

5,806 

5,618 
5,602 

2,500 

1,681 

2,158 

0,104 

2,246 

1,033 

der Trocken
substauz 

% 

17,313 
17,353 
9,913 
7,926 

14,990 
14,803 
14,725 
2,954 
5,471 
7,800 

14,618 

18,193 

20,246 
20,192 

1l,704 

6,544 

10,056 

0,469 

8,498 

5,313 

Totalgehalt 

der feuchten I 
Substanz 

% 

6,664 
6,665 
2,595 
2,605 
5,003 
4,847 
4,818 
1,535 
1,787 
2,234 

4,953 

7,074 

6,234 
6,211 

3,1l9 

2,348 

2,736 

0,358 

2,727 

1,445 

der Trocken
substanz 

% 

19,978 
19,970 
10,710 
10,762 
16,393 
17,803 
17,687 
5,347 
7,227 
9,941 

18,285 

22,148 

22,468 
22,388 

14,601 

9,154 

12,753 

1,619 

10,319 

7,433 

der Anhaufung vou Cholesterinester in den Kupferschen Sternzellen bei 
Le bercirrhose. 

Vergleicht man die Zahlen, die auf die Trockensubstanz gezogen sind, 
fur die einzelnen Organe untereinander, so sind die Schwankungen relativ 
gering und fur die einzelnen Erkrankungen durchaus nicht gleichgerichtet. 
Selbst bei Verfettungen ist die Vermehrung des Cholesterins nicht deutlich, 
bei der Einwanderung von Fett in die Organe uberwiegt offenbar das Neu
traliett, und der prozentuale Cholesterinanteil an Gesamtfett falit mit zu
nehmendem Fettreichtum des Organs. Die weitgehendsten Abweichungen 
bezuglich des Cholesterinestergehaltes der Organe werden von den Autoren 
ubereinstimmend Uei Nephrose gefunden. 1m ubrigen lassen die Organanalysen 
auf Cholesterin bei den verschiedenen Krankheitszustanden uns bisher keinen 
tieferen Einblick in den intermediaren Cholesterinhaushalt und seine Patho
logie gewinnen. 
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Tabelle 19. Gehalt der Leber an freiem 

Fall Gehalt an 
Art des Falles Wasser 

Nr. % 

1 A. B., 46 Jahre, m.: Normaler Fall 75,1182 
2 H. A., 20 m.: 77,1813 
3 A. J., 29 m.: 74,1098 
4 E. H., 30 w.: 73,4351 
5 J. E., 67 m.: 74,4295 
6 E. B., 59 m.: Diabetes 72,7429 
7 N. S., 42 m.: 

" 
71,7094 

8 A. F., 45 w.: Anaemia perniciosa 78,4558 
9 J. N., 34 w.: 

" " 
71,5303 

10 A. M., 40 . m.: Lebercirrhose 76,6912 
11 K.J.A.,51 m.: " 

80,2217 
13 A. L., 34 w.: Nephritis subacuta 77,2350 

14 E. E., 38 . { Hypernephroma} 
w.. Nephrosis 70,0442 

15 A. L., 39 w.: Nephritis chronic a 76,7553 
17 K. V., 33 w.: Glomerulonephritis 77,8975 

18 J. J., 5 { Diphtheria l 
m. : Glomerulonephritis acuta I 76,5124 

19 E. L., 32 m.: Nephritis chronic a 77,9225 
21 J. B., 43 m.: Glom. nephrit. subacuta 77,2424 

22 A. L., 32 . { Tuberculosis pulmOnum} 
m.. Nephrosis 80,2172 

XIII. Die Schwankungen des Blutcholesterinspiegels in 
ihren Beziehungen zum Blutdruck. 

Die Bedeutung der Schwankungen des Blutcholesterinspiegels im Cholesterin
haushalte fUr die Regelung des Blutdruckes ist in zwei bestimmten Richtungen 
untersucht worden. Man hat gefragt, ob eine kiinstliche oder durch krankhafte 
Storungen herbeigefiihrte Erhohung des Blutcholesterinspiegels aHein in der Lage 
sei, eine Hypertonie zu erzeugen, ohne daB zunachst schwerere Storungen des 
GefaBapparates vorzuliegen brauchen. Zweitens hat man sich gefragt, ob die 
durch eine chronische Hypercholesterinamie erzeugten Gefaf3wandveranderungen 
eine Hypertonie zur Folge haben. Die Untersuchungen gingen aus von der Fest
steHung von Igna towski 1, Starado mski 2 und Ssokoloff3, welche durch Ver
fiitterung von Eidotter in Milch bei Kaninchen Aortenveranderungen erzeugten. 
Diese hatten ihren Sitz in der Intima. Die starke Verfettung derselben zeigte 
eine gewisse Ahnlichkeit mit den Befunden bei menschlicher Arteriosklerose. 
Man hat nun nach dem Nahrungsfaktor gesucht, welcher die GefaBwandver
anderungen hervorruft. Stein biB 4 fiihrte die erzeugilen GefaBveJranderungen auf 
dieZufuhr von tierischemEiweiB zuriick und betonte das toxischeElement. Von 
Anitschkow und Chalatow (139-142)wurde aber durch systematische Arbeiten 

1 Ignatowski: Virchows Arch. 198 (1909). 
2 Staradomski: Inaug.-Diss. St. Petersburg 1909. 
3 Ssokoloff: Virchows Arch. 245 (1923). 
4 Stei n biB: Virchows Arch. 212 (1913). 
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und gebundenen Cholesterin. (Nach Fex.) 

Freies CboJesterin Ge bundenes Cholesterin Totalgehalt 
-~.-~"-,--

I I 

der feuehtell der Trocken- der feuchten 

I 

der Trockell' der feuchten der Trocken· 
Substanz substallz Substanz substanz Substallz substallz 

% % % % % % 
I 

I 0,177 0,709 0,078 i 0,315 0,255 I 1,024 
0,259 1,133 0,065 0,287 0,324 I 1,420 
0,305 1,181 0,072 I 0,281 0,377 

I 
1,462 

0,208 0,784 0,046 I 0,173 0,254 0,957 I 

0,336 1,313 0,060 
I 

0,237 0,396 1,550 
0,256 0,940 0,064 I 0,234 0,320 1,174 I I 

0,212 0,750 0,029 0,103 0,241 0,853 
0,351 ! 1,629 0,046 I 0,213 0,397 1,842 
0,369 I 1,390 0,054 I 0,190 0,423 1,580 
0,254 1,093 0,023 0,099 0,277 1,192 
0,244 1,237 0,064 0,326 0,308 1,563 
0,278 1,223 0,057 I 0,251 0,335 1,474 I 

0,318 1,064 0,076 I 0,254 0,394 1,318 

0,234 1,007 0,039 0,169 0,273 1,176 
0,345 1,561 0,085 0,386 0,430 1,947 

0,232 0,989 0,043 0,181 0,275 1,170 

0,239 1,085 0,051 0,235 0,290 1,320 
0,261 1,148 0,025 0,111 0,286 1,259 

0,278 1,408 0,029 0,149 0,307 1,557 

festgestellt, daB der entscheidende Faktor das Cholesterin ist, welches im Tier
versuch die der menschlichen Arteriosklerose entsprechenden GefiWveranderungen 
bewirkt. Schon 1914 unterschied Ani t s c h k 0 w (139) zwei streng be
stimmte experimentell erzeugbare Typen von Veranderungen der Kaninchen
aorta: Veranderungen vom Adrenalintypus und Veranderungen vom 
Cholesterintypus. Die Frage, auf welche Weise das Cholesterin einwirkt, 
ist von Schmidtmann (147) am Lubarschschen Institut eingehend studiert 
worden. Die das Cholesterin betreffenden experimentellen Untersuchungen 
wurden nach den Angaben Anitschkows durchgefiihrt: die Tiere erhielten 
in 01 gelOstes Cholesterin. 1m Laufe der Fiitterung kommt es nach den 
Angaben Schmidt manns zu einer Erhohung des urspriinglichen Blutdrucks 
um etwa 50%. Der Blutdruck halt sich lange auf dieser so erreichten Hohe. 
Schmidt mann glaubt durch diese Versuche festgestellt zu haben, "daB bei 
der experimentellen Erzeugung der Arteriosklerose beim Kaninchen ne ben der 
Cholesterinamie des Blutes stets eine Blutdrucksteigerung vorhanden ist; ob 
eine cmonische Blutdrucksteigerung allein, ohne Cholesterinamie arteriosklero
tische Veranderungen hervorrufen kann, laBt sich einstweilen nicht sagen, da 
ein Mittel, chronische Blutdruckerhohung zu erzeugen, mir sonst nicht bekannt 
ist". Die Versuche wurden dahin gedeutet, daB eine Vermehrung des Cholesterins 
gemeinsam mit der chronischen Blutdrucksteigerung die Arterienveranderungen 
bedingt. Wenn gelegentlich bei der Cholesterinfiitterung eine chronische Blut
drucksteigerung ausbleibt, so fehlen nach Schmidtmann auch die Arterien
veranderungen. Diese in Kiirze referierten und viel diskutierten Anschauungen 



686 Max Biirger: 

tiber die Beziehungen zwischen alimentarer Hypercholesterinamie, Hypertonie 
und GefaBwandveranderungen sind von Tholldte (148) einer Kritik unterzogen 
worden. Auch wir selbst haben vor Ab£assung dieses Re£erates eine groBere 
Reihe lang ausgedehnter Ftitterungsversuche an Kaninchen mit laufenden Blut
druckbestimmungen nach van Eweyk und Schmidt mann 1 durchgefiihrt. Aus 
den Untersuchungen Tholldtes, die sehr sorgfaltig und tiber sehr lange Zeiten 
durchgefiihrt sind, gebe ich im Auszug ein Versuchsprotokoll nebenstehend 
wieder. Die beigegebene Tabelle zeigt einerseits die Blutcholesterinwerte und 
andererseits die Resultate des fast taglich VOf und nach der Fiitterung vorge
nommenen Blutdruckmessungen. 

Tabelle 20. Wirkung alimentarer Hypercholesterinamie auf den Blutdruck 
von Kaninchen nach Tholldte. 

Kaninchen etwa I J ahr alt, weiblich. 
Versuchsdauer: 290 Tage. 
Gesamterhalt an reinem Cholesterin: llO g. 
Gesamterhalt an Leinol: 2200 ccm. 
Anfangsgewicht: 1700 g. 
Endgewicht: 2236 g. 

Blutdruck 
Ver- Ge-

(RR rom Rg) Cholesterinwert 
Datum suchs- wicht vor I nach im Blutserum 

tage Schlundsonden- in mg% 
fiitterung 

Vorversuch: 
19. 2.25 1 1800 82 76 0,089 
20. 2.25 2 1780 72 70 0,088 
21. 2.25 3 1780 70 70 0,088 
23. 2.25 5 1700 68 70 0,088 

Hauptversuch: 
24. 2.25 1 

11700 68 68 0,084 
I. 3.25 6 1641 66 66 0,088 
8. 3.25 13 1658 79 80 0,154 

12. 3.25 17 1663 60 64 0,290 
18. 3.25 23 1704

1 
70 72 0,312 

25. 3. 25 30 1750 70 72 0,408 

Bemerkungen 

Eintritt der Hypercholesterin-
amie 

Serum triibe 
Serum starker triibe 
Serum starker triibe 

Vollkommene Versuchsunterbrechung bis II. 4. 25. 
12. 4.25 48 1768 68 66 0,412/0,410 Serum gleich stark triibe wie am 

30. Vers.-T. 
25. 4.25 61 1800 70 74 0,476 Serum milchig 
26. 5.25 92 1837 74 76 0,720 Serum sahnig 
18. 7. 25 145 1917 72 74 1,152 Hochstcholesterinwert 
10. 8.25 168 1917 74 72 0,814 Serum sahnig 
17. 8.25 175 1938 70 74 0,598 Serum milchig 
22. 8.25 180 1941 72 74 0,524 Serum stark triibe 
28. 8.25 186 1942 76 72 0,612 Serum weniger stark triibe 
3. 9.25 192 1942 72 72 0,536 Serum mittelstark triibe 

24.10.25 243 2020 74 68 0,278 Serum schwach triibe 
2.12.25 282 2227 72 76 0,198 Serum schwach triibe 

10.12.25 290 2236 74 + 0,188 

Der Versuch wird 290 Tage lang durchgefiihrt. 1m ganzen werden II ° g reines 
Cholesterin in 2200 ccm Leinol verfiittert und dabei ein Cholesterinhochstwert im 

1 Eweyk, van und Schmidtmann: Virchows Arch. 236. 420. 
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Blutserum von 1,152 g% erreicht. Trotz gleichbleibender Fiitterung mit Cholesterin sinkt 
der Cholesterinwert wieder ab, um 135 Tage nach Erreichen seines Hiichstwertes sich 
einzustellen auf einen Wert, der etwas mehr als das Zweifache des Anfangswertes betragt. 
Die im Verlaufe der Cholesterinfiitterung einsetzende Triibung des Serums (Lipamie) ist· in 
dem Protokoll beigefiigt. Die Sektion des Tieres zeigt schwere arteriosklerotische Verande
rungen derAorta, wie sie auch Wacker und Hueck (149) beschrieben haben. Kurz vorEin
tritt der Hypercholesterinamie erfahrt der BI u tdru c k fiir einige Tage geringe Schwankungen 
bis zu hiichstens 8%. Bei Eintritt der Hypercholesterinamie und deren Zunahme zeigt 
der Blutdruck seine normale Hiihe. Er erfahrt sogar eine Erniedrigung bis zu etwa 10%, 
um 10 Tage nach Eintritt der Hypercholesterinamie seine normale Hiihe bis zum 64. Ver
suchstag beizubehalten. Die spateren Schwankungen des Blutdruckes liegen zwischen 
8----9 0/ 0 des Ausgangswertes, das sind nach eigenen Erfahrungen Werte, die sich durchaus 
in der normalen Schwankungsbreite halten. 

Ahnlich wie dieser hier etwas ausfiihrlicher referierte Versuch sind die 
anderen Versuche Tholldtes verlaufen. Die Blutdruckuntersuchungen wurden 
stets zweimal am Tage ge
macht, und trotz dieser 
sehr sorgfaltigen und lang
dauernden Kontrollen sind 
dauernde Blutdruck
erhohungen trotz einge-

tretener hochgradiger 
H ypercholesterinamie au s
ge blie ben. Die typischen 
GefaBwandveranderungen 

wurden aber jedesmal er
zielt. Wir lesen aus den 
Untersuchungen Tholl d t e s 
und unseren eigenen ab, 
daB fiir die Entstehung der 
durch Cholesterinfiitterung 
herbeigefiihrten GefaBwand
veranderungen am Kanin
cben die Blutdruckerhohung 
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Abb. 4. Blutdruckbleibt trotz maximaler Hypercholesterinamie 
unverandert. (Nach Tiilldte.) 

keine Conditio sine qua non darstellt, weiter aber ist daraus abzulesen, daB 
selbst exzessive Cholesterinvermehrungen des Blutes keine Blutdruckerhohung 
zur Folge zu haben brauchen. Bemerkenswert ist vielleicht in diesem Zu
sammenhange, daB atherosklerotische Veranderungen nicht nur in den Arterien, 
sondern auch in den Venen von Tholldte gefunden wurden, trotzdem diese 
unter niedrigem Druck stehen. Neuerdings sind auch von Deicke (143) aus dem 
Pathologischen Institut in Leipzig Beobachtungen an Kaninchen mit kiinstlicher 
Cholesterinzufuhr gemacht und festgestellt worden, daB zwischen der Hohe des 
Cholesteringehaltes im Blute einerseits und dem Allgemeinbefinden, der Blut
druckhohe der Tiere und der Intensitat der Cholesteatose der inneren Organe 
andererseits ein strenger Parallelismus nicht zu konstatieren ist. Die hier mit
geteilten kritischen Untersuchungen stimmen mit meinen eigenen an sech;;; 
Kaninchen fiir lange Zeit durchgefiihrten Untersuchungen in ihren wesentlichen 
Resultaten gut iiberein. Ob die geringen Erhohungen des Blutdrucks auf das 
verfiitterte Cholesterin resp. Cholesterinester zu beziehen sind, erscheint mir 
zweifelhaft, zumal das nur mit Olivenol gefiitterte Tier gleichfalls eine leichte 
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Steigerung des Blutdrucks erkennen Hi,Bt. 1m groBen gesehen scheinen mir auch 
die eigenen mit Kra mer durchgefiihrten Bestimmungen nicht dafiir zu sprechen, 
daB zwischen alimentarer Hypercholesterinamie und Blutdruckerhohung feste 
Beziehungen bestehen. 

Sind somit die experimentellen Grundlagen fiir die Auffassung eines ali
mentar durch Cholesterin herbeizufiihrenden Hochdrucks weitgehend erschiittert, 
so scheinen uns die am Menschen gemachten Erfahrungen gleichfalls nicht fiir 
solche Beziehungen zu sprechen. Es muB betont werden, daB gerade die
jenigen Erkrankungen des Menschen, welche mit einer starken 
Erhohung des Blutcholesterinspiegels einhergehen, wie z. B. Ne
phrosen, Diabetes, lkterus, eher einen niedrigen Blutdruck auf
weisen; auchdie Sektion deckt bei ihnen durchaus nicht immer atheromatose 
Veranderungen auf. 

Die oft behaupteten gesetzmaBigen Beziehungen zwischen der Atherosklerose 
des Menschen einerseits und Hypercholesterinamie andererseits bestehen nicht. 
Es sind in der Literatur eine groBe Reihe Einzelbeobachtungen iiber diese Frage 
mitgeteilt, die sich aber kritisch schwer verwenden lassen, da die Begleitumstande 
der Ernahrung und sekundarer Erkrankungen meist nicht mitgeteilt werden. 
Mj assnikow(146) hat von klinischenBeobachtungen iiber Hypercholesterinamie 
und Arteriosklerose des Menschen berichtet (im ganzen 70 Faile) .. Er findet die 
Hypercholesterinamie nur in den Fallen von Atherosklerose der Aorta und der 
CoronargefaBe. Bei Atherosklerose der Nieren und der peripheren GefaBe und 
bei der essentieilen Hypertonie werden normale Cholesterinwerte von ihm ge
funden. Auf Grund chemischer Untersuchungen der menschlichen Aorta, welche 
im physiologischen Teil dieser Arbeit niedergelegt sind, komme ich zu der Auf
fassung, daB die Cholesterinimpragnation der Aorta ein physiologischer mit dem 
Altern verkniipfter Vorgang if!t. Er ist mit der von uns nachgewiesenen Chole
sterinanreichel'ung des menschlichen Rippenknorpels und der Linse mit fort
~chreitendem Alter in Parailele zu setzen. Primare degenerative Erkrankungen 
der GefaBwand konnen die Einlagerungen von Cholesterin und seinen Estern in 
.sehr erheblichem Umfang steigern. Wir glauben nicht, daB die unter physio
logischen Bedingungen vorkommenden alimentaren Cholesterinbelastungen des 
menschlichen Blutes, die in der Regel sehr schnell wieder ausgeglichen werden, 
~theromatose Veranderungen an der Aorta herbeifiihren konnen, welche den bei 
Kaninchen durch Cholesterinfiitterung gesetzten Veranderungen irgendwie ver
gleichbar sind. Wir lehnen also die Theorie, daB die Atherosklerose des 
Menschen das Resultat einer chronischen Hypercholesterinamie sei, 
~b. Auch die Meinung von Lu barsch (145), daB das Cholesterin ein chemischer 
Reizstoff der vasomotorischen Zentren sei, scheint uns nach den klinischen 
Beobachtungen und den Ergebnissen der experimentellen Untersuchungen nicht 
.erwiesen. 

Die Ansicht Le moines (144) und die spater von Westphal (150) gemachten 
Angaben, daB in einer hohen Prozentzahl von Hypertonie der Blntcholesteringehalt 
erhoht sei und das im Elute vermehrte Cholesterin die Ursache der Hypertonie 
.darstelle, ist bei vorurteilsfreier Betrachtung des Tatsachenmaterials - soweit 
es analytisch gut fundiert ist - wenig iiberzeugend. Wiirde das Cholesterin 
tatsachlich bei der Blutdruckregulierung eine so wesentliche :&oile spielen, so 
,miiBte wan durch eine alimentare Steigerung des Elutcholesterins urn lOO%, 
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wie wir sie in zahIreichen Fallen durchgefiihrt haben, eine entsprechende Steige. 
rung des Blutdrucks gefunden werden; das ist nie der Fall gewesen. Wir kommen 
zu dem SchluB, daB die Bedeutung des Cholesterins fiir die Genese des Hochdrucks 
beim Menschen iiberschatzt ist und die experimentellen Grundlagen dieser Auf
fassung so erschiittert sind, daB die Lehre von der ursachlichen Bedeutung def 
Hypercholesterinamie fiir die Entstehung der Atherosklerose und' der Hyper
tonie des Menschen fallen muB. 

XIV. Die Schntzwirknngen des Cholesterins in ihrer 
Bedentnng ffir den Ablanf von Infektionskrankheiten. 
GesetzmaBige Beziehungen zwischen Elutcholesteringehalt und fieberhaften 

Temperaturen bei Infektionskrankheiten sind schon vor vielen Jahren von 
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Abb. 5. Infektionshypochoiesterinamie mit sekundarer Hyperchoiesterinamie bei Pneumonie. 

Grigaut (154) und seinen Schiilern behauptet worden. Das Wesentliche ihrer 
Meinungen ist Folgendes: bei leichten Infekten schwankt der Blutcholesterin
spiegel nur wenig oder gar nicht. Bei schwereren Infektionen findet man im 
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Abb. 6. Infektionshypochoiesterinamie mit sekundarer Hyperchoiesterinamie bei 
Typhus abdominalis. 

115 

Stadium des Fiebers eine Verminderung des Blutcholesterins. Nach der Ent
fieberung steigt der Cholesteringehalt des Elutes an, um in der Periode der Re
konvaleszenz iibernormale Werte zu erreichen. Diese Auffassung Grig a u ts mogen 
mit zwei seiner Arbeit entnommenen Kurven belegt werden. Die erste Kurve 
zeigt das Verhalten des Cholesterins bei Pneumonie, die zweite Kurve das gleiche 
beim Typhus abdominalis. Man erkennt deutlich die relativ niedrigen Werte im 
Stadium der Infektion und den Anstieg in der Zeit der Rekonvaleszenz. Die Werte 
der franzosischen Autoren sind aIle mit colorimetrischen Methoden gewonnen 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 44 
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und liegen durchschnittlich hoher als die gravimetrischen mit der Windaus
schen Methode gefundenen Daten. Eine ahnliche Verlaufsform der Werte im 
Fieber finden z. B. Henes l und G. Stern (156). Letzterer sieht beim Scharlach 
im Beginn die Hypocholesterinamie, seine Werte steigen dann bis an die untere 
Grenze des normalen Wertes an, urn auf dieser Hohe in der folgenden 6wochent
lichen Beobachtungszeit zu bleiben. 

Die Franzosen griinden auf ihre Befunde weitgehende Theorien iiber die Be
deutung des Cholesterins fiir die Immunisierung und die Bi1dung der Antikorper. 
Es scheint uns verfriiht, solche Speku1ationen anzustellen, bevor nicht erstens 
mit exakten gravimetrischen Methoden das gegensatz1iche Verhalten der Chole
sterin- und Temperaturkurve bei Infektionskrankheiten erwiesen ist und ferner
hin untersucht ist, welche von beiden Cho1esterinkomponenten an der Ver
mehrung des Blutcho1esterins wesentlich beteiligt ist: das freie oder das ver
esterte Cholesterin. 

Schutzwirkungen kommen offenbar nur dem freien Cholesterin zu. Leu pold 
und Bogendorfer (155) teilen Versuche mit, die eine giinstige Einwirkung des 
Cholesterins auf den Verlauf von Infektionen dartun. Mit Cholesterin gefiitterte 
Meerschweinchen zeigen gegen die Vergiftung mit Diphtherietoxin gegeniiber 
den Kontrolltieren erhohte Resistenz. Das gleiche konnte bei Mausen nach 
Pneumokokken-Infekt.ionen festgestellt werden. Die Autoren nehmen eine 
chemische Giftbindung im Sinne der Saponinentgiftung an, eine Ansicht, die 
friiher schon von Borberg (152) ausgesprochen wurde. Auch Beumer (151) 
sah nach Cho1esterinfiitterung einen relativen Schutz gegen die Diphtherietoxin
vergiftung von Meerschweinchen. Beumer neigt mehr dazu, die erzielte Schutz
wirkung im Sinne einer allgemein unspezifischen Umstimmung des Korpers durch 
die Cholesterinspeicherung in den Retikuloendothelien von Leber, Milz, Knochen
mark zu deuten; mehr im Sinne der Entgiftungstheorie sprechen Untersuchungen, 
welche von Dold und Rhein (153) iiber den EinfluB von Chol.esterin auf die 
Bildung und Wirkung des sog. Anaphylatoxins angestellt wurden. Werden 
Bakterien mit gelOstem freiem Cholesterin geschiittelt und hierauf mit frischem 
Meerschweinchenserum digeriert, so zeigt das Serum nach der Digestion im 
gewohnlichen Anaphylatoxinversuch eine stark abgeschwachte oder gar keine 
Wirkung. DaB dem Cholesterin gewisse Schutzwirkungen gegen saponinartige 
Substanzen aus den Bakterienleibern zukommen, erscheint nach den Er
fahrungen iiber Entgiftungsfunktion des Cholesterins gegeniiber hamolytischen 
Substanzen durchaus plausibel. Die Auffassung der franzosischen Autoren, 
daB die Infektionshypocholesterinamie gewissermaBen auf einen Verbrauch 
von Cholesterin wahrend der Infektion zuriickzufiihren sei, scheint uns nicht 
zwingend erwiesen. Immer wieder muB daran erinnert werden, daB im hoch 
fieberhaften Stadium schwerer Infektionskrankheiten die Appetenz so weit 
geschadigt ist, daB es schwer wird, dem Kranken Nahrung zuzufiihren. 
Manche von den auf die Immunitatsvorgange bezogenen Schwankungen des 
Cholesterinspiegels sind ungezwungener auf die im Fieber schwer geschadigte 
Nahrungsaufnahme zuriickzufiihren. J.\<Iit dieser Auffassung solI aber die Be
deutung des Cholesterinvorrats des Korpers fiir die AbwelIT von Infektionen 
durchaus nicht geschmalert werden. 

1 Henes: Dtsch . .Arch. klin. Med. 111, 122. 
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Die Storung des Cholesterinhaushaltes in ihren Beziehungen zu 
Hauterkrankungen. 

Die Haut des Menschen ist dauernd von einer feinen cholesterinhaltigen 
Fettschicht iiberzogen. Die vom Unterhautfettgewebe befreite Haut enthalt in 
den verschiedenen Lebensaltern verschieden groBe Mengen Cholesterin, mit 
zunehmendem Alter sinkt del' Cholesteringehalt del' Haut langsam abo Diese 
Tatsache ist wohl auf die mit dem zunehmenden Alter einsetzende Atrophie del' 
Talgdriisen zuriickzufiihren. Unter den verschiedenen Hautkrankheiten ist 
es VOl' allem das Krankheitsbild del' Xanthomatosis, welches in engen Bezie
hungen zu Storungen des Cholesterinhaushaltes steht. Man unterscheidet be
kanntlich das Xanthelasma als kleine lokalbegrenzte gelbe plattenformige Ver
dickung del' Haut del' Augenlider. Seltene Xanthomerkrankungen sind die 
allgemein am Korpel" verbreiteten papulotuberosen Formen, welche groBe Haut
flachen iiberziehen konnen. Bei einer 3. persistenten Form kommt es zu groBeren 
Tumoren in del' Subcutis und in den die Gelenke umgebenden fibrosenApparaten. 
Auch in Leber, Herz und Dura konnen solche xanthomatosen Einlagerungen 
gefunden werden. Die xanthomatOse Entartung maligner Geschwiilste gehort 
strenggenommen nicht hierher. 

Pinkus und Pick (163-165) haben zuerst den histochemischen Beweis er
bracht, daB bei allen diesen Formen von Xanthomatose del' Gehalt an doppelt 
brechender Substanz, del' chemisch als Cbolesterin identifiziert wurde, charak
teristisch ist. Die "Xanthomzellen" mit ihrer wabenformigen, schaumigen 
Struktur sollen Kunstprodukte darstellen, indem namlich die Vorbehandlung 
mit Alkohol fettahnliche Substanzen herausgczogen hatte und dadurch ein 
wabenformiger Zellrest zuriickgeblieben war. Das Wesentliche fiiI' das Ver
standnis del' Fane mit generalisierter Xanthomatose ist die Tatsachc, daB sie 
iiberwiegend seklmdar bei solchen KI"ankheiten auf tritt, hei denen del' Gehalt 
des Blutes an Cholesterin vermehrt ist. Tatsachlich ist das in del' iiberwiegenden 
Zahl del' beschriebenen Xanthome auch del' Fall. Sie werden in del' Regel bei 
schwerem Ikterus odeI' diabetischer Lipamie gefunden. Es wurde sich also 
danach urn eine sekundiire Cholesterinimpriignation dazu disponierter Gewebe 
handeln (Bindegewebe), welche sich je nach dem Befinden des KI"anken und 
nach del' Hohe des Cholesterinspiegels mehr odeI' weniger deutlich zeigen kann. 
Tatsachlich ist ein Verschwinden und Neuauftret,en von xanthomartigen Tu
moren auch beobachtet wordcn. 

Es fragt sich nun, ob es Faile von allgemeiner Xanthombildung gibt, die 
nicht mit einer KI"ankheit vergesellschaftet sind, welche primal' zu einer Hyper
cholesterinamie fuhren (Ikterus, Diabetes, Graviditat, Nephrose). Solche FaIle 
waren dann als essentielle Hypercholesterinamie mit Xanthombildung zu be
zeichnen. 

Einen solchen Fall haben Arning und Lippmann (157) beschrieben. Das 
Wesentliche aus dem Befunde gebe ich hier wieder. Gleichzeitig mit den Ergeb
nissen del' chemischen Blutuntersuchung. 

Befund am 21. 3.1918: K6rpergr6Be 1,80 m, Gewicht 70,6 kg. Muskulatur mittel, 
sehr geringes Fettpolster, recht blaB, elendes Aussehen, Schleimhaute gut rot, Skleren 
reinweiB. Starker Greisenbogen del' Rornhaut, Gesicht und Augenlider frei. Keine Spur 
von Ikterus. Starker SchweiB an Randen und FiiBen. Am linken Ohr an der inneren 
Relixkante ein reiskorngroBes, gelbweiBes, mit Raut und Knorpel fest verwachsenes 

44* 
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Knotchen. Derbe, knotige, nicht gefarbte Verdickungen der Sehnenscheiden bis Bohnen
groBe im Bereich der Metacarpophalangealgelenke samtlicher Finger mit Ausnahme der 
Daumen und (les linken FuBes im Bereich der Strecksehnen der groBen Zehe; besonders 
groBe, iiber daumendicke im Bereich der Achillessehnen. In der linken Planta pedis 
weichere taubeneigroBe Knoten. An den Fingergelenken kleinere, bohnengroBe, von der 
Gelenkkapsel ausgehende Knoten. Am rechten Ellenbogengelenk ist die Raut in fiinfmark
stiickgroBer Ausdehnung gelbrot, verdickt, aber abhebbar, darunter ein haselnuBgroBer, 
mit der Bursa zusammenhangender Knoten. Dber dem rechten Kniegelenk ein runder, 
auch gelber, maBig derber Rautknoten, darunter ein walnuBgroBer, der Patella aufsitzender 
derber Knoten. Knochenharte Verdickungen an den oberen Abschnitten der Tibia, 
die in ihrer Festigkeit und Unverschiebbarkeit als Knochengeschwiilste imponieren. 
Rontgenaufnahme ergab aber nirgends die leisesten Knochenveranderungen, auch nicht 
an den Randen und Knien, die Geschwiilste liegen nur in den Sehnen, im Periost, in den 
Gelenkkapseln und im Bindegewebe. Die mikroskopische Untersuchung eines exstirpierten 
Knotens ergab das bekannte histologische Bild des Xanthoms und bei "C'ntersuchung von 
Gefrierschnitten mittels polarisierten Lichtes die Anwesenheit doppelbrechender Tropfen 
und Nadeln in infiltrierten Bindegewebszellen. Am Halse vereinzelte kleine Driisen, ebenso 
in beiden Schliisselbeingruben. Nervensystem vollig ohne Befund. Augen mit Ausnahme 
des Arcus senilis ohne Befund, insbesondere Augenhintergrund ohne Befund. Zunge und 
Mundschleimhaut ohne Befund. Kein Kropf. Gut ausdehnungsfahiger Brustkorb, ver
schiebliche Lungengrenzen, iibriger Lungenbefund ohne Besonderheiten. Herz: Spitzen
stoB im 5. Z.-R.-R. in der B.-W.-L. sicht- und fiihlbar. 

Tabelle 21. 

Chemische Untersuchung 

" .... 
NaCI .. 
Rest-N in 100 ccm Serum 
EiweiBgehalt des Serums nach Kjeldahl 
Gesamtatherextrakt des Serums . . . . . 
Lecithingehalt des Serums nach Phosphorgehalt be-

rechnet ................. . 
(normal nach Bornstein 1,8-2,4°/00' nach 

Feigl 2-2,2%0) 
Cholesteringehalt des Serums nach Authenrieth . 
Indican (Haas) . . . . . . . . . 
Blutzucker (Mikro-Bang) niichtern . 
Brechungsindex (Pulfrich) . . . . 

22. III. 

0,57° 
0,56% 
30,8 mg 
8,53% 
1,49% 

0,76% 
+ 

0,08% 
69 Skalenteile 

= 1,35278 

4. IV. 

0,57° 

28 mg 

0,759% 

65,5 
I = 1,35223 

Die Autoren legen besonderen Wert darauf, daB in ihrem Fall keine der 
bekannten Ursachen fur Hypercholesterinamie gefunden wurde. Sie stellen fest, 
daB nach Zufuhr von Cholesterin in ihrem Fall die Erhohung des Cholesterin
spiegels lange Zeit fortbesteht, so daB die Ursache der Hypercholesterinamie in 
einer gestorten Ausscheidungsfahigkeit fur Cholesterin bei diesem Fall von all
gemeiner XanthombiIdung gesucht wird. Grutz (160) beschreibt einen eigen
artigen Fall von symmetrischer scharf umschriebener melanotischer Verfarbung 
der Ohrlappchen und ihrer naheren Umgebung. Die histochemi~che Untersuchung 
zeigt massenhaftes Eisenpigment und Cholesterin. Einspezifisches Speicherungs
vermogen von Zellen lediglich fur Cholesterin, die sog. "Cholesterophilie", wird 
abgelehnt. 
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Einen eigentumlichen Fall von allgemeiner Hautxanthomatose habe ich mit 
Grutz gemeinsam beobachtet. Die ganze Haut zeigte, besonders unter dem 
Druck des Glasspatels, feine hirsekom- bis reiskomgroBe gelbe Knotchen bei 
einem sonst gesunden, wohlgenahrten Manne. Auf genaueres Befragen wird 
zugegeben, daB der Ham fruher einmal bei einer arztlichen Untersuchung geringe 
Mengen Zucker enthalten habe. Zur Zeit der Untersuchung durch uns ist der 
Ham frei von Zucker und Acetonkorpern. Das Serum dieses Falles zeigte bei 
zweimaliger Untersuchung eine schwere Lipamie. Die Analyse des Blutes auf 
Gesamtextrakt und Cholesterin ergab folgendes Resultat. 

Tabelle 22. 
Das untersuchte Serum war bei beiden Untersuchungen von rahmartigem Aussehen: 

Gesamtextrakt . . 
Gesamtcholesterin 
Cholesterin frei 
aus Estern .... 
verestert % des Ges.-Chol. 

1. II. 
27,05%0 

2,84 " 
1,75 " 
1,09 " 

38 

36,60%0 
2,62 " 
1,54 " 
1,08 " 

41 

Hier handelt es sich also um eine allgemeine Xanthomatose mit gleichzeitiger 
Lipamie und Rypercholesterinamie bei einem Menschen, der fruher sicher an 
einer diabetischen Stoffwechselstorung gelitten hat, die gegenwartig keine mani
festen Symptome macht. Ratte die Anamnese diese prim are Stoffwechselstorung 
nicht aufgedeckt, so wurd.e man auch diesen Fall als essentielle Xanthomatose 
mit Rypercholesterinamie beschreiben. Einen ahnlichen Fall von "essentieller 
Hypercholesterinamie" mit Xanthomatose der Raut und familiarer Cholelithiasis 
beobachtete Panzel (162). Er fand 0,812% Cholesterin im Blutserum und 0,4% 
Cholesterin in der Blasengalle. lch bin iiberzeugt, daB bei weiterer Forschung 
auf diesem Gebiet doch wohl in allen Fallen primare Erkrankungen fur die 
Rypercholesterinamie und sekundare Cholesterinablagerung in den Geweben 
sich werden aufdecken lassen. Arning und Lippman (157) bringen fur diese 
Auffassung selbst Material bei. Sie zeigen, daB bei Frauen mit Xanthelasma 
palpebrae fast regelmaBig eine primare Rypercholesterinamie gegeben ist. Sie 
meinen, daB die GroBe und das Wachsen der Xanthelasmen in einem gewissen 
Zusammenhang mit der Rohe der Cholesterinamie gebracht werden konne. lch 
ge be einzelne ihrer Zahlen nachstehend wieder: 

bei Frau Z 
Weg 
Bae 
Schm. 
Roo 
Gr . 
W. 
Sec. 

Tabelle 23. 

Gri:iBe der Xanthelasma I Selt etwa Jahren I "Cholesterln 1m Blut 

kleinste eben beginnend 0,1 % 
kleinste eben beginnend 0,16% 

klein, zuriickgehend 18 0,12% 
klein 5 0,2 % 
mittel 4 0,22% 
mittel 2 0,34% 

groBere 3 0,24% 
groBe 4 0,42% 

Ob die Storung des Cholesterinstoffwechsels mit der UmstelllUlg der Ovarial
tii.tigkeit dieser meist uber50 Jahre alten undjn der Menopause befindlichen 
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Frauen zusammenhangt, wie die Autoren mein6n, bedarf noch weiterer Unter
suchungen. Jedenfalls scheinen uns die Beweise fiir das Vorkommen einer essen
tiellen Hypercholesterinamie und Xanthomatose bisber noch nicbt in stringenter 
Form vorzuliegen. Neuerdings sind auch Beziehungen z"\Vischen Cholesterinstoff
wechsel und Haarwuchs von Jaffe (161) und Eliassow (159) behauptet "\Vorden. 
Jaffe hat Kaninchen an enthaarten Stellen mit in Lanolin gelostem Cholesterin 
behandelt und sah nacb dieser Behandlung ein gleichmaBiges Wachstum an der 
ganzen enthaarten Flache, wahrend die nicht behandelten Flachen kahl blieben. 
Eliassow hat an einer Anzabl mannlicher Patienten, welche Absonderheiten 
des Haarwuchses nicht auiwiesen, die Kopfe ganz kahl geschoren. Der Kopf 
wurde dann in Quadranten eingeteilt und die einzelnen Sektoren mit Cholesterin 
und Lanolin -Cholesterin mit Teer und einem reinen Teerpra parat eingerie ben, "ob
wohl die Patienten selbst iiber den erwarteten Erfolg vollig im unklaren gelassen 
und somit ganz unvoreingenommen waren, gaben sie mehrfach an, daB die Partie, 
der wir die nach dem Tierversuch am meisten wirksame Mischung - namlich 
Cbolesterin mit Teer - appliziert batten, einen starkeren Haarwuehs aufzuweisen 
scheinen". Bei Mannern mit beginnender Glatze solI da, wo die Atrophie der 
Follikel noch nicht vollkommen ist, eine langere Lebensdauer und damit groBeres 
LangenmaB der vorhandenen und Neuauftreten von frischen Haarscbaften beob
achtet worden sein. Ob auch anderen Autoren das Cholesterin sich als Haar
wuchsmittel wird brauchbar erweisen, bleibt vorerst abzuwarten. 

XV. Die Bedentnng des Cholesterinhanshaltes nnd seiner 
Stornngen fur die Angenheilknnde .. 

Unter den Veranderungen der brechenden Medien des Auges sind besonders 
diejenigen der Hornhaut und der Linse in neuerer Zeit mit dem Cholesterinstoff
wechsel in Beziehung gebracbt worden. Besonders der Arcus corneae senilis ist 
Gegenstand zablreicher Untersuchung in den letzten Jabren gewesen, nachdem 
sich gezeigt hatte, daB es sich bei diesen Veranderungen um Fettablagerungen 
am Hornhautrande handelt. Man ist so weit gegangen, den seit langem einge
fiibrten Namen Arcus senilis fallen zu lassen und statt dessen die Bezeichnung 
Arcns lipoides vorzuschlagen. Der ProzeB der Einlagerung von ]i'ett beginnt am 
peripheren Ende der Bowmanschen Membran. Sie zeichnet sich bei Sudan
farbung durch eine mehr oder weniger intensive Rotfarbung von der iibrigen 
Substantia propria abo Spater treten die fettartigen Substanzen auch in den 
Cornea-Lamellen und zwischen ihnen in starkerem MaBe hervor. Das feine 
Lipoidtropfchen scheint von zwei Bezirken seinen Ausgang zu nehmen. Das eine 
Quellgebiet liegt, wie eben gesagt, unmitt,elbar unter dem peripheren Ende der 
Bowmanschen Membran, das andere an den Randteilen der Hornhaut, welche 
unmittelbar an die Descemetsche Membran angrenzen. Von diesen Zentren aus 
schreitet nach Rohrschneider (172-176) das Fett immer weiter in die mittlere 
Lage der Substantia propria vor, in manchen Fallen starker von vorn her, in 
anderen von hinten, in wieder anderen von beiden Seiten ziemlich gleichmaBig. 
Man kalll an Schnitten durch die Hornhaut mit Essigsaureanhydrid und 
Schwefelsaure leicht den Nachweis fiihren, daB ein groBer Teil dieser Fett
-einlagerungen aus Cholesterin besteht. Die Verteilung des Greisenbogens iiber 
diese verschiedenen Lebensalter gebe ichnach einer Tabelle von Rohrschneider 
wieder. 
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Tabelle 24. 

Alter II 0 bis 11 bis 21 bis 31 bis II 41 bis 51 bis 61 bis 71 bis 
10 J. 20 J. 30 J. 40 J. 50 J. 60 J. 70 J. 80 J. 

Zahl der FaIle ..1 10 7 I 19 I 11 I 18 I 17 I 9 
Davon .A. s.. . .. 1 0 0 9 5 12 14 9 

9 
9 

Pr.A0z.enst.zah. I . de. s. . I· I I I j I 0%0 0%0 47,3% 45,4% 66,6% I 82,3% 100% 100% 

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, daB zwischen Au£treten des Greisenbogens 
und dem Lebensalter teste Beziehungen bestehen. Trotzdem wird die Ursache fiir 
das Auftreten des Greisenbogens z. T. in einer primaren Hypercholesterinamie 
gesucht, "eine Hypercholesterinamie als ursachliches Moment des Arcus senilis ist 
nicht auszuschalten", schreibt Rohrschneider. Die Auffassung einer primaren 
Storung des Cholesterinhaushaltes als Ursache des Greisenbogens hat reichlich 
Nahrung gefunden in den experimen tellen Untersuchungen von V ers es (178-183). 
Diesem Autor gelang es, dem Arcus senilis ahn1iche Hornhautveranderungen 
durch Verfiitterung von Cholesterin an Kaninchen zu erzielen. Bei reiner 01-
fiitterung ohne Cholesterinzusatz blieb die Bildung des Arcus lipoides aus, 
wahrend bei reiner Cholesterinfiitterung der Arcus erschien, wenn auch nach 
langerer Fiitterungsdauer, als bei Darreichung von Cholesterin- Olgemischen. 
Mit Recht sieht V ers es die Ursache der Arcusbildung bei seinen allerdings 
ganz unphysiologisch ernahrten Versuchstieren in dem gesteigerten Fettgehalt 
des Blutserums. Die starker £etthaltige Ernahrungs£Iiissigkeit dringt in die 
Cornea ein, die groBen Mengen Cholesterin konnen nicht mehr in Losung er
halten werden und fallen in der Horllhautgrundsubstanz aus. An diesem Er
gebnis ist sicher nicht zu zweifeln; bezweifelt werden muB nur, daB die primare 
Hypercholesterinamie auch die Voraussetzung fiir die Bildung des Greisen
bogens beim Menschen ist. Es ist unwahrscheinlich und den Tatsachen nicht 
entsprechend, daB imAlter von 61-70 Jahren, in welchen nach Rohrschneider 
100% alIer Menschen den Greisenbogen aufweisen, aIle diese Menschen an einer 
Cholesterinhaushaltstorung resp. Hypercholesterinamie leiden. 

Eine von mir und meinem Mitarbeiter Schlomka (167 u.168) durchgefiihrte 
Untersuchung an der Rinderhornhaut hat uns davon iiberzeugt, daB auch dann, 
wenn keine sichtbare Triibung der Hornhaut auf tritt, der Cholesteringehalt mit 
zunehmendem Alter ansteigt. Wir haben eine groBe Reihe von Massenanalysen 
von Rinderhornhauten verschiedenen Alters durchgefiihrt und festgestellt, 
daB mit zunehmendem Alter die Hornhaut an Wasser verarmt und an Chole
sterin zunimmt. Untenstehende kleine Tabelle zeigt diese Verhaltnisse in iiber
sichtlicher Weise. 

Tabelle 25. 

Alter Chol.-Geh. der I Trockenriickstand I Chol.-Geh. der 
Feuchtsubstanz in g% Trockensubstanz 

Intervall Durchschnitt in mg% inmg% 

bis 2 Jahre 0,2 Jahre 79 15,0 525 
2-14 7,0 100 17,8 562 

15-18 15,9 125 18,8 665 

Wir kamen auf Grund unserer Arbeit zu folgender Auffassung: Die gefaB
freie Cornea zeigt wie der menschliche Rippenknorpel und die Rindel'linse eine 
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mit dem Alter fortschreitende Wasserverarmung und entsprechende Zunahme 
der Trockensubstanz. Wie die Trockensubstanz der Rinderlinse, so wird auch 
die der Hornhaut mit zunehmendem Alter stickstoffarmer. Daraus ist zu 
schlie Ben, daB die den Trockenriickstand zusammensetzenden chemischen 
Korper mit fortschreitendem Alter eine Wandlung erfahren, indem entweder 
die stickstoffreicheren Korper auf Kosten der stickstoffarmeren abnehmen, 
odor stickstofffreie Schlackenkorper in die Substanz der Hornhaut mit fort
schreitendem Alter in zunehmendem MaBe eingelagert werden. Fiir eine solche 
Substanz, die wir als Modell einer Schlackensubstanz bei unseren friiheren 
Untersuchungen erkannt haben, das Cholesterin, haben unsere bisher vor
gelegten Analysen tatsachlich (wie beim menschlichen Rippenknorpel und der 
Rinderlinse) eine derartige Einlagerung auch in die alternde Cornea erwiesen. 
Auch seltenere Veranderungen am Auge werden mit StOrungen des Cholesterin
haushaltes in Beziehung gebracht. So hat von Szily (177) eine Xanthomatosis 
bulbi beschrieben, bei der es zu einer massenhaften Fett- und Lipoidablagerung 
innerhalb des Auges kommt. Rohrschneider (172) wirft die Frage auf, ob es 
sich dabei urn eine rein infiltrative Fettspeicherung handelt, etwa so, daB eine 
primare Hypercholesterinamie die Einschwammung der Fett- und Lipoidstoffe 
in das Auge veranlaBt oder ob eine fettige Dekomposition eines intraokularen 
Exsudats, bedingt vielleicht durch Zerfal1 abgelagerter Leukocyten, die Xantho
matosis bulbi zustande bringt. Bei einem von Bardelli(166) beschriebenen FaIle 
war der Cholesteringehalt des Serums mit 1,150/ 00 normal, was also gegen die 
Theorie sprache, daB eine Storung des Cholesterin- resp. Lipoidhaushaltes 
die Xanthomatosis bulbi verursacht. Rohrschneider ist es nicht gelungen, 
durch tagliohe Verfiitterung von Cholesterin und 01, die in einzelnen Versuchen 
iiber 7 Monate ausgedehnt wurde und eine Erhohung des Blutcholesterins 
bis auf das 50fache des normalen zur Folge hatte, eine Xanthomatosis bulbi 
zu erzielen. 

Verse (182) schildert zwar einen auf diesem experimentellen Wege ent
standenen infiltrativen Verfettungszustand des Auges, I.Jipoidosis oculi, wie folgt: 
Man findet bei langerer Versuchsdauer eine enorme Fettablagerung in der Sclero
Cornealkapsel und in der Uvea, vor allem aber im Ciliarkorper; niemals ist 
es aber bei diesen Versuchen zur Neubildung eines fetthaltigen Gewebes 
innerhalb des Bulbus gekommen. Wird die Versuchsanordnung in der Weise 
abgeandert, daB man bei kiinstlicher Hypercholesterinamie auf das Auge einen 
Reiz einwirken laBt, so wachst die Menge des abgelagerten Fettes und die 
Schnelligkeit der Fettinfiltration. Aber auch so kommt eine Xanthomatosis 
bulbinicht zustande. J eB hat dann bei kiinstlich beigefiihrter Hyperchole
sterinamie taglich wiederholte Vorderkammerpunktionen vorgenommen, zu 
dem Zwecke, das Kammerwasser aus dem Blute mit Cholesterin anzureichen 
und das Cholesterin in der V orderkammer zur Aufsallung zu bringen. Hiernach 
konnte J e B 1 zwar voriibergehend Cholesterin im Kammerwasser chemisch 
nachweisen, aber eine' typische Xanthomatosis bulbi nicht erzielen. 

Rohrschneider (172) hat spater unter Verzicht auf die Zufiihrung von 
Lipoiden in das Auge und Verzicht einer Cholesterinmast seine Untersuchungen 
mit dem Ziele angestellt, festzustellen, ob bei einem sich selbst iiberlassenen 

1 J e 13: Bericht uber die 45. Zusammenkunft der Dtsch. ophthalm. Ges. 1925. 
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intraokularen Exsudat fettige Dekomposition eintritt und ob die dadurch 
freigewordenen Lipoidmengen ausreichen, den Befund der Xanthomatosis 
bulbi zu erzeugen. Durch Injektion von Streptokokken in die Vorderkammer 
gelang es ihm, ein Exsudat zu erzeugen, das schlieBlich einen orangegelben 
Farbton annimmt, und daB auch nach der histologischen Untersuchung eine 
groBe Ahnlichkeit mit Xanthomatosis bulbi des Menschen aufwies. Auch Mees
mann (171) beschreibt den anatomischenBefund eines mensch lichen Auges mit 
massenhafter Ablagerung von Cholesterinkrystallen in der vorderen Kammer 
und sekundarer Atheromatose der Hornhaut. Es handelt sich um eine vor 
17 Jahren eingetretene perforierende Verletzung des linken Auges durch Holz
stuck. Es trat eine Cataracta traumatica auf, die erst nach mehreren W ochen 
operiert werden konnte, da das Auge standig mehr oder weniger gereizt war. 
Das Sehen blieb schlecht, das Auge erblindete und notigte wegen dauernder 
Schmerzen zur Enukleation. Die untere Halfte der vorderen Kammer ist von 
einer dicht gelagerten Schichte von Cholesterinkrystallen vollstandig ausgefullt. 
Rhombische stark farbenschillernde Cholesterinkrystalle schwimmen auch in 
groBer Menge im Kammerwasser der oberen Halfte. Meesmann beschreibt, 
wie bei starkeren Bewegungen des Auges die in der unteren Halite abge
lagerten Krystalle in groBer Menge aufwirbeln, um sich nach wenigen Augen
blicken wieder zu setzen. Die histologische Untersuchung des enukleierten 
Auges zeigt den Glaskorperraum und die Linse vollgestopft mit Cholesterin
krystallen. 

Diese Beobachtung ist ein Beispiel fur viele. Uberall, wo durch degenerative 
Vorgange die Kolloidstabilitat der Gewebe gefahrdet ist, kann es zu solchen 
Ausfallungen des schwerloslichen Cholesterins kommen. An keinem Organ 
ist dieser V organg so gut zu studieren, wie an den verschiedenen brechenden 
Medien des Auges, welche aus irgendwelchen Grunden degenerativen Prozessen 
unterliegen. 

XVI. Die pharmakologische Bedeutung des Cholesterins. 
Die pharmakologische Bedeutung des Cholesterins liegt wesentlich in seinen 

Entgiftungsfunktionen. Seit Ranso m (199) gezeigt hatte, daB Cholesterin die 
Saponinwirkung auf rote Blutkorperchen aufhebt, wurde diese Schutzwirkung 
des Cholesterins auch gegenuber anderen Saponinen gesucht und gefunden 
[Y agi (189)]. Diese Beobachtungen hatten sehr bald auch therapeutische Konse
quenzen, indem von Morgenroth, Reicher (195) u. a. das Cholesterin angeblich 
mit guten therapeutischen Erfolgen bei Wurmanamien, pernizioser Anamie und 
Schwarzwasserfieber verwendeten. Karaulow (191) hat sich gefragt, ob dem 
Cholesterin daruber hinaus nicht eine allgemein entgiftende Wirkung zukame. 
Fur die echten Digitalis-Glykoside konnte er jedoch eine solche entgiftende 
Wirkung an Froschherzen nicht nachweisen. Krotengift wird, wie Fuhner (187) 
zeigt, durch Cholesterin entgiftet. Neuerdings sind von Seel (201) im pharma
kologischen Institut in Wiirzburg eingehende Untersuchungen in der Cholesterin
reihe angestellt worden. Die Untersuchungen erstreckten sich auf Cholesterin, 
Cholesterinoxyd, Cholestantriol, Cholestandionol, Cholestandion und Chole
stendion. Diese Substanzen entfalten am normal isolierten Froschherz eine tonus
steigernde Wirkung. Die einzelnen Verbindungen unterscheiden sich voneinander 
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lediglich hinsichtlich ihres Wirkungsgrades, jedoch nicht in ihrer Wirkungs
weise. Besonders auffallend tritt die tonuserregende Eigenschaft des Chole
sterins und seiner Derivate am ermiideten Herzen zutage. Sie fiihren bier fast 
immer zu vollkommener Erholung der Herztatigkeit, sowie zu einer weitgehenden 
Verlangerung der Schlagdauer. Die Schadigung des Herzens durch Stoffe 
mit vorwiegender Muskelwirkung, wie Bariumchlorid und Kupfersulfat, sowie 
durch Chloralhydrat, Apomorphin, Akonitin und Gallensauren (Apocholsaure 
und Desoxycholsaure) kann bei be stimmten , nicht zu hohen Konzentrationen 
vollkommen aufgehoben bzw. erheblich gebessert werden. Der durch Muscarin 
hervorgerufene Herzstillstand wird nach Seel auch nach starkster Konzen
tration und nach sehr langer Einwirkungszeit durch die Cholesterinpraparate 
wieder aufgehoben. Die Ursache dieser stark entgiftenden Eigenschaften des 
Cholesterins und seiner Derivate, sowohl gegen die bei normaler Herztatigkeit 
gebildeten Ermiidungsstoffe, wie auch gegen Herzgifte, wird in einer adsorp
tiven Verdrangung der Giftstoffe gesucht. Auch eine stimulierende Wirkung 
der Praparate auf den Herzmuskel selbst wird erwogen. Eine rein chemische 
Erklarung der Wirkung jedoch auf Grund der doppelten Bindung und der 
freien Hydroxyl-Gruppe des Cholesterins wird abgelehnt, da auch diejenigen 
Oxydationsprodukte, bei denen die doppelte Bindung aufgehoben und die freie 
OH-Gruppe anderseitig ersetzt ist,. qualitativ dieselbe Wirkung zeigen. 

Die synthetisch gewonnenen Sauren aus Cholesterin C27H4604' C27H4005 
und C27H320S sind fUr pflanzliche und tierische Zellen und Organe stark giftig. 
Sie sohlieBen sich in ihrem Verhalten gegen Pflanzenzellen (bliihende Pflanzen, 
keimende Samen usw.) eng an die natiirlichen Gallensauren an. 

Seel und Flury schlie Ben aus den pharmakologischen Untersuchungen, 
daB nicht nur dem Cholesterin, sondern auch seinen Abbauprodukten im Orga
nismus bedeutende Aufgaben zufallen. Wir haben schon in dem Kapitel "iiber 
die Bedeutung des Cholesterins und seiner Schutzwirkungen fiir den Ablauf 
von Infektionskrankheiten" auseinandergesetzt, daB diesem Ki5rper gewisser
maBen eine physiologische Schutzfunktion zufalle. Das gilt nicht nur gegen
iiber von auBen in den K6rper eindringenden schadlichen Produkten, sondern 
auch gegeniiber Abbaustoffen des Zellstoffwechsels, vielleicht auch gegen
iiber den Ermiidungsstoffen. Die Entscheidung, ob dariiber hinaus dem Chole
sterin und seinen Verwandten noch eine spezifische, regularisierende Wirkung 
auf die Tatigkeit des Herzens, sowie auch anderer automatischer Organe zu
kommt, muB weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben. 

Die schiitzende Wirkung des Cholesterins gegen verschiedene hamolysierende 
Substanzen ist oft untersucht. Ramson (199) zeigte dieselbe fiir die Saponin
hamolyse, Kyes und Sachs (193) fiir die Kopragifthamolyse, Iscovesko und 
Foucaud (190) und Meyerstein (195-197) fiir Natriumoleat. Auffallend ist 
die Tatsache, daB das Cholesterin nach den Angaben von Bayer (184) und 
Meyerstein auf die Gallensalzhamolyse ohne EinfluB bleibt. Die Hemmungs
wirkung des Cholesterins kommt entweder durch eine chemische Bindung der 
hamolytischen Substanz zustande oder durch eine Art Adsorptionswirkung. 

Die Reihe der pharmakologischen und toxikologischen Eingriffe, welche 
zu Schwankungen des Cholesteringehaltes des Blutes fUhren ktinnen, ist un
iibersehbar. Wie weit den beschriebenen Schwankungen eine wesentliche 

1 Seel und Flury: Arch. f. exper. Path. 66,221 (1911). 
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Bedeutung in bezug auf die injizierten Pharmaca zukommt, ist bisher nicht 
sichergestellt. So wird z. B. von Libbach (194) nach Aurokollargolinjektion 
eine Vermehrung des Gesamtcholesterins und eine veranderte Verteilung des 
"hydrophoben" und "hydrophilen" Cholesterins beschrieben. 

GesetzmaBige Veranderungen der Blutlipoidzusammensetzung unter Mit
beteiligung des Cholesterins treten dagegen nach Einwirkung narkotisch wirk
samer Substanzen auf den Korper ein. So wurde von K. Reicher (200) schon 
1908 im Salkowskischen Institut gezeigt, daB langere Narkosen eine wesentliche 
Vermehrung der gesamten Blutfette und -lipoide zur Folge haben. Starke 
Vermehrungen des Cholesterins nach Athernarkosen wurden neuerdings von 
A. Mahler! beschrieben. Dieselben sollen sich durch vorherige Insulingaben 
vermeiden lassen. 1m Experiment zeigten Burger und Sch wei Bhei mer (183), 
daB akute Alkoholvergiftung eine Vermemung des Cholesterins im Blute her
beifuhrt. Die Hypercholesterinamie tritt erst dann ein, wenn der Alkohol
gehalt des Blutes bereits zuruckgeht. Diese Befunde wurden am Menschen 
von Keeser (192) bestatigt. In folgender Tabelle sind die Werte fur die 
einzelnen Blutlipoide nach GenuB von 100 cern absoluten Alkohols innerhalb 
zwei Stunden hier wiedergegeben. 

Tabelle 26. 

1-2 Std. 19-10 Std. 1 33 Std. 1 57 Std. 
\ N iichtern-\ werte nach Beendigung der Alkoholzufuhr 

Gesamteholesterin in mg% I 170 145 2955 125 175 
Cholesterinester 90,5 76,5 130,5 78,5 92,5 
Phosphatide und Seifen . 

" 
365 235 498 426 82 

Aeetonkorper 0,20 0,24 0,21 0,20 0,18 
Indican 

" 
0,06 0,07 0,07 0,05 0,05 

Gallenfar bstoffe " B.-E. 0,6 0,3 1,4 0,8 0,7 

In allen untersuchten Fallen (5) zeigte sich eine Stunde nach beendeter 
Alkoholzufuhr eine Abnahme, 8 Stunden spater eine starke Zunahme des Chole
sterins, der Phosphatide und Seifen. Diese hielt bei den Phosphatiden und Seifen 
langer an als beim Cholesterin, bei dem nach 33 Stunden eine erneute Abnahme 
gefunden wurde. Wie ich aus meinen eigenen Untersuchungen, so schlieBt auch 
Keeser, daB es bei der Alkoholvergiftung nicht nur zu einer physikalisch
chemischen Veranderung des Zustandes der Lipoide kommt, sondern auch zu 
einer Ausschwemmung derselben ins Blut. Bei der chronischen Alkoholver
giftung kommt es in erster Linie zu schweren Storungen des Fettstoffwechsels. 
Der Korper verarmt an Phosphatiden, Seifen und Cholesterin. 1m Blute 
treten Acetonkorper auf, es kommt zu einer starken Vermehrung der Phos
phatidseifenfraktion und zu einer lebhaften Zunahme des freien und ge
bundenen Cholesterins, das bis zur dreifachen Hohe des normalen Gehalts 
ansteigen kann. Das Blut der Potatoren kann, wie schon seit langem be
kannt ist, lipamischen Charakter annehmen (B. Frank). Einige bei chroni
scher Alkoholvergiftung gefundene Blutwerte fUhre ieh nach E. lmd 1. Keeser 
hier an: 

1 Mahler, A.: Journ. of bioI. Chern. 69,653 (1926). 
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Tabelle 27. 
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I. Chronische Alkoholvergiftung. 

A. 21. 8.25 63,7 29,2 7,1 130,0 61,5 80,0 202,0 0,14 3,5 0,5 
B. 30. 7.25 67,7 21,31 10,9 132,0 77,6 102,0 124,5 0,08 4,5 1,5 
C. 18. 8.25 21,2 76,0 2,8 62,5 80,0 50,0 105,0 0,3 4,8 2,2 
D. 30. 7.25 58,7 27,25 14,05 157,0 71,0 111,5 77,8 0,18 5,2 1,1 
E. 1. 12.25 38,4 54,5 7,1 105,0 73,0 73,0 125,0 0,2 3,5 2,1 
F. I 22. 11. 25 14,0 63,0 23,0 105,0 54,7 57,5 110,0 0,2 6,4 2,3 
G. i 27. 7.25 25,9 73,02 1,08 128,0 88,0 112,0 50,0 0,3 4,9 1,5 
H. 1. 8.25 73,3 22,0 4,7 129,0 81,0 104,0 108,0 5,7 3,0 
J. 4. 8.25 31,4 54,9 13,7 123,0 72,3 89,0 114,0 0,22 4,8 2,3 
K. 24. 8.25 75,0 17,9 7,1 100,0 70,0 70,0 165,0 0,09 4,7 1,5 

26.10.25 74,0 21,0 5,0 185,0 50,8 94,0 335,0 
17.11.25 60,0 21,8 18,2 225,0 56,0 127,0 285,0 

II. Delirium tremens 1. 

1 I 21. 7.25 78,5 18,3 3,2 93,0 97,9 90,0 454,0 2,3 8,1 4,1 
22. 7.25 82,5 10,8 7,7 115,0 95,0 109,0 347,0 2,0 5,3 
30. 7.25 76,5 20,16 3,34 178,0 98,5 175,5 360,0 0,08 2,8 2,2 
4. 8.25 70,6 18,9 10,5 210,0 91,9 193,0 255,0 

27.11. 25 48,9 45,68 6,02 405,0 66,0 265,0 280,0 0,15 1,0 
2 15.10.25 80,0 15,0 . 4,1 137,5 80,4 110,5 420,0 2,1 6,5 2,5 

17.10.25 80,0 16,9 3,1 150,0 80,0 140,0 435,0 1,8 
23.10.25 81,0 11,4 7,6 202,0 65,0 132,0 385,0 0,08 
4. 11. 25 76,2 11,8 13,0 283,0 28,0 80,0 333,0 0,13 2,9 1,5 

10.11. 25 44,0 36,0 20,0 430,0 22,0 95,0 310,0 
3 23.10.25 90,9 9,62 0,98 165,0 90,0 150,0 340,0 2,3 7,6 4,6 

24.10.25 87,3 12,5 0,2 175,0 74,0 130,0 330,0 2,0 
10.12.25 66,6 20,8 12,5 242,0 19,3 46,8 260,0 0,18 3,0 2,3 

4 8. 1. 26 19,0 75,5 5,5 213,0 65,0 138,0 405,0 2,3 7,3 4,2 
5 1. 8.25 70,0 22,1 7,9 194,0 49,6 96,0 405,0 1,7 6,1 2,3 

14.10.25 74,0 19,4 6,6 450,0 66,0 30,0 264,0 0,2 
26.10.25 33,0 62,0 5,0 250,0 37,0 94,0 420,0 0,06 2,0 

Neuere Untersuchungen von Dresel (186) und seinen Mitarbeitern haben sich 
die Aufgabe gestellt, die Rolle der Lipoide im vegetativen System zu erforschen. 
Es hat sich dabei vorlaufig ergeben, daB das "hydropho be" Cholesterinsol 
den Elektrolyten gegeniiber keine Besonderheiten zeigt. "Das Verhalten 
eines Gemisches aus Lecithin und Cholesterin in kolloidaler ]'orm stellt in 
gewisser Hinsicht mn kolloidchemisches Analogen zu dem physiologischen 
Ionenantagonismus dar." Am Laewen-Trendelenburgschen Praparat solI 
die Adrenalinwirkung duroh vorherige Cholesterininjektion gesteigert werden. 
Aber auch kolloidale Cholesterin-RingerlOsungen allein wirken im Sinne einer 
Abnahme der Tropfenzahl, d. h. gefaBverengernd. Am S t r au b schen Herzen 
finden Dresel und Sternheimer eine Tonussteigerung durch Cholesterin, 
besonders wenn das Praparat vorher ermiidet war. Die Adrenalinwirkung am 

1 Nur 1 Fall wurde vom Beginn des Deliriums an beobachtet. 
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Straubschen Herzen wird durch Cholesterinzusatz verstarkt, wahrend die 
Cholinwirkung abgeschwacht wird. 

Die Erforschung der pharmakologischen Wirkungen des Cholesterins steht 
erst in ihren Anfangen. Bei den bisher gefundenen Resultaten ist zu bedenken, 
daB meist wasserige Cholesterinemulsionen zur Anwendung kamen, welche 
den Cholesterinlipoid-EiweiB-Emulsionen im Blute schwer oder gar nicht ver
gleichbar sind. Wie bereits im Fluryschen Institut von Seel gezeigt wurde, 
kommen den Abbauprodukten des Cholesterins vielleicht noch hahere Wir
kungen zu. Solche Abbauprodukte sind aber im menschlichen Elute bisher 
nicht gefunden worden. 

Besondere Wirkungen soll nach Em bden und seiner Schule! das Chole
sterin in den membranartigen Grenzschichten der Muskulatur entfalten. Der 
weiBe, rasche und leicht ermiidbare Musculus bizeps femoris des Kaninchens 
enthalt wesentlich weniger Cholesterin (z. B. 0,044 g Ofo) als der langsame und 
zu Dauerleistungen befahigte rote Musculus semitendinosus (z. B. 0,0818 g % 

der frischen Muskulatur). N och wesentlich mehr enthalt das Herz (0,152 g Ofo) 
als Beispiel eines Muskels von graBter Dauerleistungsfahigkeit. Diese Tat
sache, daB in den Muskeln mit haherer Dauerleistungsfahigkeit auch der Rest
phosphorsauregehalt besonders hoch ist, wird von Em b.d e n als Ausdruck 
ihres Reichtums an membranartigen Grenzschichten angesehen, welche ana
tomisch das Sarcoplasma darstellen. Die rasche Permeabilitatssteigerung ist 
nach Em b den die notwendige Voraussetzung fUr das Zustandekommen der 
Muskelkontraktion. Je dicker die membranartigen Grenzschichten sind, um so 
langsamer ist die Muskelkontraktion. Diese am Kaninchen gewonnenen Ergeb
nisse wurden von Lawaczeck 2 an Hahnen, Fraschen und Kraten bestatigt. 
Lange und Lawaczeck 3 suchten dann nach einer Erkliirung der Funk
tion des Cholesterins in den Grenzmembranen. Sie fanden, daB die Anwesen
heit von Cholesterin in einer Lecithinemulsion den Sauerstoffverbrauch aufs 
Starkste beeinfluBt, wobei diese Beeinflussung je nach der Menge des zu
gesetzten Cholesterins mit einer Steigerung oder Minderung des Sauerstoff
verbrauchs verbunden ist. 

In diesem Zusammenhang soIl schlieBlich noch erwahnt werden, daB das 
Cholesterin gewisse Fermente spezifisch zu adsorbieren imstande ist (B r ii c k e 
1861 4). Besonders die Adsorption von Lipasen durch Cholesterin wird von 
Willstatter und Waldschmidt-Leitz 5 als eine auf Partialaffinitat be
ruhende Erscheinung angesehen. Denn in Cholesterinadsorbaten ist die 
Pankreaslipase nur sehr schwach wirksam. Ihre aktive Gruppe ist in Mit
leidenschaft gezogen. Die Lipase aber ist wirksam geblieben, da es gelingt, 
sie aus solchen Adsorbaten zu eluieren. 

lch hoffe durch die synoptische Betrachtung der Physiologie und Pathologie 
des Cholesterinhaushaltes gezeigt zu haben, daB mit wachsender kritischer 
Erkenntnis auf diesem weiten Felde einerseits noch viel Unkraut zu jaten, 
andererseits bei stetiger Arbeit weitere reiche Friiehte zu ernten sind. 

1 Embden, G. und H. Lawaczeck: Z. physik. Chem. 125, 199 (1923). 
2 Lawaczeck: Ebenda. 125,210 (1923). 
3 Lange, H. und H. Lawaczeck: Ebenda. 125,248 (1923). 
4 Brticke, E.: Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss. Kl. 43, 601 (1861). 
5 Wa Idsc h m id t -Le i tz, E. und R. Wills ta tt e r: Z. physik. Chem. 125, 132 (1923). 
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vitalfarbbare und ihre u. ff. I 492. 
Bedeutung 311. - Malariaiibertragung durch - Ursachen 476. 

- vitalfarbbare; Zunahme in 143. Bronchiektasie im Kin-
Urethannarkose 324. - Methodik 141. desalter 457 u. ff. 

- Warmezufuhr und Zahl der - Reaktionen und Unfalle - ~denoide und 4S3, 484. 
324. I nach 144 u. ff. - Atiologie 4S2 u. ff. 



Bronchiektasie im Kin-
desalter: 

- Akrocyanose bei 491. 
- akute 532. 
- - Atiologie 486, 487. 
- - Anatomie, pathologi-

sche 487. 
- Allgemeinzustand bei 489. 
- Altersstufen und Haufig-

keit des Vorkommens 
480. 

- Anamien bei 502. 
- Auscultationsbefund 508. 
- Auswurf 496 u. ff. 
- - Bakterien im 499, 500. 
-- - Fasern, elastische, im 

499. 
-'- - Geruch 498. 
- - Influenzabacillen im 

500. 
- - Stabchen, saurefeste, 

im 500. 
- Autovaccinebehandlung 

564. 
- Befund, physikalischer 

507u. ff. 
- Blutbild bei 502. 
- Bronchialrohrverengung 

auf der linken Seite vor 
Ahgang des oberen Astes 
als disponierendes Mo
ment fUr Linksseitigkeit 
505. 

- Bronchialschleimdriisen
schadigung bei Bron
chitis als Ursache 485. 

- Bronchialverzweigung auf 
beiden Seiten; ihre Be
deutung fiir den Sitz 
der 504-506. 

- Bronchialwandschadigung 
bei 485. 

- Bronchialwandungen, an
geborene Schwache der
selhen als Ursache 482. 

- Bronchienkompressibilitat 
und Sitz der 506. 

- Bronchientopographie und 
Sitz der 504-506. 

- Bronchiolektasien 532, 533. 
- Bronchiolitiden und 484. 
- Bronchitis chronica und 

484, 485, 510, 553. 
- Bronchopneumonie und 

477, 484. 
- Bronchostenose und 486, 

504. 
- Bronchus, linker; seine Be

deutung fiir die Patho
genese 486. 

Bronchusschadigung, 
mechanische; ihre Be
deutung fiir die Ent
stehung der 486. 

-- Brustkorbdeformitaten, 
rachitische und 483. 

Ergebnisse d. inn. Med. 34. 

Sachverzeichnis. 

Bronchiektasie im Kin-
desalter: 

- Brustmassage bei 562. 
- Capillarektasien bei 49l. 
- Cyanose bei 491. 
- Diathermie bei 563. 
- Diathese, exsudative, und 

483. 
- Differentialdiagnose 553 u. 

ff. 
- Disposition, mechanische, 

des linken Bronchus zur 
505. 

- Doppelseitigkeit 507. 
- Dreischichtensputum bei 

496, 497. 
- Durstkur 564. 
- Dyspnoe bei 49l. 
- Einseitigkeit der - im Be-

ginn 507. 
-Einteilungssysteme 530, 

531. 
- Eosinophilie bei 502. 
- Erhrechen, hartnackiges, 

bei 510. 
- Erythem und 484. 
- Familiaritat 481. 
- fetale 
- - Gruppen 549. 
- - Linksseitigkeit des 

Sitzes 550. 
- - MiJ3bildungen anderer 

Art 550. 
- Fiebertypen bei 501. 
- Fingernagelkriimmung bei 

49l. 
- Freiluftliegekur bei 562. 
- Fremdkiirper- 547. 
- - Sitz 507. 
- Friihdiagnose 522. 
- Friihfalle 531, 532. 

Gelenkschwellungen bei 
492. 

Geschichte 474 u. ff. 
Geschlecht 481. 
Gomenolinstillationen in 

die Trachea bei 563. 
- Hamoptoe bei 499, 500, 

501. 
- Habitus bei 489. 
- Hangelage bei 562, 563. 
- Haufigkeit 478, 479. 
- - Zunahme der H. in den 

letzten Jahren 479. 
- Hereditat 481. 
- Hiluszeichnung, verstarkte, 

im Riintgenbild; ihre 
diagnostische Bedeu
tung 512. 

- Hochfrequenztherapie 563. 
- Husten und 486,495,496. 
- idiopathische 481. 
- Imbezillitat und 482. 
- Infektionskrankheiten als 

Ursache 488. 
- Influenza und 484. 
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Bronchiektasie im Kin
desalter: 

- Influenzabacillus; seine 
Bedeutung fiir Ent
stehung schwerer 478. 

- Inhalationstherapie 563. 
- Injektionen, therapeuti-

sche bei 563. 
- Keuchhusten und 484. 
- Keuchhustenlunge und -; 

Differentialdiagnose 556, 
557, 558. 

- Kinderkrankheiten, ana
mnestisch feststellbare, 
als Ursache fiir 488. 

- Kiirperhaltung im Liegen 
bei 496. 

- Konstitutionstypus bei 
489. 

- Kontrastfiillung bei 
Riintgendarstellung 

- - Alveolarfiillung 527. 
- - Bromipin als Kontrast-

mittel 526. 
- - Fehldeutungen 527. 
- - Indikationen 527. 
- - Instrumentarium 524. 
- - Jodipin als Kontrast-

mittel 525, 526. 
- - Kavernenvortauschung 

528, 529, 530. 
- - Scheinhiihlenbildung 

530. 
- - Schaden nach 525, 526. 
- ~ Technik 523 u. ff. 
- - Thordiol als Kontrast-

mittel 526. 
- Kiirpergewicht bei 490, 

49l. 
- Kiirperlange bei 490, 49l. 
- Laryngitis und 483. 
- Leukocytose bei 502. 
- Linksseitigkeit des Sitzes; 

Ursachen 502 u. ff. 
- Linksverschiebung der 

weiJ3en Blutkiirperchen 
bei 502. 

- Lokalbefunde 502 u. ff. 
- Lues als Ursache 488. 
- Lungencysten und 549, 

551. 
- Lungenerkrankungen in 

der Familie bei 482. 
- LungenmiJ3bildungen als 

Ursache 548 u. ff. 
- Lungentuberkulose und 

-; gleichzeitiges Be-
stehen 546, 547. 

- Lungenzeichnung, cysti-
sche, bei 514 u. ff. 

- Lymphatismus und 484. 
- Masern und 484. 
- Medikamente, innerliche, 

gegen 563. 
- Mesenterialdriisenschwel

lung bei 510. 
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Bronchiektasie im Kin
desalter: 

- Minderwertigkeit, geistige 
und korperliche, bei 
Ki~dern mit 482. 

- Muskelatrophie, spinale 
und 482. 

- Nebenhohlenerkrankungen 
und 484. 

- Oberlappen-; ihre Selten
heit und Gutartigkeit 
507. 

- Ostitis hyperplastica, gene
ralisierte, als Ursache 
der Trommelschlegel
finger bei 492, 493. 

- Peribronchitis und 485, 
554. 

- Perkussionsbefund 508. 
- Pertussis Influenza als Ur-

sache 487. 
- Phrenicusexhairese bei 565. 
- Pleuraempyem, ver-

schlepptes, und -; 
Differentialdiagnose 558. 

- Pleurakomplikationen 
508, 510. 

- Pleuritis, costomediasti
nale und -, Differential
diagnose 558. 

- pleurogene 508, 509. 
- Pneumonie, chronische, 

und -; Differential
diagnose 554. 

- Pneumothoraxbehandlung 
bei 564, 565. 

- Polyarthritis rheumatic a 
auf dem Boden der 492. 

- Prognose 560, 561. 
- Prophylaxe 561, 562. 
- Pseudotuberkuloseund-; 

Differentialdiagnose 556. 
- Quinkescher Versuch bei 

497, 498. 
- Rachitis und 483. 
- Rhinopharyngitis granu-

losa und 483. 
-- Ringschattenbildung im 

Rontgenbilde 515 u. ff. 
- Rontgenbefund 
- - ohne Kontrastfiillung 

511 u. ff. 
- Rontgenbildverwertung 

fiir die Diagnose 512. 
- Rontgendarstellung mittels 

Kontrastmittelein
gieBung 478, 522 u. ff. 

- sack£ormige 
- - diffuse 
- - - einseitige 544. 
- - - doppelseitige 545, 

546. 
- - umschriebene 543. 
- - - in Verbindung mit 

zylindrischer 540 
bis 543. 

Sachverzeichnis. 

Bronchiektasie im Kin
desalter: 

Salvarsan bei 563. 
Sauerstoffinhalation bei 

564. 
Schatten, flieBende als 

diagnostisches Merkmal 
520, 521. 

Schattenwechsel im Ront
genbilde bei 513. 

- schleichend verlaufende 
486. 

- sekundare 552. 
Senkungsgeschwindigkeit 

der roten Blutkorper
chen bei 501, 502. 

Sitz 477, 502 u. ff. 
- - atypischer 507. 

Skoliosen, rachitische, und 
483. 

- Stauungslunge und -; 
Differentialdiagnose 558. 

- Sonderfalle 546 u. ff. 
- soziale Einfliisse 482. 
- stickhustenartige Anfalie 

bei 495. 
Strangzeichnung im Ront

genbild; diagnostischer 
Wert 512-514. 

Strange, doppelkontu
rierte, im Rontgenbilde 
513, 514. 

Symptome, klinische 475, 
476. 

- Temperatur bei 501. 
- Therapie 561 u. ff. 
- Thorakoplastik bei 565. 
- Tonsillarhypertrophie und 

483. 
- Tonsillektomie und 483, 

484. 
- Tracheobronchialdriisen

schwellungen, unspezifi
sche, und 484. 

- trockene 499. 
- Trommelschlegelfinger bei 

491 u. ff., s. auch 
Trommelschlegel
finger. 

- - Entstehungstheorien 
492, 493. 

- - Haufigkeit 495. 
- - Keuchhusten-Tr. 493, 

494. 
- - Variabilitat 493. 
- Tuberkulose und -; Diffe-

rentialdiagnose 520, 522, 
554, 555, 556. 

- Verlaufsarten 559, 560. 
- Wabenzeichnung im Ront-

genbild bei 511,514 u. ff. 
- W ohnungseinflusse 482. 
- zylindrische 
- - klinisch eindeutige 535 

u. ff. 

Bronchiektasie im Kin
des al ter: 

- zylindrische 
- - klinisch nicht eindcu-

tige 534, 535. 
Bronchien, Obliteration als 

Ursache von Bronchiek
tasie 475. 

Bronchienerweiterung: 
- akute, infolge von Keuch-

husten 475. 
- chronische 475. 
- idiopathische 481, 482. 
Bronchiolitis und Bron

chiektasie 484. 
Bronchitis und Bronchiek

tasie 475, 484. 
Bronchopneumonie und 

und Bronchiektasie 477, 
484, 504. 

Bronchostenose und Bron
chiektasie 486. 

Brucellagruppe 568. 
Brustformdeformitaten 

und Bronchiektasie im 
KindesaIter 483. 

Capillarektasien bei Bron
chiektasie im Kindesalter 
491. 

Carcinom; Blutgruppen
frequenz bei 127. 

Cere brospinalfl iissigkei t 
Isoagglutinine in der 123. 

Cholecystitis und Situs in
versus 162. 

Cholesterin: 
- Ausscheidung durch die 

Raut und die Raut
drusen 620. 

- Ausscheidung bei Rerbi
voren 608. 

- Ausscheidungswege des 
615; Sterinausscheidung 
durch den Darm 615. 

- Befunde bei Eklampsie 
664. 

- Befunde bei Nieren
sklerosen 658. 

- Blutcholesterin, freies und 
gebundenes, bei Leber
erkrankungen 648. 

- Chemie des 588. 
- Ergosterin 597. 
- Farhreaktionen des 589. 
- Gallensauren und, Bezieh-

ungen 596. 
- Haarwuchsmittel 694. 
- Hunger und, hei Kanin-

chen ()O(). 
- Hypercholesterinamie s. d. 
- Konstitution des 590. 
- Koprosterin s. d. 
- Mastversuche an Kanin-

chen 606ff. 



Chole sterin: 
- Metacholesterin 595. 
- Oxycholesterin 594. 
- pharmakologische Bedeu-

tung des 697. 
- physikaIisch-chemische 

Bedeutung im Zellhaus
halt 635. 

- physikaIisch-chemisches 
Verhalten im Blute 636. 

- physikalische Eigenschaf
ten 589. 

- Reaktionsfi1higkeit des 
freien und gebundenen 
638. 

- Ringsysteme im 591. 
- Schlackenstoff 633. 

Schutzwirkungen des, in 
ihrer Bedeutung fUr den 
Ablauf von Infektions
krankheiten 689. 

- Untersuchungen an krank
haft veranderten Nieren 
676. 

- Vermehrung im Blute nach 
reiner Fettnahrung 613. 

Cholesterinabbau 621. 
Cholesterinamie, Hypo-

cholesterinamie 672. 
Cholesterinbilanz 601. 
- Storungen der 673. 
Cholesterindepots 643. 
Cholesteringehal t: 
- Aorta 631, 632. 
- Blut unter physiologischen 

Bedingungen 622, 623. 
- - GallenabfluBbehinde-

rung und 645. 
- - Graviditat und 626. 
- Blut, kindliches 625, 626. 
- Depotfett, menschIiches 

676. 
- Duodenalsaft 617. 
- Erythrocyten nach 

Splenektomie 43. 
Galle 615; der Blasengalle 

616; der Lebergalle 
616; menschIicher 
Fistelgalle 616. 

- - Abhangigkeit von der 
Ernahrung 617. 

- Haut 630. 
- Hautfette 631. 
- Knochenmark 632. 
- Leber, bei Krankheiten 

681. 
- Nahrungsmittel 604. 
-- Nebennieren, bei krank-

haften Zustanden 679. 
- Organe 627ff.; patholo

gisch veranderter Or
gane 675. 

- RinderIinse, in den ver
schiedenen Lebensaltern 
634. 

Sachverzeichnis. 

Cholesteringehal t: 
- Rippenknorpel, in ver

schiedenen Lebensaltern 
633. 

- Unterhautfett und Mesen
terialfett 631. 

Cholesterinhaushalt beim 
Menschen 583. 

- Bedeutung des, und seiner 
SWrungen fUr dieAugen
heilkunde 694. 

- Literatur 583. 
- pankreatogene Storungen 

des 668. 
- Pathologie 638; Literatur 

638. 
- Physiologie 583. 
- SWrungen bei Diabetes 

mellitus 664. 
- SWrungen des, in ihren 

Beziehungen zum 
Gallensteinleiden 653. 

- SWrungen des, in ihren 
Beziehungen zu Haut
erkrankungen 691. 

SWrung des, bei Leber
erkrankungen 644; Er
klarung 652. 

SWrungen bei Nierener
krankungen 656. 

Cholesterinha ushal t bei 
Carnivoren, Physiologie 
des 609. 

Cholesterinresorption 
605; beim Menschen 610; 
bei Herbivoren 605. 

Cholesterinsynthese 599. 
Cholesterinurie 661. 
Chondrosklerose, Choleste-

rinimpragnation bei 634. 
Cisterna cere bello-

med ullaris 248. 
- Breite 250. 
- Eroffnung, operative 245. 
- Rontgenanatomie 250. 
- Tiefe 249. 
- Topographie 249. 
- Wandungen 251. 
Cisterna chiasmatis 247. 
Cisterna magna 248. 
Clasmatocyten und 

Anaemiaperniciosa 60. 
Colostrum: 
- Autoagglutinine im 123. 
- Isoagglutinine im 123. 
Cyangiftanamie, Entmil

zung und 27. 
Cystohamolysin in der Milz 

50. 

Darminvagination im 
Kindesalter 220u.ff. 

- AbstoBung des Invaginats 
233. 
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Darminvagination im 
Kindesalter: 

- Atiologie 226, 227. 
- Anatomie, pathologische 

227, 228. 
- angeborene 225. 
- Bauchtrauma und 227. 
- Behandlung 235 u. ff. 242. 
- Blutabgang rectaler bei 

230, 241. 
- chronische 240-242. 
- Coecum mobile und 226. 
- Darmprozesse, pathologi-

sche und 226. 
- Desinvagination 
- - spontane 233, 242. 
- - unblutige 237, 238. 
- Diagnose 230, 231, 232. 
- Differentialdiagnose 232, 

233, 241. 
- Durchfall und 227. 
- Facies abdominaIis bei 229, 

231. 
- fetale 225. 
- Formen der 228. 
- geographische Verbreitung 

225. 
- Geschlecht 225, 226. 
- Indicanprobe bei chroni-

scher 241. 
- Intussusception s. Invagi-

nation. 
- Invaginatio coIiea 241. 
- - Diagnose 232. 
- Invaginatio ileoeoeeaIis 

241. 
- - Diagnose 232. 
- Invaginatio ileQcoliea; 

Diagnose 232. 
- Invaginatio iliaca; Dia

gnose 232. 
- Invaginatio paralytica 227. 
- Invaginatio spasmodiea 

227. 
- Jahreszeit und Haufigkeit 

225. 
- Lebensjahr und -monat des 

Auftretens 225. 
- Lufteinblasung bei 237. 
- Masern und 227. 
- Meckelsches Divertikel und 

226. 
- Mesenterialdriisen-

sehwellung und 227. 
- Naehkriegszeit 225. 
- Operation 236, 239, 240. 
- Pathogenese 227. 
- Peristaltik und 227. 
- Prognose 234, 235, 242. 
- Rezidive 233, 234, 242. 
- Rezidivoperation 234. 
- Untersuchung, reetale 231. 
- Rontgenuntersuehung hei 

231, 241. 
- Sitzdiagnose 232. 

Sterblichkeit 234, 235, 242. 
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Darminvagination im 
Kindesalter: 

Strangulations-Ileus 
infolge 228. 

Symptomatologie 228, 229. 
Symptomenubersicht 231. 

- Taxis 237, 239, 240, 242. 
- Tumoren und 226. 
- Tumor in abdomine bei 

230, 241. 
- Ursachen, anatomische 

226. 
- Vorkommen 224 u. ff. 
- Wassereinlauf gegen 237. 
- Verlauf 233. 
- Verstopfung und 227. 
Dexiokardie 158. 
Dextrokardie s. auch Situs 

viscerum inversus totalis. 
- Anamnese 196, 197. 
- Anatomie der - bei Situs 

viscerum inversus totalis 
160. 

- angeborene 159. 
- - nichtisolierte 160. 
- - isolierte 160, 172 u. ff. 
- - - Anatomie 172. 
- - - Aortenbogenlage 

bei 175. 
- - - Aortenbogenlage 

bei Typus III 
175. 

- - - Bauchorgane bei 
186, 187. 

- - - Dextroversio cordis 
und 176. 

- - - Diagnose 183, 184. 
- - - Elektrokardio-

gramm 183. 
- - - Entwicklungsfehler 

anderer Organe 
172. 

- - - GefaBanomalien bei 
Typus III 175. 

- - - Herzhohlenanord
nung 159, 160, 
175. 

- - - Herzhohleninversio 
- - - Herzhohlen-

inversion 187, 
188. 

- - - Kammerinversion 
174. 

- - - Kasuistik 171, 177 
u. ff., 184 u. ff. 

- - - Klinik 176. 
- - - Sektionsfalle bei 

Typus III 175. 
- - - Transposition der 

GefaBe bei 173, 
183. 

Sachverzeichnis. 

Dextrokardie; 
- Definition 158 u. ff. 
- Differentialdiagnose 195 u. 

ff. 
- "echte" 159. 
- Elektrokardiogramm 198. 
- - diagnostische Bedeu-

tung 158. 
- Entstehung der verschie

denen Typen 198, 199. 
- Entstehungstermin der 

isolierten 199. 
- erworbene 159, 160, 189 

u. ff. 
- - Atiologie 
- - - Lungenerkran-

kungen 189. 
- - - Mediastinum· 

erkrankungen 
190. 

- - - Perikardkrank
heiten 190. 

- - - Pleuraerkran
kungen 189. 

- - - subdiaphragmal ge
legene Organe 
190. 

- - - Thoraxdeformi
taten 190. 

- - - Zwerchfellerkran
kungen 190. 

- - Elektrokardiogramm 
192, 193. 

- - Herzachse, Lage der 
anatomischen 194. 

- - Kasuistik 191. 
- - klinischer Befund 191. 
- - Rontgenbild bei 191, 

192. 
- - Rontgenuntersuchung 
- - - Aortenbogen 192. 
- - - Herzschatten 192. 
- - - Lungenfelder 193. 
- - - Mediastinalorgane 

193. 
- - - Speiserohre 194. 
- experimentelle 198. 
- familiares Vorkommen 

199. 
- Hernia diaphragmatica mit 

195. 
- Herzkammerzahl und 159. 
- Herzklappenverande-

rungen hei 159. 
- Heterotaxie und 159. 
- isolierte 159. 
- Klinik der - bei Situs 

viscerum inversus totalis 
169. 

- komplizierte 159, 164. 
- Magenblase bei 166. 
- Mediastinalpleuritis und 

166. 
- Aorta, reitende, bei 159. - MiBbildungen des Herzens 
-' BlutgefaBkommunikation lund 159. 

und 159. - nichtisolierte 159. 

Dextrokardie: 
- "patholoJ2;ische" 159. 
- "reine" 159. 
- Rontgenuntersuchung 197. 
- - diagnostische Bedeu-

tung 158. 
- Situs viscerum inversus 

totalis und 159, 160. 
- - Elektrokardiogramm 

bei 167. 
- - Erkrankungen anderer 

Organe bei 164, 165. 
- - Herzklopfen, rechts-

seitiges 165. 
- - Hodenstellung 164. 
- - Kasuistik 169, 170. 
- - kiirperliche Eigentum-

lichkeiten 164. 
- - Rechtshandigkeit 164. 
- - rontgenologischeUnter-

suchung 165, 166. 
- - Symptomatologie, 

klinische 
- - - Auskultations-

befund 163. 
- - - Herzdampfung 163. 
- - - SpitzenstoB 163. 
- Transpositio viscerum in-

versus totalis und 159. 
- Typen 159, 160, 200. 
- - Schemata der 161. 
- Typus I 160 u. ff. 
- Typus II 174. 
- Typus III 175. 
- unkomplizierte 159. 
- Ubergang zwischen ange-

borener und erworbener 
190, 192. 

- "wahre" 159. 
- Zwerchfellstellung bei 200. 
D extroposi tio cor dis 158. 
Dextroversio cordis 158, 

159, 176, 183. 
Diabetes mellitus, Chole

sterinhaushaltstorungen 
bei 664. 

Diathese, exsudative, und 
Bronchiektasie im Kindes
alter 483. 

Diphtherieempfindlich
keit, Blutgruppe und 152. 

Duodenalsaft, Cholesterin
gehalt des 617. 

Eisen s. auch Siderose. 
Ablagerung von - nach 
Hamoglobininjektion 73. 

- Bildung aus Erythrocyten 
75. 

- - Hamoglobin 75. 
- Bluteisen im stromenden 

Blute 73. 
- Blutextravasat und 71. 

Gehalt an - im Blute bei 
Anamien 73. 



Eisen: 
- Hamoglobineisen im Milz

infarkt 71. 
- Milz und 67. 
- Milzeisen, histologisches 

75. 
- - Toluylendiaminvergif

tung und 74. 
- N ahrungseisen in der Milz 

67. 
- Retikuloendothelialsystem 

und 70. 
- Organeisen in der Milz 67. 
Eisenablagerung s. auch 

Siderose. 
- Erythrophagocytose und 

76. 
- lokale und lokale Hamo

lyse 70. 
Eisenpigment: 
- Bildung in der Milz aus 

Erythrocyten 71, 72. 
- Blut, stromendes, als Sitz 

73. 
EisenreaktionimHamatom 

71. 
Eisenspeicherungs ver-

suche Eppingers 64. 
Eis enstoffwechsel: 
- Milz und 25, 108. 
- - yom Standpunkt der 

Milzhamolyse 66 u. ff. 
- Milzexstirpation und (18, 

69. 
Eiter, Isoagglutinine im 123. 
Eklampsie, Cholesterinbe

funde bei 664. 
- puerperale; Agglutinine 

und 125. 
Encephali tis epidemica 

in Japan 342 u. ff. 
- Anatomie, pathologische 

388 u. ff. 
- - Zentralnervensystem, 

Befunde am 388 bis 
393. 

- - Organe, sonstige innere 
394. 

- - Parkinsonismus ence
phaliticus 394. 

- Einteilung nach: 
- - LokalisationdesKrank-

heitsprozesses 445. 
- - Schwere der Krankheit 

446. 
- - Symptomen 445. 
- - VerIauf 445. 
- Krankheitsformen, aty-

pische 445. 
- Krankheitstypen, unter

schieden nach Art der 
anatomischen Verande
rungen 393. 

-8achverzeichnis. 

Encephalitis epidemic a 
in Japan: 

- Meningitis cetebrospinalis 
u. Encephal. epidemica; 
Unterschiede 353,354. 

- Namen 351. 
- Typ'~s A 352 u. ff. 
- - Atiologie 367. 
- - Anfangsstadium 396 

u. ff. 
- - Augensymptome 403. 
- - Bewegungsapparat; 

Reizsymptome 404. 
- - BewuBtseinsstorung 

399 u. ff. 
- - Blutbefund 407. 
- - Brust- und Bauch-

organe -406. 
- - Cerebrospinalfliissig

keit 402. 
- - Diagnose 451. 
- - Differentialdiagnose 

451 u. ff. 
- - Epidemiologie 358, 359. 
- - Fieber 398, 399. 
- - geographische Verbrei-

tung 359. 
- - Geschlecht 359. 
- - Haufigkeit 358. 
- - Harnbefund 408. 
- - Hautveranderungen 

406. 
- - Inkubationszeit 396. 
- - Jahreszeit 359. 
- - Komplikationen 444. 
- - Lahmungserscheinun-

gen (auBer an den 
Augen) 404. 

- - Lebensalter 359. 
- - meningitische Erschei-

nungen 401. 
- - Mortalitat 448. 
- - Muskeltonus 405. 
- - Nachkrankheiten 441 

u. ff. 
- - - Lahmungen 443. 
- - - motorische Reizer-

scheinungen 443. 
- - - Parkinsonismus 

441. 
- - - psychische Storun

gen 443. 
- - Nervensystem, vegeta-

tives 408. 
- - Prodrome 396 u. ff. 
- - Prognose 448. 
- - Reflexe 406. 

Sensibilitatsstorungen 
406. 

Symptomatologie 395 
u. ff. 

- - Therapie 454, 455. 
- - Verlauf 439. 
- Typus B 352. 
- - Altersstatistik 363, 364. 
- - Atiologie 368 u. ff. 

725 

Encephalitis epidemica 
in Japa n: 

- TypusB: 
- - Augensymptome 410, 

426, 427. 
- - Bakterien im Vnter. 

suchungsmaterial 
370 u. ff. 

- - Beginn der Krankheit 
408 u. ff. 

- - Beruf der Kranken 366. 
- - Blutbefund, chemischer 

437. 
- - - morphologischer 

434-436. 
- - - Vergleich mit dem 

bei Meningitis ce
rebrospin. epi
demica und bei 
Encephalitis epi
demica Typus A 
436. 

- - bulbare Symptome427. 
- - Diagnose 451. 
- - Differentialdiagnose 

451 u. ff. 
- - Diplokokkenbefunde 

368, 370 u. ff. 
- - disponierende Momente 

367. 
- - endemisches Verhalten 

362. 
- - Entstehungsmodus 

361, 362. 
- - Epidemien; Aufzah

lung derselben 353 u. 
ff. 

- - Epidemie yom Jahre 
1924 355, 356, 357. 

- - Epidemiologie 359 u. ff. 
- - Fiebertypus 413 u. ff. 
- - Filtrierbarkeit des 

Krankheitsvirus 386, 
387. 

- - Geschlecht der Kran
ken 365. 

- - Harnbefund 438. 
- - Hautempfindlichkeit 

419. 
- - Hautsymptome 439. 
- - Inkubation 409. 
- - Jahreszeit 360. 
- - Kasuistik 409,410,411, 

412, 428, 429, 433, 
446, 447. 

- - Kernigsches Symptom 
418. 

- - Klima, bevorzugtes 
361. 

- - Komplikationen 444, 
445. 

- - Kontagiositat 362. 
- - Kopfschmerz 417. 
- - Krankheitsverlauf, 

Dauer 439, 440. 
- - - Stadien 440. 
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Encephalitis epidemioa Enoephalitis epidemioa 
in Japan: in Japan: 

- TypusB: - TypusB: 
- - Lahmungsersoheinun- Stand der Kranken 

gen, motorisohe 426. 366. 
- - Lebensalter 363, 364. - - Symptomatologie 408 
- - Liquor cerebrospinalis u. ff. 

420 u. ff. - - Therapie 454, 455. 
- - ~ auBere Eigensohaf- - - tierexperimentelle Er-

ten 420. gebnisse bei 379 u. ff. 
- - - ohemische Bestand- - - Trismus 418. 

teile 422. - - Trousseausohes Zeiohen 
- - - oytologischer Be- 419. 

fund 423. - - Ubelkeit und Erbre-
- - - Druck 421. ohen 419. 
- - - Globulin-, Kolloid- - - Uberanstrengungen, 

und Wasser- korperliohe und gei-
mannsche Reak- stige, als veranlassen-
tion 421. des Moment 367. 

- - - spezifisohes Gewicht - - Verbreitungsmodus 
421. 361, 362. 

- - meningeale Erschei- - - Verdauungsorgane 437. 
nungen 416. - - Verlauf, allgemeiner 

- - Meningitis cerebrospi- 408 u. ff. 
nalis und -; Unter- - - Virus, filtrierbares als 
schiede 353, 354. Erreger 379 u. ff. 

- - motorische Reizerschei- - - Zirkulationsorgane 438. 
nungen 424 u. ff. Encephalographie 292. 

- - - athetotische und , Entmilzung s. Milzexstir-
choreatische Be- pation. 
wegungen 426. - s. Splenektomie. 

- - - Krampferscheinun- Eosinophilie: 
gen 424. - Bronchiektasie im Kindes-

- - - Zittern 425. alter und 502. 
- - Mortalitat 448, 449. - Splenektomie und 29. 
-:- - Muskelrigiditat 431, Erbliohkeitsschema der 

432. Blutgruppen 149. 
- - Muskelschmerzen 419. Ergost~rin 597. 
- - Nachkrankheiten 444. - Eigenschaften 598. 
.,-- - Nackensteifigkeit 417. - Provitamin 599. 
-:- - Nervensystem, vegeta- Erythem und Broachiektasie 

tives, Funktions- im Kindesalter 484. 
prUfung 433. Erythrooyten s. auch Milz-

- - - sekretorisohe Sto- venenerythrocyten. 
rungen 432. - Abbau bis zum Eisen 75. 

- - - vasomotorisohe Er- - Agglutinabilitatsunter-
scheinungen 433. schiede 127. 

- - Prodrome 409. - Alter 41. 
- - Prognose 364, 448, 449, - Altern der - und Milz-

450. hamolyse 16. 
- - Psyche 415, 416. - Andauung 17. 
- - Reflexe 430. - Bildung der - und Milz 
- - Respirationsorgane438. 35. 
-:- - Schmerzen 417. - Cholesteringehalt nach 
- - Schwindelgefiihl 417. Splenektomie 43. 

Sensibilitatsstorungen - Eisenpigmentbildung aus 
426. 71. 

Sensorium 415, 416. - Fragmentation der - und 
Singultus 419. Milz 80 u. ff. 
Spinalsymptome 427. - intraoellulare 77. 
Spiroohaten als Erreger - Jugendformen im Blut 

369, 370. nach Milzexstirpation 
Sommerhitze als Ver- 101. 

anlassung 367. - Milzvenenerythrocyten; 
, Stabchenbakterien bei ihre Resistenz 44. 

375 u. ff. - Maximumresistenz 44---46. 

Er ythrooyten: 
- mikroskopischer Befund 

bei Zerfall 89. 
- Milzerythrocyten bei An

aemia pernic. 90, 91. 
- Minimumresistenz 44---46. 
- Regeneration nach AderlaB 

beim entmilzten Tier 28. 
- Resistenz, Athernarkose 

und 21. 
- - Entmilzung und 16. 
- - Hamolyse und 38 u. ff. 
- - Ioterus simplex und 

43. 
- - Magencarcinom und 43. 
- - Milz und 37 u. ff. 

Steigerung nach Injek
tion von Milzextrakt 
51. 

Stroma und 43. 
- - Tuberkulininjektion 

und 43. 
- - Untersuchungsmetho

dik 46. 
- Resistenzbreite 41. 
- Resistenzsteigerung, An-

amie und 42. 
- - Splenektomie und 28. 
- Resistenzverminderung 

beim hamolytischen Ik
terus 103. 

- Stroma lli'wh Splenektomie 
43. 

- Splenektomie und kern
haltige 25. 

- Variationskurven fiir die 
Empfindlichkeit der 127. 

- Vermehrung nach Entmil
zung 16. 

- Zahlung im Milzvenen- und 
-arterienblut 20. 

- Zerfall bei Arsenwasser-
stoffvergiftung 89. 

Erythrooytenfragmenta
tion 85, 88. 

- Anamie und - im Blute 
81, 82. 

- Amaemia pernio. und 105. 
- Erythrophagocytose und 

83. 
- Ikterushamolyt und 105. 
- Milz und 81 u. ff., 85, 86. 
- Milzhamolyse und 83. 
- Niere und 83. 
- Poikilooytose und 85. 
- TemperatureinfluB 82. 
- Verbrennung und 82. 
Erythrocytenfragmente; 

Zahl der -- im Blute 88, 89. 
Erythrooytenstaub 82. 
Ery'~hrocytenzahl: 
- Athernarkose und 20. 
- Milzextraktinjektion und 

51. 
- Milzvenenblut und 18, 19. 
- Schwankungen 23. 



Erythrocytenzahl: 
- Splenektomie und 21, 22, 

23, 24. 
Erythrolysis 86. 
Erythrophagen: 
-- Fleckfieber und - in der 

Milz 79. 
- Infektionskrankheiten und 

- in der Milz 79. 
- Malaria und - in der Milz 

79. 
- MHz und 74. 
- Recurrens und - in der 

Milz 79. 
- Typhus abdominalis und 

- in der Milz 79. 
Erythrophagocytose 73, 

85. 
- .Anamie, infektiose, der 

Ratten und 87. 
- .Anaemia perniciosa und 

90, 92. 
- - Knochenmark als Sitz 

75. 
- Blutinfusion, intraperito

nealer und - im Blute 
318. 

- Blutmauserung und 78, 
80, 81. 

- Eisenablagerung und 76. 
- Erythrocytenfragmenta-

tion und 83. 
- Icterus haemolyticus und 

91, 92. 
- Milz als Sitz 76 u. ff. 
- Siderose und - in der Milz 

80. 
- Toluylendiaminvergiftung 

und - in der Milz 79. 
Erythropoese: 
- Milz und 24 u. ff. 
- Milzvenenserum und 34. 
- Splenektomie und - beim 

Ikterus haemolyticus 
104. 

Erythrorexis 86. 
Exsudate, Isoagglutinine in 

123. 
Extravasat s. Blutextra

vasat. 

Faktoren, agglutinable, im 
menschlichen Blut 139. 

Farbreaktionen des Chole 
sterins 589. 

Febris undulans (Bact. 
abortus Bang) in 
D eu ts c hI and 567 u. ff. 

- Berufsinfektionen bei 
Tierarzten in Siid
deutschland 569. 

Blutbefund 574. 
- Diagnose 575. 
- Danemark als Herd von 

Erkrankungen 569. 

Sachverzeichnis. 

Febris undulans (Bact. 
abortus Bang): 

- Disposition zur Erkran
kung 570. 

- Fiebersymptom 573. 
- Geschlecht; groBere Hau-

figkeit beim mannlichen 
370. 

- Infektionserregernachweis 
durchAgglutination 576, 
577. 

- - allergische Reaktion 
(Cutireaktion) 578. 

- - Komplementablenkung 
577. 

- - Ziichtung 575, 576. 
- Infektionsherd; Sitz des-

selben im Gebiet des 
Pfortaderkreislaufes 575. 

- Infektionsmoglichkeit 569, 
570. 

- Infektionswege 570. 
- Kieler Erkrankungsfalle 

569. 
- Komplikationen 574. 
- Krankheitsbild 570 u. ff. 
- Krankheitsdauer 578. 
- Maltafieber und -; Ver-

gleich des klinischen Bil
des 574. 

- Milz und Lebererkrankung 
nach 579. 

- Milch, mit Abortusbakte
rien infizierte, als Ver
breiter der Infektion 570. 

- Milztumor bei 573. 
- Nachkrankheiten 578, 579. 
- Prophylaxe 581, 582. 
- Prognose 578. 
- Sensorium bei 573. 
- Therapie 579. 
- - Chemotherapie 580, 

581. 
- spezifisch-biologische 581. 
- symptomatische 579, 580. 
Fleckfieber; Erythrophagen 

in der Milz bei 79. 
Fragmentation der. Erythro

cyten 74. 
- s. Erythrocytenfragmen

tation. 

Galle: 
- Blutmauserung und 56. 
- Cholesteringehalt der 615. 
- Menge der - bei Gallen-

fistel 56. 
Gallenfistel: 
- Anamie bei 56. 
- Gallenmenge bei 56. 
GallenabfluBbehinde

rung, .Wirkungen der, auf 
. den Cholesteringehalt des 

Blutes 645. 
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Gallenfarbstoff s. auch 
Bilirubin. 

- Bildung nach 
- - Leberexstirpation 59. 
- - Milzexstirpation 59. 
- Reticuloendothelialsystem 

und Bildung von 53. 
- Milz und Gallenfarbstoff

bildung 52, 53, 54 u. if., 
108. 

Gallenproduktion bei 
Toluylendiaminvergiftung 
55. 

Gallensa uren, Cholesterin 
und, Beziehungen 596. 

Gallensekretion nach 
Splenektomie 54, 55. 

Gallensteinleiden, Chole
sterin-Haushaltstorungen 
und 653. 

GefaBtransposition 173. 
Geisteskrankhei ten: 
- Blutgruppenfrequenz bei 

127. 
- Blutgruppenveranderung 

bei behandelten 126. 
Gelenkschwellungen bei 

Bronchiektasie 492. 
Gerichtsmedizin, Blut

gruppenbestimmung in der 
121, 152. 

Gewe be, bradytrophe 633. 
Globulifere Zellen in der 

Milz 74. 
Gr a vi di tat, Cholesteringe

halt des Blutes in der 626. 
Gruppe s. auch Blutgruppe. 
Gru ppenaggl u tina tion 

121. 
Gruppenagglutinogene s. 

Agglutinogene. 
Gruppenregel 124. 
Gruppenspezifische Sub

stanzen: 
- Entwicklung 125. 
- quantitative Schwan-

kungen 125. 
- Vorkommen 123, 124. 

Haarwuchsmittel, Chole
sterin als 694. 

Hamagglutination, Blut
transfusion und 141. 

Hamatin, Anaemia perni
ciosa und Hamatingehalt 
des Blutes 105. 

Ham a tom, Eisenreaktion im 
7l. 

Hamochromatose 75. 
Hamoglobin: 
- Abbau 88. 
- - Milz und Hamoglobin-

abbau 70. 
- Eisenablagerung nach In

jektion von 73. 
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Hiimogl0 bin: 
- Eisenentstehung aus 75. 
- freies, im Milzvenenblut 

19. 
- ·gelOstes, in der Milzvene 

49. 
_. Milz und 32, 33. 
~ Produktion in der Milz 18. 
- Regulationsmechanismus 

zur Erhaltung der Kon
stanz des - im peri
pheren Blute 306, 307. 

- Umwandlung in Hamo
siderin 73. 

- . Vermehrung nach intra
muskularer Blutinjek-

. tion 319. 
Hamoglobinamie 73. 
- Anamie, infektiiise, der 

Ratten und 86. 
Hamoglo bineisen in der 

Milz 67. 
Hamoglobinresistenz bei 

Splenektomie 47. 
Ha moglo binstoffwechsel 

68. 
Ha moglo bin urie paroxys-

male: 
- Autoagglutination bei 129. 
- Hamolyse be~ 86. 
-:- Hamolysine bei 124. 
Hamoglobinwert: 
- Bestimmung des - als 

Methode zur Erfor
schung des Schicksals 
transfundierten Blutes 
310. 

- Blutkiirperchenzahl und 
310, 337. 

- Splenektomie und 27. 
Hamolyse: 
'- aktive 52, 60, 87. 
- Anaemia perniciosa und 

95. 
- Bluttransfusion und 141. 
- Erythrocytenresistenz und 

38 u. ff. 
- Fragmentation der Ery-

throcyten und Milzh. 83. 
- Gesamt- und Milz 84 u. ff. 
- Hamoglobinurie paroxys-
. male und 86. 
- intracellulare 77. 
-,- intravasale, beim Icterus 

haemolyticus 105. 
- lokale 76. 
- - Eisenablagerung,lokale 

und 70. 
- passive 52, 60, 87. 
- Reticuloendothelsystem 

der Milz und 51, 52. 
- Reversion der 
- - Milzvenenblut und 47, 

48. 
- - Wesen 48. 

·Sachverzeichnis. 

Hamolysine s. auch Iso
hamolysine. 

- Anamie, perniziiise und 51. 
- Hamoglobinurie, paroxys-

male und 124. 
- Icterus haemolyticus, kon

genitaler und 124. 
- Milzh. 49, 85. 
Hamophilie, Blutgruppe 

und 152. 
Hamopoese und Splenek-

tomie 27. 
Hamopoietine 319. 
Hamosiderose s. Siderose. 
Hamosiderin: 
- Bildung aus Hamoglobin 

73. 
- Milz und 70, 74. 
- Niederschlage in der Milz 

67, 68. 
Harn, Isoagglutinine im 123. 
Haut: 
- Cholesterinausscheidung 

durch die 620. 
- Cholesteringehalt der 630. 
Hauterkrankungen, Cho

lesterinhaushalt-Stiirun
gen in ihren Beziehungen 
zu 691. 

Hautfette, Cholesterin
gehalt 631. 

Ha uttransplantation, 
Blutgruppe und 139, 140. 

Hernia diaphragmatic a 
mit Dextrokardie 195. 

Herz: 
- Calcium- 211. 
- Kalium- 211. 
- Massenzunahme der ver-

schiedenen Abschnitte 
215, 216. 

- MiBbildungen desselben 
und Dextrokardie 159. 

- Pressung und 215, 216. 
- Rechtslagerung s. auch 

Dextrokardie. 
- - angeborene 158. 
- - ertvorbene 158, 159. 
- Sekretion, innere und 212. 
- Septumdefekte und Dex-

trokardie 159. 
- Verlagerung, erworbene 

158. 
- Wachstumshypertrophie 

212. 
Herzarbeit bei verschie-

denen Sporttypen 214, 215. 
Herzdilatation: 
- Erschiipfung und 205. 
- Konstitutionsschwache 

und 207, 208. 
- Leistungsfahigkeit des 

Herzens bei 208, 209. 
Schlagvolumenerhiihung 

bei 211. 

Herzfigur nach anstrengen
der Muskelarbeit 204. 

Herzfiillung und Schlag
volumen 206. 

Herzgewicht und Skelet
Muskelmasse 213 u. ff. 

HerzgriiBe: 
- Abhiingigkeit derselben 

205 u. ff. 
- Aortendruck, erhiihter und 

206, 207. 
- biologische Einfliisse 207. 
- Muskelarbeit und 201. 
- PreBbewegungen und 207. 
- Riintgenbild 204, 205. 
- Schlagfrequenz und 205 . 
Herzhiihleninversion 187. 
Herzhypertrophie: 
- Dilatation und 216. 
- dilatative 217, 218. 
- Herzinsuffizienz und 215. 
- idiopathische .215. 
Herzkammer: 
- Inversion 158. 
- - bei Dextrokardie 174. 
- Verminderung der Zahl 

und Dextrokardie 159. 
Herzkla ppen, Dextrokardie 

und Veranderungen der 
159. 

Herzmuskelmasse: 
- Blutdrucksteigerung und 

213. 
- Herzfiillung und 213. 
- Kiirpergewicht und 213 u. 

ff. 
- Schlagfrequenz und 212. 
- Zunahme bei anstrengen-

der Arbeit 211. 
H erz m uskel ton us: 
- NachlaB bei toxischer und 

infektiiiser Herzschadi
gung 210. 

- seelische V organge und 
210, 211. 

- Veranderung bei erschiip
fender Arbeit 209, 210. 

Herzmuskelwachstum 
211, 212. 

Herzschlagfreq uenz und 
Minutenvolumen 205. 

Herzschwache, konstitutio
nelle 207. 

HerzvergriiB erung: 
- Feststellung von Hyper

trophie oder Dilatation 
bei 218, 219. 

- Formen der - infolge 
Muskelarbeit 217, 218. 

Herzverkleinerung nach 
Arbeit 204, 205. 

Herzwachstum, chemische 
Reize und 212. 

Heteroagglutination 129. 
Heterotaxie und Dextro

kardie 159. 



Hunger: 
Cholesterinhaushalt bei 

Carnivoren im 609. 
- Cholesterinhaushalt bei 

Kaninchen im 606. 
Husten, seine Bedeutung 

fiir die Entstehung von 
Bronchiektasie 486. 

Hypercholesterinamie: 
- cytolytische 672. 
- diabetische 665. 
- Nebennierenfunktions-

anderung und 669. 
- nephrotische, Genese der 

659. 
- Retentions- 67l. 
-- als Symptom 669. 
- Transport- 670. 
Hypersplenie 80, 81. 
- Erkrankungen, hamolyti

sche und 109. 
- Erythrocytenabbau 89. 
- hamolytische beim Icterus 

haemolyticus 106. 
- Icterus haemolyticus und 

105. 
- Milzhamolyse und 95. 
Hypocholesterinamie 672. 

Ikterus: 
- Agglutininwirkung und 

Icterus neonatorum 125. 
- experimenteller hamolyti-

scher 6l. 
- hamohepatischer 62. 
- haemolyticus 
- - Anaemia perniciosa 

und -; Differential
diagnose 95. 

- - Arterienveranderungen 
in der Milz 93. 

- - Hamolysine bei 124. 
- - Autoagglutination bei 

129. 
- - Bilirubinamie nach 

Splenektomie bei 98. 
- - Bilirubinwert des Milz

venenblutes bei 103. 
- - Blutmauserung bei 96. 
- - Erythrocyten bei fami· 

liarem 104. 
- - Erythrocytenresistenz 

bei 103. 
- - Erythrocytenresistenz

verminderung bei 
104. 

- - Erythrophagocytose 
und 91, 92. 

- - Erythropoese nach 
Entmilzung beim 
104. 

- - Hamatolyse, intrava
sale bei 105. 

- - Hamosiderose der Milz 
bei 91, 92. 

Sachverzeichnis. 

Ikterus: 
- haemolyticus: 
- -Hypersplenie beim 105. 
- - Knochenmark bei 102. 
- - Knochenmarksdys-

funktion bei 104. 
- - Mikrocytose bei 104. 
- - Milz und 16, 52. 
- - Milzexstirpation bei 

102. 
- - Milzhamolyse und 89 

u. ff., 102, 103, 104, 
106. 

- - Milzhamolysin, inkre-
torisches beim 106. 

- - Milzpulpa bei 9l. 
- - Milztumor bei 95. 
- - Milzvenenerythro-

cytenresistenz bei 
103. 

- - Pathogenese 104, 105, 
106. 

- - Splenektomie bei 97, 
98. 

- Isoagglutination bei 126. 
- pleiochromer 60. 
- Reticuloendothelsystem 

und 86. 
- simplex; Erythrocyten

resistenz beim 43. 
1m bezillita t und Bronchiek

tasie im Kindesalter 482. 
Immunagglutinine, Diffe

renzierung individuellen 
Blutes durch 140. 

Immunhamolysine 52. 
Immunisierung, Aggluti

nogennachweis mittels 124. 
1m m unisohamolysine, 

Ziegen- 120. 
Immunserum: 
- Agglutinin und 138. 
- heterogenetisches und 

Agglutination 138. 
Immunserum, hamolyti

sches: 
Erythrophagocytose in der 

Milz nach Injektion von 
78. 

Splenektomie und 6l. 
- Vergiftung mit - und 

Resistenz der Milz
venenerythrocyten 47. 

Index, biochemischer 146. 
Infe ktion und Milz 36. 
Infektionskrankhei ten: 
- Blutgruppenanderung bei 

126. 
- Bronchiektasie als Folge 

von 488. 
- Cholesterinreaktion bei 

672. 
- Cholesterinschutzwir

kungen in ihrer Bedeu
tung fiir den Ablauf von 
689. 
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Infekti onskra nkh ei ten: 
- Erythrophagen in der Milz 

bei 79. 
- Isoagglutination und 126. 
Influenza und Bronchiek

tasie 484. 
Influenzabacillus und 

Bronchiektasie 478. 
Interpositionshepa to

ptose 166. 
In vagina tion s. Darm

vagination. 
Inversion s. auch Situs vis

cerum inversus undDex
trokardie. 

GefaBanomalien als pri-
mare Ursache 199. 

- Herzkammer- 158, 187. 
- - Dextrokardie und 174. 
- totale, aller Organe, ex-

perimentelle 198. 
Isoagglu tination: 
- Bluttransfusion und 121. 
- Differenzierung yom 

Pseudoagglutination 
128. 

- Ikterus und 126. 
- Isohamolyse und 124. 
- Kalteagglutination und 

131. 
- Konzentrationsschwan-

kungen 126. 
- Malaria und 126. 
- menschliche 121. 
- Reaktion s. auch Blut-

gruppenreaktion. 
- Reaktion, irregulare 132 

u. ff. 
- Serumkrankheit und 126. 
- Transfusion und 126. 
- Unterscheidung von Pseu-

do- und Autoaggluti
nation 130. 

Isoagglu tinine 123. 
- abnorme, nach wieder

holten Transfusionen 
146. 

- Alter, hiiheres, und Menge 
der 126. 

- Lebensalter des Auftretens 
125. 

- Leukamie und 126. 
- Mangel an 132. 
- Menstruation und Kon-

zentration der 126. 
- Nephritis und 126. 
- Ubergang auf die Frucht 

125. 
- Wundinfektion und 126.· 
Isoagglutinogene 123. 
Isoaggl u tininreaktion: 
- Anwendung fUr Bluttrans-

fusionen 141 u. ff. 
- bei Tieren 140. 
- forensische Verwendung 

152. 
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Isoantikorper, komple-
mentbildende 125. 

Isohamolysine 124. 
.,---- Isoagglutination und 124. 
- Vermehrung der 124. 
Isohamotropine 124, 125. 
Isolysine, Differenzierung 

individuellen Blutes durch 
140. 

Isolyse, Nachweis 124. 

Jodi pin als Kontrastmittel 
zur rontgenologischen Dar
stellung der Bronchien bei 
Bronchiektasie im Kindes
alter 525, 526. 

J ollykorperchen: 
- Genese 26. 
- Milzatrophie und 26. 

Splenektomie und 25, 26. 
33, 35. 

Kal teaggl u tina tion, Iso
agglutination und 131. 

Kalteagglutinine 130,131, 
136. 

Kampfgasvergiftung und 
Bronchiektasie 488. 

Keuchhusten und Bronchi" 
ektasie 484. 

Klarifikation der Leber
zellen 64. 

Knochen; Klopfempfindlich
keit nach Splenektomie 32. 

Knochenmark: 
. - Anaemia perniciosa und 99, 

100. 
- Bedeutung als Vorrats

kammer fiir rote Blut
korperchen 306, 309. 

- Beschaffenheit des - und 
Bluttransfusionswirkung 
321. 

- Bilirubinbildung im 59, 60. 
- Cholesteringehalt des 632. 
- Clasmatocyten im - bei 

perniz. Anamie 90. 
- Dysfunktion beim Icterus 

haemolyticus 104. 
- Eisen im - nach Hamo

globininjektion 73. 
- Entmilzung und Leistung 

des 28. 
- Gesamtmenge des roten 

309. 
- histologisches Bild nach 

Splenektomie 30. 
- Icterus haemolyticus und 

102. 
,-- Kontrollverfahren zur Be

urteilung der Tatigkeit 
desselben 310. 

- Lebertherapie bei Anae
mia perniciosa und 101. 

Sachverzeichnis. 

Knochenmark: 
- Milz und 24 u. ff., 35, 101. 
- Milzhormone und 325. 
- Reizung des - durch 

Splenektomie 102. 
- Schonung desselben bei 

Transfusion 337. 

Le berdiat: 
- Anamie, sekundare, und 

101. 
- Milzhamolyse und - bei 

Anaemia perniciosa 101. 
Lebereisen und Splenekto

mie 69. 
- Schilddruse und 25. 
- Splenektomie und 22. 

32. 

Lebererkrankungen: 
30, _ Cholesterinhaushalt bei 

- Veranderung des - nach 
Entmilzung bei Anae
mia perniciosa 101. 

- Zellen des - und Splenek
tomie 29. 

Knochenmar kpul ver bei 
Anamien 102. 

Knochenmarkssperre 340. 
Konservierungsfl ussig

keit, Roussche 143. 
Konstitu tion; EinfluB auf 

HerzgroBe bei angestreng
ter Arbeit 207 u. ff. 

Kontrastfullung der Bron
chien zur rontgenologi
schen Darstellung der 
Bronchiektasie im Kindes
alter 522 u. ff. 

Koprosterin, Chemie des 
596. 

Korpergewicht und Herz
gewicht 214. 

Korpermuskel und Herz
muskel 214. 

Krise, "granulare", des Blu-
tes: 

- Blutentzug und 28. 
- Splenektomie und 34 . 
Kropfverer bung; Blut

gruppe und 152. 
Kupfferzellen, Erythro

cytenphagocytose in 71. 

Lackblutzufuhr gegen An
amie 319. 

Lacta tion, Cholesterinhaus
halt und 621. 

Laryngitis und Bronchiek
tasie im Kindesalter 483. 

Leber: 
- Bedeutung der als 

Vorratskammer fiir rote 
Blutkorperchen 306, 
307. 

- Bilirubinbildung in der 
53. 

- Cholesteringehalt 628, 629. 
- - der, bei Krankheiten 

681. 
Lebercirr hose, Autoagglu

tination bei 129. 
Leberdiat: 

644. 
- Verhaltnis von freiem zu 

gebundenem Blutchole
sterin bei 648. 

Le berexstirpation, Gal
lenfarbsi;offbildung nach 
59. 

Le berzellen, Klarifikation 
64. 

Leukamie: 
- Autoagglutination bei 129. 
- Isoagglutinine bei 126. 
Leukocytose: 
- Bronchiektasie im Kindes

alter und 502. 
- Splenektomie und 28, 29. 
Lipamie, cholamische 635, 

649, 655. 
- latente 649. 
Lipoidamie 665. 
Lipoide, Antigennatur 140. 
Liq uor cere brospinalis (s. 

auch Zisternenliquor): 
- AbfluB durch Incision des 

Ligamentum atlan
to-occipitale 245, 
246. 

- - Occipitalincision 247. 
- - Occipitalpunktion 247. 
- - Occipitalstich 246. 
- - Suboccipitalincision bei 

Hydrocephalus 245, 
246. 

- Austauschprillung zur 
Blockdiagnose 290. 

- Befunde bei spinalem 
Block 290, 291. 

- Beschaffenheit 270. 
- Beweguug 280. 
- Druckverhaltnisse 270. 
- Kontrolle des - bei Lues 

durch Zisternenpunk
tion 269, 270. 

- lumbaler, und Zisternen-
liquor 270, 281, 282, 285. 

- Mechanik 278. 
- Raume 248. 
- Reaktionen im Zisternen-

und Lumballiquor 282, 
283, 285. 

- Zellgehalt im zisternalen 
und im lumbalen 283, 
284. 

- Anaemia perniciosa und - Zusammensetzung 280. 
101. Lues und Bronchiektasie 488. 



Lungen, Minderwertigkeit, 
familiare, als Ursache fUr 
Bronchiektasiebildung 482. 

Lymphatismus und Bron
chiektasie im Kindesalter 
484. 

Lymphocytose und Splen
ektomie 29 .. 

Magenblase, rontgenologi
sche, bei Dextrokardie 166. 

Magencarcinom, Erythro
cytenresistenz beim 43. 

Makrophagen, Hamolyse 
und - der Milz 87. 

Malaria: 
- Blutgruppenfrequenz bei 

127. 
- Erythrophagen in der Milz 

bei 79. 
- Inokulation mit - und 

Blutgruppe 128. 
- Isoagglutination nach 126. 
- Ubertragung durch Blut-

transfusion 143. 
Maltafie ber 568, 574. 
Masern und Bronchiektasie 

484. 
Maxi m u mresis tenz der 

Erythrocyten 44--46. 
Mauserung des Blutes 17. 
Medias tinal pleuri tis und 

Dextrokardie 166. 
Medikamente, Blutgrup

penanderung durch 126. 
Mendelsche Gesetze und 

Blutgruppenvererbung 
121. 

Menschenrassen, Blut
gruppeneigenschaften bei 
verschiedenen 148. 

Menstrua tion: 
- Blutgruppenanderung 

durch 126. 
- Isoagglutininkonzentra

tion bei 126. 
Metacholesterin 595, 636. 
Mikrocytos e. Icterus haemo-

lyticus und 104. 
Milch: 
- Autoagglutinine in 123. 
- Isoagglutinine in 123. 
Milz: 
- Anamie, infektiose, der 

Ratte und 35. 
- Antikorperbildung in der 

86. 
- Arterienveranderungen in 

der - bei Anaemia 
perniciosa 92, 93. 

- - bei Icterus hamolyticus 
93. 

- Bedeutung der - als Vor
ratskammer fiir rote 
Blutkiirperchen 306, 
309, 310. 

Sachverzeichnis. 

Milz: 
- Bilirubinentstehung in der 

57 u. ff. 
- Blutgehalt 94. 
- Blutgifte und 16, 61. 
- Blutmauserung und Funk-

tion der 17, 33, 60, 66. 
- Blutplattchen und 31. 
- Blutreservoir, eine Funk-

tion der 20. 
- Blutstromung in der 92, 94. 
- Cytohamolysin in der 50. 
- Desintoxikationswirkung 

der 28. 
- Erythrocytenfragmenta

tion und 81. 
- Eisen in der - nach Ha

moglobininjektion 73. 
- Eisengehalt. 16, 67. 
- Eisenpigmentbildung in 

der 72. 
- Eisenstoffwechsel lind 25, 

108. 
- - vom Standpunkt der 

Milzhamolyse 66 u. ff. 
- Entkernungsvorgang der 

roten Blutkorperchen 
und 33. 

- Erythrocytenbildung und 
19, 35. 

- Erythrocytenfragmenta
tion und 85, 86. 

- Erythrocytenresistenz und 
37 u. ff. 

- Erythrocytenzahlung in 
Vene und Arterie 20. 

- Erythrophagen in der 16, 
74, 77, 78. 

- Erythrophagocytose in der 
76 u. ff. 

- Erythropoese und 24 u. ff. 
- Funktionen 21. 
- Gallenfarbstoffbildung und 

52, 53. . 
- - intrahepatische 54 u. ff. 
- Gesamthamolyse und 84 

u. ff. 
- globulifere Zellen in der 

74. 
- Hamoglobin und 32, 33. 
- Hamoglobinabbau und 70. 
- Hamoglobinproduktion in 

der 18. 
- Hamolysine der 49 u. ff., 

85. 
- Hamosiderinniederschlage 

in der 67, 70, 74. 
- Infektion und 36. 
- Icterus haemolyticus und 

16, 52. 
- Knochenmark und 24 u. ff., 

32, 33, 35, 101. 
- Kontraktionen 20, 94. 
- Makrophagen der 77. 
-. - Hamolyse und 87. 
- Pigmentmenge in der 75. 
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Milz: 
- Pleiochromie und 108. 
- Pulpazellen, blutkorper-

chenhaltige, in der 77. 
- Purpura, thrombolytische, 

und 31. 
- Reflexe der 94. 
- Retikuloendothelsystem 

der - und Hamolyse 51, 
52. 

- Rolle der - als Stapel
platz von roten Blut
korperchen 331. 

Schilddriise und 25. 
Sekretion, innere, del' 51. 
Siderocyten in der 74. 
Siderose 75. 

- - Anaemia perniciosa 
und 91. 

- Thrombopenie, essentielle 
und 31. 

- Transfundat und 337. 
- Volumschwankungen 20, 

94. 
- Volumenzunahme bei 

Superposition 328. 
Milzatrophie, Jollykorper

chen bei 26. 
Milzauspressung und Zahl 

der Blutkorperchen 325. 
Milzdetritus, Anaemia per

niciosa und 91. 
Milzexstirpation s. auch 

Splenektomie. 
- Anaemia perniciosa und 

102. 
- Bantische Krankheit und 

107. 
- Erythrocyten; Jugend

formen im Blut nach 
101. 

- Erythropoese nach - beim 
Icterus haemolyticus 
104. 

- Icterus haemolyticus und 
102. 

- Knochenmark nach -
bei Anaemia perniciosa 
101. 

Milzextrakt: 
- Blutveranderungen nach 

Injektion von 51. 
- Erythrocytenzahl nach In

jektion 51. 
- Hamolysine im 50. 
Milzhamolyse s. auch 

Hamolyse. 
- aktive 17, 18, 60, 66, 76, 

80, 81, 84, 90, 108, 109, 
llO. 

- Anaemia perniciosa und 
99, 100. 

- Erythrocyten; Altern der 
und 16. 

- Hypersplenie und 95. 
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Milzhamolyse: Milzvenenerythrocyten: 
- Icterus haemolyticus und - Andauung der 57. 

89 u. ff., 102, 103, 104. - Formveranderungen 57. 
- Leberdiat und bei - Morphologie 84. 

Anaemia perniciosa 101. - Resistenz 44 u. ff. 
- Morbus Biermer und 89 - - Anamie, perniziose und 

u.ft 103. 
- "passive" 17, 18, 60, 66, - - Icterus haemolyticus 

80, 81, 84, 90, 107, 108. und 103. 
- physiologische 78. - - Toluylendiaminvergif-
- Problem der 1 u. ff. tung und 46, 47. 
- Splenektomie und - bei - - Vergiftung mit hamo-

Anaemia perniciosa 102. lytischem Immun-
Milzhamolysin, inkretori- serum und 47. 

sches, beim Icterus haemo- Milzvenenserum, EinfluB 
lyticus 106. auf die Erythropoese 34. 

Milzhormone und Knochen- Minimumresistenz der 
mark 325. Erythrocyten 44-46. 

Milzinfarkt und Hamo- Mittelmeerfieber 568. 
globineisen 71. Morbus Banti s. Bantische 

Krankheit. 
Milzpulpa: Morbus Biermer s. auch 
- Erythrocyten in der - bei 

Anaemia perniciosa 90 A~aer.?-ia pernici?sa. 
91. ' I - Milzhamol~se bel 89 y. ff. 

_ Icterus haemolyticus und Morbus ~ell s. Wellsche 
91 Krankhelt. 

. Muskelarbeit: 
Milzpulpablut, Resistenz _ Blutdrucksenkung nach 

desselben 44. 205. 
MilzpulverbeiAnamien102. _ Herzdilatation nach an-
Milzsiderose s. auch Side- strengender 205. 

rose. _ Herzerweiterung, kompen-
- und Icterus haemolyticus satorische, nach hoch-

91, 92. gradiger 207. 
Milzsperre 94, 323. - Herzfiillung. diastolische. 
- Aufhebung der - durch bei starker 205, 206. 

Bewegungen 324. - Kreislaufreaktion bei 205. 
- - Urethannarkose 323. - Plethysmographie bei 205. 
Milztumor s. auch Hyper- - Vasomotorentonus nach 

splenie. 204. 
- "aktiver" (Eppinger) 18. Muskelatrophie, spinale 
- Anaemia perniciosa und und Bronchiektasie 482. 

95, 96. ;Myelogra phie 293, 294. 
- Icterus haemolyticus 95. 
- passiveI' 18. 
- spodogener 18, 87, 88, 89. 
Milzvene, Erythrocytenzahl 

in del' 18, 19. 
Milzvenenblut: 
- Bilirubingehalt im -'- nach 

Toluylendiaminvergif
tung 58. 

- Bilirubinreaktion im 57, 
58. 

- Bilirubinwert im - bei 
Icterus haemolyticus 
103. 

- Bilirubin im - bei Anae
mia perniciosa 103. 

- Erythrocytenfragmente 
im - bei Anaemia per
niciosa 92. 

- Hamoglobin im 19. 
- - gelOstes, im 49. 
- Reversion der Hamolyse 

im 47, 48. 

N ahrungs mi ttel, Choleste
ringehalt der 604. 

N e benhohlenerkran
kungen und Bronchiek
tasie im Kindesalter 484. 

N e bennieren: 
- Cholesteringehalt 628, 629. 
- - bei krankhaften Zu-

standen der 679. 
- Hypercholesterinamie 

durch Funktionsande
rung der 669. 

Nephritiden, Blutcholeste
ringehalt bei 656. 

Nephritis, Isoagglutinine bei 
126. 

Nephrosen: 
- Blutcholesterinbefunde bei 

658. 
- Cholesterinurie bei 662. 
- Hypercholesterinamie s. d. 

N euge borene, Isoaggluti
nine bei denselben 125. 

N eutrophilie nach Splenek-
tomie 29. 

Nieren: 
- Cholesteringehalt 629. 
- Cholesterinuntersuchungen 

an krankhaft veran
derten 676. 

- Erythrocytenfragmente in 
den 83. 

Nierenerkrankungen, 
Cholesterinhaushalt
storungen bei 656. 

Nierensklerosen, Choleste
rinbefunde bei 658. 

N ormo blasten: 
- Bedeutung zahlreicher -

im Blute 210. 
Splenektomie und - im 

Blute 25, 26. 

Organextrakte, hamolyti
sche Eigenschaften der
selben 49 .. 

Osteoarthropa thie hyper
trophiante pneumique bei 
Bronchiektasie 492. 

Ostitis hyperplastica, gene
ralisierte, als Ursache der 
Trommelschlegelfinger 492, 
493. 

Oxycholesterin 594. 

Panagglutination 129. 
Pankreatogene St6rungen 

des Cholesterinhaushaltes 
668. 

Paracholie 62. 
Paterni tatsbestimm ung 

durch Bilutgruppenunter
suchung 152, 153. 

Peribronchitis und Bronc 
chiektasie 485. 

Pferdeserum, Pseudoagglu
tination durch 128. 

Pheny lhydl'azin vergif
tung und Splenektomie 
61. 

Placenta, Agglutinine und 
125. 

Pleiochromie und Milz 108. 
Plethysmographie bei 

Muskelarbeit 205. 
Pneumonie: 
- Autoagglutination bei 129. 
- Infektionshypocholesterin-

amie mit sekundarer 
H ypercholesterinamie 
bei 689. 

Poikilocytose, Fragmen
tation und 85. 

Polychromasie, Bedeutung 
derselben 310. 



Polycythamie, Splenek
tomie und 24, 31, 32. 

Polyglo bulie durch fort
gesetzte intravenose Blut
zufuhr 338. 

Praci pi ta tion, gruppenspe
zifische 124, 145. 

Pres sung und Herz 215, 216. 
Pseudoaggl utina tion 126, 

128. 
- Blutgruppen und 129. 
- Differenzierung von Iso-

agglutination 128. 
- Feststellung 144. 
- Hemmung der 128. 
- Verstarkung der 129. 
- Unterscheidung von 

Auto- und Isoaggluti
nation 130. 

Puerperium, Cholesterin
gehalt des Blutes im 626. 

Pulpasiderose 68. 
Purpura, thrombolytische 

und MHz 31. 
Pyrodinvergiftung und 

Splenektomie 61. 

Rachitis, Bedeutung fiir die 
Entstehung von Bronchi
ektasien 483. 

Rassen und Blutgruppen 121. 
Rassenindex, biochemi

cher 146. 
Ra ttenanamie, infektiose 

25, 36. 
Raynaudsche Krankheit, 

Autoagglutination bei 130. 
Reaktionen s. Farbreak

tionen. 
Rechtslagerung des Her

zens s. Dextrokardie. 
Recurrens, Erythrophagen 

in der Milz bei 79. 
Reserve, verschiebliche an 

roten Blutkorperchen im 
Organismus 335. 

Reti kulo endothel: 
- Rolle des - fiir Entfer

nung superponierten 
Blutes 332. 

- Transfundat und 337. 
Retikuloendothelsystem: 
- Amboceptorbildung im 86. 
- Blockierung des 64. 
- Eisenspeicherung im 70. 
- Gallenfarbstoffbildung und 

53. 
- Hamolyse und - der Milz 

51, 52. 
- Ikterus und 86. 
Reversion der Hamolyse 47, 

48. 
Rhinopharyngitis granu

losa und Bronchiektasie 
im Kindesalter 483. 

Sachverzeichnis. 

Rinder, infektioses Ver
werfen 568. 

Rindera bort, seuchen
hafter: 

- Infektionswege 569. 
- Verbreitung in Deutsch-

land 569. 
Ri ppenknorpel, Choleste

ringehalt in verschiedenen 
Lebensaltern 633. 

Rontgenstrahlen, Blut
gruppenanderung durch 
126. 

Roussche Konservierungs
fliissigkeit 143. 

Samenfliissigkeit, Agglu
tinogene in 124. 

Sauerstoffzehrung des 
Blutes 311. 

Schickreaktion, Blut-
gruppe und 152. 

Schilddriise: 
- Knochenmark und 25. 
- Milz und 25. 
Schistocyten (Ehrlich) 81. 
- s. auch Erythrocytenfrag-

mente. 
Schwangerschaft: 
- Blutgruppenanderung 

durch 126. 
- heterospezifische 125. 
- homospezifische 125. 
Sekretion innere der Milz 51. 
Senkungsgeschwindig-

keit, Bronchiektasie der 
Kinder und S. der roten 
Blutkorperchen 501, 502. 

Septumdefekte s. Herz. 
Serum, Agglutinogene im 

124. 
Serumkrankheit, Iso

agglutination und 126. 
Siderocyten in der Milz 74. 
Siderose s. auch Eisenab

lagerung. 
- Anamie, infektiose, der 

Ratten und 69. 
- Blutmauserung und 75. 
- Erythrocytenfragmen-

tation und 74. 
- Erythrophagocytose und 

- in der Milz 80. 
- Milz- s. auch Milzsiderose. 
- - Hamoglobininjektionen 

und 72. 
- Pulpa- 68. 
Situs inversus s. auch In-

version. 
- arcus aortae 183. 
- experimenteller 198. 
- Forstersche Theorie 198. 
Situs solitus 172, 173. 
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Situs viscerum inversus 
s.auch Dextrokardie. 

- partialis 172, 173, 174. 
- totalis: 
- - Aorteninsuffizienz und 

162. 
- - Appendicitis bei 162. 
- - Cholecystitis bei 162. 
- - Dextrokardie und 159. 
- - Differentialdiagnose 

162. 
- - familiares Vorkommen 

161, 162. 
- - Haufigkeit 160,' 161. 
- - Symptomatologie kli-

nische 162, 163. 
Skoliosen, rachitische und 

Bronchiektasien imKindes
alter 483. 

Speichel: 
- Agglutinogene im 124. 
- Isoagglutinine im 123. 
Spektrophotometer zur 

Bilirubinbestimmung 59. 
Spermatozoen, Agglutino

gene in 124. 
Spirillosis, Autoaggluti

nation bei 129. 
Spitzherz, scWaffes 211. 
Splenektomie s. auch Milz

exstirpation. 
- Anamie nach 23, 27, 28, 70. 
- Anamie, infektiOse, der 

Ratten und 36. 
- Anaemia perniciosa und 

96, 97, 98, 99. 
- Anamieverlauf nach 34. 
- Blutbild nach 25, 26. 
- Blutgifte; deren Wirkung 

nach 27, 28. 
- Blutkrise nach 100. 
- Blutplattchen nach 35. 
- BlutplattchenzaW nach 

30, 31. 
- Blutregeneration nach 27. 
- Eisenstoffwechsel nach 68, 

69. 
- Endothelien im Blute nach 

36. 
- Eosinophilie nach 29. 
- Erythrocyten, kernhaltige, 

nach 25. 
- Erythrocytenstroma nach 

43. 
- ErythrocytenzaW nach 21, 

22, 23, 24. 
Gallenfarbstoffbildung 

nach 59. 
Gallensekretion und 54, 

55. 
- Hamoglobinresistenz nach 

47. 
- Hamoglobinwerte nach 27. 
- Hamopoese nach 27. 
- Icterus haemolyticus und 

97, 98. 
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Splenektomie: 
- Immunserum, hamolyti

sches, und 61. 
- Jollykorperchen nach 25, 

26, 33, 35. 
- Klopfempfindlichkeit der 

Knochen nach 32. 
- Knochenmark und 22. 
- Knochenmarkshistologie 

nach 30. 
- Knochenmarksreizung 

nach 30, 32. 
- Knochenmarkszellen nach 

29. 
- Krise, granulare, nach 34. 
- Lebereisen nach 69. 
- Leukocytose nach 28, 29. 
- Lymphdriisenschwellung 

nach 29. 
- Lymphocytose nach 29. 
- Neutrophilie nach 29. 
- Normoblasten im Blute 

nach 25, 26. 
- Phenylhydrazinvergiftung 

und 61. 
- Polycythamie nach 24,31, 

32. 
- Pyrodinvergiftung und 61. 
- Tierart und 22, 23. 
- Toluylendiaminvergiftung 

nach 61. 
- Verdauungsleukocytose 

nach 29. 
- Wasserverlust, abnormer, 

nach 23. 
Splenomegalie, Autoagglu

tination bei 129. 
Sporttyp und Herzarbeit 

214, 215. 
Subgruppen s. auch Blut

gruppen. 
- Absorption zur Unter

scheidung von 134. 
- Vererbung 151. 
Superfekundation und 

Blutgruppenbestimmung 
151. 

Superposition: 
- intravenose, am Normal

tier 327. 
- milzloses Tier; - am329, 

330. 
- Retikuloendothelblockade 

und 332. 
Syphilis, Blutgruppen

frequenz bei 127. 

Terminationsperiode bei 
Situs inversus totalis 199. 

Testsera 123. 
Thordio1 alB Kontrastmittel 

bei Rontgendarstellung der 
Bronchiektasie 526. 

Throm bocyten s. Blutplatt
chen. 

Sachverzeichnis. 

Throm bopenie, essentielle, 
und Milz 31. 

Tierserum, Nachweis indi
vidueller Differenzen des 
Blutes mittels 138. 

Toluyiendiaminikterus 
61 u. ff. 

- Fettsaurebildung beim 65. 
- Gallencapillaren beim 64. 
- Kupfferzellen bei 63. 
Tol uy lendia m in vergif

tung: 
- Bilirubingehalt im Milz

venenblut nach 58. 
- Eisen in der Milz bei 74. 
- Erythrocytenschadigung 

bei 87. 
- Erythrophagocytose bei 

79. 
- Gallenproduktion bei 55. 

1

- Milzvenenerythrocyten; 
Resistenz derselben bei 
46, 47. 

- Reversion der Hamolyse 
nach 48. 

- Splenektomie und 61. 
Tonsillar hypertrophie 

und Bronchiektasie im 
Kindesalter 483. 

Tonsillektomie und Bron
chiektasie im Kindesalter 
483, 484. 

Tonus des Herzmuskels 209, 
s. auch Herzmuskeltonus. 

Tracheobronchiaidriisen
schwellung und Bron
chiektasie im Kindesalter 
484. 

Transfusion s. auch Blut
transfusion. 

- Ablauf der 338, 339. 
- Agglutinationspriifung 

nach 313. 
- Anamie und 335. 
- Anaemia perniciosa und 

336. 
- Begleiterscheinungen 314. 
- Blockierung des hamolyti-

schen Systems durch 
339. 

- Blutbild, morphologisches, 
nach 310, 311. 

- Blutkorperchenreizformen 
im Blute nach 315. 

- Blutkorperchen, rote; 
Uberleben derselben 
nach 315. 

- Blutkorperchenschicksal 
bei - am gesunden Tier 
327. 

- Blutkorperchenzahl nach 
314, 315. 

- Blutkorperchenzahlung 
nach 308. 

Transfusion: 
- Erfolg, klinischer; Zeit

punkt fiir dessen Eintritt 
314, 315. 

- Erfolgskontrolle, Metho
den derselben 313. 

- Ersatzrolle der 305, 306. 
- Hamoglobinbestimmung 

nach 310. 
- Hamoglobinzunahme na,ch 

315. 
- Hamolysenhemmung durch 

341. 
- - bei pe:rnizioser Anamie 

336. 
- He~ungserfoIg, endgiil

tIger; Erklarung des
selben 341. 

- Knochenmarksfunktion 
und -wirkung 338. 

- Knochenrnarksreizung 
durch 314. 

- Knochenmarkstatigkeit 
bei 339. 

- Milzsperre und 323. 
- Normoblastenzahl nach 

314. 
- Reizwirkung der - auf das 

hamatopoetische Sy
stem 305, 306, 341. 

- Reizwirkungstheorie der 
336. 

- Sauerstoffzehrungsbestim
mung nach 311. 

Schonung: korpereigener 
Blutkorperchen durch 
339. 

Stickstoffausscheidung 
nach 317. 

Stickstoffausscheidungs
priifung nach 312, 313. 

Stoffwechsel, intermedi
arer; l~estimmung des
selben nach 313. 

Substitutions bedeutung 
der 305, 306. 

Substitutionstheorie der 
314, 334, 335, 336. 

- Untersuchungen, eigene 
zur Fmge der Wirkung 
321 u. ff. 

Urobilinausscheidung nach 
316. 

Urobilinogenbestimmung 
nach 312. 

Wirkung 
- Abhangigkeit derselben 

von der Beschaffen
heit des Knochen
markes 321. 

- - bei a plastischer Anamie 
340 .. 

- - zusammenfassende 
Ubersicht 319, 320. 

- Wirkungslosigkeit der 321. 



Transfusion: 
- Wirkungsweise 305, 306, 

308, 314, 337. 
- - Methoden zur Fest

stellung derselben 
308 u. ff. 

Transplantation, Blut
gruppe und 139, 140. 

Transposition der groBen 
arteriellen GefaB
stamme 173. 

- Diagnose 183. 
- korrigierte 173, 174. 
- Lebensalter hei 175. 
- Scheidenwanddefekte bei 

174. 
Transpositio viscerum 

und Dextrokardie 159. 
Transsudat, Isoagglutinine 

im 123. 
Tro m melsc hlegelfinger: 
- Angiospasmen als Ursache 

493. 
- Bronchiektasie und 491 u. 

ff. 
- einseitige 493. 
- Riickbildungsfahigkeit 

495. 
- Stauung als Ursache 493. 
- Toxintheorie der 492, 493. 
Trypanosomiasis, Auto-

agglutination bei 129. 
Tuberkulose: 
- Autoagglutination bei 129. 
- Blutgruppenfrequenz bei 

127. 
Tumoren, Blutgruppenfre

quenz bei 127. 
Typhus abdominalis: 
- Erythrophagocyten in der 

Milz bei 79. 
- Infektionshypocholesterin

anamie mit sekundarer 
Hypercholesterinamie 
bei 689. 

Urobilin: 
- Ausscheidung von - nach 

Transfusion 312, 316. 
- Bestimmungsmethoden 

des 312. 
Urobilinogen, Bestim

mungsmethoden des 312. 

Vaginalsekret, Agglutino
gene im 124. 

Vagustonus und Training 
211. 

Yen trikel, rechter, bei ver
mehrter Arbeit 215, 216. 

Ventrikulographie 292. 
Verbrennung, Erythro

cytenzerfall bei 82. 

Sachverzeichnis. 

Vererbung, Blutgruppen-
149 u. ff. 

Verer bungsregelnder Blut
gruppen 149. 

Va terschaft s. Paternitat. 

Wassermannsche Reaktion, 
Blutgruppe und 127. 

Weilsche Krankheit, Ery
throphagocytose bei 86, 87. 

Wundhormone 319. 
Wundinfektion, Isoagglu

tinine bei 126. 

Zisterne s. auch Cisterna. 
- Druckverhaltnisse in der 

278, 279. 
- Liquordruckschwan

kungen, pulsatorische 
in der 280. 

Zisternenpunktion 243 u. 
ff. 

- ambulante Ausfiihrung 
269. 

- Anatomie, topographische, 
der Zisterne 247 u. ff. 

- Anstechen eines Blut
gefaBes hei 274, 275. 

- Arteriosklerose und 277. 
- Atemlahmungen; intra-

zisternale Injektionen 
bei 298. 

- Bedeutung, diagnostische 
270. 

- Beschwerden nach 268. 
- Bettruhe nach 255, 266, 

268. 
- Blockdiagnose durch 287 

u. ff. 
- Coffeinanwendung, intra

zisternale 297, 298. 
- Doppelpunktion zur Spii

lung der Liquorraume 
295, 296. 

- Druckentlastung durch 
294. 

- Druckmessung 258. 
- - gleichzeitige zisternale 

und lumbale 288, 
289. 

- Drucksteigerung, intra
kranielle und 275. 

- Eingehen, steiles, bei 262, 
263. 

- Einstichtiefe 254. 
- Encephalitisbehandlung 

mit 295. 
- Encephalographie und 271, 

292, 293. 
- Druckmessung, doppelte, 

durch zisternale und 
lumbale Punktion 280. 

- Ergebnisse: 
- - diagnostische 286 u. ff. 

Zisternenpu nktion: 
- Ergebnisse: 

735 

- - physiologische der 278 
u. ff. 

- - therapeutische 294 u.ff. 
- Gefahrlichkeit 272. 
- Geschichte der 246. 
- Halskompressor zur 259, 

265. 
- Hilfsmittel, medikamen

tose, bei 278. 
- Hirnodem und 275, 277. 
- Hydrocephalus und 275, 

277. 
- Hydrocephalus infolge 

VerscWuB des Aquae
ductus Sylvii, Diagnose 
durch 292. 

- Indikationen, absolute und 
relative 299. 

- Instrumentarium 264. 
- Jodol zur Myelographie 

nach 293. 
- Kardiazolinjektion, intra

zisternale, mittels 298. 
- Kontraindikation 275,276, 

277, 299. 
- Korperhaltung bei 252, 

253, 265. 
- Lagerung nach 265, 266. 
- Liquorkontrolle bei Lues 

durch 269, 270. 
- Liquorpunktion und -, 

zur Spiilung der Liquor
raume 295, 296. 

- Lobelinanwendung, intra
zisternale, nach 298. 

- Lues, intrazisternale Be
handlung mit Neosal
varsan nach 297. 

- Lufteinfiillung in die Ven
trikel nach 292, 298. 

- Lumbalpunktion und 266, 
267, 270, 271, 276, 300, 
301. 

- Manometer zur Druck
messung 259. 

- Markierung der Punktions
stelle 253. 

- Medulla-oblongata-Ver
letzung hei 272, 274. 

- Meningitis und 275, 277. 
286, 287. 

- - Behandlung mittels 
295. 

- - intrazisternale Behand
lung mit Optochin 
297. 

Suboccipitalincision bei 
245, 246. 

- Meningokokkenserum, 
zisternalc Anwendung 
bei Meningitis epidemica 
297. 

- Methode, "direkte" 260. 
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Z is ternenpunktion: 
- Methode Eskuchen 251 u. 

ff., 261, 272. 
- Methode Ayer 260, 261, 

272. 
- Methode Wartenberg 262, 

263. 
- Myelographie und 271. 
- Myelographie mittels 

zisternaler Jodipin
fiillung 293, 294. 

- Nachteile 271 u. ff. 
- Nadel zur 257. 
- N adelfiihrung 255. 
- Nadelhalter zur 257, 258. 
- Nadelrichtung bei 264. 
- Nomenklatur 247. 
- Ohrenerkrankungen und 

287. 
- Orbitalpunktion 247. 
- Paralysebehandlung, intra-

zisternale 297. 
- Phasen der Punktion 254 

bis 256. 
-- Punktion atloido-occipitale 

247. 
- Queckenstedts Phanomen 

288, 289. 
-- Riickenmarksverletzung 

bei 272. 
Salvarsanbehandlung, in

trazisternale bei Lues 
des Zentralnerven
systems mittels 297. 

Saohverzeiohnis. 

Z isternenpunktion: 
Schema der 251. 
Seruminjektionen mittels 

296, 297. 
Serum, salvarsanisiertes, 

durch - injiziert 297. 
Spiilung der Liquorraume, 

therapeutische, mittels 
295, 296. 

Subaraohnoidalblook, spi
naler; Diagnose duroh 
287, 289, 290. 

Suboccipitalpunktion 247. 
Suboocipitalstich 247. 

- - bei Liquorstauung 246. 
- Technik der 251 u. ff. 
- Tetanusserum, zisternale 

Anwendung mittels 297. 
- Tierversuohe zur 246. 
- Todesfalle nach 273, 274. 
- Tumor cerebri 275, 276, 

277. 
- - Suboooipitalinoision bei 

246. 
- Uramiebehandlung mittels 

295. 
- Ventrikelpunktion oder -

zur Encephalographie 
293. 

- Ventrikelpunktion und -
zur Spiilung der.Liquor
raume 295, 296. 

- Ventrikulographie und 
292. 

Ziste rnenpu nktion: 
- Vergiftungen, exogene: 
- - Behalldlung mit intra-

zisternaler Injektion 
von Coffein oder 
Lobelin naoh 298. 

- - Behandlung mittels 
295. 

- Verhalten naoh 268. 
- Vertraglichkeit 267 
- Verwendlbarkeit, therapeu-

tisohe 271. 
- Vorbereii;ung 251. 
- Vorteile der 266, 268. 
- Wirbelsaulenanomalien 

und 204. 
- Zwisohenfalle bei 273, 274. 
- Zisternenblook s. auoh 

Block 274, 275, 276, 
277, 278. 

- - Diagnose 291, 292. 
- - Entstehung 291. 
Zis ternenliq uor s. auch 

Liquor cerebrospinalis. 
- lokaldiagnostisohe Bedeu

tung 285, 286. 
- normaler; seine Be

sohaffenheit 280, 281. 
- Lumballiquor und 281, 

282, 285. 
- pathologisoher 281. 
Zwillingss oh wanger

schaft, eineiige, und Blut· 
gruppen 151. 
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Granulom. Die Hodgkinsche Krankheit .......... . 
Zinn, W. (Berlin) s. Georg Katz. 
Zipperlen, V. s. O. v. Verschuer. 

II. Sachverzeichnis. 
Abdomen, groBes, s. Coeliakie. 
Abfiihrmittel: 

Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 
- Typhus- und Paratyphusbacillenausscheider s. d. 

739 
Band Seit.e 

27 77-168 

33 63-142 

32 313-372 

26 351-,511 

27 1-76 
32 425-463 
28 456-579 

31 165-372 

29 213-390 

27 245-306 

27 506-545 

32 83-118 
32 1-45 
31 121-164 

33 143-173 

26 774-825 

29 1-64 

33 393-406 

31 35-120 

30 304-376 

28 371-389 

26 248-350 

26 577-732 

28 264-370 

28 638-656 

32 46-82 

33 189 

47* 
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ACidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen des Sauglings (E. Freuden-
berg, Marburg) ............... . 

Adrenalin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Munster i. W.) 
- Insulin s. d. 
Adrenalinmydriasis: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Adynamie s. Coeliakie. 
Agglutination s. Blutgruppen. 
Agone: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Akinetisch-hypertonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Alkalireserve: 
- Blutbild s. d. 
Alkohol: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) 
Alkoholvergiftung, chronische s. Cholesterinhaushalt. 
Allergische Erkrankungen (Hugo Kammerer, Munchen) 
Aloinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Altern und Krankheit (S. Hirsch, Frankfurt a. M.) 
Alternans s. Herzschlag. 
Aminosauren: 
--Abbau, Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Amyloid und seine Entstehung (G. Domagk, Munster). 
Aniimien: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- perniziose s. Milzhamolyse. 
Anaphylaxie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- experimentelle s. Allergische Erkrankungen. 
Anthropologische Untersuchungen uber Blutgruppen s. Blutgruppen. 
Antipyretica: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) ..... . 
Aorta, Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
Arhythmia cordis s. Herzschlag. 
Arsenpraparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhl-

ausscheider. 
Arteriosklerose: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Altern und Krankheit s. d. 
Arthritiden: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Asthma bronchiale: 
- - Allergische Erkrankungen s. d. 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
- - Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 

Band 

28 

33 
33 

33 

32 

32 

33 
28 

33 

Atembewegungen beim Kind, Besonderheiten der (Egon Rach, Wien) 32 
Atemferngerausche beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Atherosklerose, Wesen und Entstehung (N. Anitschkow, Leningrad 

[Petersburg]) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Athetose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Atophan: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 
Atropin: , 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 
Augenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Augenheilkunde s. Cholesterinhaushalt. 
Augensymptome s. Encephalitis epidemica. 
Auskultation s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Auswurl s. Bronchiektasie im Kindesalter. 

28 

33 

33 
33 

Seite 

580-597 

259 
192 

185-186 

373-424 

215-266 

116-121 
47-91 

183 

471-473 

1-46 

184 

260 
193 
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Avitaminosen s. Coeliakie. 
Babinskisehes Phiinomen im Kindesalter s. Geburtstrauma. 
Balneologie: 
- Thermometrie s. d. 
Bauehhiihle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer 

Prozesse in der, s. Zwerchfell. 
Bauehspeieheldriise s. Grundumsatz. 
Benzidinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Bestrahlung, Blutkorperchensenkung und (Georg Katz und Max Leff-

kowitz) ...................... . 
BewuJltsein des Neugeborenen s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Bilirubin: 
- Entstehung in der Milz (E. Lauda, Wien) 
Blut: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 

Cholesterinspiegel des, nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-
thal, Breslau) . . . . . . . . . • . . . . . • • 

Gerinnungskomponenten des, nach Entfernung der Leber (Felix 
Rosenthal, Breslaul .................... . 

Komplementgehalt des, beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 
Breslau) ....................... . 

Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . 
Suspensionsstabilitat, s. Senkungsreaktion. 

- transfundiertes, Schicksalund Wirkung (G. Kiihl, Wiirzburg) 
- Vegetative Regulation (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... . 
Blutbestandteile, klinische Bedeutung ihrer Schwankungen (Alfred Gigon, 

Basel) .......................... . 
Blutbild: 
- Alkalireserve, Fieberbewegung bei Malaria und, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) ...••..••........ 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 

Coeliakie s. d. 
Diabetesacidose und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . . . . . . . . 
Hautreize und (Ferdinand Hoff, Erlangen) .......... . 
Natrium bicarbonicum-Alkalose und (Ferdinand Hoff, Erlangen) .. 
parasympathicotonisches und sympathicotonisches (Ferdinand Hoff, 

Erlangen) ........................ . 
Pharmakologische Einfliisse (Ferdinand Hoff, Erlangen). . . . . . 
Salmiakacidose, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . 
Saurevergiftung, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 
Spontanschwankungen, EinfluIl der GefaIlweite (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Tetanie s. d. 
Widalsche Krise und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... . 

Blutbildende Organe, pharmakologische Einfliisse auf (Ferdinand Hoff, 
Erlangen) ........................ . 

Blutbildungsstiitten und vegetatives Nervensystem (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Blutdruek, Blutcholesterinspiegel und s. Cholesterinhaushalt. 
Blutfarbstoffderivate im Stuhl, Eigenschaften der (I. Snapper und 

S. van Creveld, Amsterdam) ................ . 
Blutgruppen: 
- menscWiche, und individuelle Blutdifferenzen (Philip Levine, New 

York) .......................... . 
- Untersuchung, forensische Anwendung der s. Blutgruppen, menscWiche 
Blutkorperchensenkung (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) .. 
Blutkiirperchensenkungsgeschwindigkeit s. Bronchiektasie im Kindes-

alter. 
Blutkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Blutmengenbestimmung und ihre klinische Bedeutung, unter besonderer 

Beriicksichtigung der Farbstoffmethode (R. Seyderhelm und 

Band 

33 

34 

33 

33 

33 
33 

34 
33 

30 

33 

33 
33 
33 

33 
33 
33 
33 
33 

33 

33 
33 

32 

34 

33 

W. Lampe, Gottingen) . . . . . . . . . . . . . . 2';' 
Bluttransfusion: 
- Isoagglutininreaktion und (Philip Levine, New York) 34 
- und die Vermeidung ihrer Gefahren (Alfred Beck, Kiel) 30 
- s. Coeliakie. 

741 
Seite 

333-336 

57-66 

121-122 

139-140 

138-139 
19-24 

302-341 
195-265 

85-149 

244-249 

232-233 
214-221 
238-244 

255-258 
259-261 
233-238 
229-232 
210-214 

214-221 

259-261 
207-210 

34-39 

111-153 

266-392 

245-306 

141-146 
150-220 
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Band 

Blutungen, intrakranielle Neugeborener s. Geburtstrauma. 
- okkulte (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) . . . . . . 32 
Blutuntersuchung: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Blutzuckerspiegel: 
- Leber aIs Regulator des (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . 33 
Bolus alba: 
- - Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Bronchialdriisenschwellung, syphilitische, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchialdriisentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- stenosierende, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchiektasie: 
- Krankheitsbild der, im Kindesalter (J. Duken und Runhilt von den 

Stein en, J ena) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 34 
Bronchiektasien im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchitis capillaris im Sauglingsalter s. Rontgendiagnostik. 
Brustdriisen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Brusthiihle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer Pro-

zesse in der, s. Zwerchfell. 
Cale.iumtherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Capillarektasien s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Capillaren: 
- Quellungsphysiologie s. d. 
Carcinom: 

Chemotherapie (N. Waterman, Amsterdam). . . . . . 30 
- Krebsforschung s. d. 
- Rontgenbestrahlung und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
- Tumoren s. d. 
Cerebrospinalfiiissigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Chemotherapie s. Carcinom. 
Chinin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Munster i. W.) . . . . . . . 33 
Chirurgie s. BlutkOrperchensenkung 
Chloroform, interne Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen-

stuhlausscheider. 
Cholesterin: 
- Chemie des s. Cholesterinhaushalt. 
- pharmakologische Bedeutung s. Cholesterinhaushalt. 
- Schutzwirkungen des, in ihrer Bedeutung fUr den Ablauf von Infek-

tionskrankheiten (Max Burger, Kiel) . . . . . . . . . . . . . 34 
Cholesterinhaushalt beim Menschen (Max Burger, Kiel) . . . . . . . 34 
Cholesterinspiegel des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) .......... . . . . . . . . . . .. 33 
Cholesterinurie s. Cholesterinhaushalt. 
Choleval: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Chorea s. Extrapyramidales motorisches System. 
Coeliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) . . . . . . . .. 31 
Cyanose s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Darm: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

der Reis, Greifswald) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Darminvagination im Kindesalter (Erich Burghard, Berlin-Charlottenburg) 34 
Delirium tremens s. Cholesterinhaushalt. 
Desensibilisierung: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Dextrokardie (Moritz Mandelstamm und Samuel Reinberg, Leningrad) 34 
Diabetes mellitus: 
- - Behandlung schwerer FaIle (Karl Petren, Lund [Schweden]). 28 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
- - Cholesterinhaushalt s. d. 

Seite 

1-45 

85-89 

457-566 

304-376 

54-60 

184 

689-690 
583-701 

121-122 

456-593 

27-30 

77-168 
220-242 

154-200 

92-210 
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Band 

Diabetes mellitus im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard 
Priesel und Richard Wagner, Wien). . . . . . . . . . . . 30 

Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei, und ahnliche Erkrankungen 
s. Gauchersche Krankheit. 

Mineral- und Wasserstoffwechsel bei (Robert Meyer-Bisch, Got-
tingen) . . . . . . . . . . . . . 32 

Diabetesacidose: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
Diat s. Coeliakie. 
Diathermiebehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Diathese, allergische, s . .Allergische Erkrankungen. 
Dicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Diphtherie: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Diurese (W. Nonnenbruch, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . 26 
Dreitagefieberexanthem,kritisches, der kleinen Kinder (E. Glanzmann,Eern) 29 
Drillinge s. Zwillingsforschung. 
Duodenalsaft, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Duodenalsondierung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Duodenum, Rontgenuntersuchung s. ZwoHfingerdarm. 
Durchseuchungsproblem bei den Zivilisationsseuchen (E. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Dysergie als pathogenetischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 26 
Dyspnoe s. Eronchiektasie im Kindesalter. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
Eigenbluttherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
EisenstoUwechsel: 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 
Eklampsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Elektrokardiographie s. Dextrokardie. 
Empfanglichkeit: 
- Durchseuchungsproblem s. d. 
Emphysem, mediastinales, im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Encephalitis epidemica in Japan (Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki, 

Fukuoka [Japan]) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 
Encephalographische Darstellung der Ventrikel im Kindesalter (A. Eck-

stein, Diisseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Endokrine Driisen: 
- - Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 
Endothorakale raumverdrangende Gebilde s. Rontgendiagnostik. 
Enterale Infekte s. Coeliakie. 
Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Alfred Storch, Tiibingen 26 
Entziindungen: 
- akute, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Entziindungsiideme s. Odementstehung. 
Ephedrin: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Epilepsie: 
- .Allergische Erkrankungen s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
Epituberkuliise Infiltration der kindlichen Lunge s. Rontgendiagnostik. 
Erbrechen s. Encephalitis epidemica. 
Ergosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Ernahrung: 
- einseitige, Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . 33 

. Ernahrungsstiirungen im Sauglingsalter, Acidoseproblem bei s. Acidose-
problem. 

Erythrocyten: 
- Milzhamolyse s. d. 
- Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythrocytenresistenz, osmotische, und ihre PrUfung (HaUB Simmel, Jena) 27 

743 
Selte 

536-730 

267-312 

232-233 

119-206 
65-89 

313-372 
733-773 

66-76 

342--456 

531-591 

191-192 

774-825 

47-54 

243 

506-545 
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Erythrophagocytose in der Milz s. Milzhamolyse. 
Erziehung s. Hirntatigkeit des Sauglings. 

Band 

Exanthema subitum (criticum) der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 29 
Extrapyramidales motorisches System und seine Erkrankungen (Werner 

Runge, Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 
Extrasystolen s. Herzschlag. 
Facies coeliaca s. Coeliakie. 
Faeces (s. auch Stuhl): 
- Blutungen. okkulte s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Farbreaktionen des Cholesterins s. Cholesterinhaushalt. 
Farbstoffe: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
Farbstoffmethode der Blutmengenbestimmung s. Blutmengenbestimmun/!:. 
Febris undulans (Bact. abortus Bang) in Deutschland (Horst Habs, Kiel) 34 
Fettsucht: 
- endokrine; Blutkorperchensenkung s. d. 
Fieber: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Fieber s. Grundumsatz. 
Fieberlehre s. Thermollletrie. 
Finger s. Trommelschlegelfinger. 
Flimmern des Herzens s. Herzschlag. 
Flockungsreaktionen zur .Serodiagnose der Syphilis (Alfred Klopstock, 

Heidelberg) ........................ 28 
Forensische Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 31 
Formaldehydpraparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Fremdkilrper s. Luftwege. 
Fremdkilrperpneumonie im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Friichte, unreife s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gahnen bei Fruhgeburten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Galle: 
- Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
- Gallensauren und Gallenabsonderung (Richard Kiihn, Munster i.W.) 
Gallenabsonderung: 
- Nervensystem und (Richard KUhn, Munster i. W.) ....... . 
Gallenbildung: 
- Theorien der (Richard Kiihn, Munster i. W.) ......... . 
Gallenfarbstolfbildung beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, Breslau) 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . 
Gallensekretion: 
- Medikamente und (Richard Kiihn, Munster i. W.) .... 
Gallensteinleiden: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Gallensteinpathogeneseproblem (Friedrich Gerlach, Hannover) 
Gallentreibende Mittel, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen-

stuhlausscheider. 
Gallenwegserkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Gaswechsel s. Insulin. 

33 

33 

33 
33 
34 

33 

30 

Gauchersche Krankheit und ahnliche Affektionen (lipoidzellige Spleno
megalie yom Typus Niemann und diabetische Lipoidzellenhyper
plasie der Milz) (Ludwig Pick, Berlin) . . . . . . . . . . . . 29 

Geburtshilfe s. Blutkorperchensenkung. 
Geburtstrauma s. Neugeborene. 
- Zentralnervensystem und (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) 31 
- Zentralnervensystem und (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . 31 
Gedachtnis s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gefalle: 
- Coeliakie s. d. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ... _ • . • 33 

Seite 

65-89 

351-511 

185 

567-582 

211-263 

431 

180-182 

192-193 

178-180 
125-138 
52-66 

182-186 

221-303 

519-627 

165-372 
373-455 

12-18 
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Gehirn: 
Geburtstrauma s. d. 
Sklerosen des kindlichen s. Geburtstrauma. 

- Ventrikel, encephalographische Darstellung im Kindesalter (A. Eck-
stein, Dusseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

- Ventrikeluntersuchung, Methoden der (A. Eckstein, Dusseldorf) . . 
Gehiirsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gelenktuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Genitalcarcinom des Weibes s. Blutkorperchensenkung. 
Genitalorgane: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Dusseldorf) . 
Gerinnungskomponenten des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Geruchssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Geschmackssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
GeschwiiIste: 
- biisartige, Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Gesichtssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gewebsexplantate: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) ...... . 
Gewebsveriinderungen nach Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Gewichtskatastrophen s. Coeliakie. 
Ghonscher Herd: 
- - Rontgendiagnostik s. d. 
Gicht: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Gonorrhiie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Granulom, malignes s. Lymphogranulomatose. 
Graviditiit: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 

Band 

32 
32 

33 

33 

33 

33 

33 

Grundumsatz und seine klinische Bedeutung (H. W. Knipping, Hamburg) 31 
Guajakprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Gyniikologie s. Blutkorperchensenkung. 
Hiimateinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Hiimoglobinresistenz nach Splenektomie s. Milzhamolyse. 
Hiimolyse: 
- Milzhamolyse s. d. 
Hiimophilie (Hans Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
Hiimoptoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten s. Blutkorperchensenkung. 
Hiingelippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
Harn: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Harnsiiure: 
- -Bildung und -Abbau, Bedeutung der Leber fUr (Felix Rosenthal, 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- -Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 
HarnstoffbiIdung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Harnuntersuchung: 
- Pankreasfunktionsprufung s. d. 
Haut: 
- Cholesterinausscheidung durch die s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesteringehalt s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Hautallergie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hautfette, Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 

29 

33 

33 

33 

745 
Selte 

531-591 
533-534 

24-27 

139-140 

54-60 

60-61 

1-62 

1-34 

628-685 

110-116 

103-110 

12-18 
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Band Seite 

Hautkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 262 
Hautreize: 
- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 214-221 
Hauttemperatur s. Thermometrie. 
Heilquellen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heilstiittenbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heine-Medinsche Krankheit s. Poliomyelitis acuta. 
Hemispasmus, angeborener der Unterlippe s. Geburtstrauma. 
Hereditiit: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- der Blutgruppenmerkmale s. Blutgruppen. 
Herpetische Manifestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 

(E. Lauda und A. Luger, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 30 377 -505 
"Herterbauch" s. Coeliakie. 
Herz: 
- Coeliakie s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- -MiBbildungen, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
Herzflimmern s. Herzschlag. 
Herzgriille: 
- Muskelarbeit und (0. Bruns, Konigsberg) ........... . 
Herzhypertrophie, dilatative (0. Bruns, Konigsberg). . . . . . . . . 
Herzmassage, direkte, und ihr EinfluB auf den Kreislauf (Karl Thiel, 

Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Herzschlag, unregelmaBiger, physiologische Grundlage und Klinik (S. de 

Boer, Amsterdam). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Untersuchungen tiber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) . . 
Herzschlagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz, Wien). . . . . . . . . . . 
Heufieber: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hexal: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hilusdriisen, Verkasung intrapulmonaler s. Rontgendiagnostik. 

33 41-42 

34 201-219 
34 217-218 

33 393-406 

29 391-518 
26 512-576 

27 169-244 

Hirntiitigkeit des Sauglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . .. 33 504-605 
Hoden s. Genitalorgane. 
Hodgkinsche Krankheit s. Lymphogranulomatose. 
Hormonal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 261 
Hunger s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Husten s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hydrocephalus: 

Geburtstrauma s. d. 
- internus bei Neugeborenen und jungen Sauglingen (Ph. Schwartz, 

Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 351-354 
- internus, Encephalographie s. d. 
Hypercholesteriniimie: 
- diabetische s. Cholesterinhaushalt. 
- Nebennieren und s. Cholesterinhaushalt. 
- nephrotische, Genese der s. Cholesterinhaushalt. 
Hyperglykiimien, Ausbleiben zentraler und peripherer, heim entleherten 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . 33 95-96 
Hyperkinetisch-dystonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Hypophyse s. Grundumsatz. 
Idioten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Ikterus: 
- hamolytischer; Blutkorperchensenkung s. d. 
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Ikterus: 
- hamolytischer s. Milzhamolyse. 
- Neugeborene s. Geburtstrauma. 
Immobilisation s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Infantilismus, Herters intestinaler s. Coeliakie. 
- pankreatischer s. Coeliakie. 
Infektionen: 
- Leukocyten s. d. 
- Milz und s. Milzhamolyse. 
Infektionserreger: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ........... . 
Infektionskrankheiten: 
- akute; Blutk6rperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- chronische; Blutk6rperchensenkung s. d. 
- nerv6se Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin) .................. . 
Innere Sekretion: 
- - Blutk6rperchensenkung s. d. 
Innersekretorische Organe, R6ntgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Insulin: 

Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . 
- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuchungen am leberlosen 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) ......... . 
- und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) .. . 
Insulinbehandlung des Diabetes mellitus s. Diabetes mellitus. 
Intelligenz s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Masern. 
Ischias: 
- Blutk6rperchensenkung s. d. 
Isoagglutination s. Blutgruppen. 
Jodkohlebehandlung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodpriiparate, Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlaus. 

scheider. 
Keimdriisen s. Grundumsatz. 
Kernigsches Symptom s. Encephalitis epidemica. 
Kernschwund, infantUer s. Geburtstrauma. 
Keuchhustenlunge s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- s. R6ntgendiagnostik. 
Kinderliihmung s. Poliomyelitis acuta. 
Kindesalter: 

Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 
Richard Wagner, Wien) ............... . 

Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. d. 
Lungenerkrankungen, R6ntgendiagnostik s. d. 
nerv6se Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) ................. . 
Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) ... . 

IHeinhirn s. Geburtstrauma. 
Klimakterium: 
- Blutk6rperchensenkung s. d. 
Knochen: 
- R6ntgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Knochenmark: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- R6ntgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) ...... . 
- .Tatigkeit, Milz und s. Milzhamolyse. 
I{nochensystem s. Coeliakie. 
Knochentuberkulose: 
- Blutk6rperchensenkung s. d. 
Knorpel: 
- Rippenknorpel s. d. 
- R6ntgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Kohlenhydratstoffwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . 

Band 

33 

28 

33 

33 

33 
31 

30 

28 
28 

33 

33 

33 

33 

747 
Selte 

262 

598-637 

44-47 

191 

100-102 
121-164 

536-730 

598-637 
456-579 

43 

19-24 

43 

85-100 
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Komplementgehalt des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 
Breslau) ... 

Konstitution: 
- Coeliakie s. d. 
- HerzgroBe s. d. 
Koplschmerz: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Koprosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Kreatinstollwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . 
Krebs: 
- Carcinorn s. d. 
- Tumoren s. d. 
Krebsentwicklung s. Altern und Krankheit. 
Krebslorschung, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) ...... . 
Kreislaul: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Herzmassage s. d. 
Kriegslymphocystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . 
Kupferpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Lage- und Bewegungssinn s. Hirntiitigkeit des Sauglings. 
Liihmungen: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Leber: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 
Lebererkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fur Pathophysiologie und Klinik 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Leberlunktion s. Encephalitis epidemica. 
Leberlunktionsstiirungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-

Band 

33 

33 

29 

33 

33 

33 

furt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Lepra: 
- Blutkorperchensenkung B. d. 
Leukocyten: 

33 
Reaktionsfolge, gesetzmiiBige bei Infektionen und anderen Zustiinden 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Saurebasengleichgewicht und gesetzmiiBige Reaktionsfolge der (Fer

dinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei Diabetes s. Gauchersche Krankheit. 
Lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus Niemann s. Gauchersche 

Krankheit. 
Liquor cerebrospinalis bei intrakraniellen Hamorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- - s. Encephalitis epidemica. 
Littlesche Krankheit s. Geburtstrauma. 
Lultwege: 
- Fremdkorper beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Lungen: 
- Miliartuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Luugenabscesse im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik der kindlichen (Egon Rach, 

31 

33 

Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Lllngengangriin im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lllngentllberkulose: 

Blutkorperchensenkung s. d. 
operative Behandlimg. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Munchen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Munchen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 28 
Lymphdriisen s. Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 

Sette 

138-139 

]21 

152-212 

244 

30-33 

63-142 

423-505 

221-225 

225-229 

420-423 

43 

464-530 

390-429 

430-455 
19-24 
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Lymphogranulomatose (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Magen s. Coeliakie. 
Magencarcinom: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Magenkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Magenuntersuchung s. Pankreasfunktionsprufung. 
Malachitgriinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Malaria: 
- Blutbild, Alkalireserve und Fieberbewegung bei, Parallelismus zwischen 

Band 
32 
33 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Marasmus seniUs s. Altern und Krankheit. 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) ..... 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Masernprophylaxe, gegenwartiger Stand der biologischen (Fr. v. Groer 

und Friedr. Redlich, Lemberg) ....•........ 
Massage: 
- Herz- s. d. 
Mastdarm: 
- Thermometrie s. d. 
Maximalthermometer s. Thermometrie. 
Mediastinaltumoren im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinitis inferior beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinum: 
- Emphysem s. d. 
Medulla oblongata s. Geburtstrauma. 
Meningitis: 
- epidemica s. Encephalographie. 
- purulenta s. Encephalographie. 
- tuberculosa s. Encephalographie. 
Menthol: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Methylenblau: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Mienenspiel des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Migriine: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Mikrocephalie s. Geburtstrauma. 
Milchverdauung im Sauglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

32 

30 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 29 
MiUartuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Milz: 
- Eisenstoffwechsel und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . 34 
- Gallenfarbstoffbildung und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . 34 
- Infektionen und s. Milzhamolyse. 
- Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und ahnliche Erkrankungen. 

s. Gauchersche Krankheit. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Milzhiimolyse, Problem der (E. Lauda, Wien) 
Milzhiimolysine s. Milzhamolyse. 
Mineralstoffwechsel: 
- Diabetes mellitus s. d. 
Mineralwiisser: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 
Millbildungen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
Millgeburten, groBhirnlose s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Monocytenfrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

berg. Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Morbus Biermer, MHz als hamolytisches Organ bei s. Milzhamolyse. 
Morphinismus: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 

33 
34 

33 

28 

749 
Seite 

46-82 
47-54 

244-249 

119-214 

506-535 

90-151 

66-76 
52-66 

19-24 
1-110 

186-188 

638-656 
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Mundschleimhaut s. Coeliakie. 
Muskelarbeit: 

Band 

- Herzgriille und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . . . . . . . 34 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 31 
Muskelglykogen, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
Muskeltonus s. Encephalitis epidemica. 
Muskulatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Myatonia congenita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmische Zuckungen s. Extrapyramidales motorisches System. 
Nackensteifigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Nahrungsmittelidiosynkrasien s. Allergische Erkrankungen. 
Natrium bicarbonicum: 
- - -Alkalose, experimentelle, Blutbildveranderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. 33 
Natrium saJicylicum: 
- - Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 33 
Nebennieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
N eosaIvarsan: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Nephritis, chirurgische Behandlung der (Adolf Hartwich, Halle) .. 26 
Nephritiden, Blutcholesteringehalt bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nephrosen, Blutcholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nerven: 
- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
N ervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard Kuhn, Munster i. W.) ..... 33 
- vegetatives, Blutbildungsstatten und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
- vegetatives s. Encephalitis epidemica. 
Nervose KompJikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Neugeborene: 
- Geburtstrauma s. d.; s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Neurologie s. Blutkorperchensenkung. 
Neuropathie s. Coeliakie. 
Neuro- und Psychopathie s. Geburtstrauma. 
Nieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) • . . • 33 
Nierenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
- Odementstehung s. d. 
Nierensklerosen, Cholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Odem: 
- Coeliakie s. d. 
- Quinckesches s. Allergische Erkrankungen. 
Odementstehung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel) . . . . . 32 
Odempathogenese und ihre Grundzuge mit besonderer Berucksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) 30 
Olivenol: 
- Gallensekretion und (Richard .Kuhn, Munster i. W.) . . . . . . • 33 
Osteoporose s. Coeliakie. 
Ovarien s. Genitalorgane. 
Ovogal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Piidiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Pankreas s. Coeliakie. 
Pankreasdiabetes: 
- Leber bei (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . 33 
PankreaslunktionspriUung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 

Seite 

201-219 
444-445 
90-93 

42-43 

238-244 

182-183 

207-247 

44 

192-193 
207-210 

598-637 

33-41 

425-463 

1-84 

189 

96-100 

83-118 
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Pankreatogene Stiirungen des Cholesterinhaushaltes s. CholesterinhaushaIt. 
Paralysis agitans s. Extrapyramidales motorisches System. 
Parathyreoidin s. Insulin. 
Paratyphusbacillenstuhlausscheider: 

Band 

- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) 33 
Parenterale Infekte s. Coeliakie. 
Parkinsonismus s. Encephalitis epidemica. 
Peribronchitis, schwielige tuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Perkussion s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Pfefferminziil: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 
Phenolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Phlorrhizin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
Phthisis praecox beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pilocarpin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 
Pituitrin s. Insulin. 
Pleura: 
- Verwachsung und Schrumpfung der s. Rontgendiagnostik 32 
Pleurale Ergiisse bei Kindern s. Rontgendiagnostik. 
Pleuritis: 
- adhaesiva beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropulmonale Schrumpfung s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropumonale Schwartenbildung beim Kinde B. Rontgendiagnostik. 
Pneumonie: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- lobare im KindesaIter s. Rontgendiagnostik. 
Pneumothoraxbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Poliomyelitis acuta, epidemiologische Studien iiber die zweite groBe 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Wilh. Wernstedt, Stockholm) 26 
Polycythiimie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Porencephalie s. Geburtstrauma. 
Pseudoascites s. Coeliakie. 
Pseudobulbiirparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Psychiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Psychopathologie, Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tiibingen) 26 
Pulsuntersuchung B. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzschlag. 
Pyramidonprobe: 
- Blutungen, okkuIte s. d. 
Quecksilberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und ParatyphusbaciIlenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion l!nd (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . 33 
QueIIungsiideme s. Odementstehung. 
QueIIungsphysiologie und Odementstehung (H. Schade, Kiel). . 32 
Rachitis: 
- Diagnostik, klinisch-radiologische (Hans Wimberger, Wien) . 28 
- Thorax s. d. 
Reflexe: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Hirntatigkeit des Sauglings. s. d. 
Resorption: 
- Cholesterin- s. Cholesterinhaushalt. 
Respiratorischer Quotient, Hochstand des, nach Leberexstirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Reticuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . . . . . 26 
Rhodaminreaktion: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Rippenknickung, skorbutische beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
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Seite 

143-173 

185 

186 

259-260 

481-485 

248-350 

774-825 

184-185 

425-463 

264-370 

93-95 
I-lI8 
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Rippenknorpel, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Rippenkriimmung, abnorme im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Riintgenbehandlung: 
- Asthma bronchiale s. d. 
- Lymphogranulomatose s. d. 
Riintgenbestrahlungen: 

Band Seite 

- Gewebsveranderungen nach (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 1-62 
Riintgendiagnostik: 

Lungenerkrankungen, kindliche (Egon Rach, Wien) . . . 32 464-530 
-Lymphogranulomatose s. d. 
- Zwerchfell als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust· und Bauch-

hOhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . 28 371-389 
Riintgenstrahlenwirkung: 
- Theorien uber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-

feld). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 10-12 
Riintgenstrahlenwirkungen: 
- Stellung der pathologischen Anatomie zur Frage der (Gerhard 

Domagk, Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . • 33 61 
Riintgenuntersuchung: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- Duodenum s. Zwolffingerdarm. 
- HerzgroBe s. d. 
Salicylsiture: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Salmiakacidose, Blutbildveranderungen bei experimenteller (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ............... 33 233-238 
Salol: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 183-184 
Salzsiturevergiftung: 
- Blutveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... 33 229 
Sanocrysinserum MiiUgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 213-390 
Satellitsystolen s. Herzschlag. 
Situglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . 33 504-605 
- Schwindsucht s. d. 
Siiuglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen im 

s. Acidoseproblem. 
Situglingsfaeces: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Siturebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der Leuko-

cyten (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . 33 225-229 
Sit ure v ergiftung: 
- Blutbildveranderungen bei experimenteller schwerer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . 33 229-232 
Scharlach: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Schicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Schilddriisenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Schilddriisenfunktion und die Methoden ihrer Priifung (Hand Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) . . . . . . . . . . . . . . . . 27 307-364 
Schlaf s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schlagvolumen des Herzens s. Hefzschlagvolumen. 
Sehmerzsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehreekreaktion des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schultzesehe Sehwingungen s. Geburtstrauma. 
Sehutzpoekenimpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Sehwaehsinnszustiinde s. Geburtstrauma. 
Sehwartenbildung, pleuropulmonale beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Sehwindsueht, galoppierende des Sauglings s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsabseesse, Trachealstenose bei hochsitzenden s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsreaktion s. Blutkorperchensenkung; s. Tuberkulose. 
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Serodiagnose der Syphilis s. Flockungsreaktionen. 
Serologisehe Reaktion s. Coeliakie. 
Serumprophylaxe s. Masern. 
Seuehen: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Silberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Singultus s. Encephalitis epidemica. 
Situs viseerum inversus s. Dextrokardie. 
Skorbut: 

Coeliakie s. d. 

Band 

- Dysergie als pathogenetischer Faktor (Hans Abels, Wien) . . . . 26 
- Kindesalter, klinisch -radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, Wien) 28 
- Rippen s. d. 
Skrofulose: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Spektroskopisehe Methode zum Nachweis von okkultem Blut in den 

Faeces (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) ..... 32 
Sphygmobolometrie oder dynamische Pulsuntersuchung (H. Sahli, Bern) 27 
Spiroehiiten: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Spitzentuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Splenektomie: 
- Milzhamolyse s. d. 
Splenohepatomegalie, lipoidzellige, yom Typus Niemann und ahnliche 

Erkrankungen s. Gauchersche Krankheit. 
Sputum s. Auswurf. 
"Stiiupehen" s. Geburtstrauma. 
StauunJtsiideme s. Odementstehung. 
Sterbliehkeitskurven Neugeborener s. Geburtstrauma_ 
Stonweehsel: 
- Coeliakie s. d. 
- Diabetes mellitus s. d. 
- Eisenstoffwechsel s. d. 
- Kohlenhydrat- nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
- Kreatin- s. d. 
- N-Stoffwechsel nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Bresliu) 33 
Strahl en s. Bestrahlung. 
Stridor: 
- cerebraler s. Geburtstrauma. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- thymicus infantum s. Rontgendiagnostik. 
Struma sub sternalis, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
Stuhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und S. van 

Creveld, Amsterdam) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Stuhluntersuehung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Suspensionsstabilitiit des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Syphilis: 
- Blutkorperehensenkung s. d. 
- Serodiagnose der s. Flockungsreaktionen. 
Syphilis eongenita, klinisch-radiologisehe Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) ........................... 28 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 
Taehykardie, paroxysmale s. Herzschlag. 
Tastsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Temperatur s. Coeliakie. 
Temperaturmessungen, vergleichende s. Thermometrie. 
Terpentiniil: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 
Tetanie s. Coeliakie. 
- der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 31 
Tetanieerseheinungen: 
- Blutbild, Alkalireserve und, Zusammenhange zwischen (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) .................. 33 
Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 
Thermometrie, Entwicklung der klinischen (Erich Ebstein, Leipzig) 33 

Ergebnisse d. Inn. Med. 34. 
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Thorax: 
- asthenicus s. Rontgendiagnostilr. 
- pyriformis s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxenge, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxweichheit, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thymolkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 
Thymo\phthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Thymolpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Thymushyperplasie, Trachealstenose durch s. Rontgendiagnostik. 
Thyroxin s. Insulin. 
Tierkohle: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Toluylendiamin s. Milzhamolyse. 
Torsionsdystonie s. Extrapyramidales motorisches System. 
Toxine: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Trachealstenose: 
- Rontgendiagnostik s. d. 
Traubenzucker: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 
Traubenzuckerwirkung, Spezifitat der, beim leberlosen Hund (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . 
Trismus s. Encephalitis epidemica. 
Trommelschlegellinger s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Tuberkulinkuren: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Tuberkulose: 
- Blutkorperchensenkungsreaktion bei (AU Westergren, Stockholm) . 
- - (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) ......... . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Tuberkulosebehandlung mit Sanocrysinserum Mollgaard (Knud Secher, 

Kopenhagen) .......................• 
Tumoren: 

Grundumsatz s. d: 
maligne, ihre Chemie und die chemischen Veranderungen im krebs

kranken Organismus. Mit besonderer Beriicksichtigung der sero
diagnostischen Methoden und ihrer chemischen Grundlagen 
(Herbert Kahn, Karlsruhe) ........ . 

Typhus abdominalis, Cholesterinhaushalt s. d. 
Typhusbacillenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) 
Typhusschutzimpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Vbererniihrungstherapie s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 
Uriimie: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..........• 
Urologie s. Blutkorperchensenkung. 
Urotropin: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ..... . 
Vaccineprophylaxe nach Sindoni s. Masern. 
Vegetative Regulation des Blutes (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . 
Verdauungsinsuffizienz, Heubners schwere, jenseits des Sauglingsalters 

s. Coeliakie. 
Verdauunsorgane s. Encephalitis epidemica. 
Vererbung s. Zwillingsforschung. 
Vergiftungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Veteriniirmedizin: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Vorhofsflimmern s. Herzschlag. 
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