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V orwort zur erst en Auflage. 
Nach AbschluB dieses Buches und im Begriff, es der bffentlichkeit zu iiber­

geben, habe ich fast ein wenig das GefUhl jenes Reiters vom Bodensee aus der 
bekannten Ballade. Ein Gefiihl nachtra,glichen Schreckens bei dem Gedanken, 
auf dem schwankenden Boden eines vielfach noch so ungeklarten und problemati­
schen Gebietes einen vielleicht zu kiihnen Ritt gewagt zu haben. Erst die Ver­
tiefung in den Stoff lieB mich die Schwierigkeiten erkennen, die auf Schritt 
und Tritt einer abschlieBenden Urteilsfallung noch entgegenstehen. Allerdings 
sah ich den Reiz meiner Aufgabe von Anfang an nicht etwa nur darin, dem Un­
kundigen oder Halbkundigen ein neues Wissensgebiet darzustellen und zusammen­
zufassen, ihm die diagnostischen und therapeutischen Wege eines noch jungen 
Forschungszweiges zu zeigen. Ansporn fUr meine Arbeit waren mir schlieBlich 
gerade das Problematische, die fast zwischen jeder Zeile auftauchende offene 
wissenschaftliche Frage, die bisherige Mangclhaftigkeit experimenteller Durch­
forschung. Sie waren mir Ansporn und Reiz, weil ich hoffen durfte durch eine 
Zusammenfassung auch der Probleme den forschenden und experimentierenden 
Arzt zu Versuchen und eigenem Nachdenken iiber den Stoff anregen zu konnen.­
Fast ein Jahr nach Beginn meiner Vorarbeiten erschien das Buch STORM VAN 
LEEUWENs "Allergische Erkrankungen", das mir bei der ersten fliichtigen 
Betrachtung mein eigenes iiberfliissig zu machen schien. Der Einblick in das 
kleine Werk des verdienten Autors zeigte mir jedoch bald, daB wegen der vollig 
anderen Anlage und Bearbeitungsweise meines eigenen Buches dieses Bedenken 
keine Berechtigung hat. - Als Grundlage fUr das Verstandnis des ganzen 
Stoffgebietes wurde ein Kapitel iiber die experimentelle Anaphylaxie - auf 
die Bediirfnisse dieses Buches zugeschnitten - fUr unerlaBlich gehalten. lnner­
halb dieses Kapitels verdienten meines Erachtens die Shockgifte, vor allem das 
Histamin, eine breitere Bearbeitung. lch habe mich bemiiht, die mehr praktischen 
Teile so zu gestalten, daB der Praktiker ohne weiteres an Hand der Angaben 
auch diagnostische und therapeutische Technizismen auszufiihren vermag. Der 
relativ breite Raum der in den Einzelnkapiteln pathogenetischen Erorterungen 
gewidmet ist, wird den nicht verdrieBen, der nicht nur Ergebnis sondern auch 
Verstandnis sucht. Wenn ich auch an geeigneter Stelle mit der eigenen Meinung 
nie zuriickhielt, glaubte ich, diese doch nicht ungebiihrlich in den Vordergrund 
stellen zu sollen und zog vor, auf strittigem Gebiet verschiedenen Ansichten das 
Wort zu geben. - Die Literatur iiber allergisch-anaphylaktische Vorgange in 
der menschlichen Pathologie, besonders die nicht deutsche, ist derart an­
geschwollen, daB mich die Sorge nicht los laBt, vielleicht wichtige Arbeiten 
iibersehen oder nicht geniigend beriicksichtigt zu haben. Auch sind ja jedem 
Buch im Interesse seiner "Obersichtlichkeit und seines Umfanges Grenzen gezogen. 
lch bitte Autoren, die sich vernachlassigt fiihlen, Verstandnis ffir die Grenzen 
meiner Leistungskraft zu zeigen und mir ihre Sonderdrucke zu iibersenden. 
Die Literatur des Jahres 1925 konnte iibrigens nicht mehr ganz vollstandig 
beriicksichtigt werden. 



IV Vorwort zur zweiten Auflage. 

So hoffe ich, daB das Buch seinen Leserkreis finden und vielleicht auch Inter­
esse fiir ein Gebiet wecken wird, das bis jetzt in Deutschland weit weniger als 
im Ausland Forscher und Praktiker beschiiJtigte. 

SchlieBlich mochte ich nicht verfehlen, auch an dieser Stelle meiner tech­
nischen Assistentin Fraulein HILDE ROSSBACH fiir ihre unermiidliche, treue 
und opferfreudige Hilfe meinen herzlichsten Dank auszusprechen. 

M iin chen, im Friihjahr 1926. 

HUGO KAMMERER. 

V orwort zur zweiten Auflage. 
Seit der ersten Auflage dieses Buches ist das Schrifttum iiber Allergie von 

einem lichten Geholz zu einem uniibersehbaren Urwald angewachsen mit viel 
Gestriipp und Schlinggewachsen zwischen hochragenden Baumen. Wer sich, 
wie Verfasser, durcharbeiten muB, braucht, figiirlich gesprochen, Beil und Sage, 
ist auch dann noch zu mancherlei Um- und Irrwegen genotigt, kann leicht an 
Wesentlichem voriiberlaufen. Ich muB daher urn Nachsicht bitten, wenn mir 
dieser Versuch einer Synthese de.s schwierigen und noch ganz im FluB befindlichen 
Themas nicht restlos gegliickt sein soUte. Zwei Gesichtspunkte leiteten mich 
vor aUem bei der Bearbeitung dieser Auflage. Zunachst die Bediirfnisse des 
Klinikers und Arztes. Er sollte aUes finden, was ihm die praktische Durch­
fiihrung eigener klinischer Beobachtungen, eigener DiagnosesteUung und Therapie 
ermoglicht. Dann die Bediirfnisse des Forschers: er soUte sich iiber das noch 
Ungeklarte, das Begonnene, noch Strittige, iiber heuristisch wertvoUe Theorien 
unterrichten konnen. Ich hege den innigen Wunsch, daB das Buch mithelfen 
moge, die Forschung und die klinischen Erfahrungen iiber die in den letzten 
Jahren fiir die gesamte Pathologie so wichtig gewordenen Fragen der Allergie 
zu beleben und anzuregen. So ist in der zweiten Auflage viel Neues hinzu­
gekommen und der Umfang des Buches muBte notgedrungen anwachsen. Krank­
heitsbilder, an deren Beziehungen zur Allergie man vor einigen Jahren noch 
nicht im entferntesten dachte, bedurften einer Erorterung. Die Diatetik, die 
zur Zeit in der gesamten Medizin einer Bliiteperiode entgegengeht, bedurfte 
auch fUr den vorliegenden Gegenstand einer breiteren DarsteUung. 

Ich habe mit Kritik und eigener Ansicht nicht gespart, glaubte aber im 
Interesse der Forschung und des in jugendlichem Wachstum stehenden Gebietes 
auch so manches noch nicht voUig Ausgereifte ohne aUzu strengen MaBstab 
anfiihren zu sollen. Ich werde zufrieden sein, wenn die Kritik die zweite Auflage 
mit dem gleichen WohlwoUen aufnimmt wie die erste, urn deren Verbesserung 
ich mich nach bestem Konnen bemiihte. 

Miinchen, im August 1934. 

HUGO KAMMERER. 
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A. Allgemeiner Tell. 

I. Begrifl' der Allergie und der allergischen 
Erkranknngen. 

Bei dem Versuch, den Erscheinungsbereich richtig zu umfassen, der heut­
zutage durch das Wort Allergie ausgedriickt wird, oder besser klar zu umreiJ3en, 
welchen Erscheinungsbereich ich hier mit dem Ausdruck Allergie zusammen­
fassen mochte - ist es durchaus notwendig auf den Vater des W ortes, v. PIRQUET, 
zuriickzugehen und seine erste Definition uns vor Augen zu halten. Wir miissen 
dabei priifen, ob wir nach unserem heutigen Denken, unseren jetzigen Erlah­
rungen diese Definition noch in allen Stiicken beibehalten wollen. Als v. PIRQUET1 

das Wort erland, dessen Pragung damals zur Bezeichnung so vieler neu beob­
achteter Erscheinungen eine Notwendigkeit war, schwebten ihm in der Haupt­
sache Infektions- und Immunitatsvorgange vor, er setzte stets eine "Vorbehand­
lung" voraus 2• Er sagt: Allergie ist die veranderte Reaktionsfahigkeit, welche 
der menschliche oder tierische Organismus durch das Dberstehen einer Krank­
heit oder durch Vorbehandlung mit korperfremden Substanzen erwirbt. 

Wie auJ3ert sich diese Reaktionsanderung ~ 
1. In einer zeitlichen Anderung der Reaktionsgeschwindigkeit. Man denke 

an die Tuberkulose, Pocken, Serumreinjektion. Spritzt man einem gesunden 
Meerschweinchen zum erstenmal Tuberkelbacillen ein, so verheilt die Impf­
stelle zunachst, nach 10-14 Tagen entsteht ein Knotchen, das spater zerfallt. 
Spritzt man die Tuberkelbacillen einem tuberku16sen Meerschweinchen ein, 
so tritt schon in den ersten Tagen eine umschriebene Hautnekrose auf. Erst­
impflinge der Schutzpockenimpfung reagieren nach 8-11 Tagen, Revaccinierte 
schon viel friiher. Die Serumkrankheit eines nie mit Serum Behandelten setzt 
nach 8-11 Tagen ein, bei Wiederholung der Serumeinspritzung, je nach der Zeit 
des Intervalls, sofort oder nach 4 Tagen. 

2. In einer quantitativen Anderung der Reaktionsgrof3e. Der Organismus 
kann gegen den betreffenden Stoff iiber-, unter- und unempfindlich werden. 

3. Schlief3lich in einer qualitativen Anderung der Reaktionsart. In seiner 
Monographie iiber Allergie und Anaphylaxie hebt DOERR 3 mit Recht hervor, 
daJ3 dieser von PIRQUET zunachst fUr Immunitatsvorgange gepragte Zustand 
weiterer Deutung zuganglich sei. Alle die Stoffe, die imstande sind, Immunitats­
reaktionen auszu16sen, Antikorper zu erzeugen, nennen wir Antigene. Wir sehen 
nun taglich und DOERR weist in der erwahnten Abhandlung darauf hin, daJ3 

1 v. PIRQUET: Erg. inn. Med. 1 (1904). 
2 Spater nahm v. PIRQUET das Wort Allergie iifters in einem weiteren Sinn, z. B. wenn 

er von einer Allergie gegen biisartige GeschwUlste je nach Alter, Geschlecht usw. spricht. 
Vgl. sein Buch: Allergie des Lebensalters. Die biisartigen GeschwUlste. Leipzig: Georg 
Thieme 1930. 

3 DOERR: Handbuch der pathogenenMikroorganismen v. KOLLE -WASSERMANN, 
2. Aufl., Bd. 2. 

Kammerer, Diatbese. 2. Auf!. 



2 Funktionelle Kumulation. BEHRINGsche Definition. 

auch gegen nwht eiweifJartige Substanzen, Stoffe genau bekannter chemischer 
Konstitution, Arzneimittel, etwa wie Morphium oder Aspirin Zustande "ver­
anderter ReaktionsJahigkeit" bei manchen Individuen zustande kommen konnen. 
1st die ZweckmaBigkeit, den Begriff in dieser Hinsicht zu erweitern, d. h. ihn 
auf nicht eiweiBartige Stoffe auszudehnen, ohne weiteres einleuchtend, so 
besteht andererseits die Gefahr, den Begriff bis zur Verwaschenheit umfassend 
zu machen. 1st denn nicht veranderte Reaktionsfahigkeit eine Bezeichnung, 
die wir fast auf jede Krankheit anwenden konnen 1 Wenn ein vorher gesunder 
Mensch diabetisch wird, also eine erhOhte Empfindlichkeit gegen Kohlehydrat­
zufuhr zeigt, so konnen wir von einer "veranderten Reaktionsfahigkeit" sprechen, 
aber niemand wird es einfallen, diesen Zustand etwa als Allergie zu bezeichnen. 
Man sprach vielfach auch dann von Allergien gegen nicht antigene Stoffe, wo 
es sich urn die Angewohnung, urn die geringere EmpJindlwhkeit z. B. gegen Mor­
phium handelt. Das sollte man meines Erachtens vermeiden, wenn wir nicht 
den Begriff "Allergie" zu allgemein und daher nichts besagend und iiberfliissig 
machen wollen. Wem wird es einfallen einen an hohe Dosen gewohnten Morphi­
nisten morphiumallergisch nennen zu wollen 1 Ohne sich iiber die Grenzen des 
Begriffes klar zu sein, verbindet jeder doch unwillkiirlich, aus seinem Sprach­
gefiihl heraus und in mehr oder weniger unbewuBter Beriicksichtigung des der­
zeitigen Sprachgebrauches etwas anderes als Arzneimittelstumpfheit, ich mochte 
fast sagen, etwas Aktiveres mit diesem Begriff, eine "Reaktion". Auch die Uber­
empfindlichkeitszustande gegen nicht antigene Stoffe werden nicht immer so 
ohne weiteres dem Allergiebegriff untergeordnet werden konnen. Wenn K umu­
lationswirkungen, Speicherungen der Stoffe im Korper vorliegen und dadurch 
eine erhohte Empfindlichkeit vorgetauscht wird, so ist das auch etwas anderes 
als wir hier meinen. Die Sache liegt jedoch anders und nahert sich dem Allergie­
gebiet, wenn sich keine Retention chemischer Giftstoffe nachweisen laBt oder 
doch so geringfiigig ist, daB eine Summationswirkung zur Erklarung der starken 
Folgeerscheinungen nicht ausreicht. LEWIN und ZIELER1 dachten an eine "Junk­
tionelle K umulation" . Sie stellen sich vor, daB wiederholte Reize, welche die 
Zelle vor deren Riickkehr in den normalen Gleichgewichtszustand treffen, 
hochgradige Reaktionen veranlassen konnten. Wir schiitteln jedoch nach­
denklich den Kopf, wenn wir eine Steigerung oder Potenzierung der gewohnlichen 
pharmakologischen Wirkung eines Mittels als Allergie bezeichnen sollen. Ich 
glaube nicht, daB irgend jemand ungewohnliche Toxizitat einer kleinen Digitalis­
gabe mit raschem Eintreten von Bradykardie, Bigeminie, Oligurie so bezeichnen 
mochte. 

Der alte Ausdruck Idiosynkrasie hat eine groBe Verwandtschaft mit dem 
Begriff Allergie, gerade bei ihm denken wir in erster Linie an im Sinne der 
klassischen Laboratoriumsanaphylaxie nicht antigene Korper. ldiosynkrasien 
sind nun in der Regel angeboren und es fragt sich, ob die Definition einer Allergie 
auch angeborene Zustande zulaBt. Wir werden auf die Definition auch der Idio­
synkrasie noch zuriickkommen miissen. Bei Erorterung der Zustande "ver­
anderter Reaktionsfahigkeit" konnen wir den Begriff der Disposition nicht um­
gehen. Hier sind die DeJinitionen BEHRINGs 2 von besonderem Interesse. Er 
stellte eine idiopathische Disposition einer toxopathischen gegeniiber. 

1 LEWIN u. ZIELER: Munch. med. Wschr. 1912, Nr.30. 
a BEHRING, v.: Hamb. med. Oberseeh. 1914. 



Idiosynkrasie. Exsudative Diathese. 3 

Unter ersterer versteht er einen angeborenen, in der Konstitution begrundeten 
Zustand, unter diesem eine wahrend des Lebens erworbene, nicht in der Anlage 
begrundete Bereitschaft. Die idiopathische Disposition umfaBt 1. die Idio­
synkrasie, d. i. die angeborene Uberempfindlichkeit gegen normalerweise unschad­
liche Agenzien von ganz bestimmter Art. 2. Diathesen: angeborene Uberempfind­
lichkeit gegenuber normalerweise unschadliche Agenzien der verschiedensten 
Art. Zu der toxopathischen Disposition gehoren nach v. BEHRING: 1. die 
Anaphylaxien, d. i. die isopathisch erworbene humorigene Uberempfindlichkeit 
gegenuber mehr oder weniger unschadlichen Agenzien von ganz bestimmter Art. 
2. Nicht anaphylakti8che Toxinuberempfindlichkeit, isopathisch erworben, histogen. 

DOERR! definiert die Idio8ynkra8ie als eine besondere Korperbeschaffenheit 
vereinzelter Menschen, derzufolge die orale Aufnahme oder externe Applikation 
von bestimmten Stoffen, die sonst anstandslos ertragen werden, qualitativ 
abnorme und ungewohnlich intensive Krankheitserscheinungen nach sich ziehen. 
Manche von diesen Stoffen sind als Antigene bekannt, die Mehrzahl richtet sich 
aber gegen nicht antigene Stoffe. Nun laBt DOERR keinen Zweifel daruber, 
daB sowohl die echten eiweiBanaphylaktischen Zustande, wie andererseits die 
von ihm in der zitierten Weise definierten angeborenen Idiosynkrasien zu den 
Allergien gerechnet werden mussen. Also zur Erweiterung des ur8prunglichen 
v. PIRQuETschen Begriffes kommt vor allem einmal die Hereinbeziehung gewisser 
angeborener Zustiinde. 

Sollen wir Allergie also vielleicht mit den BEHRINGSchen Begriffen Idio­
synkrasie, Diathe8e, Anaphylaxie identifizieren? BEHRING spricht nur von 
Uberempfindlichkeit, in unserem Begriff liegt aber die A ndersempfindlichkeit , 
und ob man alle seine Diathesen subsumieren solI, ist auch fraglich. Es wird 
gut sein, sich noch nach anderen Definitionen umzusehen. O. MULLER 2 hat 
eine Tabelle: Manifestationen der Diathesen aufgestellt (vgl. S. 58). In dieser 
rubriziert er allergische Erscheinungen teilweise unter exsudativer, teilweise 
unter neuroarthritischer Diathese. J. BAUER 3 definiert die exsudative Dia­
these als einen besonderen Typ abwegiger Korperverfassung, deren Abgren­
zung von pathologisch-anatomischen und pathologisch-physiologischen Gesichts­
punkten ausgehe. Gemeinsames Merkmal ist die auffallende Neigung zu ober­
flachlichen Entzundungen mit starker exsudativer und proliferativer Reaktion 
unter der Einwirkung gewisser de norma meist belangloser exogener Schadi­
gungen. Bei Erwachsenen zeige sich das besonders in der Disposition zu Heu­
schnupfen, Bronchialasthma, Colica mucosa usw. Durch die Verteilung aller­
gischer Erscheinungen in der MULLERschen Diathesentabelle in die einzelnen 
Unterabteilungen wird der Begriff Allergie viel zu verwaschen. Auch wird es kaum 
angehen, den Begriff der exsudativen Diathese etwa mit dem der Allergie zu 
identifizieren, wenn man z. B. sieht, was O. MULLER alles unter diesem Begriff 
zusammenfaBt. Sind da doch unter anderem thyreotoxische Syndrome bis zum 
schweren Basedow, Syndrome von StOrungen des chromaffinen Systems mit 
Hyperglykamie und Hypertension u. a. einbegriffen. Hier bedarf es scharferer 
Definition. 

1 DOERR: Verslg dtsch. Natur£orsch. u. Arzte. Innsbruck 1924. 
2 MULLER, 0.: Med. Klin. 1917, Nr 15. 
3 BAUER, J.: Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten, 3. Auf I. Berlin: 

Julius Springer 1924. 

1* 



4 Hypersensitiveness. ROESSLES Betraehtungsweise. 

COCA 1 spricht von "Hypersensitiveness" und faBt damit Anaphylaxie und 
Allergie zusammen. Ihm ist Anaphylaxie nicht der Allergie untergeordnet, eine 
Sondererscheinung von dieser, sondern entgegengesetzt. Dnter Hypersensitiveness 
(Hypersensitivitat, Dberempfindlichkeit) versteht er eine spezifische Reaktivitat. 
Trager dieser Reaktivitat zeigen auf Einverleibung oder auch nur auf Kontakt 
bestimmter Substanzen, die fiir andere Individuen der gleichen Spezies harmlos 
sind, charakteristische Symptome. Diese Symptome sind bei verschiedenen 
Tierspezies fUr die gleiche Gruppe von Stoffen verschieden. Charakteristisch 
ist aber, daB diese Symptome innerhalb einer Spezies, z. B. der des Menschen, 
fur verschiedene Stoffe die gleichen sind. Falls normale physiologische Wirkungen 
der Stoffe bestehen (z. B. irgendwelcher Arzneimittel) weichen sie von diesen abo 
Dnter Allergie oder Atopie (vgl. S. 46) versteht er dann eine angeborene, here­
ditare, auch gegen Nichtantigene gerichtete Eigenschaft, wahrend die Ana­
phylaxie ein kunstlich, bzw. experimentell hervorgerufener, ausschlieBlich gegen 
Antigene gerichteter, nicht erblicher Zustand ist. Ich glaube nicht, daB es zweck­
maBig von COCA war, den allgemeinen A usdruck Allergie so viel enger zu fassen 
und eigentlich dem Sinn entgegengesetzt, den ihm sein SchOpfer, v. PIRQUET, bei­
legte. Dieser sah von angeborenen Zustanden ganz ab, jener reserviert den Namen 
Allergie fUr angeborene Zustande. Ich halte es fiir zweckentsprechender, das 
Wort Allergie als den allgemeinsten A usdruck fur eine spezifische Reaktivitiit 
anzuwenden. Sehr wichtig erscheint mir aber, daB COCA den Hauptwert auf 
charakteristische Symptome legt und daB er betont, daB diese Symptome inner­
halb einer Spezies auch fUr verschiedene Stoffe die gleichen sind. Auch STICKER 2 

hebt in seiner Monographie iiber ldiosynkrasien als ein wesentliches Moment 
die immer gleichartige Reaktion auf alle die so verschiedenen Stoffe hervor. Er 
fUhrte diese symptomatische Dbereinstimmung jedoch auf die gleichartige 
Konstitution zuriick, ohne sich Gedanken iiber den pathogenetischen Mechanis­
mus dieser allergischen Symptome zu machen. 

In groBziigiger und weitschauender Weise vom Standpunkt der allgemeinen 
Biologie und Pathologie aus betrachtet ROESSLE 3 die allergischen Fragen. 
Einleitend pragt er das Wort: 

"Funktionelle Pathologie bedeutet unterseheiden lernen zwischen niitzlichen und 
sehadliehen Reaktionen des Korpers." Naeh ROESSLE wurde der Allergiebegriff im Lauf 
der Jahre ausgedehnt und verwassert. Aueh sein Urheber PIRQUET hat ihn abgeandert, 
z. B. "Allergie der Lebensalter". ROESSLE moehte die Allergie definieren als besonders 

, geartete (verstarkte, verminderte) Reaktion auf spezifisehe Reize. Das Wort isrEtU 
bedeutet Reaktionsbereitsehaft, nieht Reaktion selbst, also die Mogliehkeit der Auslosung 
eines Phanomens. 

Die Allergie besteht in einer kliniseh oder anatomiseh erweisbaren Anderung der Reak­
tionsfahigkeit auf die wiederholte Einfiihrung ein und derselben korperfremden Stoffart. 
(leh stimme damit nieht ganz iiberein, da z. B. Kalteallergie.) Es ist unriehtig, die Allergie 
mit einer Uberempfindliehkeit zu identifizieren. Die durehsehnittliehe Reaktion wird als 
Normergie bezeiehnet. Ihr entsprieht eine Hyperergie und eine Anergie. 

Man kann im kranken Organismus nebeneinander Zeiehen allergiseher Art mit ver­
sehiedenen Vorzeiehen finden. Jedenfalls sei der Name Anaphylaxie, d. h. Sehutzlosigkeit, 

1 COCA: J. of Immun. 5 (1920). 
2 STICKER: Das Heufieber und verwandte Storungen, 2. Auf I. Wien u. Leipzig: Alfred 

Holder 1912. 
3 ROESSLE: Klin. Wsehr. 1933, 574 und versehiedene andere Publikationen. Wien. 

kIin. Wsehr. 20/21 (1932). 
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so verkehrt als moglich gewaWt, werden doch in Wahrheit im Zustand der Uberempfindlich­
keit Hochstleistungen von Blutschutz und Gewebeschutz hervorgebracht. Shock bei Allergie 
kann sieh nur entwickeln, wenn das Allergen parenteral eingefiihrt und unmittelbar in den 
Kreislauf eingebracht wird. Die auf natiirlichem Wege dureh epithelgesehutzte Haut und 
SeWeimhaut hindurch erfolgenden Erfolgsbertihrungen (Rekontakte) itihren nur zur lokalen 
anaphylaktischen Entziindung, die als ein gemildertes Abbild des ARTHussehen Phanomims 
(s. S. 22) sieh dureh Gdem und Resorptionssperre nutzlich machen. Allerdings mochte 
ich zu bedenken geben, daB auch bei natfulichem Verlauf in der Pathologie, z. B. bei 
schweren Paroxysmen von Heufieber oder Asthma der Ausdruck Anaphylaxie doch wieder 
seine Berechtigung hatte. 

Neue Versuche von METALNIKow (1932) sprechen dafUr, daB es sich bei Immunitat 
und Anaphylaxie nicht urn gegensatzliche Erscheinungen, sondern urn zwei AuBerungen 
eines und desselben, durch Sensibilisierung veranderten Zustandes handelt, deren Aus­
losung nur eine Frage der Vorbehandlung und der Dosis der Erfolgsinjektion ist. Auch 
DOERR uberbruckt den Gegensatz mit der Gleichheit des beiden Erscheinungen zugrunde 
liegenden Vorgangs: Antigen-Antikorperreaktion von der Art eines Neutralisationsvorgangs. 

Die Allergie umfaBt also nach ROESSLE die Hyperergie und die Anergie. 
Ausdruck der ortlichen Uberempfindlichkeit ist die hyperergische Entzundungmit Nekrose­

verquellung des Bindegewebes und Stase. Die entfernt vom Injektionsherd auftretenden 
Gewebsveranderungen sind an Lymphknoten besonders gut untersucht, ferner an den 
Veranderungen der Gelenke. Die bei den rheumatischen Erkrankungen am Mesenchym sieh 
abspielenden Prozesse sind als allergische aufzufassen. Der sensibilisierte OrganismuB 
siehert sich gegen die Vergiftung mit einem Antigen zunachst durch den "Kurzschlu/3" des 
Arthusphanomens; reicht diese Sperrc nicht aus und gelangt das Antigen in den Kreislauf, 
so schaltet sieh die Sicherung des Ujerschutzapparates, des Reticuloendothels der Milz, Leber 
usw. ein. Dringt das Antigen aber trotzdem in die Gewebe, so wird, je nach Art und Form 
der Uberempfindlichkeit, eine verschiedenartige Organentzundung die Folge sein. 

ROESSLE versucht die allergischen Erscheinungen in ein groBeres pathologisches 
Gesetz einzuordnen, namlich in die Gesamtheit der individuell erworbenen "veranderten 
abnormen Reaktionen". Durchgemachte Reizungen hinterlassen eine veranderte Reaktions­
lage. ROESSLE pragt einen Sammelbegrijj fUr die Gesamtheit der krankhaften Erscheinungen, 
welehe durch verandertc Reaktionsweise hervorgerufen sind. Er schlagt das Wort 
"Pathergie" vor. 

ROESSLE erinnert an die heterogenetischen Allergene, d. h. an die unscharf eingestellten 
Idiosynkrasien gegen verschiedenartige Substanzen. Hierher gehort auch der von mir selbst 
viel£ach hervorgehobene "Spezijitatsverlust". Unter Parallergie verstehen MORO und KELLER 1 

die Reaktion des Gewebes auf ein unspezifisches Allergen, Z. B. eine positive Tuberkulin­
reaktion nach Schutzpockenimpfung. 

In das Gebiet der Parallergie gehort auch die Beobachtung von SlEGL 2, daB an und 
fUr sich tuberkulinnegative Kinder die mit Diphtherieserum behandelt wurden, uberempfind­
lich gegen eine Tuberkulininjektion werden. 

GEISSENDORFER 3 konnte feststellen, daB auch bei Wiedereinspritzung von art- und 
individualeigenem Serum bei Meerschweinchen eine deutliche hyperergisehe Reaktion 
eintritt, die von der mit artfremdem Serum erzeugten nur gradweise verschieden ist. 

Hierher gehoren vielleicht auch die von ORGLER und KOCH beobachteten Haufungen 
von Anginen nach der Kuhpoekenimpfung oder die postvaccinale Encephalitis, durch die 
Impfung entsteht eine Entzundungsbereitschaft. Pathergien sind jedenfalls nieht schlecht­
weg krankhaft erhohte oder verminderte AuBerungen des Lebens, sondern nur solche auf 
der Grundlage erworbener Veranderungen der Reaktionsbasis. Z u den Parallergien gehoren 
vielleicht gewisse regelmailige Mischinfektionen, manche fast gesetzmaBige Nachkrankheiten. 
Parallergie ist also Sensibilisierung durch ein Antigen gegenuber anderen Antigenen. 

Besonders oft verrat sich erworbene Uberempfindlicbkeit in vermehrter Entztindungs­
bereitsehaft. Man muB den Begriff der Parallergie noch mehr ins Unspezifische erweitern. 
So wird die Gewebsreaktion eines zweiten entzundlichen Reizes von den Nachwirkungen 
eines ersten Reizes beherrscht. 

1 MoRO U. KELLER: Dtsch. med. Wschr. iiI, Nr 25, 1015-1017 (1925). 
"2 SIEGL (Wien): Wien. klin. Wschr. 1932, Nr 27. 

3 GEISSENDORFER: Virchows Arch. 281i, 385-399 (1932). 



6 Hamorrhagische Allergie. Allergischer Symptomenkomplex. 

Die Untersuchungen von SHWARTZMANN und SANARELLI1 (sog. "hamorrhagische 
Allergie") zeigen, daB schon Tage, ja Stunden geniigen konnen, urn den Charakter einer 
Infektion unter dem EinfluB einer unmittelbar vorhergehenden anderen Infektion abzu­
andern. Spritzte SANARELLI am Tage vorher einem Kaninchen eine ertragbare Dosis 
Choleravibrionen intravenos ein, so fiihrt eine am nachsten Tage ausgefiihrte intravenose 
Injektion von sonst belanglosen anderen Bakterien zurn Tode mit Blutungen in Darm, 
Bauchfell usw. Ahnlich die Beobachtung SHWARTZMANNs. Sehr wichtig sind in diesem 
Zusammenhang auch die Beobachtungen von HENRY MARCUS und P. SCHMIDT-WEGLAND: 
Werden Kaninchen mit gewissen Bakterien und Bakterientoxinen vorbehandelt, so erzeugen 
nachfolgende wiederholte Einspritzungen von Adrenalin in manchen Fallen Gangran. 
Hier sind also Beziehungen zur RAYNAUDSchen Gangran und zur menschlichen Tkrombo­
angitis obliterans gegeben. Wir werden zur Vorsicht in der Anwendung therapeutischer 
Mittel gemahnt. ROESSLE kommt schlieBlich zu der fiir einen groBen Teil der Pathologie 
wichtigen GesetzmaBigkeit, daB ein physiologisch reagierendes Erfolgsorgan durch Ein­
iibung einer Reaktion zu einem abnorm oder krankhaft reagierenden Erfolgsorgan wird, 
indem unter bestimmten Bedingungen die Schwelle seiner Empfindlichkeit herauf- oder 
herabgesetzt wird. Allgemeine Vergleiche, wie z. B. eine Art Gedachtnis der lebenden 
Substanz - "mnemiscke Engramme" helien hier nicht, eher paBt ein Vergleich mit den 
"bedingten Re/lexen" PAWLOWS. Mit der allergischen oder parallergischen Atiologie der 
Dysbasia angiospastica der Jugendlichen darf man wohl bestimmt rechnen. 

Man kann sagen, daB die Fahigkeit der veranderten Einstellung gegen Reize eine Fahig­
keit des Protoplasmas schlechthin ist. 

So weit die geistvollen und weitblickenden Ausfiihrungen ROESSLES, die 
den allergischen Vorgangen einen bedeutenden Platz in der Pathologie anweisen. 

Kennzeichen der allergischen Entziindung sind nach BERGER und LANG 2 : 

Stiirmische Entstehung und groBe Ausdehnung, Hyperamie des Randgebietes bei 
auffallender Blutleere des Zentrums infolge reichlicher fliissiger Exsudation. Quellung der 
kollagenen Fasern, geringe Neigung zur Gewebszerstorung, granulocytare Reaktion mit 
Umkehrung des normalen Verhaltnisses der Neutrophilen zu den Eosinophilen. Ein patho­
gnomonisches histologisches Lymphom dieser Entziindungsform gibt es nicht, doch gibt 
groBer Reichtum an Wanderzellen und Eosinophilen einen Hinweis. 

Wie erwahnt, sprach wohl zuerst COCA 3 von einem charakteristischen Sym­
ptomenkomplex der allergischen Reaktion. Schon vor Jahren habe ich einen 
allergischen Symptomenkomplex" einmal tabellarisch zusammengestellt. Es 
sind stets wiederkehrende Allgemein-Organ- und Gewebssymptome, die bald 
stark, bald miiJ3ig, bald rudimentar ausgebildet sind und im AnschluB an die 
Einverleibung eines im iibrigen harmlosen Stoffes den "allergischen" Charakter 
der Reaktion erkennen lassen. 

Allergischer Symptomenkomplex. 
Allgemeinsymptome. Temperaturschwankungen (besonders Temperatur­

senkung), Blutdrucksenkung, Kollaps, Shock, cerebrale Krampfe. 
Raut. Juckreiz, Quaddel, Urticaria, QUINCKESches Odem, Entziindung, 

Hamorrhagien. 
Schleimhiiute. NieBreiz, Schnupfen, Entziindung, Conjunctivitis, Bronchial­

spasmen, Magenstorungen (z. B. Erbrechen), Durchfall. 
Blut. Leukocytensturz, Eosinophile, hamoklasische Krise. 
Gefii.6system. Blutdrucksenkung, Vasomotorenlahmung, lokale GefaB-

erweiterungen und Exsudationen. 

1 SHWARTZMANN: J. of exper. Med. 55, 889 (1932); 57, 859-869 (1933). 
2 BERGER u. LANG: Sitzgsber. zit. nach Klin. Wschr. 9, Nr 34, 1606 (1930). 
3 COCA: Siehe S. 4. 
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Diese Z usammenstellung soIl nur orientieren und macht auf V ollstandigkeit 
keinen Anspruch, vgl. auch die Tabelle der anaphylaktischen Symptome im 
Kapitel "Anaphylaxie" S. 14. Es ist leicht zu erkennen, daB es Symptome 
sind, die zugleich die echt anaphylaktischen Zustande charakterisieren. Wenn 
wir uns nachtraglich vorstellen, welche Zustande wir denn heute mit dem 
Begriff Allergie verbinden, so mussen wir sagen, es sind Zustiinde und Erschei­
nungen, die an eine echte experimentelle Eiweif3anaphylaxie denken lassen, fur 
die aber dieser Begriff zu eng ist, weil wesentliche besondere M omente dieses Zu­
standes fehlen. Ich mochte aber im Gegensatz zu COCA das Wort Allergie als 
die allgemeinste Zusammenfassung aller dieser Zustiinde in naherer Anlehnung 
an die ursprungliche Anwendung v. PIRQUETS festhalten. So kamen wir zu 
folgender Definition: 

Allergie ist eine teils angeborene, teils erworbene spezifische Reaktivitiit gegen 
bestimmte, fur den normalen Organismus (in der in Frage kommenden Quantitat) 
harmlose, im ubrigen sehr verschiedenartige Stoffe (Allergene). Diese Reaktivitiit 
ist durch den ganz, teilweise oder rudimentiir ausgebildeten allergischen Symptomen­
komplex gekennzeichnet. Wenn ein Saugling schon bei dem ersten GenuB von 
HuhnereiweiB mit Erbrechen, Durchfall, Urticaria, Asthma, Eosinophilie usw. 
reagiert, so ist das also eine angeborene Allergie gegen HuhnereiweiB. Wenn 
ein Patient langere Zeit ohne irgendwelche Erscheinungen Aspirin gebrauchte, 
nach einiger Zeit der Anwendung aber plOtzlich auf GenuB des Mittels mit Juck­
reiz, Erythem, Urticaria reagiert, so ist das eine erworbene Allergie. Die echte 
Anaphylaxie ist ein Sander fall der Allergie. Es ist schon deswegen wenig zweck­
maBig die Anaphylaxie abzutrennen oder der Allergie entgegenzustellen, wei! 
man praktisch ja bei sehr vielen Fallen gar nicht weiB, ob eine echte Anaphylaxie 
(mit vorausgegangener Sensibilisierung) oder eine Allergie gegen Nichtantigene, 
bzw. ein angeborener Zustand vorliegt. Dies gilt gerade fUr die noch zu bespre­
chenden allergischen Erkrankungen, die in der genannten Richtung sehr der 
Klarung bedurfen. Auch fur v. PIRQUET und DOERR ist die echte Anaphylaxie 
eine der wesentlichsten oder vielleicht die wesentlichste Untergruppe der Allergie. 

Diesen engen Zusammenhang mit der Anaphylaxie betont DOERR besonders 
in seiner Definition der wesentlichen Merkmale des allergischen Zustandes: 

1. Die Abweichung von der Norm gegenuber dem fruheren Verhalten des Individuums 
oder bei angeborener Allergie gegenuber dem Verhalten anderer Individuen der gleichen Art. 

2. Die Spezifitat, gleichgiltig ob als Mono- oder Polyspezifitat. 
3. Die Unabhangigkeit der klinischen Erscheinungen von den chemischen oder pharma­

kologischen Eigenschaften der Substanz. Die klinischen Erscheinungen mussen sich im 
typischen anaphylaktischen Experiment am Tier oder Menschen reproduzieren lassen. 

4. Es mussen besondere, stofflich (alsReagine) vorgestellteEigenschaften der reagieren-
den Zellen nachgewiesen werden. Der Nachweis gilt als gelungen, wenn die "passive Uber­
tragung" der Reaktionsfahigkeit auf normale Individuen gelungen ist. 

Auch nach der Ansicht von FRUGONI 1 stellen Anaphylaxie, anaphylaktoide 
Zustande und Allergie etwas Einheitliches dar. 

Was verstehen wir also demnach unter allergischen Erkrankungen? Reagiert 
ein Mensch auf die Zufuhr eines bekannten fUr Normale unschadlichen Stoffes 
mit dem erwahnten Symptomenkomplex, so konnen wir das einen allergischen 
Anfall nennen. Da liegen die Verhaltnisse glatt und eindeutig, es sind Krank­
heitszustande mit klarer A.tiologie. Mit dem weiteren Begriff der allergischen 

1 FRUGONI: Policlinico sez. med. 40, 1-37 (1933). 
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Erkrankung begeben wir uns in das Gebiet des Problematischen. Hier steht 
meist das Symptomenbild im Vordergrund, die Atiologie ist sehr oft dunkel. 
Aber das Symptomenbild ist eben ein solches, daB wir es ganz oder teilweise 
dem aliergischen Symptomenkomplex zurechnen mussen. Ein bisher gesunder 
Mensch erkrankt pli:itzlich an Nesselsucht. Es besteht starker Juckreiz, Quaddel­
bildung, Eosinophilie, Magen-Darmstorungen. Eine Ursache ist zunachst Ull­

bekannt. - Ein anderes Individuum bekommt stets im Fruhjahr Asthma­
anfalie mit Conjunctivitis, Eosinophilie, Rhinitis. Der Fali laBt sich schlieBlich 
als Polienerkrankung klaren. Vielleicht darf man die "allergischen Erkrankungen" 
folgendermaBen definieren: Es gibt eine Reihe von Krankheitszustanden, fur die 
das paroxysmale A uftreten eines rudimentar, teilweise oder v6llig ausgebildeten 
allergischen Symptomenkomplexes charakteristisch ist, bei denen insbesondere 
W irkungen aUf die Capillaren und glattmuskeligen Organe im Vordergrund stehen. 
Die Abhangigkeit dieser Erscheinung von einem Allergen la/3t sich in manchen 
Fallen nachweisen, ist in anderen Fallen wahrscheinlich. 

lch mochte hier erwahnen, daB ERICH HOFFMANN l vorschlagt, die allergischen Krank­
heiten als "Allergosen" zu bezeichnen. 

Jedenfalls ist es zweckmaBig, die dahin gehorigen Krankheitszustande 
einmal unter diesen einheitlichen Gesichtspunkt einer Betrachtung zu unter­
ziehen. Die folgenden Kapitel solien zeigen, inwieweit dies berechtigt ist. Es 
solien in den kommenden Abschnitten alie hier nur im Zusammenhang mit 
der Begriffsbildung angedeuteten Wissenskomplexe uber Allergie gegen Nicht­
eiweiBk6rper, echte Anaphylaxie usw. und ihre Beziehungen zu den allergischen 
Erkrankungen noch weitere Darstellung erfahren. 

II. Die experimentelle Anaphylaxie. 
Es kann nicht die Aufgabe dieses Buches sein, die ganze Anaphylaxielehre, 

deren Literatur unubersehbar angeschwolien ist, erschopfend darzustelien. Ich 
verweise auf die ausgezeichnetenZusammenfassungen von DOERR 2, v. PIRQUET 3, 

SCHITTENHELM 4, MORO 5, FRIEDBERGER 6, RICHET 7, COCA 8 und andere langere 
oder kiirzere referierende Abhandlungen. Aber es ist ein Dberblick notwendig, 
der uns das Verstandnis fiir viele unser Thema betreffende klinische Beobach­
tungen liefern, der die Basis fUr die folgenden Abschnitte dieses Buches dar­
stellen solI. Was fUr unsere Erfahrungen uber "klinische Allergie" von Bedeu­
tung ist, solI in dieser Darsteliung besonders berucksichtigt werden. 

Wenn wir von dem ursprunglichen Satz v. PIRQUET8 und SCHICKS ausgehen, 
daB dem mit gewissen Antigenen vorbehandelten Organismus fur langere Zeit 
die Fahigkeit bleibt, bei nochmaliger Einwirkung der pathogenen Substanz 

1 HOFFMANN, ERICH: Strahlenther. 35, 208-209 (1930). 
2 DOERR: In KOLLE-WASSERMANN, Handbuch der pathogenen Mikroorganismen; 

WEICHARDTS Ergebnisse und an anderen Stellen. 
3 PIRQUET, v.: Allergie 1910. 
4 SCHlTTENHELM: WEICHARDTS Jahresberichte. 1910; Handbuch der inneren Medizin. 

2. Auf I. Herausgeg. von G. v. BERGMANN und R. STAEHELIN, 1925. 
5 MORO: Experimentelle und klinische Uberempfindlichkeit. Wiesbaden: J. F. Bergmann. 
6 FRIEDBERGER: Handbuch von KRAUS-BRUGSCH. 
7 RICHET: Die Anaphylaxie. Leipzig 1920. 
8 COCA: Hypersensitiveness. J. of lmmun. 5 (1920). 
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schneller mit Krankheitserscheinungen zu antworten, so ist dieser Satz auch 
jetzt noch der Grundpfeiler der Lehre. Vielleicht dad auch die neuere Definition 
DOERRs hier angefuhrt werden: Eine Substanz ist ein Anaphyloktogen (=Anti­
gen), wenn sie parenteral einverleibt, bestimmte Tierarten spezifisch sensibili­
siert, derart, daB die Tiere nach mindestens sechstagiger Inkubationsperiode 
mit charakteristischen Erscheinungen reagieren, wenn man ihnen die gleiche 
Substanz intravenos (oder eventuell intraperitoneal) in Dosen reinjiziert, die 
auf unbehandelte Kontrollindividuen derselben Spezies gar nicht oder in vollig 
differenter Weise einwirken. 

Dabei mochte ich gleich hier bemerken, daB nicht in allen Fallen und un­
bedingt parenterale Einverleibung des Antigens zur Sensibilisierung notwendig 
ist. Dieser Punkt ist gerade fur die Beziehung der experimentellen A naphylaxie 
zu den allergischen Krankheiten wichtig. So konnte man z. B. auch durch enterale 
Zufuhr artfremden EiweiBes Meerschweinchen sensibilisieren (NEKLUDOW und 
NEKLUDOWA1) und durch Wiedereinverleibung des Antigens Shock auslOsen. 

Gallenfiitterung macht die Darmschleimhaut des Meerschweins fiir antigene Substanzen 
durchgangig (ARLOING, NOEL, MARTIN und SPASSITSCH 2). Orale Verabreichung sehr groBer 
Dosen von Pferdeserum erzeugte Anaphylaxie. Bei Kindern beobachtete z. B. SEKOLOW 3 

den Durchtritt ungespaltenen EiweiJ3es durch die Darmwand und daraufhin anaphylaktische 
Erscheinungen. Wahrscheinlich finden nicht selten exsudative dermatologische Prozesse, 
Ekzeme u. dgI. so ihre Erklarung. 

I nspiratorisches Asthma wurde bei M eerschweinchen durch inspiratorische Sensibili­
sierung und Wiedereinatmung des Antigens an Stelle der Reinjektion erzielt (RATNER, 
ALEXANDER, BECKE, HOLMES 4). MANTEUFEL und PRENNER 5 wiesen neuerdings nach, 
daB man durch Vernebelung wasseriger Eiklarl6sungen bei sensibilisierten Meerschweinchen 
ohne weiteres anaphylaktische Reaktionen ausl6sen k6nne und empfehlen diese Methode 
als Vereinfachung der Laboratoriumstechnik, zumal sie das Krankheitsbild des mensch­
lichen Asthmas nachahme. Uber die Sensibilisierung von Meerschweinchen durch Inhalation 
vgI. auch S. 52. 

Durch intracorneale Injektion von Pferdeserum konnte WESSELy 6 beim Kaninchen 
trotz der GefaJ3losigkeit der Hornhaut charakteristische Uberempfindlichkeitsreaktionen 
ausl6sen. 1m Zusammenhang mit diesen Versuchen ergab sich, daB am Zustandekommen 
der Keratitis parenchymatosa h6chstwahrscheinlich allergische Vorgange wesentlich be­
teiligt sind. 

Natur der Antigene. 
Die erste sich aufdrangende Frage ist die nach der N atur der Antigene. In 

den ersten Versuchen, ja man kann fast sagen bis in die jungste Zeit wurde 
als Antigen fast ausschlieBlich Serum verwendet, mit Serum sind weitaus die 
meisten Ergebnisse gewonnen. 

Zunachst ergab sich, daB nur die Eiwei{3korper des Serums die eigentliche 
und typische Anaphylaxie auslOsen konnen, man bedachte aber nicht, daB 
man mit Serum nicht nur mehrere, verschiedene Eiwei{3korper, sondern auch 
andere Stoffe einverleibte. So hat sich bezuglich der Anaphylaxie auslOsenden 
Stoffe, der Anaphyloktogene, neuerdings die Aufmerksamkeit darauf gerichtet, 

1 NERLUDOW u. NEKLUDOWA: Zit. nach Miinch. med. Wschr. 1932, 243. 
2 ARLOING, NOEL, MARTIN u. SPASSITSCH: C. r. Soc. BioI. Paris 93, 528 (1925). 
3 SOKOLOW: Jber. Kinderheilk. 111, H.3/4 (1926). 
4 RATNER, ALEXANDER, BECKE u. HOLMES: J. of Immun. 11 (1926). 
5 MANTEUFEL u. PRENNER: Z. Immun.forsch. 80, 65 (1933). 
6 WESSELY: Miinch. med. Wschr. 1933, Nr 43. 
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moglichst reine EiweiBkorper zur Injektion zu verwenden. Das Serum ist eben 
ein "komplexes" Antigen, enthalt Albumin, Globulin, Euglobulin. Es erwies 
sich, daB Euglobulin am starksten wirkt, die Wirkung aber von der Zeit der 
Reinjektion abhangt, es ergab sich eine strenge Spezifitat der einzelnen EiweiB­
anteile. Die Euglobulinanaphylaxie tritt friiher in Erscheinung als die Albumin­
anaphylaxie, man kann von einer Konkurrenz der Antigene sprechen. Es ist 
daher kein Wunder, wenn man bei der sog. Serumkrankheit oft 3-4 zeitlich 
auseinanderliegende Eruptionen erlebt. DOERR nennt deshalb die nach Serum­
einspritzungen eintretenden anaphylaktischen Erscheinungen "Interferenz­
phanomene von komplexer Struktur". Mit allen moglichen Tragern von EiweiB­
antigenen gelang es, Anaphylaxie zu erzeugen: mit Organextrakten, Erythro­
cyten, mit Urin, SchweiB, Milch, Pflanzenextrakten und nicht zuletzt auch 
mit Bakterien. 

Die experimentelle Anaphylaxieforschung ergab, daB nur solche EiweiB­
korper sich als Anaphyloktogene erweisen, die auch zugleich den Organismus 
zur Bildung von Priicipitinen anzuregen vermogen. Viele Griinde sprechen fUr 
die Identitat von anaphylaktischen Reaktionskorpern und Pracipitin. Es liegt 
in der Natur der Dinge, .daB die Anaphylaktogene wasser16slich sein miissen. 
Deshalb verlieren hitzekoagulierende EiweiBkorper durch Erhitzen ihre anaphyl­
katogene Eigenschaft, wahrend z. B. Casein und Bakterienzellen wegen ihrer 
Hitzebestandigkeit ihre Wirksamkeit durch Erhitzen nicht einbiiBen. Nach 
BURGERI gehen die EiweiBkorper auch durch peptische und tryptische Ver­
dauung und durch Saurehydrolyse ihrer antigenen Wirksamkeit verlustig. Ferner 
gehort zu den Gesetzen der experimentellen Anaphylaxie, daB nur artjremdes 
EiweifJ Antikorperbildung hervorruft, arteigenes nicht, was wohl mit der paren­
teralen Verdaubarkeit des artfremden EiweiBes zusammenhangen diirfte. Es 
scheint allerdings, als ob das Moment der Artfremdheit nicht entscheidend fUr 
die Eignung als Anaphylaktogen, sondern auch hier das Ausschlaggebende die 
besondere chemische Beschajjenheit des Molekiils ware. Nach WELLS und OSBORNE 2 

ist die Spezifitat der Antigene durch die chemische Struktur und nicht durch 
die biologische Provenienz bestimmt. Es kommt auf bestimmte Atomgruppen 
des EiweifJmolekuls an. So ist moglich, daB ein Organismus mehrere ganz ver­
schiedene Anaphylaktogene enthalten kann und in ganz verschiedenen Arten 
die gleichen sein konnen. Neuerdings ist mehrfach die Ansicht vertreten worden, 
daB auch die physikalische Beschajjenheit (Dispersitat) bei gleicher chemischer 
Zusammensetzung die Spezifitat beeinflussen konne. Von ganz besonderer 
Wichtigkeit fUr unsere spateren Betrachtungen, besonders der sog. Idiosyn­
krasien sind die Versuche LANDSTEINERS 3 fiber alkylierte, acylierte und mit 
Diazokorpern gekuppelten Proteine: Es werden durch die Alkylierung, Acylie­
rung usw. relativ geringffigige Substitutionen im EiweiBmolekiil vorgenommen, 
die im allgemeinen seinen Bau nicht verandern. Es ergibt sich jedoch die 
interessante Tatsache, daB diese Substitutionen die Artspezijitiit vollstiindig zum 
Verschwinden bringen, daB eine neue Spezijitiit entsteht, die auf die eingefUgte 
Atomgruppe eingestellt ist. Nur hOher molekulare EiweiBkorper sind als Antigene 
brauchbar, schon die Histone (wozu auch Globin gehort) und die Protamine 

1 BURGER: Z. Immun.forsch. Nr 22. 
2 WELLS u. OSBORNE: J. of bioI. Chem. 28, 11 (1916). 
3 LANDSTEINER: Z. Immun.forsch. 1917, Nr 26. 
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versagen, ebenso Hamoglobin, die IX-Nucleoproteide und Gelatine. Noch weniger 
kommen natiirlich Aminosauren in Betracht. Das Charakteristische der Ana­
phylaxie besteht nun darin, daB trotz der ganz verschiedenen Anaphylaktogene 
bei der gleichen Tierspecies stets die gleichen Erscheinungen ausgelost werden. 
Diese sind allerdings fUr die verschiedenen Tierarten keineswegs identisch, 
worauf noch zuriickzukommen ist. Ja es gibt Tierarten, wie etwa Affen oder 
Ratten, bei denen eine Anaphylaxie iiberhaupt sehr schwer zu erzielen ist. 

Eines der wichtigsten Ergebnisse der letzten Jahre, gerade fUr die An­
wendung auf die allergischen Krankheitserscheinungen, ist die Umstiirzung der 
fast Dogma gewesenen Ansicht von der ausschlieBlichen Bedeutung der EiweifJ­
korper als Anaphylaktogene (Antigene). Zunachst gelang der Nachweis, daB 
Lipoide als Antigene in Betracht kommen, ein Ergebnis, das besonders durch 
die Studien FORSSMANNs1 iiber die nach ihm benannte Substanz gefordert wurde: 
Injiziert man einem Kaninchen artfremde Erythrocyten, so erhalt man ein 
antikorperhaltiges Immunserum, das 1. die Erythrocyten von der Tierart, vor 
der sie stammen, auflost, 2. bei Tieren dieser Art shockartige Symptome ver­
anlaBt, ohne daB ihnen vorher ein Antigen einverleibt worden war. Ja man kann 
Kaninchen sogar mit Erythrocyten einer anderen Tierart sensibilisieren als von 
der Art, von der man Erythrocyten zur Reinjektion beniitzt. Das Ergebnis 
zahlreicher Versuche in dieser Richtung ist das primare V orhandensein eines 
Antigens in fixen Gewebszellen mancher Tierarten, das zugleich auch in den 
Erythrocyten wieder anderer Tierarten vorkommt. Das Vorkommen dieses 
FORSSMANN-Antigens lieB sich bei vielen Tierarten nachweisen, bei anderen 
wieder nicht. Sehr reichlich findet es sich in der Pferdeniere, und an ihre Ver­
wendung kniipfen sich weitere interessante Resultate. Das FORSsMANN-Antigen 
erwies sich als kochbestandig und auch durch Einwirkung von absolutem Alkohol 
nicht veranderlich. Es ist aber auch alkoholloslich, wobei es allerdings einen Teil 
seiner Wirksamkeit verliert. Das in Alkohol gelost gewesene FORSSMANN­
Antigen laBt sich namlich nicht mehr zur Sensibilisierung verwenden, wohl 
aber vermag es sich mit seinem zugehorigen Antikorper spezifisch zu verbinden. 
Man nennt den so durch die Alkohollosung veranderten Korper Halbantigen 
oder Hapten (LAND STEINER) im Gegensatz zum Vollantigen. Aus ihrer Loslich­
keit in Fettlosungsmitteln geht hervor, daB diese Art von Halbantigenen zu den 
Lipoiden (wahrscheinlich in die Gruppe der Cerebroside oder Cephalide) gehort. 
Bringt man im Glas solche FORssMANN-Lipoide mit irgendeinem EiweiBkorper, 
der sogar ein arteigener sein kann, zusammen, so gewinnt das Lipoid den durch 
die Alkohollosung verlorengegangenen Teil seiner Wirksamkeit zuriick, d. h. es 
laBt sich wieder als Antigen zur Sensibilisierung verwenden; das EiweiB, wohl­
gemerkt, auch arteigenes, dient ihm als "Schiene", als "Schlepper", wie man sich 
ausdriickte, bringt es an die Antikorperbildungsstatten heran. Dieser Nachweis 
gelang inzwischen mit allen moglichen Lipoiden, z. B. auch mit Gholesterin 
(PALETTINI)2. Auch KLOPSTOCK 3 konnte nachweisen, daB durch Zusatz von 
Lipoid zu einer an sich nicht todlichen Serumdosis bei aktiv oder passiv mit Ge­
mischen aus Lipoid und Serum vorbehandelten Meerschweinchen todlicher Shock 
hervorgerufen werden konnte. Das Bestehen aktiver und passiver Anaphylaxie 

1 FORSSMANN: Biochem. Z. 66, 308 (1914); 77, 104 (1916). 
2 PALETTINI: Boll. 1st. sieroter. milan. 5, 163 (1926). 
3 KLOPSTOCK: Z. 1mmun.forsch. Orig. 48, 97 (1926). 
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gegen Lipoide konnte also erwiesen werden, ja sogar eine gewisse Spezifitat 
zweier verschiedener Lipoide lieB sich feststellen. Ein Lipoid, ein NichteiweiB­
ki:irper, kann durch Verbindung mit Proteinen zum Antigen werden. Nun fiihren 
nach DOERR "alle Zellen in ihrer Grenzschicht Lipoide, die sich im reinen Zustand 
wie Halbantigene, in Verbindung mit Eiweiil wie Vollantigene verhalten; an 
ihren natiirlichen Stand- und Entstehungs~rten sind die Lipoide mit Zellproteinen 
gekuppelt". . 

Es taucht die Frage auf, ob bei anaphylaktischen Zustanden des Menschen 
nicht vielleicht iiberhaupt ein gro(3er Teil der Antigene, von deren Eiweiilnatur 
wir bisher iiberzeugt waren, gar keine Proteine sind ~ JADASSOHN 1 ist auf Grund 
seiner Versuche iiberzeugt, daB die reaktionsausli:isenden Stoffe beim serum­
empfindlichen Menschen keine EiweiBki:irper sind. Sensibilisierte er Menschen 
intracutan, z. B. mit Meerschweinchenserum, so erhielt er auch mit dem spater 
injizierten Serumdialysat Verstarkung der Intracutanreaktion bei dem sensi­
bilisierten Individuum. Ein Zeichen, daB das Antigen sich im eiwei(3freien 
Dialysat befand. Auch mit eiweiBfreien Dialysaten von Sellerie und Hiihnerei 
konnte JADASSOHN bei entsprechenden Idiosynkrasikern den Nachweis allergi­
scher Wirksamkeit erbringen. Auch gelang es mit Hille des PRAUSNITZ-KtiBTER­
schen Versuchs, spezifische Antiki:irper gegen solche Dialysate nachzuweisen 
(vgl. S. 139). 

N och wichtiger fiir das Verstandnis der menschlichen Idiosynkrasien ist die 
Frage, ob sich so wie hier Lipoide nicht auch sonstige chemische Substanzen 
bekannter Struktur, etwa Arzneimittel, verhalten ki:innen. OBERMAYER und PICK 2 

und besonders LAND STEINER und Mitarbeiter wiesen nach, daB Kombinations­
produkte von chemisch definierten Substanzen mit EiweiBstoffen chemospezifische 
Antigene darstellen. SAMSON 3 gelang es, Tiere durch Sensibilisierung mit Eigen­
blutpyramidongemisch gegen reines Pyramidon anaphylaktisch zu machen. 
Insbesondere li:isen die Diazoniumverbindungen chemischer Stoffe, wie z. B. des 
Atoxyls (LANDSTEINER), durch Einwirkung auf artgleiches Blutserum bei alkali­
scher Reaktion im Tierki:irper chemospezifische Antiki:irper aus. Reinjektion 
von diazotiertem Atoxyl erzeugt bei derartig sensibilisierten Tieren, z. B. Meer­
schweinchen, Shock. KLOPSTOCK und SELTER 4 konnten nun weiterhin zeigen, 
daB es gelingt, Meerschweinchen durch subcutane Vorbehandlung mit diazo­
tiertem Atoxyl ohne weiteren Zusatz zu sensibilisieren, so daB durch intracutane 
oder subcutane Reinjektion des diazotierten Atoxyls typische anaphylaktische 
Lokalreaktionen entstehen. Es liegt auf der Hand, was die Ergebnisse dieser 
Laboratoriumsversuche fiir das Verstandnis, insbesondere der Arzneimittel­
idisynkrasien, beim Menschen bedeuten. 

In spater noch zu besprechenden Versuchen (S.49) gelang es BLOCH und 
STEINER-WOURLISOH 5, Menschen mit Primelextrakt, das durch Extraktion 
frischer Primelblatter mit siedendem Ather gewonnen war, primelidisynkrasisch 
zu machen. 

1 JADASSOHN: KIm. Wschr. Ii, 1957 (1926). 
2 OBERMAYER u. PICK: Wien. kim. Rdsch. 1902, Nr 15. 
3 SAMSON: Z. exper. Med. 1i2, H.1/2 (1926). 
4 KLOPSTOCK u. SELTER: KIin. Wschr. 1927, 1662. 
5 BLOCH u. STEINER-WOURLISCH: Arch. f. Dermat. 11i2, 283 (1926). 
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Mengenverhaltnisse fiir Injektion und Reinjektion. 
Die EiweiBmengen, die einverleibt werden mussen, um ein Tier zu sensi­

bilisieren, sind auBerordentlich gering, nach WELLS genugte z. B. O,OOOPOQ05 g 
Eieralbumin. Zur Aus16sung anaphylaktischer Symptome bei der Reinjektion 
erwiesen sich jedoch EiweiBmengen als notwendig, die lOOO-2000mal groBer 
als die kleinste sensibilisierende Dosis waren. 

Das biologische allergisch-anaphylaktische Experiment der cutanen und subcutanen 
Hautproben stellt ein viel feineres Reagens auf EiweiB da als unsere relativ groben chemi­
schen Reagenzien. So kann man am allergischen Organismus noch EiweiBverdiinnungen 
nachweisen, bei denen die Sulfosalicylsaureprobe nicht mehr positiv wird (vgl. URBACH l ). 

Der anaphylaktische Antikorperl• 

1st das Anaphylaktogen einverleibt, so bewirkt es die Bildung eines Gegen­
k6rpers im Organismus. Dieser Gegenkorper, auch Reaktions-Anti- oder Immun­
k6rper genannt, ist es, der mit dem zum zweitenmal einverleibten EiweiB dann 
die anaphylaktischen Reaktionen hervorruft. Die Forschung ergab, daB etwa 
10 Tage nach der Erstinjektion der prozentuale EiweiBgehalt des Plasmas 
ansteigt, und zwar zuerst Fibrinogen, dann Globulin und Albumin. Nach 
7-10 Tagen lassen sich Pracipitine nachweisen. DaB der anaphylaktische 
Antikorper sick im Blutplasma bejinden mu[J, geht schon daraus hervor, daB 
er sich mit dem Serum passiv auj andere Tiere ubertragen laBt. Durch die Ein­
verleibung von Serum, das Albumin, Globulin und E~globulin enthalt, als 
Antigen, entsteht wie erwahnt eine Mehrheit von Antikorpern. Die anaphyl­
aktischen Reaktionskorper sind ebenso spezijisch wie die Antigene. Einem 
Antigen entsprechen mehrere Antikorpertypen, die durch ihre Spezifitaten von­
einander abweichen. Von der 1ntensitat der Vorbehandlung mit Antigen hangt 
es nun ab, ob mehr oder weniger spezijische Antikorper entstehen. Wird immer 
mehr Antigen einverleibt, so kommt es zu einem teilweisen Spezijitiitsverlust 
der Antikorper. Das Serum eines lange Zeit mit HammeleiweiB vorbehandelten 
Kaninchens enthalt schlieBlich Reaktionskorper nicht nur gegen Hammel-, 
sondern auch gegen Ziegen-, Rinder-, Schweine-, Menschen- und Pferdeserum. 
DOERR 2 druckt es absichtlich schematisierend so aus: Der Organismus ant­
wortet auf den ersten Antigenreiz mit der Produktion streng spezifischer Anti­
korper, reagiert auf wiederholte starke Einwirkung mit einer Verbreiterung 
der Antikorperspezifitat und stellt schlieBlich bei fortgesetzter Uberschwemmung 
die Antikorperproduktion ein. Es dauert in den meisten Fallen etwa 10 Tage, 
bis der Antikorper in solcher Menge gebildet ist, daB die Wiedereinverleibung 
von gleichem EiweiB anaphylaktische Erscheinungen bedingt. 

Behandelt man das Serum von Kranken mit positiver Hautreaktion mit gesattigter 
AmmoniumsulfatlOsung, so werden die wirksamen Antikorper mit den Globulinen aus­
gefallt. Die wirksame Substanz ist an das Pseudoglobulin, nicht an das Euglobulin gebunden 
(SMYTH und BAIN 3). Nach SHERRER4 verhalten sich die allergischen Reagine ahnlich wie die 
Immunkorper in ihrer Verkuppelung mit der Globulinfraktur des Serums, bzw. Plasmas. 

1 URBACH: Arch. f. Dermat. 164, 164. 
2 DOERR: Erg. Hyg. 1922. 
3 SMYTH u. BAIN: J. Allergy 2, 177-185 (1931). 
4 SHERRER: J. Allergy 2, 467-470, 502 (1931). 
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Die Untersuchungen JAFFEsl sind besonders deswegen wichtig, weil ihm der Nachweis 
komplementbindender Antikorper bei einem Fall von Fisch- und Hefeidiosynkrasie gelang. 
Wesentlich fiir das Gelingen einer Serumreaktion in vitro scheint ein stark positiver Ausfall 
der Hautreaktion mit dem Antigen und der positive PRAusNITZ-KuSTNERsche Versuch zu 
sein. Wenn die Komplementbindungsreaktion bisher vielfach miBlang, so scheint das weniger 
an dem geringen Antikorpergehalt der allergischen Seren als an der Unvollkommenheit 
der verwendeten Antigene zu liegen, nur frisches Fischextrakt gab ein eindeutiges Resultat. 
Je mehr es gelingen werde, die Extrakte zu verbessern, desto sicherer werde auch der 
Komplementbindungsversuch gelingen. Auch darf man nur aktives Serum verwenden, da 
anscheinend die Antikorper thermolabil sind. Auch sollen statt der fiir gewohnIich ange­
wandten stark wirksamen hamolytischen Systeme menschliche Normalliamolysine verwandt 
werden, um stabilere Hemmungen zu erzielen. Der Autor beobachtete auch eine Allergie 
gegen Linsen, bei der ebenfalls die Komplementbindungsreaktion gelang. 

Auch MOR0 2 gelang der Nachweis komplementbindender Antikorper bei seillen EiklaT­
versuchen (vgl. S.320). 

Symptome und Kennzeichen del' Anaphylaxie. 
Die Symptome des anaphylaktischen Shocks und seiner abgeschwachten 

Aquivalente sind bei den einzelnen Tierarten nicht gleich, worauf noch zuriick­
zukommen ist. In der folgenden tabellarischen Dbersicht mochte ich die wich­
tigsten bisher beobachteten Erscheinungen zusammenstellen. 

Tabelle der Shocksymptome. 
Allgemeine nervose Symptome. Exzitation (Spriinge, Jaktation), Krampfe, 

Somnolenz, Coma, schwerer Shock. 
Zentralnervensystem. Wahrscheinlich keine besondere Rolle, Tod auch bei 

Ausschaltung moglich. Aber nach HASHIMOTO Sensibilisierung des Warme­
zentrums (vgl. S.25). Nach neueren Untersuchungen von MARBAIS 3 andert 
sich die elektrische Erregbarkeit der Nerven im Zustand der Anaphylaxie und 
Immunitat. Bei einem sensibilisierten Tier sinkt nach etwa 9 Tagen die faradische 
Erregbarkeit des Ischiadicus, wenn dieser mit dem Antigen (Serum) betupft wird. 

Vegetatives Nervensystem. Erregung der parasympathischen Nervenfasern, 
der glatten Muskulatur (ARNOLDI und LESCHKE) bzw. Reizerscheinungen im 
ganzen vegetativen Nervensystem. 

Muskulatur. GroBe Muskelschwache, Erhohung der Erregbarkeit der glatten 
Muskulatur (W. H. SCHULTZ, DALE). 

Kreislauf. Cyanose, Blutdrucksenkung, Erweiterung der BauchgefaBe, 
Lahmung der peripheren Vasomotorenapparate, direkte Wirkung auf das 
Capillarenendothel. 

Respirationsapparat. Dyspnoe, Asthma, Lungenblahung mit Alveolar­
erweiterung, Lungenodem mit Capillariiberfiillung und Hamorrhagien, Spasmus 
der glatten Bronchialmuskulatur. 

Magen-Darmkanal. Wiirg- und Kaubewegungen, Erbrechen, Kot- und 
Urinabgang, blutige Durchfalle, Enteritis anaphylactica. 

Leber. Sekretionssteigerung, Blutiiberfiillung, Muskelkrampf der Venen­
stamme im Gebiet der Vena hepatica (MAUTNER und PICK). Autointoxikation 
der Leber (MANWARING). 

1 JAFFE: KIin. Wschr. 1931, 304-306. 
2 MORO: Ekzema infantum und Dermatitis seborrhoides. Berlin: Julius Springer 1932. 
3 MARBAIS: Schweiz. med. Wschr. 1933 II, 669. 
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Stoffwechsel. Steigerung des Gesamtstoffwechsels (LESCHKE). Vermehrte 
Stickstoffausschwemmung, Vermehrung des Blutreststickstoffes. 

Weitere Stoffwechseluntersu!'hungen. SCHITTENHELM, EHRHARDT und W AR­
NAT 1 hatten neuerdings bemerkenswerte Ergebnisse durch Tierversuche, die 
ohne weiteres mit den S.73 erwahnten Untersuchungen KYLINs 2 an mensch­
lichen Asthmatikern in Beziehung gesetzt werden dtiden. 1m anaphylaktischen 
Shockzustand des Kaninchens fand sich eine starke Anreicherung des Blutes 
an Kalium mit den hi:ichsten Werten in Vena portarum und Vena hepatica. Nach 
der Meinung der Autoren hangen die schweren Symptome des Shocks offenbar 
mit einer hochgradigen Storung des Elektrolytgleichgewichts im anaphylaktischen 
Zustand zusammen, was durchaus der Auffassung von KRAUS, ZONDEK, 
DRESEL, LEWY u. a. tiber die gegenseitige Abhiingigkeit des Elektrolytgehaltes 
und des vegetativen Nervensystems entsprechen wtirde (tiber die Storungen des 
Saure-Basengleichgewichtes vgl. auch S.72.) 

CATTERUCCIA 3 stellte fest, daB einige Zeit nach nicht ti:idlichem anaphylak­
tischem Shock das Blut eine deutliche Verminderung des Calciums zeigt. Die 
Hypocalcamie solI infolge der Wanderung von Calcium aus dem Blut ins Gewebe 
entstehen. Bei allergischen Erkrankungen fand HOFFSTAEDT 4 i:ifters Veranderung 
des Calciumspiegels im Blut, und zwar haufiger Erniedrigung seltener Erhi:ihung. 
Die Beobachtungen tiber das Calcium sind noch nicht tibereinstimmend. 

So nimmt nach lTOH S bei kiinstlich erzeugter Serumanaphylaxie beim gesunden Meer­
schweinchen der Kaliumgehalt im Gewebe ab, der Calciumgehalt neigt zur Zunahme. Am 
deutlichsten ist diese Verschiebung in der Leber. 

Nach Untersuchungen von GREENBERG und GUNTHER 6 ergaben Analysen des diffu­
siblen und nicht diffusiblen Calcium8 im Blutserum keinen Unterschied zwischen Allergischen 
und N ormalen. 

Blutzucker. Nach den Ergebnissen franzi:isischer Autoren (vgl. LA BARRE 
und HARTOG 7) kommt bei Hunden nach einem anaphylaktischen Shock Hyper­
glykiimie vor, mi:iglicherweise auf dem Wege einer verstarkten Adrenalinaus­
schtittung und Sympathicusreizung. OKAMOTO 8 fand auch bei der Serum­
anaphylaxie des Kaninchens Vermehrung des Blutzuckers. 

K6rperwiirme. Temperatursenkung (Lahmung der intracellularen Ver­
brennungsenergie). Je nach Antigenmenge auch Temperatursteigerung. 

Blut. Verschwinden oder Abnahme der Gerinnbarkeit, Abnahme der Alka­
lescenz, Leukopenie (der Polynuklearen), Blutplattchenabnahme, Eosinophilie, 
Verlangsamung der Blutkorperchen-Senkungsgeschwindigkeit, Verminderung 
des Wassergehaltes und Vermehrung des GesamteiweiBes, Vermehrung des 
Reststickstoffes, beim Hund Vermehrung und Ungerinnbarwerden der Lymphe. 

NIKOLAEFF und GOLDBERG 9 studierten in mehreren Arbeiten die Patho­
morphologie des Blutes bei der Anaphylaxie. Mit Eintritt der Sensibilisierung 

1 SCIDTTENHELM, EHRJiARDT u. WARNAT: Klin. Wschr. 1927, Nr42, 2000. 
2 KYLIN: Klin. Wschr. 1927, Nr 37, 1742. 
3 CATTERUCCIA: Policlinico sez. med. 38, 576-582 (1931). 
4 HOFFSTAEDT: Med. KIin. 1931 I, 52-53. 
5 lTOH: FoI. endocrin. jap. 6, dtsch. Zusammenfassung 8-9 (1930). 
6 GREENBERG u. GUNTHER: Arch. into Med. 46, 72-74 (1930). 
7 LA BARRE U. HARTOG: C. r. Soc. BioI. Paris lOa, 470--471 (1930). 
8 OKAMOTO: Mitt. med. Akad. Kioto 6, 939-1012 u. dtsch. Zusammenfassung 1459 

bis 1461 (1932) (jap.). 
9 Nrn:OLAEFF u. GOLDBERG: Z. exper. Med. 73, 464--480 (1930). 



16 PH-Konzentration des Elutes. Physik. Beschaffenheit des Plasmas. 

vermindern sich die Segmentkernigen und Lymphocyten, die Zahl der Histio­
Monocyten nimmt zu. 

Haut. Juckreiz, Urticaria, Ekzem. 
Beim Meerschweinchen vorwiegend Spasmus der Bronchialmuskeln, beim 

Kaninchen der Lungenarteriolen, beim Hund vorwiegend Leber- und Darm­
storungen, Enteritis anaphylactica, Lymphvermehrung, rapide Blutdrucksenkung. 

1m Verlauf dieser Darstellung wird noch Naheres uber einzelne dieser Sym­
ptome erortert werden. N ur bezuglich der Wirkung auf den Blutchemismus 
mochte ich gleich hier noch einiges vorwegnehmen. Einen in den letzten Jahren 
naher erforschten fUr die Auffassung der Shocksymptome wichtigen EinfluB 
hat die Antigen-Antikorperreaktion auf die PH-Konzentration des Blutes, auf seine 
Alkalireserve. MENDELEEFl zeigt, daB im normalen Organismus die PH-Kon­
zentration des Plasmas zwar annahernd konstant bleibt, daB aber nach Injektion 
einer blutfremden Substanz das physikalisch-chemische Gleichgewicht gestOrt 
werde und Schwankungen der PH-Konzentration auftreten. Beim anaphylak­
tischen Shock komme es zu einer Verschiebung nach der sauren Seite. Nach 
Versuchen von EGGSTEIN, HIRSCH und LIESK 2 war bei Hunden durch Bestim-. 
mung der CO2-Kapazitat des Plasmas eine rasch einsetzende und fortschreitende 
Azidose im Shock zu konstatieren, die sich bei uberlebenden Tieren in etwa . 
6 Stunden wieder ausgeglichen hatte. 

Sehr eingehend studierten ZUNZ und LA BARRE 3 den EinfluB des anaphy­
laktischen Shocks auf die physikalische Beschaffenheit des Plasmas. Sie fanden 
im Shock Vermehrung der Erythrocyten, Zunahme der Viscositat des Gesamt­
blutes, leichte Abnahme der Oberflitchenspannung und geringe Zunahme des 
refraktometrischen Plasmawertes: Auch sie bestatigten die Angaben von MENDE­
LEEFS, HIRSCHS und MILLIAMS, daB im Shock die PH-Konzentration des Blutes 
sich nach der sauren Seite verschiebt. Nach BIGWOOD 4 wird im anaphylaktischen 
Shock die Reaktion des arteriellen und des venosen Blutes nach der sauren 
Seite verschoben mit einem Maximum in 15 Minuten. Die Shockazidose ist nicht 
Folge der AtemstOrung beim Shock, sondern umgekehrt 5. Wahrend des aller­
gischen Zustandes vor dem Shock scheint jedoch nach mehrfachen Forschungs­
ergebnissen eine Alkalose zu bestehen, vgl. daruber den Abschnitt uber den 
Mineralstoffwechsel S.72. 

Bezuglich der fUr den Shockzustand charakteristischen Leukopenie seien 
neuere Untersuchungen von BICKEL und FROMMEL 6 erwahnt. Sie studierten 
die Verhaltnisse naher und fanden Leukopenie auch im Herzen und den groBen 
GefaBstammen. Die Leukocyten wandern niimlich in die Shockorgane ab, Lungen, 
Leber, Milz. Beispielsweise fanden sich in den Lungen 10-15000 Leukocyten, 
in der Leber 20-30000 Leukocyten. Zweck dieser Auswanderung ist wohl 
Beteiligung der Leukocyten am Kampf gegen die anaphylaktische Schadigung. 

SCHITTENHELM und seine SchUler haben die Bedeutung des vegetativen 
N ervensystems fUr anaphylaktische Vorgange einer eingehenden Bearbeitung 

1 MENDll:L:EEF: Arch. internat. de Phys. 23 (1923). 
2 EGGSTEIN, HIRSCH u. LIESK: J. Labor. a. clin. Med. 6 (1921)_ 
3 ZUNZ u. LA BARRE: Arch. internat. PhysioI. 21 (1923). 
4 BIGWOOD: C. r. Soc. BioI. Paris 91 (1924). 
5 VgI. auch CLUZET, HOFMANN u. MrLHAUD: C. r. Soc. BioI. Paris 91 (1924). 
6 BICKEL u. FROMMEL: J. PhysioI. et Path. gen. 22 (1924). 
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unterzogen. Zur Priifung des Erregungszustandes der autonomen Nerven wurde 
von TONIETTI 1 das Adrenalin verwendet, seine Versuche alle an Menschen an­
gestellt. Schon nach der sensibilisierenden Erstinjektion andert sich die Adrenalin­
wirkung, der Blutdruck steigt hOher an auf Adrenalininjektion und verharrt 
langer auf dieser Rohe. Man muB also zunachst annehmen, daB der Korper 
iiberempfindlich gegen die erregende Adrenalinwirkung geworden sei. Ganz 
anders nach der Reininjektion von Pferdeserum, nach welcher der Typus der 
Adrenalininjektion umgekehrt war, der Blutdruck absank, der PuIs sich 
verlangsamte. Ganz· entsprechend verhalten sich auch die Leukocyten nach 
Adrenalininjektion, nach der normalerweise bekanntlich eine Lymphocytose 
auftritt (Sympathicusreiz). 1m anaphylaktischen Shock bleibt jedoch diese 
Lymphocytose aus. Die Umkehrung der Adrenalinwirkung konnte durch Atropin­
injektion unterdriickt werden, ebenso das Ausbleiben der Leukocytose. TONIETTI 
macht daraus den RiickschluB auf eine veranderte Reaktivitat des vegetativen 
Nervensystems infolge der Sensibilisierung, wahrscheinlich eine Gleichgewichts­
stOrung zwischen Sympathicus und Vagus, und zwar eine Steigerung der Vagus­
erregbarkeit. Man konnte sich vorstellen, daB sich diese Tonuserhohung vielleicht 
hauptsachlich auf die Endausbreitungen der Vagusfasem zwischen den GefaB­
endothelien bezieht. An den GefafJendothelien hat man in erster Linie nach der 
cellularen Theorie die Antigen-Antikorperreaktion zu erwarten (vgl. S. 19), so 
daB man sich die hierdurch als regelmaBige Anaphylaxiefolgen eintretenden 
GefaBerweiterungen und GefaBverengerungen sehr wohl erklaren konnte. 

Wesentliche Kennzeichen der klassischen experimentellen Anaphylaxie sind 
dann weiterhin: 

1. passive Ubertragbarkeit: 
Man kann die Vberempfindlichkeit passiv iibertragen, wenn man das Serum 

eines mit Antigen vorbehandelten, also sensibilisierten Tieres auf ein zweites, 
nicht vorbehandeltes Tier iibertragt. Es muB im Blut des ersten Tieres also ein 
iibertragbarer Reaktionsstoff, der Antik6rper, frei zirkulierend vorhanden sein. 
Spritzt man etwa 24 Stunden nach der Einverleibung des Antiserums dem 
zweiten Tier zugehoriges Antigen ein, entsteht anaphylaktischer Shock. 

2. Desensibilisierbarkeit durch nicht zum Shocktod fiihrende Wiederein­
verleibung des Antigens (vgl. S. 38, Antianaphylaxie). 

Nach SLEWIJK 2, FRIEDBERGER und RARTOCK 3 tritt bei dem Zusammen­
treffen von Antigen und Antikorper in vitro sowohl als in vivo - also im Moment 
des Shocks - ein nachweisbarer Komplementschwund ein. Neuere Versuche 
von OLUF THOMSEN 4 ergaben jedoch, daB der Komplementschwund weder beim 
Shock der aktiven noch der pa8siven Anaphylaxie konstant sei. (Die FRIEDBERGER­
sche Hypothese von Antigenabbau durch Komplement plus Amboceptor ist 
nach DOERR unhaltbar.) Neuerdings haben auf den Komplementschwund bei 
allergischen Vorgangen des Menschen besonders VEIL und BUCHHOLZ 5, DEUTSCH 
und WEISS 6 hingewiesen. Vielleicht kann die Feststellung des Komplementtiters 
in manchen Fallen zur Erkennung allergischer Vorgange dienen. 

1 TONIETTI: Z. exper. Med. 45, 1-17. 
2 SLEWIJK: Z. Immun.forsch. 2, 5, 7. 
3 FRIEDBERGER u. HARTOCK: Z. Immun.forsch. 3; Ber!. klin. Wschr. 1909. 
4 OLUF THOMSEN: Z. Immun.forsch. Orig.26 (1917). 
5 VEIL U. BUCHHOLZ: Klin. Wschr. 1932 II, 2019. 
6 DEUTSCH u. WEISS: Med. KIin. 1933 II, 1402. 
Kammerer, Diathese. 2. Auf I. 2 



18 Humoral oder cellular-physikalisch. EiweiBspaltprodukte, Amine. 

Wesen und Sitz del' anaphylaktischen Reaktion. 
Wenn Antigen und Antikorper im Organismus aufeinander einwirken, so 

entsteht die anaphylaktische Reaktion. Drei Fragen tau chen da als die wesent­
lichsten auf: 1. Geht der Vorgang dieser Reaktion im zirkulierenden Blut vor 
sich, ist er humoral oder ist er 2. an das fixe Gewebe gebunden? 3. Entsteht 
dabei ein 16sliches Gift im chemischen Sinne, das die Shocksymptome bewirkt 
oder ist die Annahme eines sol chen Giftes unnotig und unbewiesen, ist der Vor­
gang vielleicht eher cellular-physikalisch? Die erste Ansicht vertritt FRIED­
BERGER!. Er stellt sich die Vorgange rein humoral vor, das wieder einverleibte 
Antigen reagiere mit den in den Saften zirkulierenden Antikorpern unter Bindung 
von Komplement, wodurch ein giftiges Abbauprodukt, das Anaphylatoxin 
entstehe. Zur Begrundung seiner Theorie stutzt sich FRIEDBERGER u. a. auf 
seine Versuchsergebnisse in vitro, nach denen es ihm gelang, aus spezifischen 
Prazipitaten durch Digerieren mit Meerschweinchenkomplement genugend 
Anaphylatoxine zu gewinnen, um Meerschweinchen zu toten. Mit der Annahme 
einer parenteralen fermentativen Zertrummerung des reinjizierten Eiweif3molekuls 
zu einer giftigen Abbaustufe, ist naturgemaB die Vorstellung verknupft, daB sich 
dieser Vorgang ganz unabhiingig von Zellen in den Siiften vollziehe. 

Die Annahme eines Giftes im chemischen Sinn wurde gestutzt durch Unter­
suchungen von SCHITTENHELM und WEICHARDT 2, welche 1912 die Wirkung 
parenteral einverleibten EiweiBes und der EiweiBspaltprodukte erforschten. 
Sie stellten die hoher molekularen, schwer dialysablen, Benommenheit und 
Temperatursenkung erzeugenden Spaltprodukte den weniger hoch molekularen, 
dialysablen, krampferregenden gegenuber. Diaminosaurereiche Korper sind 
giftig (Histone und Protamine) monaminosaurereiche ungiftig. Aus den un­
giftigen Aminosauren konnen die giftigen Amine hervorgehen. Digeriert man 
arteigene frische Organe mit an sich unschadlichen PepsinlOsungen so entstehen 
giftige Abbauprodukte, die Symptome nach Art der anaphylaktischen aus­
lOsen. SCHITTENHELM und WEICHARDT vertraten 1912 die Ansicht, daB der 
Begriff der Anaphylaxie durch die Identifizierung mit der parenteralen Ver­
dauung seine Besonderheit verloren habe. Auch ABDERHALDEN 3 berichtete 
uber Versuche, durch die es ihm gelang, mit synthetisch dargestellten Poly­
peptiden anaphylaktische Symptome zu erzeugen. SCHITTENHELM und WEI­
CHARDT konnten weiterhin feststellen, daB der Reichtum an Diaminosauren 
nicht fUr die Giftwirkung ausschlaggebend ist, sondern die eigenartige Gesamt­
konstitution dieser Korper. Diese werden durch Paarung mit an und fUr sich 
indifferenten Substanzen oder durch Aufspaltung in Korper von geringerer 
MolekulargroBe entgiftet. So ist z. B. der entgiftende Paarling des Globins der 
Blutkorperchen das Hamochromogen. 

Aber schon vor dem Krieg tauchten kritische Stimmen auf. AUER und VAN 
SLYKE 4 stellten chemische Untersuchungen an den Lungen von im anaphylak-

1 FRIEDBERGER: Handbuch v. KRAUS-BRUGSCH, Bd.2. 1919; vgl. auch das Kapitel 
von FRlEDBERGER und WEISSFEILER iiber Anaphylatoxine im Handbuch der biologischen 
Arbeitsmethoden von ABDERHALDEN, S. 1141-1242. 

2 SCHITTENHELM u. WEICHARDT: Z. exper. Path. u. Ther. 10 u.11 (1912); Z. Immun.­
forsch. 14 (1912) u. (1920). 

3 ABDERHALDEN: Hoppe-Seylers Z. 81 (1912). 
4 AUER U.VAN SLYKE: Zbl. Physiol. 27 (1913). 
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tischen Shock verendeten Meerschweinchen an. In diesen spielen sich beim 
Meerschwein die wichtigsten anaphylaktischen Veranderungen ab, so daB 
man die Auffindung von giftigen EiweiBspaltprodukten hatte erwarten konnen. 
Sie fanden jedoch nichts, was immerhin die Bedeutung des parenteralen 
EiweiBabbaues in einigermaBen bedenklichem Licht erscheinen laBt, wenn man 
nicht Ausreichen geringster Mengen bei enormer Giftigkeit voraussetzen will. 
Auch die von BIEDL und KRAUS! angenommene Wesensgleichheit der Pepton­
vergiftung mit dem anaphylaktischen Shock konnte in Versuchen von SEELIGER 
und GORKE 2 nicht vollig bestatigt werden. 

Neuerdings hat die Erweiterung unserer Kenntnisse eine Reihe von Gesichts­
punkten ergeben, die fill eine ausschlaggebende Rolle der Zellen und Gewebe bei 
der Shockentstehung sprechen. In erster Linie kommen die Capillaren, die pra­
capillaren GefaBe und die glatte Muskulatur in Betracht. Einer der Haupt­
vertreter dieser Richtung ist DOERR3. Die Gedanken wurden auf die cellulare 
Entstehung besonders durch Beobachtungen bei der passiven Anaphylaxie der 
Meerschweinchen hingelenkt. Nach der Einverleibung des Antikorpers und Anti­
gens tritt der passiv anaphylaktische Shock nicht sofort, sondern erst nach 
einer gewissen Latenzzeit (12-24 Stunden) ein. So war die Idee naheliegend, 
dieses Intervall sei die Zeit, welche zur Bindung der passiv einverleibten Anti­
korper an die fixen Gewebselemente, Capillarendothelien oder Gewebszellen, 
notwendig ist. Eine weitere Stiitze fUr die Annahme eines Sitzes der Anaphylaxie 
in fixierten Gewebszellen ist die zuerst FENYVESSY und FREUND 4 gegliickte 
Beobachtung, daB die Uberempfindlichkeit auch dann noch unvermindert 
besteht, wenn die anaphylaktischen Antikorper bereits so gut wie vollig aus 
dem Kreislauf verschwunden sind. Ja selbst dann noch besteht, wenn man das 
Blut des sensibilisierten Versuchstieres durch Normalblut ersetzt. Wenn diese 
Bindung wohl auch in sehr vielen fixen Gewebszellen vor sich geht, so sind 
doch nicht alle imstande Shocksymptome auszulOsen. Shock bewirken nur solche 
Zellen, deren Schadigung bei der betreffenden Tierart besonders leicht ist und 
besondere Folgeerscheinungen nach sich zieht. Man nennt diese fUr die Antigen­
Antikorperreaktion besonders ansprechbaren Gewebe auch "Shockgewebe". 
Beim Meerschwein miiBte also die Bronchialmuskulatur als wichtigstes Shock­
gewebe bezeichnet werden. Ihre Kontraktion hat den Erstickungstod des Meer­
schweins zur Folge. Den Anhangern der cellularen Theorie (besonders DOERR) 
ist im Gegensatz zu FRIEDBERGER aber auch die Lehre von einem stets gleichen, 
durch parenteralen Abbau ganz verschiedener Proteine entstehenden Gift, dem 
Anaphylatoxin, unbewiesen. DOERR sagt: "Ob es ein anaphylaktisches Gift 
gibt, weiB man nicht und seine Existenz dad, weil unbewiesen, in keiner Argu­
mentation eine Rolle iibernehmen." Statt dessen schlagt er folgende Fassung 
vor: "Das Abreagieren von zellstandigem Antikorper mit zugefUhrtem Antigen 
wirkt auf bestimmte Gewebselemente in stets identischer Weise ein, wobei es 
irrelevant ist, welche chemische Zusammensetzung dem Antigen zukommt." 

Capillarendothelien. Die Vertiefung in das Studium des anaphylaktischen 
Vorgangs laBt mehr und mehr erkennen, daB in erster Linie in den Capillar-

1 BIEDL u. KRA.US: Z. Immun.forsch. 10, Hi usw. 
2 SEELIGER u. GORKE: Z. exper. Med. 24 (1921). 
3 DOERR: Siehe S. 8, 13. 
4 FENYVESSY u. FREUND: Biochem. Z. 96 (1919). 

2* 



20 Capillarendothelien. Endothelolyse. 

endothelien und Reticuloendothelien sich die eigentliche actio und reactio der 
Anaphylaxie abspielt. Die Empfanglichkeit der Endothelien ist indes je nach 
Tierart und Organ verschieden. So haben nach MANWARING! beim Runde die 
Lebercapillaren die groBte Empfindlichkeit. Durch den Reiz des Antigens werden 
die Endothelien zur Bildung des Antikorpers angeregt. Versuche von MOLDOVAN 
und ZOLOG 2 weden vielleicht Licht auf diesen Mechanismus. Spritzten sie 
sensibilisierten Meerschweinchen chinesische Tusche ein, so konnten sie den 
anaphylaktischen Shock antagonistisch beeinflussen. Nun lagern sich die Kohle. 
partikelchen vor allem in den Capillarendothelien ab und die Autoren nehmen 
an, daB die durch die Phagocytose der Kohlepartikelchen gereizten Endothelien 
eine desensibilisierende, den Shock verhindernde Substanz an das Blut abgeben. 
Sie konnten auch solche Stoffe im Blut der Tiere nachweisen. Eine regioniire 
besondere Uberempjindlichkeit der Capillarendothelien ist wohl auch die einleuch­
tendste E~klarung fUr das regionare Auftreten von Urticaria und anderen 
allergischen Exanthemen. So beschreibt z. B. SAMSON einen Fall von Veramon. 
idiosynkrasie, bei dem nach Ablauf von 4 Stunden Rotung und Schwellung der 
rechten Gesichtshalfte auftrat. Die lokalisierte Empfanglichkeit der GefaB­
endothelien macht nach SAMSON 3 die Organgebundenheit von Uberempfind. 
lichkeitserscheinungen verstandlicb. KAUFFMANN 4 ubertrug die Forschung uber 
die Beteiligung der Reticuloendothelien auf das klinische Gebiet. Er verwandte 
Cantharidinpflaster, mit dessen Rilfe er eine Blase erzeugte, deren zelligen 
Inhalt er untersuchte. Diese Methode wandte er bei einer groBen Anzahl 
klinischer FaIle an. Er kommt zu dem Ergebnis, daB abnormer Reichtum eines 
Exsudates an ungranulierten basophilen Zellen hauptsachlich durch Vermehrung 
solcher ungranulierter basophiler Elemente zustande kommt, die dem er. 
weiterten reticuloendothelialen Apparat angehoren, es sind 10sgelOste und ge­
wucherte GefaBwandzellen, Makrophagen. Diese Zellformen erleiden in den 
Cantharidinexsudaten neben den neutrophilen Blutzellen die starksten Schwan­
kungen ihrer Mengenverhaltnisse. Diese Mengenverhaltnisse charakterisieren 
nach KAUFFMANN die Krankheitslage, das ortlich entzundliche Zellbild wird 
ein Kriterium des herrschenden immunbiologischen Krafteverhaltnisses. KAUFF­
MANN stellte seine Versuche an akuten Infektionen, wie z. B. Pneumonien an, 
seine Ergebnisse konnen naturlich auf Allergien sinngemaBe Anwendung finden. 
Jedenfalls fand der Autor bei den verschiedensten Erkrankungen eine andere 
und wechselnde Art der entzundlichen Reaktion auf den auBeren Reiz des 
Cantharidins als bei "normalen Menschen". 

SALEN 5 vertritt die Ansieht, daB der an die GdiiBendothelien gebundene allergisch­
anaphylaktische Zustand im K6rper ubiquitiir sei, wodurch sich das Auftreten allergischer 
Manifestationen an verschiedenen Organen und oft im TV echsel erklare (vgl. S. 22, Shock­
organe). 

DOERR stellt sich den Vorgang beim anaphylaktischen und auch allergischen 
Shock bzw. Anfallszustanden als Endothelolyse vor, d. h. als Reizung, Liihmung, 
unter Umstanden Absterben der betroffenen Endothelien. Ein Stoff kann nur 

1 MANWARING: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 22, Nr 1 (1924). 
2 MOLDOVAN U. ZOLOG: C. r. Soc. BioI. Paris 92, Nr 9 (1925). 
3 SAMSON: Med. Klin. 21, 1760 (1925); 1926, Nr 39; Kongre13zbl. inn. Med. 1926; Med. 

KIin. 1927, H. 14. 
4 KAUFFMANN: Krkh. forsch. 2, H.5/6 (1926); 3, H.4/5. 
5 SALEN: Acta med. scand. (Stockh.) 78, 197 (1932). 
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dann antigen wirken, wenn er in die antikorperproduzierenden Zelien, d. h. vor 
aliem in die Reticuloendothelien, eindringen kann. So ist auch die S. II erwahnte 
Notwendigkeit einer "Schiene" fUr die Ralbantigene zu verstehen. DaB gerade 
die Reticuloendothelien die Rauptstatte anaphylaktischer Vorgange sind, ergibt 
sich besonders aus sog. Speicherungsversuchen. HANS MEYER! gelang es bei 
aktiv gegen Pferdeserum sensibilisierten Meerschweinchen durch intravenose 
Injektion von vital speicherbaren, also die Reticuloendothelien blockierenden 
Kolloiden (z. B. Tusche, Trypanblau), die AuslOsung des anaphylaktischen 
Shocks zu verhindern. Es scheint aber nicht, daB durch vorausgehende Blockade 
auch die Bildung des anaphylaktischen Reaktionskorpers verhindert wird. 
Durch Umkehrung dieser Anordnung konnte SIROTININ ebenfalls die Bedeutung 
der Reticuloendothelien fUr die Anaphylaxie erweisen. Wahrend des anaphy­
laktischen Shocks tritt namlich, wie nach den MEYERSchen Versuchen zu er­
warten, jetzt eine Blockierung fur vital speicherbare Farbstoffe in denEndo­
thelien ein. Konnten bei normalen Runden 68,9%, ja bis 94% Kongorot von 
den Zellen aufgenommen werden, so waren es im Shock nur 17,3%, ja 6%. 

Auch von MUSANTE 2 bzw. SCHITTENHELM und EHRHARDT 3 wurden Meer­
schweinchen, Kaninchen und Runde mit Pferdeserum sensibilisiert. Eine Woche 
vor der Reinjektion wurde den Tieren intravenos chinesische Tusche oder Carmin­
sodalOsung, von MUSANTE Eisenzucker, Trypanrot, Trypanblau, eingespritzt 
zum Zweck einer Speicherung dieser Stoffe im reticuloendothelialen System. 
Drei bis vier Wochen nach der Erstinjektion wurde reinjiziert. Die Versuche 
demonstrierten ebenfalls die Bedeutung der Reticuloendothelien fur die Anaphyl­
axie, da deren Auffullung mit Farbstoffen die Aus16sung des Shocks ofters ver­
hinderte und Milzexstirpation (die Milz ist besonders reich an Reticuloendothelien) 
diesen Effekt noch steigerte. MUSANTE entnahm einem mit Eisenzucker be­
handelten und dann sensibilisierten Meerschwein Serum nach 13 Tagen und 
ubertrug es auf ein anderes Meerschwein. Es ergab sich Fehlen des passiv uber­
tragbaren Antikorpers infolge der Blockierung der Reticuloendothelien. 

Auch nach NmOLAEFF und GOLDBERG 4 kann der anaphylaktische Shock beim Meer­
schweinchen durch Injektion einer 1 %igen Kongorotlosung verhutet oder abgeschwacht 
werden, besonders wenn man die Farbstofflosung kurz vor der Reinjektion intraperitoneal 
einspritzt, ahnlich wirkt 1 %ige Trypanblaulosung und Athernarkose (selbst nach Erwachen 
des Meerschweins). 

Der eigentliche und wesentliche Mechanismus alier anaphylaktischen und 
idiosynkrasischen V organge spielt sich also in erster Linie an den Capillaren 
und priicapillaren GefiifJen und an der glatten Muskulatur abo Die Capillaren 
verandern ihr Kaliber, werden durchlassig, wahrscheinlich wechselt auch das 
Endothel plOtzlich seine sekretorische Tatigkeit. Durch die erhohte Durch­
lassigkeit der Endothelien entstehen akute Odeme. "Ubrigens denkt DOERR 
neuerdings auch an sekundar krankhafte Leistungen der geschadigten Zellen, 
die in plOtzlicher Abgabe einer histaminahnlich wirkenden Substanz bestehen 
konnte. Die leichte Reversibilitat der anaphylaktischen Storungen, fur voruber­
gehender Charakter wird von DOERR damit erklart, daB sich die pathologischen 

1 MEYER, HANS: Z. Hyg. 106, 587 (1926). 
2 MUSANTE: BiochinIica e Ter. spero 11, H. 12 (1924). 
3 SCHITTENHELM U. EHRHARDT: Z. exper. Med. 46 (1925). 
4 NmOLAEFF u. GOLDBERG: Z. exper. Med. 73, 464--480 (1930). 
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V organge in den Grenzschichten - M embranen - der Zellen abspielen, was er be­
sonders aus den von ROESSLE inaugurierten Studien an Paramacien erschlieBt. 

Die beim anaphylaktischen Tier auftretende lokale Entzundung wird be­
kanntlich als ARTHussches Phiinomen bezeichnet. Histologisch tritt die von 
GERLACH! naher studierte hyperergische Entzundung (ROESSLE) auf, die nach 
GERLACH den feinsten Gradmesser fUr vorhandene Uberempfindlichkeit darstellt. 

Die Studien von RICH und REED LEWlS 2 zeigen wie ausschlie13lich die Allergie an die 
Zellsubstanz selbst gebunden ist. Isolierten sie gewaschene Zellen eines tuberkuloseallergi­
schen Organismus in Gewebskulturen, so zeigte es sich, daB diese Zellen ihre Uberempfind­
lichkeit gegen Tuberkulin behalten. Zur Tuberkuloseallergie gehoren Zellschadigungen 
und Nekrose und diese werden bedingt durch eine Veranderung der Gewebs- und Blut­
zellen, wodurch diese gegen Tuberkelbacilleneiweill allergisch werden. Es handelt sich 
wahrscheinlich urn eine sehr enge Antikorperbindung an die Zellen. 

Auch NAEGELIs 3 in vitro Experimente bei Hautallergie geben interessante Perspektiven. 
Der Autor konnte bei einem Transplantationsversuch der Haut eines Kranken mit fixer 
Antipyriniiberempfindlichkeit den celluliiren Sitz der Uberempfindlichkeit im Stratum 
Malpighi auch in vitro nachweisen. Wahrend normal reagierende Haut, in 10% wasserige 
Antipyrinlosung eingelegt, nach 24stiindiger Behandlung keine Veranderung zeigte, wies 
das Hautstiick des iiberempfindlichen Kranken schon makroskopisch deutliche Quellung 
auf, histologisch waren zuerst die mittleren Schichten des Stratum germinativum ergriffen. 
Leider gelang das Verfahren bis jetzt nur ausnahmsweise, d. h. nur bei einzelnen Substanzen; 
woran das liegt, ist vorlaufig nicht zu sagen. Die beste Versuchsanordnung ist wohl noch 
nicht gefunden. Wahrscheinlich liegt eine der Ursachen in gleichzeitig vorhandenen anderen, 
z. B. gewebsfixierenden Eigenschaften der Substanzen. 

Ahnlich wie NAGELI erbrachte FELLNER4 den in vitro-Nachweis des celluliiren Sitzes 
der Hautallergieerscheinungen. Das frisch excidierte Hautstiickchen je eines Falles von 
Veramon- und von Coffetylinexanthem wird in eine lO%ige wasserige Losung des toxischen 
Medikamentes gelegt und nach 24 Stunden histologisch untersucht. 

Shockorgane. 
Die Unterschiede in der Shockwirkung der einzelnen Tierarten kommen nun 

hauptsachlich dadurch zustande, daB ihre "Shockorgane" nicht die gleichen sind. 
Beim Meerschweinchen kommt es zum Spasmus der glatten Bronchialmuskulatur, 
beim Kaninchen zum Spasmus der Lungenarterien. Dabei ist das Shockgewebe 
das gleiche, namlich die glatte Muskulatur des ganzen K6rpers und die Unter­
schiede entstehen durch die besondere Lokalisation der glatten Muskelfasern. 
Schon W. H. SCHULTZ 5 konnte zeigen, daB glatte Muskeln, besonders des Meer­
schweins, sei es nun Darm, Uterus, Blase, Aorta auf Zusatz jeden Serums, 
aber nicht Plasmas mit Kontraktion reagieren, Organe anaphylaktischer Tiere 
auf das homologe Serum viel starker. DALE 6 hat diese Erscheinungen noch 
weiter untersucht. Seine Versuche ergaben, daB der (jungfrauliche) Uterus 
eines anaphylaktischen M eerschweinchens mit einer kriiftigen Zusammenziehung 
reagiert, wenn man das zur Sensibilisierung verwandte EiweiB auf ihn ein­
wirken laBt. Der normale Uterus reagiert nicht. Durch den Kontakt mit dem 
Antigen verliert der anaphylaktische Uterus seine Uberempfindlichkeit, doch 

1 GERLACH: Virchows Arch. 247 (1923); Verh. dtsch. path. Ges. Wiirzburg April 1925. 
2 RICH u. REED LEWIS: Bull. Hopkins Hosp. 50, 115-128 (1932). 
3 NAEGELI: KIin. Wschr. 1932, Nr 20, 853. 
4 FELLNER: KIin. Wschr. 1933 I, 540-542. 
5 SCHULTZ, W. H.: J. of Pharmacol. 1, 2, 3 (1910-12). 
6 DALE: Proc. roy. Soc. exper. BioI. a. Med.1920, 91. - Anaphylaxis. Bull. of Hopkins 

Hosp. 1920, 31. 
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ist durch langere Beruhrung mit antikorperhaltigem Serum eine neue Sensi­
bilisierung moglich. Auch ausgeschnittene, von Ringerlosung durchstromte 
Lunge anaphylaktischer Tiere antwortet in gleicher Weise auf zugefUhrtes 
Antigen. Es ergab sich, daB die DALEsche Versuchsanordnung einen der schiirfsten 
und leistungsfiihigsten N achweise des anaphylaktischen Zustandes darstellt. Sie ist 
wohl berufen noch manche unklare Frage zu losen und sollte weitgehend an­
gewandt werden. 

ROTH und SZAUTER1 liefern experimentelle Beitrage zur Frage der Organanaphylaxie. 
Wirkung und Charakter des Shocks sind vom Ort der Reinjektion abhangig. Fur das 
jeweils zuerst durchstromte Organ treten spezifische funktionelle und anatomische Ande­
rungen auf, weil, wie nachgewiesen, die Reaktion von dem Oapillargebiet des zuerst durch­
str6mten Organs abhangt. 1. Oarotico-periphere Reinjektion (Gehirn): ausgesprochen cere­
brale Symptome: BewuBtlosigkeit, tonisch-klonische Krampfe. 2. Intrajugulare (d. h. 
Injektion in die Vena jugularis) Reinjektion: Lungenerscheinungen, starke Kurzatmig­
keit usw. 3. Intraportale Reinjektion: Anderungen der sezernierten Gallenmenge und der 
Leberfunktion. 

Sehr interessant fUr die spater zu besprechenden anaphylaktischen und sonstigen allergi­
schen Zustande beim Menschen, ist die Hypothese von WELLS2. Nach ihm sind mit Tod 
endigende anaphylaktische Reaktionen beim Menschen so zu erklaren, daB solche Indi­
viduen eine hypertrophische Bronchialmuskulatur haben und damit eine individuelle anato­
mische Pradisposition fUr bronchospastische Asphyxie. Hat man doch auch die besondere 
Disposition des Meerschweinchens zu anaphylaktischem Bronchialmuskelkrampf als Folge 
seiner besonders gut ausgebildeten Bronchialmuskulatur zum Unterschied z. B. von Kanin­
chen und Hund erklart. 

1m Gegensatz zu Meerschwein und Kanil!-chen hat der Hund ein ganz anderes 
Shockorgan, die Leber. Man findet im Anfall Kongestionierung der Leber und 
Blutstauung der Baucheingeweide (WEIL)3. Shockgewebe ist nach DOERR 4 das 
Capillarendothel der Leber. Es scheint uberhaupt als dude man bei den Carni­
voren von dem Mechanismus der Leberregelung, bei den Herbivoren von dem 
der Lungenregulierung sprechen. Doch gibt es offen bar Dbergange. 

Um die Bedeutung der Leber fur das Zustandekommen der anaphylaktischen 
Shocks haben sich besonders MANWARING 5, ferner FISCHLER und DENECKE 6 

Verdienste erworben. Schon 1910 schaltete MANWARING mittels eines Rohren­
systems die Leber bei seinen Versuchstieren aus dem Kreislauf aus, die Anord­
nung bot die Moglichkeit, sie jederzeit wieder einzubeziehen. War bei sensi­
bilisierten Tieren bei der Reinjektion die Leber ausgeschaltet, so blieb der Shock 
aus. Ein solcher trat jedoch ein, wenn die Leber wieder an den Kreislauf 
angeschlossen war. Der Leber kommt also offenbar eine Hauptfunktion fUr 
das Zustandekommen des Shocks zu. 

FISCHLER und DENECKE gingen etwas anders vor, sie sensibilisierten ihre Tiere (Hunde) 
erst nach der Leberausschaltung durch ECKsche Fistel, und zwar mit Eiereiweill intravenos. 
Reinjizierten sie nach drei Wochen, so bekamen die Tiere uberhaupt keinen Shock. Wurden 
die Tiere jedoch vor der Anlegung der ECKSchen Fistel sensibilisiert und diese erst in der 
Zwischenzeit angelegt, so trat bei der Reinjektion zwar Shock ein, jedoch nicht sehr aus­
gepragt (vgl. MANWARING), hauptsachlich in Leukocytensturz und Temperaturabfall 
bestehend. Die Leber hat also eine Bedeutung fUr die Sensibilisierung, was sich FISCHLER 

1 ROTH u. SZAUTER: Klin. Wschr. 11, Nr 11, 456 (1932). 
2 WELLS: The present status of the problems of anaphylaxis. Rev. Physiol. 1921 I. 
3 WElL: J. of Immun. 2, 525 (1917). ' , 
4 DOERR: Erg. Hyg. Siehe S. 13. 
S MANWARING: Z. Immun.forsch. Orig. 8, 1 (1910). 
6 FISCHLER u. DENECKE: Z. Immun.forsch. Orig.20 (1914). 
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und DENECKE noch vollends bestatigte, nach Anlegung der umgekehrten ECKschen Fistel 
(vollkommene Ableitung des gesamten Blutes der Vena cava inferior in die Pfortader mit 
Unterbindung der Vena cava zentralwarts). Wurde nach dieser Operation vom Hinterbein 
aus sensibilisiert, also das Antigen sozusagen unmittelbar in die Leber injiziert, so bekamen 
die Tiere nach der Reinjektion regelmaBig ganz besonders schweren Shock. Dieser war 
weniger schwer, wenn vom Vorderbein aus sensibilisiert wurde, also das Antigen nicht 
unmittelbar in die Leber gelangte. Nach FISCHLER l wird die bei der Reinjektion einstromende 
neue EiweiBmenge abgebaut. MANWARING ist anderer Ansicht in diesem Punkt. Er halt 
auch beim Meerschwein nicht die Lungen, sondern die Leber fiir das wichtigste Shockorgan. 
Das Lebernettogewicht nahm bei den MANWARINGschen Versuchen im Shock um durch­
schnittlich 62 % zu. Die Leber antworte auf die Reinjektion des Antigens mit der Bildung, 
bzw. Abgabe von Swl/en, die aUf die glatten Muskeln erschlaffend und damit gefiif.Jerweiternd 
wirken. Die von der Leber so in Freiheit gesetzten, bisher chemisch unbekannten Stoffe seien 
keine Spaltprodukte des Antigens. Die Leberreaktion werde nicht primar durch unmittel­
bare Einwirkung des Antigens auf die sensibilisierte Leberzelle veranlaBt, sondern durch 
eine vorausgehende Serumreaktion mit Bildung von Anaphylatoxinen. Folgeerscheinung 
sei eine explosive Leberautointoxikation, Leberprodukte, vermutlich histaminartige Sub­
stanzen wiirden frei, deren Hauptwirkung in Durchlassigkeitssteigerung der Capillaren 
bestehe (s. spater Histamin). MAUTHNER und PICK 2 nahmen einen VerschluB der Vena 
hepatica durch Krampf ihres Muskelapparates infolge von Shockgiften an (von MANWARING 
bestritten). Die Bedeutung der Leber ergibt sich auch aus wichtigen Versuchen von PICK 
und HASHIMOT0 3 • Sie fanden: 1. Durch parenterale Zufuhr von artfremdem EiweiB wird 
die Leberautolyse in vivo 3----4fach gesteigert. 2. Dies gelingt auch postmortal im Reagens­
glas, ja auch mit Leberbrei, wenn man ihn mit Serum sensibilisierter Tiere digeriert. 3. 1m 
anaphylaktischen Shock ist die Leberautolyse gehemmt, so daB man postmortal keine oder 
nur spurweise Autolyse nachweisen kann. 4. Bringt man zu Leberbrei plus Serum eines 
sensibilisierten Tieres noch das zugehorige Antigen, erfolgt vollige Hemmung der Autolyse. 
1m anaphylaktischen Shock fehlen also vollig die fermentativen Leistungen der Leberzellen, 
wodurch das Versagen des Stoffwechsels erklart werden konnte, wodurch auch die Versuche 
MANWARINGS in anderer Beleuchtung erscheinen. 

1st so an der wichtigen Funktion der Leber bei der Anaphylaxie kein Zweifel, 
so ist iiber den Mechanismus dieser Funktion, vor allem ob Giftbildung oder 
nicht noch Dunkel gebreitet. 1m Kapitel Histamin wird auf die Leberforschungen 
zuriickzukommen sein. 

Nach LUMIERE, GRANGE und DUBOIS' ist eine Schutzwirkung des Cholesterins gegen 
den anaphylaktischen Shock stets vornanden. Die Autoren denken daran, daB auch die 
Widerstandsfahigkeit schwangerer Tiere gegen den anaphylaktischen Shock in deren Hyper­
cholesterinamie zu Buchen sei. Moglicherweise hangt diese Schutzwirkung auch mit der 
Anhaufung von Cholesterin im reticuloendothelialen Zellsystem zusammen. 

Nach den Ergebnissen MOLDOVANs· bildet sich nach Injektion von Tusche und kolloi­
dalen Metallsalzen, wodurch bekanntlich der anaphylaktische Shock verhindert werden 
kann, eine desensibiIisierend wirkende Substanz, die MOLDOVANS zu Ehren METSCHNIKOFFB 
Reticulin M. nennt. Sie solI den Tonus der Capillarmuskulatur und feineren Bronchien 
erniedrigen. 

Nach DALE und LAIDLAW 6 brauchen die Capillarendothelien keine Ver­
mittlung von Nervenfasern bei der Shockwirkung, nach ihren Forschungen 
wirken Histamin und andere Shockgifte ganz unmittelbar auf das Capillar­
endothel. Wichtig fUr die Frage der Shockorgane sind ferner neuere Unter-

1 FISCHLER: Physiologie und Pathologie der Leber, 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 
1925. 

2 MAUTHNER u. PICK: Miinch. med. Wschr. 1915, 1141; Biochem. Z. 127. 
3 PICK u. HASHIMOTO: Arch. f. exper. Path. 76 (1914). 
4 LUMIERE, GRANGE et DUBOIS: C. r. Soc. BioI. Paris 107, 159-160 (1931). 
5 MOLDOVAN: Z. Hyg. 113, 75-78 (1931). 
6 DALE u. LAIDLAW: ZbI. PhysioI. 1913, 27. 
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suchungen von H.ASHIMOTO!, die fUr eine besondere Sensibilisierbarkeit des 
Warmezentrums sprechen. Als Shockzellen kommen nach DOERR aber wohl 
kaum Ganglienzellen, sondern auch hier Capillarendothelien in Betracht. 

Physikalische odeI' chemische Vorgange bei del' 
anaphylaktischen Reaktion? 

Dad man sagen, daB tiber den Sitz des anaphylaktischen V organges in den 
Gewebszellen neuerdings groBere Ubereinstimmung herrscht, so bestehen haupt­
sachlich dariiber noch Meinungsverschiedenheiten, ob an der Wirkung auf die 
fixen Gewebszellen ein vorgebildetes Gift Schuld ist oder nicht. Die Anhanger des 
Anaphylatoxins fassen die Vorgange bei der Anaphylaxie als eine in den Gewebs­
zellen verlaufende EiweiB-AntieiweiBreaktion auf, bei der wahrscheinlich infolge 
der proteolytischen Wirkung des Komplementes giftige Abbauprodukte entstehen. 
Diese Gifte sollen krampferzeugend auf die glatte Muskulatur wirken, die GefaB­
capillaren und gewisse Nervenzentren beeinflussen, Stoffwechselstorungen in 
den Lebercapillaren hervorrufen. DOERR u. a. dagegen bestreiten entschieden, 
daB man zur Annahme eines eigenen Giftes berechtigt sei. Falls sich die Reaktion 
zwischen Antigen und Antikorper, identisch mit Pracipinogen und Pracipitin, 
an fixen Gewebszellen abspiele, so geniige physikalisches Geschehen zur Erklarung 
einer Zellschadigung. Nach den Vorstellungen DOERRs 2 wird bei der Sensibili­
sierung die Zellstruktur physikalisch-chemisch geandert. Nach der Reinjektion 
spielen sich in den Zellen der Shockorgane Anderungen ab, die vielleicht Gerin­
nungsvorgangen oder Adsorptionen gewisser Antigenstoffe an der Zelloberflache 
nahekommen. 

Wir haben noch keine klaren Vorstellungen dariiber, was die antigenbeladenen 
Zellen des Korpers erleiden, wenn sie mit dem adaquaten Antikorper in Beriih­
rung kommen. Interessante Modellversuche nahm ROESSLE 3 mit Paramazien 
vor, die er mit Antiparamazienserum zusammenbrachte. Er stellte zuerst Er­
regung, dann Lahmung und Tod fest. Nach DOERR handelt es sich wahrschein­
lich urn einen Vorgang an den auBersten Schichten der Zelle, vielleicht an der 
Membran. Es konnten einmal EiweiBflockungen, dann auch Lipoidflockungen 
oder Lipolysen eine Rolle spielen. 

WIDAL 4 u. a. stellen sich den anaphylaktischen Shock als eine Storung des 
kolloidalen Gleichgewichtes vor. WIDAL spricht von Kolloidoklasie. Es sei zunachst 
das Blut, dann aber auch das Gewebe betroffen, Hamoklasie und cellulare 
Kolloidoklasie. Es komme zu einer kolloidalen, micellaren Flockung. Sowohl 
die chemischen wie die Adsorptionstheorien werden abgelehnt. Allerdings 
miiBten diese Flockungen in vitro noch nachgewiesen werden. Eine Stiitze 
erhalten die physikalisch-chemischen Theorien der Anaphylaxie durch neuere 
Untersuchungen ABDERHALDENS und WERTHEIMERs 5. Sie stellten fest, daB 
im anaphylaktischen Shock die Zellatmung stark herabgesetzt ist, woraus schon 

1 HASHIMOTO: Arch. f. exper. Path. 78 (1915). 
2 DOERR: Jverslg dermat. Ges. 1925. 
3 ROESSLE: 19. Tagg dtsch. path. Ges. Giittingen 1923. Zbl. Path. 33. 
4 WIDAL: Presse med. 1920, 28, 181. 
5 ABDERHALDEN u. WERTHEIMER: Pfliigers Arch. 197. 
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hervorgeht, daB hierbei nicht ausschlieBlich im Blut selbst Veranderungen vor 
sich gehen. Sie stellten aber auBerdem (in Ubereinstimmung mit unabhangigen 
Untersuchungen BERGERs l mittels Refraktometrie und Interferometrie eine 
Hyperproteinoplasie, d. h. dne Eiwei13vermehrung, sowohl nach der ersten, 
wie nach der Reinjektion fest. Bei letzterer viel starker. Die Autoren glauben, 
daB die Anderungen im Brechungswert des Serums im wesentlichen auf einer 
physikalisch-chemischen Anderung der gelosten Stoffe, insbesondere der EiweiB­
korper beruhen. 

Also der chemisch-proteolytischen steht eine physikalisch-kolloidale Deutung 
gegenuber und diese erfreut sich einer immer groBeren Anhangerschaft. Selbst 
SCHITTENHELM 2, ursprunglich ein Verteidiger des fermentativen Abbaues, 
schreibt jetzt: man wird DOERR zugeben mussen, daB nach dem jetzigen Stand 
der Forschung dem Gedanken an Zellreizung und Zellschadigung durch physi­
kalische Prozesse im Protoplasma der Zelle oder an der Oberflache der Zell­
membran als ursachliches Moment der Krankheitserscheinungen die meiste 
Berechtigung zugestanden werden muB. "Der parenterale EiweiBabbau hat 
stark an Beweiskraft verloren." "Die cellulare Theorie ist zweifellos die richtige." 

Nun wird aber neuerdings aus vielen Beobachtungen und Versuchen immer 
wahrscheinlicher, daB aus der durch die Antigen-Antikorperreaktion gestorten 
oder zerstorten fixen Gewebszelle eine histaminartige Substanz frei wird. Hieruber 
Naheres S.30. 

Auch scheinen einige andere Beobachtungen fur die Moglichkeit eines 
EiweiBabbaues bei der Anaphylaxie zu sprechen. Mit den von ABDERHALDEN 
angegebenen bekannten Reaktionen lassen sich eiweiBabbauende Fermente gegen 
parenteral eingefuhrte Proteine nachweisen. DOERR macht jedoch darauf auf­
merksam, daB die Proteolyse beim ABDERHALDENSchen Versuch Zeit braucht, 
wahrend der anaphylaktische Symptomenkomplex blitzartig rasch eintritt, daB 
die Spezifitat bei der ABDERHALDENSchen Reaktion eine andere ware, weil die 
Anaphylaxie im Gegensatz zur ABDERHALDENSchen Reaktion ein zellstandiger 
ProzeB sei. 

Etwas anderes ist jedoch sehr merkwiirdig: man kann namlich durch Zu­
sammenbringen von Antigen (Pracipitogen) Antikorper (Pracipitin) und Komple­
ment in vitro eine Fliissigkeit erzielen, deren Wirkung der des sog. Anaphylatoxins 
gleicht, man spricht von einer Anaphylatoxinbildung in vitro. Nach DOERR 
lassen sich aber bei diesem Vorgang mit Hilfe des Interferometers chemische 
Vorgange nicht nachweisen. 1m Kapitel "Serotoxine" wird weiter hieruber 
zu berichten sein. 

Sogenannte Shockgifte 
(von anaphylaktischer Sensibilisierung unabhangig). 

Eine vollig sichere Entscheidung, ob ein chemisches Anaphylatoxin oder 
physikalisch cellulare Vorgange die typische experimentelle Anaphylaxie be­
dingen, ist vielleicht noch nicht moglich, auch wiirde eine allzu eingehende 
Behandlung der Streitfrage den Rahmen dieser Darstellung uberschreiten. Aber 
es solI dieses Buch ja ganz allgemein aUergische Erscheinungen zum Gegenstand 

1 BERGER: Wien. Arch. inn. Med. 9 (1924). 
2 SCIDTTENHELM: MOHR-STAEHELINS Handbuch, 2. Aufl. 
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haben, von denen es sehr fraglich ist, ob sie sich aIle mit der experimentellen 
Anaphylaxie decken. Besteht daher die Moglichkeit, daB Shocksymptome, 
Symptome des allergischen Komplexes, auch auf andere Weise als durch den 
typischen experimentell-anaphylaktischen Mechanismus ausgelOst werden konnen, 
etwa durch chemische Gifte, so sind solche Gifte in den Kreis unserer Betrach­
tung zu ziehen - unabhangig von ihrer Bedeutung fUr die echte Anaphylaxie. 
Nun entstehen tatsachlich bei der Aufspaltung von Eiwei{3k6rpern giftige Pro­
dukte mit einer, man k6nnte sagen, "anaphylaktoiden" Wirkung. Man hat sie auch 
"Shockgifte" genannt. Es seien hier noch einmal die vorn (S. 18) dargestellten 
Untersuchungen SCHITTENHELMS und WEICHHARDT8 iiber giftige EiweiBabbau­
produkte erwahnt: 

Polypeptide und Aminosauren sind ungiftig. Giftwirkung konnen nur die 
Zersetzungsprodukte der Aminosauren entfalten. 

An Zersetzungen kommt in Betracht: 

Desamidierung (NH3-Abspaltung) Decarboxylierung (Carboxylgruppe 
oxydativ, reduktiv, hydrolytisch wird als CO2 abgespalten). 

Wenn Decarboxylierung und Desamidierung zusammenwirken, entstehen 
Amine. 

Aus Phenylamin: Phenylathylamin. 
Aus Tyrosin: Tyramin. 
Aus Histidin: Histamin (t1-Imidazolylathylamin). 
Aus Tryptophan: Indolathylamin usw. 
Es gibt Monoamine (z. B. Tyramin) und Diamine (z. B. Histidin). 

Die wirksamsten sind die cyclischen Diamine (Ringstruktur und eine Seiten­
kette mit zwei C-Atomen), von ihnen das wichtigste das Histamin. Die Histamin­
vergiftung gleicht in fast allen Punkten den Folgeerscheinungen der Anaphylaxie 
und wurde zuerst von BIEDL und KRAUS! mit dem anaphylaktischen Anfall 
in Beziehung gebracht. 

Von verschiedenen Forschungsgebieten aus wurde man auf solche Zer­
fallsprodukte und besonders auf ihre Wirkung auf Blutdruck und glatte 
Muskulatur aufmerksam. Nach HEUBNER 2 laBt sich eine ganze Gruppe von 
Substanzen als Capillargifte mit elektiv lahmender Wirkung auf die contrac­
tilen Elemente der Capillaren zusammenfassen. Am reinsten trete diese bei 
dem Faulnisgift Sepsin hervor. Auch viele Bakterien, z. B. Typhus, enthalten 
Capillargifte. VAUGHAN 3 halt das bei Infektionen wirksame EiweiBspaltprodukt 
fiir Histamin oder wenigstens fUr einen ahnlichen Korper (vgl. auch HAUKE 
und KOSSLER)4. Histaminahnliche Substanzen finden sich im WITTE-PEPTON 
(NAGAYAMA) 5. Histamin scheint aber nur der am besten gekannte Reprasentant 
zu sein. So weisen z. B. FREUND und GOTTLIEB 6 auf die Wirkung des defibri­
nierten Blutes hin, die sie naher zu ergriinden suchen. Die wirksamen Sub­
stanzen sind alkoholloslich, ihr Ursprung geht parallel mit dem Zerfall der 

1 BIEDL u. KRAUS: Wien. klin. Wschr. 1909, Nr 10; Z. Immun.forsch. 10, 15. 
2 HEUBNER: KIin. Wschr. 1923, Nr 44, 2015. 
3 VAUGHAN: Dominion M. MONTH, Toronto Pharmacol a. exper. Ther. 48, 1 (1917). 
4 HAUKE and KOSSLER: J. of bioI. Chem. 43. 
5 NAGAYAMA: J. of Pharmacol. 11) (1920). 
6 FREUND u. GOTTLIEB: Miinch. med. Wschr. 1921, 383. 



28 Wundshock. Biologische Wirkung des Histamins. 

Blutplattchen. Aber auch aus Erythrocyten und Leberzellen kann man solche 
Stoffe gewinnen, FREUND und GOTTLIEB halten fiir moglich, daB sie unter 
normalen Verhaltnissen in vivo bei der Tatigkeit der einzelnen Organe entstehen 
(nachgewiesen fiir die Speicheldriise). Durch Wirkung aller moglichen dem 
Korper einverleibten Stoffe konnte erhohter Organzerfall eintreten und durch 
Vermehrung dieser Zerfallsprodukte konnten charakteristische Folgeerschei­
nungen ausgelOst werden. Nach DALE konnen bei infektiosen oder toxischen 
Prozessen oder bei Steigerung autolytischer Prozesse im Kprper solche Zerfalls­
produkte von histaminahnlicher Wirkung entstehen. Autolytische Prozesse 
werden auch durch 8terile Geweb8zertrilmmerung ausgelost, wodurch der W und-
8hock in ganz neue Beleuchtung geriickt wird. Nach BAGLISS1 kommt beim 
Wund8hock Hi8tamin als schadigender Korper in Betracht. Seine Muttersub­
stanz, das Histidin ist ein Blutbestandteil der meisten EiweiBkorper. Histamin 
wird aus dem verletzten Gewebe ins Blut resorbiert. Jedenfalls vermag Histamin 
den gleichen Zustand zu erzeugen, den auch der Wundshock hervorruft (HOOKER) 2 

Bei der Bedeutung, die dem Histamin bzw. histaminahnlichen Stoffen allem 
Anschein nach fiir allergische Erscheinungen zukommt, ist es notwendig, naher 
auf die Forschungsergebnisse iiber diese wichtige Substanz einzugehen. 

Histamin. 
Aus der Aminosaure Histidin entsteht durch Abspaltung der Carboxyl­

gruppe Histamin. 

/CH~ /CH" 
NH N NH N 

H6=6-CH2 ·CH. (NH2)COOH 
Histidin 

6H=6-cH2 ' CH2 .NH2 

p-Imidazolyliithylamin = Histamin 

Die biologische Wirkungsweise des Histamins ist in folgendem Schema 
zusammengefaBt: 

M eersc"'weinc"'en 
Bronchospasmus 
Hautjucken 

2. Darmkontraktion. 

Kaninchen 
Spasmus der Lungen­

arteriolen 

3. Antagonismus zu Atropin, Coffein. 
4. Keine Gerinnungsverminderung des Blutes. 

Hund 
GefiiBspasmus der Leber, 

Blutdrucksenkung 

5. Juckreiz, Rotung, Quaddelbildung der menschlichen Haut. 
6. Uteruskontraktion. 
7. Die Toleranz verschiedener Tierarten gegen Histamin geht parallel der Empfindlich­

keit fur anaphylaktische Reaktionen. 
8. Sekretionsforderung. 
9. ErhOhung der Permeabilitiit des CapillarendotheIs. Wirkung auf die vegetativen 

(autonom plus sympathisch) Nervenendapparate. 

Der erste Eindruck einer so weitgehend ahnlichen Wirkung 8cheint eine 
Identitiit der Anaphylaxie mit der Hi8taminwirkung zu bewei8en, bzw. nahe-

1 BAGLISS: J. Army med. Corps. 34 (1920). 
2 HOOKER: Amer. J. Physiol. 04 (1920). 
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zulegen, daB das hypothetische Anaphylatoxin identisch mit dem Histamin 
sei. Nach DOERR! sprechen aber folgende Griinde dagegen: 

1. Histamin vermindert nur wenig die Gerinnbarkeit des Blutes, erhoht sie zuweilen. 
2. Es verhiHt sich nicht ganz identisch in der Fiebererzeugung (LESCHKE)2. 
3. Beim Meerschweinchen bestehen zwischen anaphylaktischen Shock und Histamin­

shock nur partielle Ahnlichkeiten, aber keine absolute Identitat. 
4. SMlTH 3 wies nach, daB Chinin den anaphylaktischem Shock bei Kaninchen und 

Meerschweinchen verstarkt, die Dosis letalis minima wird aufs 3-10fache verringert. 
Histaminempfindlichkeit wird aber nicht erhOht. 

5. Je nach der individuellen Uberempfindlichkeit werden Meerschweinchen durch 
kleinere oder groBere Antigenmengen getotet. Aus einem gegebenen Gewicht AntigeneiweiB 
konne aber immer nur gleich viel Histamin entstehen. Eine etwa angenommene geringere 
Fermentmenge solcher wenig empfindlichen Tiere konne nicht Schuld daran sein, da man 
durch Vermehrung des AntigeneiweiB den Shock vergroBern kann. 

6. Die plOtzliche Aufsprengung von ZelleiweiB bis zum Histamin sei ohne Untergang 
der Zellen unmoglich. 

7. BERGER und LANG 4 untersuchten die histologische Wirkung von Histamininjektionen 
und fanden sie mit der idiosynkrasischen Reaktion nicht identisch, sondern grundsiitzlich 
verschieden. Jedenfalls sind die Versuche keine Bestatignng der Histaminhypothese der 
idiosynkrasischen Reaktion. 

1st das allergische Antigen, wie es ja immer wahrscheinlicher wird, oft oder 
'\ vielleicht stets ein Nichteiweif3korper, so kommt ein fermentativer Abbau zu 
einer histaminartigen Substanz erst recht in Wegfall. Aber eine andere Frage 
ist neuerdings wieder aufgetaucht: ob das Histamin oder eine ahnliche Sub­
stanz nicht doch, wenn auch eine andere als die eben erwahnte Rolle spielt. 
Nach den neueren Forschungen wird es immer weniger zweifelliaft, daB die 
allergisch-anaphylaktische Shockwirkung durch schwere Schiidigung fixer 
Gewebszellen zustande kommt. Man denke an die Endothelolyse DOERRS, vgl. 
S.20. Wenn also nicht durch fermentative Zertriimmerung eines EiweiBanti­
gens - konnten nicht vielleicht durch Schadigung, ja Totung fixer Gewebszellen 
histaminartige Stoffe frei werden ~ Vielleicht am konsequentesten hat in letzter 
Zeit LEWIS solche Moglichkeiten verfolgt. Ubrigens darf ich vielleicht erwahnen, 
daB ich mir schon vor J ahren 5 die V orstellung bildete, es kame bei gewissen 
allergischen Vorgangen durch Zellschadigung, besonders Schadigung des Zell­
stoffwechsels zu einem pathologischen Weg des EiweiBabbaus, zu ungeniigender 
Deszamidierung und dadurch zur Bildung histaminartiger Substanzen und je 
nach der Menge der geschadigten Zellen zu mehr oder weniger schweren Shock­
symptomen. LEWIS 6 vertritt die Ansicht und sucht in zahlreichen Arbeiten 
nachzuweisen, daB schon die Quaddeln, die bei mechanischer Reizung der Haut 
(Urticaria factitia) entstehen, durch das Freiwerden histamirl:artiger Substanzen 
infolge von Zellschadigung zustande kommen. Auch fUr die anaphylaktische 
Wirkung steUt er sich vor, daB durch die primare Zellschadigung histamin­
iihnliche Stoffe frei werden, die nun lire charakteristischen Wirkungen an glatten 
Muskeln und Endothelzellen hervorrufen (z. B. fUr den S. 88 erwahnten Fall 

1 DOERR: Erg. Hyg. Bd. 5, S. 7l. 
2 LESCHKE: Z. exper. Path. u. Ther. 14 (1913). 
3 SMITH: J. of Immun. ;) (1920). 
4 BERGER u. LANG: Z. Hyg. 113, 206-238 (1931). 
5 KAMMERER: Munch. med. Wschr. 1924, Nr 15. 
6 LEWIS and LOOMIS: J. of exper. Med. 41, Nr 3 (1925); 43, 263-273. 
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von Fischidiosynkrasie). Auch nach HASE I wirkt bei der positiven Hautreaktion 
von EiweiBkorpern das Protein nur als Reiz, die Quaddel erzeugt ein histamin­
ahnliches Zwischenprodukt. In einer neueren Arbeit setzten T. LEWIS und 
HARMER2 an Patienten mit Disposition fUr Urticaria factitia mit einem Kamm 
tiber 100 Quaddeln. Sie veranlaBten dadurch eine Ailgemeinreaktion, die in 
Gesichtsrotung und Temperatursteigerung der Wangenschleimhaut, ahnlich 
wie nach subcutaner Injektion von 0,3 mg Histamin bestand. Die groBte Tem­
peratursteigerung betrug 1,1°. KOESSLER und JULIAN LEWIs 3 konnten in 
einem eigenartig angeordneten Meerschweinchenversuch die bronchospastische 
Wirkung von intravenos injiziertem Histamin mit Schreibhebel und Kymo­
graphion bestatigen. Eine weitere interessante Beziehung der Histaminwirkung 
zu biologischen Vorgangen beim Asthma fand PETOW 4 • In den meisten Fallen 
von Asthma ergab sich der isoelektrische Punkt des Hamoglobins bei einer 
starker sauren Wasserstoffionenkonzentration als bei Normalen, dem entspricht 
auch die Verminderung der Kohlensaurebindungsfahigkeit des Asthmatikerblutes. 
Setzt man nun 1 ccm einer Histaminverdtinnung 1 : 1000 zu 40-50 ccm Blut, 
so wird dessen Kohlensaurebindungsfahigkeit ebenfalls hochgradig vermindert. 

R. BARTOSCH, W. FELDBERG und E. NAGEL 5 berichteten in der Berliner 
physiologischen Gesellschaft tiber Versuche, aus denen das Freiwerden eines 
histaminahnlichen Stoffes - wahrscheinlich sogar des Histamins selbst - bei 
der Anaphylaxie des Meerschweines neuerdings wahrscheinlich gemacht wird. 
Lungen von gegen Ovalbumin sensibilisierten Meerschweinchen wurden von 
der Lungenarterie aus mit physiologischer KochsalzlOsung durchspiilt bei 
kiinstlicher Atmung von der Trachea aus. Durch den zufiihrenden Schlauch 
leitet man etwas Ovalbuminlosung, es tritt Lungenstarre ein. In der bei Aus­
bildung der Lungenstarre abflieBenden Fltissigkeit findet sich die histamin­
ahnliche Substanz. 

Nach der Ansicht der Autoren darf man aber dennoch nicht den anaphylaktischen 
Shock einfach als Histaminshock ansehen. Stellt doch nach LEWIS das Freiwerden von 
Histamin stets nur die Reaktion auf leichte Zellreizung dar, wahrend die Antigen-Anti-

o kiirperreaktion zu tiefgreifenden und anhaltenden Schadigungen fiihrt. 
Auch WACHSTEIN 6 vertritt die Anschauung, daB im anaphylaktischen Shock des Meer­

schweinchens histaminartige Stoffe aus der Lunge ausgeschwemmt werden. 
ELLINGER 7 berichtet liber die Bildung histaminiihnlicher Stoffe aus dem Histidin der 

Haut durch Ultraviolettbestrahlung. Diese sollen durch Wirkung auf die BlutgefaBe das 
Lichterythem bewirken. 

Looss konnte die Vermehrung eines histaminartigen Stoffes in der entziindeten Kanin­
chenhaut nachweisen, so war Z. B. dieser Stoff bei ausgesprochen eitrigen Entziindungen 
etwa um das 40fache vermehrt. Er stammt wohl vor allem aus den entziindlichen Exsudat­
zellen, besonders den polymorphkernigen Leukocyten. 

KLINE, COHEN und RUDOLPH 9 studierten die histologischen Veranderungen in allergi­
schen und nicht allergischen Quaddeln, einschlieBlich Histaminquaddeln. Die Autoren 

1 HASE: Heart 13, 227 (1926). 
2 LEWIS, T. and HARMER: Heart 14, 19 (1927). 
3 KOESSLER and JULIAN LEWIS: Arch. into Med. 39, 163 (1927). 
4 PETOW: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1927, 392. 
5 BARTOSCH, R., W. FELDBERG U. E. NAGEL: Klin. Wschr. 1933, 125. 
6 WACHSTEIN: Pflligers Arch. 231, 24------'25 (1932). 
7 ELLINGER: Strahlenther. 40, 760-764 (1931). 
S Loos: Arch. f. Dermat. 164, 199-215 (1931). 
9 KLINE, COHEN U. RUDOLPH: J. Allergy 3, 531-541, 601-604 (1932). 



Histaminwirkung auf die GefaBe. 31 

sind mit LEWIS 1 der Ansicht, daB bei Allergikern von den gereizten Zellen Histamin oder 
eine histaminahnliche Substanz abgegeben wird, welche die lokale allergische Reaktion 
verursacht. 

Es sei noch erwahnt, daB in letzter Zeit auch DOERR an die Moglichkeit 
einer sekundar krankhaften Funktion der durch den Shock geschadigten Zellen 
denkt, die in p16tzlicher Abgabe einer histaminartig wirkenden Substanz bestehen 
konnte. Wenn auch durch diese Versuche keineswegs erwiesen ist, daB das 
Histamin oder ein histaminahnlicher Stoff wirklich die den allergischen Sym­
ptomenkomplex aus16sende Substanz ist, so sind doch weitere Untersuchungen 
tiber diesen wichtigen Korper und andere Amine dringend notwendig. 

Es sollen daher im folgenden die wichtigsten biologischen Wirkungen des 
Histamins kurz besprochen werden. 

Wirkuugen des Histamins auf die GefiiUe. 
Ober die Wirkung des Histamins auf die GefaBe herrschte lange Uneinigkeit, Vaso­

konstriktion wurde von den einen, Vasodilatation von den andern beobachtet, so daB 
ABE KATSUMA 2 von einer "paradox.vasodilatatCfl'ischen" Substanz spricht. Auf isolierte 
iiberlebende Arterien wirkt Histamin jedenfalls zusammenziehend. DALE 3 besonders ver· 
danken wir weitere Aufklarung. Er zeigte, daB Histamin und ihm ahnliche EiweiBabbau­
produkte stark erregend auf die glatte Musknlatur aller Organe wirken, man findet daher in 
allen isolierten GefaBpraparaten Konstriktion. In vivo aber zeigt sich beim Kaninchen Blut­
drucksenkung und GefiifJerweiterung. Die weiteren Untersuchungen DALES ergaben, daB 
Histamin in vivo eine Erweiterung und Durchliissigkeitssteigerung der Gapillaren bei normaler 
Arterienweite, bzw. sogar Konstriktion der Arterien und Venen hervorrufe. DALE schlieBt 
sich der Auffassung an, daB in der Speicheldriise und im Muskel bei ihrer Tatigkeit histamin­
artige Stoffwechselprodukte gebildet wiirden. Die Vergiftung der Capillaren durch Histamin 
fwe dann ferner zu einem Austritt von Plasma ins Gewebe und Bluteindickung (vgl. 
Wundshock). 

Nach PAL 4 wirkt eine Reihe proteinogener Amine depressorisch auf den Blutdruck, und 
zwar sind es in der Hauptsache die Substanzen der Histidin·Histamin- und der Lecithin­
Choliureihe. Die in neuerer Zeit wegen ihrer GefaBwirkung empfohlenen Organextrakte 
diirften ebenfalls auf proteinogene Amine zuriickzufiihren sein. Die Ursache des Blutdruck­
abfalls nach Histamingaben iet nach GOLLWITZER-MEIER und GELHAARo die Arteriolen­
erweiterung. Histamin wirkt bei kiinstlicher Durchstromung der Venen in der Konzentration 
von 1:1000000 verengernd. Bei Verdiinnung von 1:1000000 bis 1:10000000 entsteht 
zuerst eine kurze Erweiterung und dann Verengerung. Starkere Verdiinnungen wirken nur 
erweiternd. Ahnlich wirkt Acetylcholin (FLEISCH 6). 

Auch DOl YASUKAZU 7 konnte am Frosch zeigen, daB geeignete Dosen von Histamin 
die Arteriolen ganz unverandert lassen oder sie sogar verengern, wahrend sie die Gapillaren 
stark erweitern. So ist die Blutdrucksenkung wohl vor allem eine Folge der Capillarerweite­
rung, obschon hier noch andere Momente in Betracht kommen. So z. B. macht McDoWELLs 
in erster Linie die schlechte Fiillung des Herzens durch pulmonale Konstriktion fiir den 
Blutdrucksturz verantwortlich. P. SCHENK 9 stellte seine Histaminversuche am Menschen 
selbst an, er fand, daB es in Dosen von 2-3 mg subcutan beim Menschen lebhafte GefiifJ· 

1 LEWIS: Siehe S. 29. 
2 ABE KATSUMA: Tohoku J. exper. Med. 1 (1920). 
3 DALE: Brit. J. exper. Path. 1920, 103. 
4 PAL: Sitzgsber. zit. nach KIin. Wschr. 10, Nr 24, 1149 (1931). 
5 GOLLWITZER-MEIER u. GELHAAR: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 161, 325-336 

(1931). 
6 FLEISCH: Pfliigers Arch. 228, 351-372 (1931). 
7 DOl YASUKAZU: J. of Physiol. 54 (1920). 
8 McDOWELL: J. of Physiol. 57 (1923). 
9 SCHENK, P.: Arch. f. exper. Path. 92 (1922). 
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dilatation, besonders am Kopf und im Splanchnicusgebiet hervorrufe, Bronchialmuskel­
kramp/, Magenspasmus, Blutdrucksenkung. Wahrscheinlich beruht die Histaminwirkung 
auf einer Lahmung des Sympathicus. Auch der mehrfach studierte Antagonismus des Hista­
mins zum Adrenalin ist bemerkenswert, die giinstige Wirkung des Adrenalins bei allergischen 
Zustanden, Asthma usw. kommt uns dabei in Erinnerung. Histamin kann die blutdruck­
steigernde Wirkung des Adrenalins hemmen (CLOSA,I). Nach den Untersuchungen 
P. SCHENKS heben sich bei gleichzeitiger Injektion Histamin und Adrenalin in ihrer Wirkung 
fast vollig auf. Auch Tyramin ist ein teilweiser Antagonist, nicht aber Atropin. 

Wirkuug des Histamins auf das Herz. 
Die Wirkung auf das isolierte Herz wurde von EINIS2 bearbeitet. Am Froschherzen 

beobachtete man Frequenzherabsetzung und Vergro{Jerung der Ausschliige bis zu periodischem 
Herzstillstand bei groBeren Kontraktionen. Beim Saugetierherzen tritt nach voriiber­
gehender Erhohung der Frequenz und Abnahme der Kontraktionszahl schlieBlich Herab­
setzung der Frequenz und Zunahme der Kontraktion ein. SUMBAL3 fand am Schild­
krotenherzen eine Erweiterung der CoronargefaBe durch Histamin in der Verdiinnung 
1 :30000, es erhOht ihre DurchfluBgeschwindigkeit. Da Atropin ohne EinfluB ist, scheint 
Histamin nach SUMBAL nicht mit dem Vagusapparat in Zusammenhang zu stehen. 

WEISS, ROBB und ELLIS4 stellten umfangreiche Versuche iiber die Wirkung des Hista­
mins an. So wird z. B. bei einmaliger intravenoser Einverleibung im Elektrokardiogramm 
die T-Zacke einige Minuten lang vollig flach, aber nach Abklingen der Histaminwirkung 
wieder normal. Bei langerer Einwirkung sinkt der arterielle Druck ein wenig. Die Hirn­
gefaBe werden erweitert. 

MULLER, SALOMON und ZUELZER 5 sprechen von einer giinstigen Wirkung des Histamins 
auf das Saugetierherz, die im wesentlichen durch die Erweiterung der CoronargefaBe herbei­
gefiihrt werde. 

Beziehung des Histamins zu inneren Drusen. 
Nach KELLAWAY und COWELL 6 ist bei Zerstorung oder Entfernung der Nebennieren 

Histamin ohne Wirkung auf die Pupille; diese veranderte Reaktion ist ein Ausfallssymptom 
des Nebennierenmarks. Histamin bewirkt Adrenalinausschuttung. Nebennierenlose Tiere 
zeigen auf groBe Histamindosen raschen Kollaps. Auch hinsichtlich der Blutkonzentration 
wirkt Adrenalin dem Histamin antagonistisch. Man halt vielfach Histamin fiir einen 
Bestandteil der normalen Hypophyse, es entsteht offenbar auch leicht aus entsprechend 
vorbehandelten Extrakten. Nach Ansicht von ABEL und NAGAYAMA 7 enthalt die unbe­
schadigte Driise nur eine drucksteigernde Komponente und kein Histamin. HAUKE und 
KOSSLER 8 fanden in vollig frischer Hypophyse yom Rind kein Histamin. Nach DALE und 
DUDLEy 9 gewinnt man bei schonender Behandlung aus der Hypophyse spezifisch wirksame 
Stoffe, die mit Histamin nicht identisch sind, die aber bei ihrer hydrolytischen Zerstorung 
Histamin geben. Nach DALE hat jedenfalls Histamin, wenn es iiberhaupt entsteht, keinen 
Anteil an der Hypophysenwirkung. 

Wirkung des Histamins auf die Lungen. 
Nach CARLSON und LUClilIARDT 10 ruft Histamin in verschiedener Dosierung durch 

seine Wirkung auf den neuromuskularen Apparat Ge/ii{Jkontraktionen in den Lungen hervor. 

1 CLOSA: C. r. Soc. BioI. Paris 83 (1920). 
2 EINIS: Biochem. Z. 62 (1913). 
3 SUMBAL: Heart 11 (1924). 
4 WEISS, ROBB and ELLIS: Arch. into Med. 49, 360-396 (1932). 
5 MULLER, SALOMON u. ZUELZER: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 164, 441-448 (1932). 
6 KELLAWAY and COWELL: J. of Physiol. 67 (1932). 
7 ABEL and NAGAYAMA: J. of Pharmacol. 1920, 15. 
S HAUKE and KOSSLER: J. of bioI. Chem. 43 (1920). 
9 DALE u. DUDLEY: DALE: Siehe S. 31. 

10 CARLSON u. LUCKHARDT: Amer. J. Physiol. Ii4 (1920). 
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Auch McDoNALL1 iiberzeugte sicb, wie bereits erwahnt, von der Konstriktion der Lungen­
gefaBe durch Histamin, die in tiefer Narkose ausbleibt. MANWARING, MONACO und MARIN02 
sahen bei der Durchstromung der LungengefaBe der iiberIebenden Kaninchenlunge mit 
Histamin starke GefaBverengerung. 

Wahrend bei Kranken mit Bronchitis, Asthma, Emphysem, kardialem Asthma sicb 
ein constrictorischer Effekt auf die Bronchien zeigt, bleibt dieser bei Normalen aus (WEISS, 
ROBB und ELLIS 3). 

Beziiglich der Bedeutung des Histamins oder ahnlicher Verbindungen fiir den anaphylak­
tischen Bronchialmuskelkrampf und das Asthma ist es interessant, daB die von der Trachea 
aus durchstromten Broncbien des Meerschweinchens sehr empfindlich gegen Histamin 
sind, aber bei Calciummangel der Durchstromungsfliissigkeit nur schwach reagieren. 

Beziehuugen des Histamius znr Leber. 
Wir haben vorn S. 23 bei Erorterung der Bedeutung der Leber fiir die Anaphylaxie 

schon der Forschungen MANW ARINGs gedacht. Es sei daran erinnert, daB nach seiner 
Ansicht beirn anaphylaktischen Shock histaminartige Abbaustoffe explosionsartig aus der 
Leberausgeschwemmt werden und die Shocksymptome bedingen. War bei den Versuchstieren 
die Leber ausgeschaltet, so blieb der anaphylaktische Shock aus. MANWARING' setzte seine 
Studien mit Histamin selbst, unabhangig von anaphylaktischer Sensibilisierung fort. Ent­
leberte Hunde reagierten auf Histamin genau so mit plotzlicher Blutdrucksenkung wie 
normale Tiere. LaBt man isolierte Organe (Darm, Leber, Lungen, Nieren) von Histamin­
lOsung durchstromen, entstehen starke Odeme. Man miisse eine plOtzlich einsetzende 
Permeabilitat des Capillarendothels annehmen. MANWARING' hat dann die Beziehungen 
des anaphylaktischen Shocks zum Histamin noch weiter verfolgt. Beim anaphylaktischen 
Hund steigt im Shook der Druck in der Harnblase und im Magen-Darmtractus deutlich an 
und genau so verhalten sich diese Organe nach Histaminzufuhr. Schaltet man die Leber aus, 
so bleibt die Kontraktion der Blase im anaphylaktischen Shock aus. Aber trotz Leber­
ausschaltung reagiert die Blase auf Histaminzufuhr. Diese Ergebnisse sind fiir MANWARING 
eine Bestatigung seiner Ansicht, daB beirn anaphylaktischen Shock ein histaminartiges Gift 
explosionsartig die Leber verIaBt. 

Injektion kleiner Mengen von Histamin steigert (nach der Methode von W ARBURG) 
die Leberatmung. Wahrscheinlich beruhen auch die Fernwirkungen der Entziindung auf 
dem Entstehen histaminartiger EiweiBzerfalIstoffe. Steigerung der Leberatmung entsteht 
auch durch die Reinjektion des anaphylaktischen Antigens (BUNGELER 5). 

Beziehungeu des Histamins zu Magen und Darm. 
Nach BOSSON und KIRSCHBAUM 6 wird Histamin beim Meerschwein nur von der Diinn­

darm- und Respirationsschleirnhaut (KRAUS) in wirksamer Form resorbiert. Bringt man 
das Gift in den Magen oder Dickdarm, so beobachtet man in der Regel keine Vergiftungs­
symptome. J edenfalls erscheint damit nachgewiesen, dafJ EiweifJabbauprodukte rom Darm 
aus in den Kreislauf kommen und dort Giftwirkung entfalten konnen. Beziiglich der Mog­
lichkeit einer Entgiftung fanden die Autoren, daB Histamin in vitro durch Kohle, aber nicht 
durch Kaolin, Bakterien oder frisches Meerschweinchenserum unwirksam gemacht wird. 

Aus Versuchen von KOCH, LUCKHARDT und KEETON 7 geht hervor, daB das Magen­
secretin Gastrin eine auffallende AhnIichkeit mit Histamin hat. Ersteres scheint ein basisches 
Imidazolderivat zu sein. DaB wahrscheinlich aber nicht aIle gefundenen Secretine mit dem 

1 McDONALL: Siehe S. 31. 
2 MANWARING, MONACO u. MARINO: J. of Immun. 8 (1923). 
3 WEISS, ROBB u. ELLIS: Siehe S. 32. 
, MANWARING, VAUGHAN, PORTER u. ENRIGHT: J. amer. med. Assoc. 82 (1924). -

MANWARING: J. amer. med. Assoc. 83 (1924); Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 21, Nr 8 
(1924). 

5 BUNGELER: Frankf. Z. Path. 44, 1-9 (1932). 
6 BOSSON u. KIRSCHBAUM: Zbl. Bakter. Orig. 65. 
7 KOCH, LUCKHARDT u. KEETON: Amer. J. Physiol. 52 (1920). 
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Histamin vollig identisch sind, scheint aus Untersuchungen von VAN EWEYK und TENNEN­
BAUM 1 sich zu ergeben. 3edenfalls wirkt Histamin stark steigernd aUf die Magensaftsekretion, 
aber nicht nur safttreibend, sondern auch motilitatssteigernd und den Sauregrad erhohend 
(ROTHLIN und GUNDLACH)2. Die Wirkung auf die Motilitat in physiologischen Dosen wird 
allerdings von IRVY und VLOEDNAN 3 bestritten. Auch die Pepsinwerte steigen an. MATHESON 
und AMMON4 denken sogar an therapeutische Verwertung. Auch die Pankreassekretion 
wird gesteigert (SKARZYNSKA MARIE 5). 

Am isolierten Darm von Katzen und Kaninchen erhoht Histamin den Tonus, vermehrt 
die Tonusschwankungen. Ah.nlich der Meerschweinchendarm. Von LIM, MATHESON und 
SCHLAPP 6 wurde nach Histamin eine Vermehrung von Trypsin und Galle im Duodenalsaft 
mit Anstieg der Aciditat dann ge£unden, wenn der Magensaft ungehindert ins Duodenum 
einflieBen konnte. Eine direkte Wirkung auf das Pankreas bestehe nicht. 

Fiir die Entstehungsmoglichkeit allergischer Symptome ist dann besonders wichtig, 
sich iiber etwaige Bildungsmoglichkeit von Histamin im Darm zu orientieren. Nun ist 
Histamin ein anscheinend normaler Bestandteil des menschlichen Darminhaltes. HAUKE 
und KaSSLER 7 fanden in 500 g menschlichem Kot 6-20 mg Histamin. In der Leber fand 
sich nichts, woraus auf eine Entgiftung geschlossen werden konnte (was aber nach neueren 
Untersuchungen von HAUKE und KOSSLER 8 fraglich ist). Nach Injektionen von 100 mg 
Histamin in das Duodenum des Hundes trat keine Blutdruckanderung ein, es scheint die 
Substanz beim Durchgang durch die Darmwand pharmakologisch unwirksam zu werden. 
(VgI. die Ergebnisse von BUSSON und KIRSCHBAUM.) Wie kommt es im Darminhalt zur 
Bildung von Histamin? Es ist naheliegend, Bakterien dafiir verantwortlich zu machen 
und in der Tat hat besonders das B. coli decarboxylierende Fahigkeiten. HAUKE und 
KaSSLER 9 untersuchten die Fahigkeit von Bakteriengemischen aus menschlichen Faeces, 
aus Histidin Histamin zu bilden. Von 26 untersuchten Stiihlen wurden von 16 (62 %) 
Histamin gebildet. HAUKE und KaSSLER unterscheiden drei Gruppen von B. coli: 1. Stamme, 
die Tyrosin in Tyramin; 2. solche, die Histidin in Histamin; 3. solche, die keine der beiden 
decarboxylieren. Die Autoren halten die decarboxylierende Eigenschaft fiir eine Schutz­
maBnahme, die in jedem Medium bei Eintritt saurer Reaktion einsetzt, wenn die dazu 
fahigen Mikroorganismen und die entsprechenden Aminosauren vorhanden sind. 

Nachweis des Histamins im Urin. 
Wenn sonach dauernd eine gewisse Menge Histamin im Korper gebildet wird, wird man 

es vielleicht im Harn nachweisen konnen, bzw. man wird Mengenunterschiede im Urin je 
nach Funktionstiichtigkeit der Nieren feststellen konnen. HAUKE und KaSSLER 10 priiften 
den Imidazolgehalt des Urins bei Gesunden und Kranken, besonders bei Nephritis. Gesunde 
scheiden iIi 24 Stunden 120-200 mg Imidazolverbindungen aus. Der EiweiBgehalt der 
Nahrung scheint fiir die Menge des ausgeschiedenen Histamins wesentlich zu sein. In 
pathologischen Fallen schwankte die Ausscheidung zwischen 0-277 mg, wobei Nephritis­
patienten mit Reststickstoffretention deutliche Ausscheidungsstorungen zeigten. 

Wirkung des Histamins auf das Blut. 
Merkwiirdig ist, daB durch Histamininjektionen die Blutleukocytenzahl nicht geandert 

zu werden scheint, was gegen eine Identitat des Histamins mit der anaphylaktischen Noxe 
sprechen konnte (PAUL U ). Allerdings sind Versuche an Kaninchen nicht fiir andere Tiere 

1 EWEYK, VAN u. TENNENBAUM: Biochem. Z. 12& (1922). 
2 ROTHLIN u. GUNDLACH: Arch. internat. Physioi. 17 (1921). 
3 IRVY u. VLOEDNAN: Amer. J. Physioi. 66 (1923). 
4 MATHESON u. AMMON: Lancet 204 (1923). 
5 SKARZYNSKA MARIE: C. r. Soc. BioI. Paris 90 (1924). 
6 LIM, MATHESON u. SCHLAPP: Quart. J. exper. Physioi. 13, Nr 3/4 (1923). 
7 HAUKE u. KaSSLER: J. of bioI. Chern. &9 (1924). 
8 HAUKE u. KaSSLER: J. of bioI. Chern. &9, 889 (1924). 
9 HAUKE u. KaSSLER: J. of bioI. Chern. ;)9 (1924). 

10 HAUKE u. KOSSLER: J. of bioI. Chern. ;)9 (1924). 
11 PAUL: Bull. Hopkins. Hosp. 32 (1921). 
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maBgebend, so nimmt z. B. die Blutkonzentration auf Histamin bei Hunden zu, was bei 
Kaninchen nicht beobachtet werden konnte (UNDERBILL und ROTHl). 

Aus frisch entnommenem Tierblut laBt sich ein alkoholloslicher alkaliresistenter Stoff 
gewinnen, der den isolierten atropinisierten Diinndarm des Meerschweins kontrahiert. 
Der Stoff ist jedoch nicht Histamin, wie sich durch andere Versuche dartun laBt (GUTTEN­
TAG 2). 

Wirkung des Histamius auf die Haut. 
Fur die Beziehungen zu allergischen Erscheinungen besonders wichtig ist schlieBlich 

die Wirkung des Histamins auf Haut und ScWeimhaut. EpPINGER 3 wies schon 1913 darauf 
hin, daB Histamin in einer Verdunnung 1: 1000 am Nagelwall Capillarerweiterung mit 
Strdmungsbeschleunigung, am Handrucken Quaddeln mit schmerzhaftem Juckreiz hervor­
ruft. Die Histaminquaddel wird jetzt vielfach zur Kontrolle allergischer Hautreaktionen 
und zur Feststellung der allgemeinen Hautempfindlichkeit verwandt (vgl. S. 106 u. 114). Sehr 
genau studierten LEWIS und GRANT 4 diese Verhaltnisse und kamen zu bemerkenswerten 
Schlussen, die vielleicht den Tatsachen etwas voraneilen. Bringt man einen kleinen 
Tropfen Histaminlosung (1:1000-1:30000) auf die Haut und durchsticht die Haut im 
Zentrum des Tropfens, so entsteht eine Quaddel. Histaminquaddeln und solche von Urti­
caria factitia verhalten sich vollig gleich in bezug auf Entstehungszeit des roten Flecks, 
des roten Hofs, der Quaddel und des Abklingens. Bei beiden handelt es sich 1. urn lokale 
Vasodilatation, die yom Nervensystem unabhangig ist; 2. urn arterielle GefaBerweiterung 
im roten Hof, abhangig von einem lokalen Reflex; 3. urn lokale Erhohung der GefaBdurch­
lassigkeit, die ebeufalls yom Nervensystem unbeeinfluBt ist. AIle Beobachtungen, die 
LEWIS und GRANT weiterhin anstellten, sprachen dafur, daB die mechanische Reizung 
bei Urticaria factitia, dann die chemischen und thermischen Urticaria ausl6senden Reize, 
Stoffe im Gewebe frei machen, die gefaBerweiternd wirken und die GefaBpermeabilitat 
erhohen, also ahnlich dem Histamin wirken. Die Autoren halten fUr moglich, daB auch in der 
Histaminquaddel nicht das angewandte Histamin selbst, sondern andere, durch das Histamin 
frei gemachte Substanzen wirksam sind. Ein unmittelbarer Beweis, daB die wirksame Sub­
stanz selbst Histamin ist, fehlt noch. - Urn so verwunderlicher ist das Ergebnis von 
W. BLOOM 5, daB Histamin weder entzttndungserregend, noch chemotaktisch wirke. Uber 
die Bedeutung des Histamins fur den GerinnungsprozeB siehe S. 37. 

Wirkung des Histamius auf das vegetative Nervensystem. 
Nach SCHENK 6 ist die Wirkung des Histamins als eine die Erregbarkeit des Sympathicus 

herabsetzende zu deuten. Das scheint schon daraus hervorzugehen, daB Histamin an fast 
allen Organen (mit Ausnahme der Leber) genau die entgegengesetzte Wirkung wie Adrenalin 
hat. Die M6glichkeit einer gleichzeitigen Vagusreizung ist nicht ganz auszuschlieBen. Man 
vergleiche die Untersuchungen SCIDTTENHELMS und TONIETTIS uber die Vaguswirkung 
bei der Anaphylaxie (S. 17). Die Empfindlichkeit gegen Histamin wird nach DALE 7 durch 
Blutungen und Narkose erh6ht. Wahrend einer tiefen Narkose kommt es durch Histamin 
jedoch zu keiner Konstriktion der LungengefaBe und zu keiner Steigerung des Venen­
drucks, weil es zu keinem Bronchospasmus kommt. Diese shockhemmende Wirkung der 
Narkose schlagt wieder eine Brucke zur echten EiweiBanaphylaxie. 

Andere biogene Amine, besonders Cholin. 
Die ubrigen biogenen Amine, die m6glicherweise als Shockgifte wirken k6nnten, em­

gehend zu behandeln, ist hier nicht der Ort. Bezuglich ihrer bisher bekanntgewordenen 

1 UNDERBILL u. ROTH: J. of bioI. Chern. 54 (1922). 
2 GUTTENTAG: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 162, 727-738 (1931). 
3 EpPINGER: Wien. med. Wschr. 1913. 
4 LEWIS u. GRANT: Heart 11 (1924); vgl. auch CARRIER: Amer. J. Physiol. 61 (1912). 
5 BLOOM, W.: Bull. Hopkins Hosp. 33 (1922). 
G SCHENK: Arch. f. exper. Path. 92 (1922). 
7 DALE: Brit. J. exper. Path. 1 (1920). 
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Chemie, Pharmakologie usw. sei auf das Buch von GUGGENHEIM! verwiesen. tTber etwaige 
pathologische Wirkungen dieser Substanzen ist ja noch auBerordentlich viel zu kiaren. Ich 
bin auch der Ansicht GUGGENHEIMs, "man durfe mit Recht erwarten, dafJ manche patho­
logische Erscheinungen als Folge einer akuten oder chronischen Zufuhr von Fiiulnisbasen erkannt 
werden". Man weill da noch recht wenig. HEss und MULLER 2 gelang es, durch bestimmte 
biogene Amine eine bestimmte Art von Anamie zu erzielen. Man hat bei den Schwanger­
schaftstoxikosen (s. Kap. XVIII) vermutet (HUSSy3), daB von der Placenta giftige amin­
ahnliche Stoffe in das Blut der Mutter abgegeben werden. Neuerdings hat das Oholin. besonders 
durch die Forschungen von MAGNUS und seinen Schillern 4 besonderes Interesse erregt. Da es 
als ausgesprochen parasympathisch erregendes Gift gilt, ist gar nicht unwahrscheinlich, daB 
es unter Umstanden auch im Sinne eines Shockgiftes wirken, zum mindesten wegen seiner 
Vaguswirkung vielleicht die allergische Bereitschaft erhohen konnte. Es ist ein Baustein 
und dementsprechend ein Abbauprodukt des Lecithins, wurde in vielen Pflanzen gefunden, 
ferner im Blut und Serum, Urin, Milz, Lunge, Leber, Pankreas, Diinndarm usw. MAGNUS 
und LE HEUX 5 wiesen nach, daB der uberlebende, in Tyrode16sung gehaltene Darm Cholin 
bildet. Pharmakologisch und chemisch ist Cholin dem Muscarin nahe verwandt. Die vagus­
erregende Wirkung macht es (wie das Histamin) zum Antagonisten des Adrenalins, es ist 
herzverlangsamend, blutdrucksenkend, sekretionsfordernd. MAGNUS und seine Schiiler 
sehen in dem vom Darm normalerweise sezernierten Cholin ein Hormon, das durch Reizung 
des AUERBAcHschen Plexus die rhythmischen Darmbewegungen bedingt. An die Moglich­
keit einer Bildung in pathologischer Menge aus den Lecithinen durch hydrolytische Ferment­
spaltung darf jeden£alls gedacht werden. Neuerdings ist besonders die Arbeit von KLEE 
und GROSSMANN 6 uber die kiinisch-therapeutische Brauchbarkeit des Cholins bekannt­
geworden. Auf diese Seite des Cholins hier naher einzugehen, besteht keine Veranlassung, 
doch halte ich, abgesehen von den Bemerkungen uber GefaBerweiterung und Blutdruck­
senkung dieser Arbeit, einen Hinweis KLEES und GROSSMANNS fur wichtig. Es erfolgte 
namlich bei zwei zu Migrane (der zweite Fall miindliche Mitteilung Herrn Prof. KLEES 
an Verf.) neigenden Kranken eine Viertelstunde nach Injektion von Cholin ein typischer 
Migraneanfall. Das laBt immerhin an die Bedeutung des Cholins auch fUr gewisse allergische 
Erscheinungen denken, wenn auch nur vielleicht ffir die Erhohung einer allergischen Bereit­
schaft (vgl. Kap. III und Kap. XVI). 

So muB auf die Erforschung der Bedeutung biogener Amine fur allergische Symptome 
neuerdings sich die Aufmerksamkeit der Forscher richten. Freilich hat der Korper das 
Bestreben, diese Substanzen durch Paarungen und Oxydationen biologisch unwirksam 
zu machen. Wir mussen aber noch mehr die Bedingungen kennenlernen, welche die ent­
giftende Funktion der Organe, besonders der Leber, schadigen. 

Die sogenannten Serotoxine. 
Fur die Frage, ob bei der anaphylaktischen Schadigung ein Gift oder ein physikalisch­

cellularer Vorgang verantwortlich ist, verdient noch eine Beobachtung besonderes Interesse. 
Man kann namlich auch in vitro aus Antigen und anaphylaktischem Antikorper (bzw. 
Pracipitin und Pracipitinogen) eine Giftwirkung erzielen. Zur Erklarung liegt der Gedanke 
am nachsten, der ja auch von FRIEDBERGER 7 und seinen Anhangern vertreten wird, die 
Entstehung eines 16slichen Anaphylatoxins anzunehmen. DO:Jh sei daran erinnert, daB 
DOERR und BERGERs bei der Reaktion zwischen Pracipitin und Pracipitinogen im Reagens­
glas keine chemischen Vorgange mit Hilfe des Interferometers nachweisen konnten. Wenn 
man Pferdeserum einfach alt werden laBt (unter AusRchluB bakterieller Zersetzung) oder 
mit Kieselgur, Kaolin, Fibrin schuttelt, so entsteht eine vasoconstrictorische Fahigkeit, 

1 GUGGENHEIM: Die biogenen Amine. Berlin: Julius Springer. 
2 HESS U. MULLER: Wien. klin. Wschr. 1909, 261. 
3 Hussy: Schweiz. Rdsch. Med. 20, (1921). 
4 MAGNUS u. seine Schiiler: Naturwiss. 8 (1920). 
5 LE HEUX: Pflugers Arch. 173 (1918). 
6 KLEE u. GROSSMANN: Munch. med. Wschr. 192;'), Nr 7, 25l. 
7 FRIEDBERGER: Siehe S. 18. 
S DOERR u. BERGER: Erg. Hyg. a. 
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wie man das leicht am LXWEN-TRENDELENBURGSchen Praparat nachweisen kann (HAU­
DOWSKY und PICK I ). Diese "Fahigkeit", ganz vorsichtig ausgedriickt, ist an die wasser­
losliche Albuminfraktion gebunden. Was dabei entsteht, ist noch nicht geklart. Man 
prajudiziert etwas, wenn man, wie iiblich. von Serotoxinen spricht. Genau so wirkt das aus 
spezifischen EiweiBpraparaten dargestellte "Anaphyhtoxin" und wird auch durch die 
gleichen Stoffe wie Wittepepton, Histamin aufgehoben. Fiir die Erklarung diesel' Vorgange 
gibt es eine chemische und eine physikalische Hypothese odeI' auch eine Kombination von 
beiden. Gegen einen chemischen Abbau im Sinne FRIEDBERGERS spricht VOl' aHem del' Um­
stand, daB es gelingt, ein Giftigwerden del' Seren auch mit eiweiB- und stickstofffreien Sub­
stanzen zu erzielen, z. B. mit Kaolin, Starke, Agar-Agar. Sind diese Versuche tatsachlich 
~chon ala endgiiltig und einwandfrei anzusehen, ist die chemische Struktur del' dem Serum 
zugesetzten Substanz bedeutungslos, so kommt fiir die sog. Serotoxinbildung nul' del' kolloi­
dale Zustand, elektronegative Ladung, Gelstruktur usw. in Betracht. Physikalische Zustands­
anderungen, feinste Ausfallungen, Flockungen, Anderungen des kolloidalen Gleichgewichts 
machen das Serum zu einer fiir den Korper schadlichen Substanz. Man hat in del' Weiter­
verfolgung u. a. auch an Adsorption von Serumstoffen gedacht, welche die tatsachlich 
vorhandene Giftigkeit verdecken (RITZ und SACHS 2). Da aber Verdiinnung mit destilliertem 
Wasser zur Entstehung von Serumtoxinen geniigt, ist die Theorie einer Adsorption nicht 
sehr wahrscheinlich. Wieder andere Autoren, die ebenfalls physikalische Vorgange kombi­
niert mit chemischen annehmen, stellen sich vor, daB durch Flockung Antifermente ent­
fernt und dadurch ein EiweiBabbau zu giftigen Endprodukten veranlaBt wiirde. Das Serum 
wiirde die EiweiBkorper liefern, da ja als Flockung veranlassende Stoffe auch NichteiweiB­
korper in Betracht kommen. Da abel' DE KRUIF und GERMAN bei dem Vorgang des Giftig­
werdens Abnahme des aliphatischen Aminostickstoffs fanden, ist ein solcher SerumeiweiB­
abbau zum mindesten zweifelhaft, jedenfaHsunbewiesen. Neuerdings vertritt BORDET 3 

den Standpunkt echter Giftbildung im chemischen Sinn. Nach seiner Ansicht ist die cellu­
lare Theorie nicht befriedigend. BORDET geht von del' Beobachtung aus, daB die Giftwirkung 
in vitro von Serum + Agar die gleiche ist wie die bei Einwirkung von NOlmalserum + 
Antikorper. Flockenbildung sei nicht Schuld an der Agarserumgiftwirkung, da selbst del' 
Bodensatz eines mit Agar versetzten und mit CO2 ausgefallten Serums nicht, die dariiber­
stehende klare Fliissigkeit aber stark toxisch sei. Eine Giftbildung durch Agar tritt merk­
wiirdigerweise auch nicht ein, wenn das Serum vorher inaktiviert wurde. Nach BORDETB 
Ansicht entsteht die Giftwirkung durch Komplexe zwischen Agar und Komplement des 
aktiven Serums. Diese Komplexe wirken in vivo toxisch auf gewisse Zellelemente. Die 
Stelle des Agars vertritt bei del' echten EiweiBanaphylaxie in vivo die Verbindung 
Antigen-Antikorper. 

Beziehung der Anaphylaxie zur Blutgerinnung. 
Auch andere Autoren wie Novy, CUNNINGHAM 4 halten das Serotoxin fiir ein chemisches 

Gift und nicht fiir einen physikalischen Zustand. Nach CUNNINGHAM hat abel' die sog. 
Anaphylatoxinvergiftung (Serotoxin) mit der wahren Anaphylaxie nichts zu tun. Diese 
sei an die Zellstandigkeit del' spezifischen EiweiBantikorper gebunden, die Anaphylatoxin­
wirkung (Serotoxin) werde durch die verschiedensten intravenos injuierten Stoffe hervor­
gerufen. Hierbei wird aber nicht Gift aus den eingespritzten EiweiBkorpern, sondern aus 
dem Blutplasma des eingespritzten Versuchstiers abgespalten. Wichtig fiir viele derartige 
Giftwirkungen scheinen Gerinnungsvorgiinge zu sein. Blutplasma ist stets giftig in dem del' 
Gerinnung vorausgehenden Stadium. Nach Novy und DE KRUIF 5 beruhen sowohl die Blut­
gerinnung als das Giftigwerden des Blutes auf einer molekularen Umlagerung del' gleichen 
sehr labilen Blutplasmastoffe; bei del' Gerinnung entstehe jedoch das unlosliche Fibrin, 
beim Giftigwerden das sog. Anaphylatoxin. Bei der Gerinnung entstehe ein Ferment 
(vielleicht identisch mit dem Fibrinferment), das einen chemisch sehr fragilen Bestandteil 

I HAUDOWSKY u. PICK: Arch. f. exper. Path. 1912, 7l. 
2 RITZ u. SACHS: Z. Hyg. u. Infektionskrkh. 86 (1918). 
3 BORDET: C. r. Acad. Sci. Paris 179 (1924). 
4 Novy, CUNNINGHAM: Amer. J. Dis. Childr. 19 (1920). 

Novy U. DE KRUIF: J. info Dis. 1917, 20. 
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des Blutes zu einem giftigen Stoffe umsetze. Nach DOERRl ist fur diese Hypothese aller­
dings sehr bedenklich, daB Ratten gegen Serotoxin ganz unempfindlich, fur das Gerinnungs­
gift aber sehr empfanglich sind. Nach MILLS, RAAP und JACKSON a kommt es nach Ein­
spritzung von Gewebsextrakten 1. zu Blutgerinnung und 2. zu Tonusveranderungen, meist 
Tonussteigerung der glatten Muskulatur. Es sei wahrscheinlich, daB durch die Gerinnung 
ein Stoff im Blut gebildet oder frei gemacht werde, der die glatte Muskulatur erregt. Beim 
anaphylaktischen Shock sei nun bekanntlich die Gerinnbarkeit des Blutes vermindert, 
was dafur spreche, daB der Shock mit dem Gerinnungsvorgang zusammenhange. Beim 
anaphylaktischen Shock trete Tonussteigerung der glatten Muskulatur in derselben Weise 
auf wie beim Gerinnungsvorgang. An der komplexen Wirkung besonders auf Blutdruck 
und glatte Muskulatur eines Extraktes, z. B. Lungenextraktes, sei Histamin oder etwas 
Histaminahnliches beteiligt, was aus der Diazoreaktion des Extraktes hervorgehe. Histamin 
scheine ubrigens auch bei der Gerinnung erst entstehen zu konnen. 

Das dem Mittelstuck des Komplements gleichzusetzende Prothrombin spielt offenbar 
beim anaphylaktischen Shock eine wesentliche Rolle. Germanin und Salvarsu.n bringen 
am Prothrombin eine irreversible Veranderung hervor, Kaninchenblut, in Germanin auf­
gefangen, bleibt ungerinnbar. Das Prothrombin wird durch Germanin so verandert, daB 
es seine komplementaren Eigenschaften verliert. Da die Shockentstehung von dem Frei­
werden des Prothrombins abhangt, kann Germanin Shockentstehung verhindern (v. F ALKEN­
HAUSEN 3). 

So tobt der Streit, ob chemisches Gift oder nicht, noeh immer hin und her und es ware 
verfriiht, sich auf eine bestimmte Ansehauung festzulegen. Wie aber aueh die Entscheidung 
fallen moge, auch die sogenannten Gerinnungstoxine werden fur die zu erartemden ullergischen 
Reaktionen von grof3em Interesse sein. Denn wie DOERRl, der eine Beziehung der Serotoxine zur 
Anapbylaxie ablehnt, hervorhebt, ist die Zahl von Stoffen, die intravenos einverleibt, 
Gerinnungsvorgange einleiten, sieher sehr groB und man konne annehmen, daB jede blut­
fremde, in den Kreislauf gebrachte Substanz den intakten, nicht gerinnungsfabigen Zustand 
des Blutes gefahrdet, die Tendenz zur Gerinnung erhoht. Es ist naheliegend, sieh hier an 
die Protein- und Reizkorpertherapie und ihre shoekartigen Folgeerseheinungen zu erinnern. 

Antiana phylaxie. 
Zu den charakteristischen Symptomen der echten Anaphylaxie gehort weiter­

hin die sogenannte Antianaphylaxie (vgl. S. 17). Wurde z. B. einem Meerschwein 
bei der Reinjektion eine solche Menge Serum injiziert, daB es zwar an Shock 
erkrankte, aber nicht verstarb, so ist es jetzt gegen weitere Injektionen des gleichen 
Serums, seien sie auch noch so groB, unempfindlich. Die ersten grumllegenden Ver­
suche daruber wurden von R. OTT0 4 1906 und 1907 am EHRLICHschen Institut in 
Frankfurt ausgefUhrt. OTTO konnte auch zeigen, daB man bei den Tieren durch 
. geeignete Steigerung der Serumapplikation das Entstehen einer t)berempfind­
lichkeit vermeiden oder weiter hinausschieben konnte. Der antianaphylaktische 
Zustand tritt meist sehr rasch nach der unterschwelligen Reinjektion ein und 
halt im allgemeinen nicht sehr lange an. Sehr wichtig, besonders fUr die spater 
zu besprechenden praktischen Verhaltnisse beim Menschen ist die Tatsache, 
daB auch Wittepeptoninjektion - abgesehen von seiner dem anaphylaktischen 
Shock ahnlichen Wirkung - Antianaphylaxie hinterlaBt. BESSAU 5 wies ferner 
nach, daB auch fertiges, in vitro erzeugtes sogenanntes Anaphylatoxin Anti­
anaphylaxie erzeugt. Von der Absattigung eines in diesem Fall ja gar nicht 
vorhandenen Reaktionskorpers im Sinne FRIEDBERGERS kann dabei keine 

1 DOERR: Erg. Hyg. 5. 
a MILLS, RAAP u. JACKSON: J. Labor. a. clin. Med. 6. 
3 FALKENHAUSEN, v.: Z. exper. Med. 79, 18-22,29-34 (1931). 
4 OTTO, R.: Munch. med. Wsehr. 1907, Nr 34. 
5 BESSAU, OPITZ u. PREUSSE: Zbl. Bakter. Orig. 74. - BESSAU: Jb. Kinderheilk. 81. 
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Rede sein. Fur die Praxis wichtig ist, daB diese Art von Antianaphylaxie un­
spezifisch ist, unabhangig von der Art des zur Erzeugung der Uberempfindlich­
keit verwandten Antigens. Neuerdings wurde unser Wissen uber die Erzielung 
von "Antianaphylaxie" auf unspezifischem Wege noch durch weitere Tatsachen 
bereichert. Spritzt man einem Tier, das man passiv anaphylaktisch machen 
will, vorher intravenos arteigenes Normalserum ein, so kann man dadurch die 
passive Anaphylaxie auch gegenuber einem Vielfachen der todlichen Dosis auf­
heben, "aus16schen", (Ausloschphanomen). Ja auch die aktive Meerschweinchen­
anaphylaxie kann auf der Rohe der Sensibilisierung durch intravenose 
N ormalserumeinspritzung ausgelOscht werden. Vielleicht erklaren diese Ver­
suche FRIEDBERGERs l gewisse spater zu besprechende Erfahrungen der prak­
tischen Medizin uber desensibilisierendeW irkung des arteigenen N ormalserums. 
KARZNER und ECKER 2 hatten ganz entsprechende Ergebnisse, wenn sie statt 
Normalserum Wittepepton oder Zephalin injizierten (was ja fur Wittepepton 
schon bekannt war). 

Merkwiirdig ist die Beobachtung von FRIEDBERGER und RARTOCH 3 , daB 
sensibilisierte Meerschweinchen gegen die Reinjektion todlicher Antigendosen 
auch durch intravenose Zufuhr von Kochsalz geschutzt werden konnen. RICHET, 
BRODIN und SAINT GIRONS 4 erklaren sich diese Erscheinung so, daB die Korper­
zellen aus den Gewebssaften besonders solche Stoffe aufnehmen, die im Uber­
schuB da sind und' an die sie sich unter normalen Bedingungen gewohnten. 
Raben, wie im vorliegenden Fall, die Zellen die Moglichkeit, Kochsalz auf­
zunehmen, so verschmahen sie andere Stoffe. 

Bakterien und echte Anaphylaxie. 
Einige W orte verdient die Frage, ob echt anaphylaktische Vorgange durch 

bakterielle Anaphylaktogene auszulOsen sind. Jedenfalls steht fest, daB das 
pflanzliche EiweiB des Bakterienleibes ein spezifisches Antigen darstellt, mit 
dem man ja auch Pracipitine erzeugen kann. Auch passive Ubertragung ,des 
entstandenen Reaktionskorpers ist moglich. Die Beurteilung wird nur, wie 
DOERR 5 darstellt, dadurch erschwert, daB die Bakterienproteine wohl wegen 
ihrer relativ niederen molekularen Strukturschwache Anaphylaktogene und 
auBerd.em-an und fUr sich schon giftig sind. S'o kommt es, daB die Steigerung 
von der primaren Giftigkeit der Erstinjektion zur sekundaren anaphylaktischen 
oft keine sehr hochgradige ist. Jedenfalls laBt sich beweisen, daB die sogenannten 
Endotoxine (im Bakterienleib vorgebildete Gifte) keineswegs identisch mit der ana­
phylaktischen Giftwirkung sind. Die Bakterienanaphylatoxine in vitro entstehen 
ebensowenig wie andere "Serotoxine" aus dem zugesetzten "Antigen", d. h. 
hier den Bakterien, sondern aus dem zugefiigten Normalserum. FRIEDBERGER 6 

hat den Versuch gemacht, den Fieberverlauf und die charakteristischen Erschei­
nungen der I nfektionskrankheiten durch anaphylaktische Reaktionen zwischen 
Bakterien als Antigenen und den gebildeten Antik6rpern des Organismus zu erklitren, 

1 FRIEDBERGER: Z. Immun.forscb. 39 (1924). 
2 KARZNER u. ECKER: J. info Dis. 34 (1924). 
3 FRIEDBERGER u. HARTOCH: Z. Immun.forscb. 3; Berl. klin. Wscbr. 1909. 
4 RICHET, BRODIN u. SAINT GmONs: Rev. Mild. 1920, No l. 
5 DOERR: KOLLE-WASSERMANNS Handbuch, Bd.2. 1913. 
6 FRIEDBERGER: Z. Immun.forscb. 1010-12; Berl. klin. Wschr .. 1911j12. 
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und zwar im Sinne seiner Auffassung des fermentativen Antigenabbaues zum 
giftigen Anaphylatoxin. Durch Anderung quantitativer Verhaltnisse und des 
Applikationsortes suchte er im Experiment den einzelnen Infektionskrankheiten 
ahnliche Ablaufarten des anaphylaktischen Shocks zu erzielen. Wenn auch 
der Gedanke einleuchtend und heuristisch fruchtbar ist, daB Inkubation, Fieber­
verlauf, Krise und andere Erscheinungen zum Teil wenigstens mit anaphylak­
tischen Vorgangen zusammenhangen, so fehlen doch groBtenteils noch einwand­
freie Beweise. DOERR l hat hauptsachlich wegen der niedermolekularen Struktur 
der Bakterienproteine und ihrer vielfach sehr schwachen antigenen Eigenschaft 
Bedenken gegen Verallgemeinerungen in dieser Hinsicht. 

Tnberkulin nnd echte expel'imentelle Anapbylaxie. 
Was fiir Beziehungen zur experimentellen Anaphylaxie haben nun die Erscheinungen, 

die wir bei Experimenten mit Tuberkulin an Tier und Mensch beobachten? 1st Tuberkulin 
ein Antigen? Da ist zunachst festzustellen, daB das KOCHsche Alttuberkulin nach LOWEN­
STEIN und PICK keine Eiweif3reaktionen gibt, biuret/rei ist, den Polypeptiden nahesteht. Es ist 
auch kein Pracipitinogen. Aber gerade die Versuche ROBERT KOCHS mit Tuberkulin am Meer­
schweinchen sind die ersten, bei denen von ihrem Entdecker der Name Uberempfindlichkeit 
gebraucht wurde. Schon die Anfangsexperimente KOCHS im Jahre 1891 zeigten, daB ein 
tuberkulOses Meerschweinchen anders auf Neuinfektion reagiert als ein gesundes, und zwar 
im Sinne einer mehr oder weniger lokalisierten gesteigerten Empfindlichkeit. Aber Infek­
tion ist nicht identisch mit Tuberkulineinverleibung. Jedenfalls steht fest, daB das Tuber­
kulin bei gesunden, nicht tuberkulOsen Menschen und Tieren nicht als Anaphylaktogen 
wirkt. Beim tuberkulos infizierten Menschen oder Tier sehen wir jedoch die bekannten 
starken lokalen und allgemeinen Folgeerscheinungen eintreten, stellen die eigenartige 
Veranderung der Reaktionsfahigkeit der Raut und des Rerdes fest. 

Von all den vielen Untersuchungen, die besonders nach den Arbeiten RANKEs2 iiber 
die charakteristischen Folgeerscheinungen der "Allergisierung" des tuberkulosen Organismus 
vorgenommen wurden, mochte ich hier nur kurz die Ergebnisse anfiihren, die BIERLING, 
SCHWARZ und G. WEBER3 hatten, da sie bemerkenswerte Einblicke fiir die Bedeutung der 
Uberemp/indlichkeit bei der Pathogenese der Tuberkulosekrankheit gewahren: 

Bei allergischen Tieren (Vorinfektion von Kaninchen mit Rumanbacillen in den Hoden, 
21 Tage spater intra venose oder intratracheale Reinfektion mit bovinen und humanen 
lebenden oder abgetoteten KocH-Bacillen) werden meistens schon nach 48 Stunden, stets 
innerhalb der ersten 8 Tage, rontgenologische Veranderungen beobachtet, die fast immer 
den Charakter eines Grof3in/iltrates zeigen und die oft, besonders bei schwacher Virulenz 
der Bacillen, weitgehend ruckbildungsfahig sind. In anderen Fallen kommt es zu Kavernen­
bildung und zu bronchogenem Fortschreiten des Prozesses. Demgegenuber findet man bei 
einfacher Infektion friihestens nach 9 Tagen rontgenologiscbe Veranderungen, meistens 
unter dem Bild einer disseminierten Tuberkulose mit Neigung zum Fortschreiten und 
Konfluieren. In ~pateren Stadien entstehen auch hier durch Autoallergisierung GroBinfiI­
trate. So werden durch diese Untersuchungen die kIinischen Beobachtungen bestatigt, 
daf3 durch eine bereits bestehende Tuberkulose eine Allergie gegenuber der N euin/ektion bedingt 
wird, die als ein Schutz gegen die Zerstorung des Organs anzusehen ist. Bekanntlich wird von 
LYDTIN 4 u. a. die Bedeutung der Allergie fur den Ablau/ der Tuberkuloseerkrankung be­
stritten und die besondere Verlaufsart einzig und allein von der naturlichen Resistenz 
abhangig gemacht. 

1m Blut tuberkulOser Menschen, die also auf Tuberkulin oder gegen Neuinfektion 
"andersempfindlich", allergisch sind, konnte jedoch niemals ein Reaktionskorper nachge­
wiesen werden, passive Ubertragung ist nicht ffloglich. Auch die Shocksymptome der mit 

1 DOERR: KOLLE-WASSERMANNS Randbuch, 2. Auf!. 
2 RANKE: Dtsch. Arch. kIin. Med. 1111, 129 u. a. 
3 BIERLING, SCHWARZ U. G. WEBER: Klin. Wocbenschr. 1933 I, S.443 (Sitzungsbericbt). 
4 LYDTIN: Z. Tbk. iiI, 23 (1928); Klin. Wschr. 1930, Nr 49. 
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Tuberkulin nachbehandelten tuberkulosen Meerschweinchen sind andere. Es gelang nun 
v. WASSERMANN in tuberkulos erkrankten Organen einen Stoff zu finden, der mit Tuber­
kulin zusammen spezifische Komplementbiridung gibt, also wohl als Antituberkulin be­
zeichnet werden kann. Man karm sich also vorstellen, daB zwar nicht in den Saften, aber im 
tuberkulosen Gewebe sich ein Reaktionskorper findet, der infolge seiner Aviditat zum Tuber­
kulin dieses in den tuberkulosen Herd zieht und so im Herdeine Reaktionbedingt. Werm 
auch fiir Annahme einer echten Anaphylaxie beim Tuberkulin nicht alles paBt, so kormen 
wir demnach doch eine Allergie mit cellularem Sitz feststellen. BAILl brachte in der Ver­
folgung dieser Vorstellungen zerriebenes tuberkuloses Meerschweinchengewebe normalen 
Meerschweinchen bei, die sich nach Art der passiven Anaphylaxie nun gegen Tuberkulin 
iiberempfindlich erwiesen. Auch bei der Verwendung des isolierten Meerschweinchenuterus als 
anaphylaktischen Indicator nach SCHULZ-DALE (vgl. S. 22) ergab sich, daB die Uberempfind­
lichkeit des tuberkulosen Individuums gegen Tuberkulin nicht den Gesetzen der typischen 
EiweiBanaphylaxie entspricht (DIETRICH und KLOPSTOCK 2 ). Auch nach BRUSA 3 sind die 
Gesetze der EiweiBanaphylaxie andere als die der Tuberkuliniiberempfindlichkeit. Behan­
delte er Meerschweinchen mit Tuberkulin vor, so reagierte deren Uterus nicht auf Tuber­
kulin in der DALEschen Anordnung. Auch der Uterus tuberkulos erkrankter Meerschwein­
chen reagierte weder auf Tuberkulin noch auf Tuberkelbacillenemulsion. Durch Serum 
tuberkuloser Kinder mit starker Hautreaktion konnte man die Uberempfindlichkeit nicht 
passiv auf Meerschweinchen iibertragen. Das eigentiimliche allergische Verhalten, daB 
nur der tuberkulos infizierte Organismus mit Tuberkulin Reaktionen gibt, hat wohl nahe 
Beziehungen zu den eigenartigen Immunitatsverhaltnissen der Tuberkulose. Die neueren 
Anschauungen, besonders die von SELTERS4 gehen dahin, daB eine Immunitat gegen 
Tuberkulose weder durch tote Tuberkelbacillen, noch bei Warmbliitern durch lebende 
Kaltbliitertuberkelbacillen, geschweige denn durch Tuberkulin zu erzielen ist. Nur lebende 
Tuberkelbacillen der eigenen Art (d. h. z. B. Typ. humanus beim Menschen) vermogen gegen 
Tuberkulose zu immunisieren, ja nach den Anschauungen und Versuchen SELTERS 
verleiht nur das gleichzeitige Bestehen einer aktiven, werm auch noch so abgeschwachten 
und latenten Tuberkulose wirksamen Schutz. 

Werm wir aus dem Dargestellten sehen, daB nur der Tuberkuloseinfizierte eine Allergic 
gegen ein bestimmtes Allergen, das Tuberkulin, zeigt, das aber keineswegs als Antigen im 
Sinne der experimentellen Anaphylaxie in Betracht kommt, so liegt die Frage nahe: Ist 
die Allergie des Tuberku16sen denn eine spezijische und ausschlieBlich gegen Tuberkulin 
oder sonstige Leibessubstanzen des Tuberkelbacillus gerichtete? Aus neuen Untersuchungen 
von SELTERS 5 geht hervor, daB eine Allergie des Tuberkulosen auch gegen andere bakterielle 
Substanzen vorhanden ist, z. B. gegen Colibadllenprotein. Beobachtet man gleichzeitig 
angestellte Hautreaktionen gegen Tuberkelbacillenprotein und gegen Colibacillenprotein 
nach 24 Stunden, so findet man so gut wie keinen Unterschied. Oft ist die Reaktion gcgen 
Coliprotein noch starker. Spaterhin bildet sich allerdings ein gewisser Unterschied heraus, 
da die Tuberkelbacillenreaktion sich langsamer entwickelt. So macht es ganz den Eindruck, 
dafJ die Tuberkuloseerkrankung in einem gewissen Stadium eine unspezijische Steigerung 
der Hautallergie bedingt. Das Tuberkulin scheint dabei keine wesentlich andere Rolle als 
andere bakterielle Allergene zu spielen. Das Tuberkulin enthalt aber offenbar Substanzen, 
die eine starke allgemeine Allergenwirkung besitzen, eine Tatsache, die mehrere Autoren, 
wie wir spater sehen werden, zur unspezifischen allergischen Behandlung des Asthmas 
ausgeniitzt haben. 

Gibt es eme echte Anaphylaxie beim Henschen? 
Wir stehen noch vor einer Kardinalfrage, ob namlich beim Menschen echte Anaphylaxie 

im Sinne der Experimente an Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden iiberhaupt vor­
kommt? COCA6 hat bekanntlich behauptet, daB der Mensch ebensowenig aktiv oder passiv 

1 BAIL: Z. Immun.forsch. 4, H. 4. 
2 DIETRICH u. KLOPSTOCK: Klin. Wschr. 2, Nr 17, 780 (1923). 
3 BRUSA: Reforma med. 1924, No 29. 
4 SELTERS: Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 52. 
5 SELTERS: Beitr. klin. Tbk. 60 (1925). 
6 COCA: Hypersensitiveness, Ticespractice of medicine. New York 1920. 
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anaphylaktisch zu machen ware, wie etwa Affen oder Ratten. Ware das richtig, so diirftcn 
wir ja keine der sogenannten allergischen Reaktionen beim Menschen als dem Gebiet der 
echten Anaphylaxie zugehi:irig bezeichnen. Nun sind aber andere Autoren wohl der Ansicht, 
daB es echte Anaphylaxie beim Menschen gibt, doch sei bei ihm fiir das Zustandekommen einer 
spezifischen Sensibilisierung eine hereditare Anlage ~~tscheidend (COOKE und VAN DER VEERl), 
nicht etwa SO, daB die Eltern ihre ganz spezifische Uberempfindlichkeit auf die Nachkommen 
iibertragen, sondern nur eine allgemein gesteigerte Reaktivitdt -gegen artfremde Proteine. Oder 
in anderer Weise ausgedriickt: Zum Zustandekommen einer spezifischen- Sensibilisierung 
beim Menschen ist nicht jeder Mensch geeignet, es ist eine anaphylaktische im engeren, 
eine allergische Konstitution (Diathese) im weiteren Sinne notwendig (vgl. auch S.44£'). 
Auch COCA 2 selhst scheint neuerdings nicht mehr auf seinem strengen Standpunkt zu 
stehen, wenn er z. B. schreibt: 

"Wir haben also beim Menschen zu unterscheiden, zwischen Pracipitin auf der einen 
Seite, welches nach der iiblichen parenteralen Einverleibung eines Antigens auf~ritt, welches 
anaphylaktische Uberempfindlichkeit vermittelt, welches aber keine atopische Uberempfind­
lichkeit erzeugt, und auf der anderen Seite ein atopisches Reagin, welches nicht erzeugt 
wird unter dem iiblichen Antigenreiz und welches atopische Uberempfindlichkeit vermittelt." 
(Uber "Atopie'" s. S. 46.) 

Da man beim Menschen im allgemeinen s<chwere Shocksymptome nach Erstinjektion 
haufiger als nach Reinjektion sieht, ki:innte man freilich zu der Vermutung kommen, an 
allen allergischen Erscheinungen des Menschen sei eine besondere konstitutionelle Veranlagung, 
aber nicht Sensibilisierung durch ein Antigen schuld. Aber viele neuere Beobachtungen 
und unmittelbar darauf gerichtete Experimente erheben die Moglichkeit echter Anaphylaxie 
beim M enschen doch uber jeden Zweifel. 

Ich mi:ichte zunachst als Beispiel den Fall eines Arztes eigener Beobachtung anfiihren, 
der sich selbst genau beobachtete und bei dem mir die sensibilisierende Wirkung der Erst­
injektion nicht zweifelhaft erscheint. 

Fall H. Erstinjektion 1920 mit Diphtherie-(Pferde) Serum ohne jede Folgeerscheinung. 
Reinjektion 1925 mit 20 Einheiten Tetanusserum (Pferdeserum). In der Nacht nach dem 
3. Tage seit der Injektion Ausbruch heftiger Urticaria (also beschleunigte Reaktion 
s. u.). 4. Tag: Odem der Lippen und der Rachenorgane, Schluckbeschwerden, Vi:illige 
Appetitlosigkeit, furchtbarer Juckreiz, Herzschwache, Fieber. 

5. Tag: Lidi:idem, Urticaria, Gelenkschwellungen und Schmerzen. 
neuralgische Schmerzen. In der Leistengegend fleckiges Exanthem. 
heftige Schmerzen der Lebergegend. 13. Tag: Langsame Besserung. 

8. Tag: Uberall 
ll. Tag: Nachts 

Hatte hier eine angeborene allergische Disposition bestanden, so ware doch schon bei 
der Erstinjektion irgendeine Erscheinung zutage getreten. Man ki:innte allerdings einwenden, 
die Disposition zu allergisch-anaphylaktischer Reaktion habe sich unabhangig von jeder 
Sensibilisierung im Verlauf dieser fiinf Jahre infolge hereditar konstitutioneller Entwicklung 
herausgebildet. Aber es gibt unmittelbare Beweise der Sensibilisierungsmi:iglichkeit. Schon 
die ersten Studien v. PIRQUETS und ScmcKs sind eigentlich hinreichend. Die Serum­
krankheit nach Erstinjektion tritt bei Disponierten nach 8-12 Tagen ein. Reinjiziert man 
nach symptomlosem Uberstehen del" Erstinjektion nach 10--40 Tagen, tritt eine sofortige 
Reaktion auf. Nach v. PIRQUET und SCHICK, weil noch erhebliche Antiki:il"permengen vor­
handen sind. Die Dauer dieser sekundaren Serumkrankheit ist sehr abgekiirzt. 1st das 
Intervalllanger als ein halbes Jahr, fehlt dadurch nach den Autoren eine geniigende Anti­
ki:irpermenge, so erfolgt nicht sofortige, sondern beschleunigte Reaktion nach 2-3 Tagen. 
Wenn man auch unter diesen Umstanden fiir den Eintritt von Symptomen iiberhaupt eine 
besondere Disposition, die vielleicht nicht alle Menschen haben, voraussetzen will, so ist 
die Beschleunigung der Reaktion doch nicht anders als durch sensibilisierende Wirkung 
der Erstinjektion :l'U erklaren. Auch HOOKER3 hat die Frage eingehend bearbeitet. Er 
untersuchte Pflegerinnen und Mediziner, die mit Diphtherietoxin-Antitoxingemischen aus 
prophylaktischen Griinden geimpft waren, denen also etwa 0,1 mg Pferdeserum einverleibt 
war. HOOKER priifte die Hautempfindlichkeit vor und 6 Monate nach der Impfung, indem 

1 COOKE u. VAN DER VEER: Human Sensitization. J. of Immun. 1, 201 (1916). 
2 COCA: Med. Klin. 1925, Nr 2. 
3 HOOKER: J. of Immun. 9, Nr 1 (1924). 
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er erst 0,05 mg Pferdeserum intracutan injizierte. Die positiven Reaktionen nahmen nach 
der Schutzimpfung erheblich zu. PARK l bestatigt die Ergebnisse HOOKERs an Kindern. 
MACKENZIE 2 erganzt die Studien dieser beiden Autoren durch Hautproben an Menschen, 
die frUber einmal groBe Pferdeserumdosen erhalten hatten. Die Starke der durch die Erst­
injektion entstandenen Rautempfindlichkeit jedoch hing weder von der Rohe der erst­
injizierten Dosis noch von der Lange des lntervalls ab, einzig und allein individuelle Momentc 

! (allergische Konstitution) schienen maBgebend zu sein. 
Auch TONIETTI3 stellte Versuche dariiber an, nach wieviel Tagen beim Menschen die 

Intracutanreaktion mit Serum positiv wird, wenn vorher das gleiche Serum intramuskular 
eingespritzt wurde. Bei allen 24 Patienten mit Ausnahme eines Carcinomkachektischen 
trat positive Reaktion ein, und zwar stets zwischen dem 5. und 7. Tag, vorwiegend am 6. Tag. 
Auch bei subcutaner Reinjektion nach 10-12 Tagen ergaben sich bei allen Patienten einige 
Stunden nach der Reinjektion lokale Storungen wie Schwellung, Rotung, Odem, Parasthesie. 
Durch diese Versuche ist der sensibilisierende Einfluf3 der Erstinjektion auch fur den Menschen 
erwiesen und es ist besonders bemerkenswert, daB die Bereitschaft zur Sensibilisierung 
anscheinend bei allen M enschen besteht. Wir werden in den einzelnen Kapiteln dieses Buches 
immer wieder auf die Frage echter Anaphylaxie beim Menschen zuriickkommen miissen. 

Vererbbarkeit der echten experimentellen Anaphylaxie. 
Es ist sicher nachgewiesen, daB der anaphylaktische Antikorper durch 

placentaren Ubergang von der Mutter auf das Kind iibertragen werden kann, 
nicht ganz sicher, ob. das auch durch das Sperm a moglich ist. Eine keimplas- . 
matische Vererbung der echten experimentellen Anaphylaxie im eigentlichen 
Sinne gibt es nicht, das ware ja auch eine Vererbung erworbener Eigenschaften. 
Nach neueren Untersuchungen scheint irides Ubertragung mit dem Sperma 
unter gewissen Bedingungen nicht ganz ausgeschlossen zu sein. So sensibilisierte 
OTTO 5 mannliche Meerschweinchen mit Pferdeserum und paarte sie mit un­
behandelten Weibchen. Die Jungen wurden nicht anaphylaktisch. Anders 
verliefen jedoch die Versuche iiber Keimiibertragung der Ricinempfindlichkeit 
bei Mausen. Auch hier wurden Mannchen, und zwar per os, sensibilisiert und es 
ergab sich, daB von den 14 Nachkommen 5 deutlich iiberempfindlich gegen die 
intracutane Reinjektion waren. Es ist interessant, daB man unter Umstanden 
bei Kindern immuner Eltern Uberempjindlichkeit gegen das betrejjende Antigen 
feststellen kann. So beobachteten EHRLIQH, EHRLICH und HEUBNER spezifische 
Uberempfindlichkeit bei Nachkommen giftimmuner Vater. Auch bei den 
Jungen immunisierter Miitter fand sich unter bestimmten Versuchsbedingungen 
Uberempfindlichkeit. Es ist fraglich, ob die Spermazellen unmittelbar sensi­
bilisiert werden oder ob das Sperm a Serum- bzw. Toxinspuren enthalt, welche 
die Frucht sensibilisieren. Auch ist unentschieden, ob die Giftiiberempfindlich­
keit auf die Enkelgeneration iibergeht. Wichtig ware, zu wissen, wie lange 
diese Uberempfindlichkeit wahrend des Lebens der betreffenden Individuen 
anhalt. Ein iibertragener Antikorper wiirde ja vielleicht bald wieder ver­
schwinden. Fiir die Anamnese klinischer FaIle von anscheinend angeborener 
Uberempfindlichkeit ist es jedenfalls von Bedeutung, auch auf diesen Zusammen­
hang zu achten. SchlieBlich besteht noch die Moglichkeit, daB es angeborene 
und vererbbare Antikorper im Sinne DOERRS, bzw. "Reagine und Atopene" 

1 PARK: J. of Immun. 9, Nr 1 (1924). 
2 MACKENZIE: J. of Immun. 9, Nr 4 (1924). 
3 TONIETTI: Z. exper. Med. 4ii (1925). 
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im Sinne COCAS 1 gibt, ganz abgesehen von der Vererbung einer besonderen 
Disposition fUr anaphylaktische Reaktionen uberhaupt. Diese Fragen sind im 
Kapitel "AIlergische Diathese und allergische Disposition" naher erortert. 

Ebenso ist in diesem Kapitel noch einmal ausfUhrlich auf die Vererbung 
(S.52) zuruckzukommen. 

III. Allergische Diathese (Konstitution) 
und allergische Disposition. 

Wenn man nach MARTIUS 2, J. BAUER 3 u. a. unter Konstitution Korper­
verfassung versteht, unter Disposition K rankheitsbereitschaft, so ist SIEMENS 4 

recht zu geben, daB der Konstitutionsbegriff in bezug auf die Krankheitsbereit­
schaften, die er im einzelnen FaIle mit sich bringt, ein unspezifischer Begriff 
ist. Wollte ich nun hier einfach ausdrucken, daB bei dem und jenem Individuum 
eine Bereitschaft zu Allergie besteht, so wiirde ich wohl kaum erschopfend 
umreiBen, was ich eigentlich sagen will. Bereitschaft kann etwas rasch Wech­
selndes, Ephemeres, etwa durch vorausgehende Erkrankung vorubergehend 
Bedingtes sein. Mit dem Wort allergische Konstitution ware jedoch gesagt, 
daB es Individuen gibt, bei denen die ganze Korperverfassung eine dauernd 
vom Durchschnitt abweichende ist, von der die N eigung zu Allergie nur eine 
Teilerscheinung darstellt. Wahrend ich fruher 5 die Begriffe anaphylaktische und 
allergische Konstitution gebrauchte, scheint mir neuerdings der Begriff allergische 
Diathese (Diathese etwa in dem Sinn von HIS 6), der bezeichnendste zu sein, da 
in ihm im Gegensatz zum Dispositionsbegriff das Dauernde, das in der ganzen 
Korperver/assung begrundete zum Ausdruck gebracht ist, wahrend er gegenuber 
dem Konstitutionsbegriff doch nicht "unspezi/isch" ist, sondern eine bestimmte 
Krankheitseignung in sich schlieBt. HIS sagt: "Diathese ist ein individueIler, 
angeborener, oftmals vererbter Zustand, der darin besteht, daB physiologische 
Reize eine abnorme Reaktion auslOsen und daB Lebensbedingungen, die von der 
Mehrzahl der Gattungen schadlos vertragen werden, krankhafte Zustande 
bewirken." Diese Definition deckt sich mit dem, was hier zum Ausdruck gebracht 
werden solI, nur daB ich die Moglichkeit paratypischer Beeinflussungen und Modi­
fikationen angeborener Anlagen unterstreichen mochte. Es soll also in diesem 
Kapitel naher dargestellt und begrundet werden, daB es eine allergische Dia­
these gibt. 

Unter allergischer Disposition mochte ich demgegenuber die Bereitschaft 
zu allergischen Reaktionen ganz im allgemeinen verstehen, die auch voruber­
gehend, kurzdauernd durch verschiedene paratypische Einflusse begrundet sein 
kann und nicht dauernd in der ganzen Korperanlage begrundet zu sein braucht. 

Neuerdings hat besonders BLOCH 7 gegen die bisher ublichen Konstitutions­
typen und die jetzige Konstitutionspathologie uberhaupt Sturm gelaufen, 

1 COCA: Siehe S.46. 
2 MARTlUS: Krankheitsanlage und Vererbung. Berlin-Wien: Franz Deuticke 1905. 
3 BAUER, J.: Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 3. Aufl. Berlin: 

Julius Springer 1924. 
4 SIEMENS: Einfiihrung in die allgemeine Konstitutions- und Vererbungspathologie. 

Berlin: Julius Springer 1921. 
5 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 15; 1924, Nr 15. 
6 HIS: 28. Kongr. inn. Med. 1911. 
7 BLOCH: 14. Kongr. dtsch. dermat. Ges. Dresden 1925. 
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er si"eht die Konstitutionstypen nur "auf vage Eindrueke und nebelhafte Hypo­
thesen" gestutzt, er spricht "von sterilen Begriffsdefinitionen an Stelle exakter 
wissenschaftlieher Daten". So gibt es jetzt nieht wenige, die mit Aehselzueken· 
uber Konstitutionsbegriffe hinweggehen mochten. leh gebe gerne zu, daB wir 
bestrebt sein mussen, die Organminderwertigkeiten zu finden, die eine bestimmte 
Veranlagung und Bereitschaft verursachen. Vielleicht ist es praziser, eine 
Lehre der Organminderwertigkeiten auszubauen als Konstitutionstypen auf­
zustellen (vgl. CURTIUS1 ). Aber solange wir nicht entfernt Summe und Zu­
sammenspiel all der Organminderwertigkeiten kennen, die bestimmte Veran­
lagungstypen bedingen, werden wir Begriffe wie Konstitution und Diathese 
nicht entbehren konnen, wenn wir sie auch gerne als vorlaufige Notbehelfe 
ansehen wollen. 

Jedem, der sich naher mit den Problemen der Allergie beschaftigt, drallgt 
sich allmahlich der Gedanke auf, vielfache arztliche und experimentelle Er­
fahrungen weisen darauf hin, daB es Individuen gibt, deren Organismus eine 
besondere N eigung hat, mit dem allergischen Symptomenkomplex zu antworten. 
Wenn wir sehen, daB wiederholte Einverleibung von EiweiB Anaphylaxie 
erzeugen kann, daB aber viele Menschen gar nicht, andere wieder sehr stark 
sensibilisiert werden, daB fUr die einzelnen Antigene Unterschiede bestehen, 
wenn man noeh die anscheinend angeborenen Allergien in Erwagung zieht, 
so ist der Gedanke einer besonderen individuellen Bereitschaft gegeben. 

Ich schrieb 19222: "Die Frage bleibt offen, warum nicht nach jeder derartigen Infektion 
(mit Pneumokokken) anaphylaktische Zustande kommen. Das konnte an der besonderen 
Bereitschaft des Organismus liegen, sei es an der besonderen Eignung zur Bildung von ana· 
phylaktischem Reaktionskorper oder zu Anaphylatoxinen etwa nach Art des Muscarins. 
Vielleicht konnte man bei solchen Individuen von "anaphylaktischer Konstitution" sprechen. 

Uber die wesentliehe Rolle, welche die Konstitution bei den "ldiopathien" 
spielt, ist sieh aueh STICKER 3 im klaren. Er meint, "daB es nieht sowohl die 
von aufJen an den Organismus herankommenden Schadlichkeiten sind, die das 
besondere Krankheitsbild bestimmen, sondern die eigentUmliche Empfindlich­
keit und Empfiinglichkeit des Organismus selbst, eben die qualitas oeculta, die wir 
vorlaufig mit Bescheidenheit Idiosynkrasie nennen". 

lch halte es fur ratlich, zur naheren Erlauterung und Begrundung von drei 
fruher schon von mir aufgestellten Typen auszugehen: 

1. Allgemeine, angeborene starkere Reaktionsfahigkeit des Capillarnervensystems (besser 
und allgemeiner vielleicht des allergischen Mechanismus), nicht spezijisch gegen einzelne Stoffe. 

2. Echte spezifische Anaphylaxie durch Sensibilisierung entstanden. 
3. Primare, nicht durch Sensibilisierung entstandene, aber spezijische Allergie. 

Aus diesen drei Hauptgruppen allergiseher Zustandsmoglichkeiten kann man 
sich drei Fragen ableiten. 

1. Gibt es eine Disposition fur allergische Reaktionen uberhaupt? 
a) Eine ganz allgemeine, fiir aIle moglichen Allergene? 
b) Eine angeborene, ganz spezifische fur ein bestimmtes Allergen oder 

ganz wenige bestimmte Allergene? 
2. Gibt es eine Disposition fur echte, d. h. durch Sensibilisierung entstandene 

Anaphylaxie ? 

1 CURTIUS: Klin. Wschr. 1932, Nr 5, 177. 
2 KAMMERER: Munch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
3 STICKER: Das Heufieber und verwandte Storungen, 2. Auf!. Wien: Alfred Holder 1912. 
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Die letztere Bereitschaft diirfte zum groBen Tell, wenn auch nicht vollig, 
mit der Disposition 1 a zusammenfallen. 

DaB es, insbesondere beim Menschen, verschiedene Grade der Disposition 
zu echter EiweiBanaphylaxie gibt, daruber durfte kaum ein Zweifel. bestehen. 
Wahrend viele Menschen auf wiederholte Seruminjektionen gar nicht reagieren, 
sehen wir bei anderen nach der Reinjektion die sturmischsten Erscheinungen. 
So glauben auch COOKE und VAN DER VEER!, daB beim Menschen fiir das Zu­
standekommen der Anaphylaxie eine hereditare Anlage entscheidend sei, die 
Vererbung einer allgemein gesteigerten Reaktivitat gegen artfremde Proteine 
(vgl. S. 42). Vielleicht bei der groBeren Zahl von allergischen Zustanden beim 
Menschen konnen wir nicht mit Sicherheit echte Anaphylaxie nachweisen, 
bei nicht wenigen fallt die Moglichkeit einer Sensibilisierung intra vitam weg, 
well der Zustand angeboren ist. Es ist aber denkbar, daB wir mit dem Fort­
schritt der Forschung schlieBlich doch aIle Erscheinungen irgendwie der echten 
Anaphylaxie werden unterordnen konnen. DOERR 2 hat fUr die vielgestaltige 
Gruppe der Idiosynkrasien jetzt schon diesen Versuch gemacht. Franzosische 
und amerikanische Autoren stellen aber mehr die Gegensittze zwischen echt ana­
phylaktischen und manchen allergischen Zustitnden ins Licht. WIDAL und seine 
SchUler unterscheiden die "echte" von der sog. "spontanen" Anaphylaxie (oder 
Idiosynkrasie). Bei ersterer sei der Symptomenkomplex des Shocks bei der­
selben Tierart unabhangig von der auslOsenden Substanz und immer der gleiche, 
bei dieser abhangig von der individuellen Veranlagung und beruhend auf einer 
"kolloidoklasischen Diathese". Die allergische Diathese wird also von WIDAL 
in irgendeiner Mangelhaftigkeit, einer Labilitat des kolloidalen Gleichgewichtes 
von Siiften und Zellinhalt gesucht. Vielleicht noch scharfer trennt COCA 3 die 
einzelnen Formen der "H ypersensitiveness" rOberempfindlichkeit) vonein­
ander abo Sein Schema ist folgendes: 

Uberempjindlichkeit (Empfindlichkeit vermittelt. durch einen besonderen 
Mechanismus). 

Normal: 

Serumkrankheit 90%. 
Dermatitis venenata 60 %. 

Abnormal: 

Anaphylaxie. 
Uberempfindlichkeit durch Infektion. 
Atopie (ererbte Uberempfindlichkeit der 

Asthma-Heufiebergruppe ). 

lch will dahingestellt sein lassen, o~ die Abtrennung in "normal" und "ab­
normal'.' mit der COCA einem Vorschlag von COOKE folgt, besonders glucklich 
ist. Wesentlich ist seine scharfe Abtrennung der echten Anaphylaxie von der 
"Atopie". Das von COCA eingefiihrte Wort leitet sich von a:r:on{a (= das Fremde, 
Sonderbare) abo Die Atopie unterscheidet sich nach COCA von der Anaphylaxie 
in der Hauptsache: 1. durch die Abwesenheit von AntikOrpern; 2. durch das 
Fehlen von Desensibilisierbarkeit; 3. durch die Erblichkeit. Wenn man unter 
Antikorper nach allgemeiner Ansicht einen spezifisch wirkenden Stoff versteht, 
der vom lebenden Organismus unter dem Reiz eines Antigens erzeugt wird, 
so wiirden also solche Antikorper beim Atopiker fehlen. Aber es gibt nach 

1 COOKE u. VAN DER VEER: J. of Immun. 1916 I. 
2 DOERR: Naturforsch. verslg. Innsbruck 1924. 
3 COCA: Hypersensitiveness. New York 1920. 
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COCA eine wichtige Gruppe von Blutelementen, die ahnlich wie Antikorper wirken, 
aber nicht durch Antigene erzeugt werden. Sie kommen auf natilrlichem Wege 
angeboren vor, wie z. B. Hamagglutinine und Hamolysine, natiirliche Immun­
substanzen gegen Infektionen. COCA nennt sie "Reagine" und glaubt, daB 
zu ihnen auch die spezifisch atopischen Blutelemente, die "Atopene" gehoren. 

Ganz unabhangig von COCA und ohne Kenntnis seiner Atopietheorie bildete ich mir 
fiir diese letztere Moglichkeit der angeborenen spezijischen Allergie eine eigene theore­
tische Vorstellung1• Voraussetzungen dieser Theorie sind folgende Tatsachen: 1. Der gesunde 
Korper desaminiert rasch die Anlinosauren, die Entstehung und Erhaltung giftiger Anline 
stellt einen Nebenweg, einen pathologischen Weg des EiweiBabbaues dar. (Man hat neuer­
dings vermutet, daB bei schweren Nephropathien ein solch falscher EiweiBabbau ein amin­
artiges uramisches Krampfgift erzeugt.) 2. Giftige Anline, vor allem Histamin, sind Capillar­
gifte, Shockgifte, ihre Wirkung entspricht dem allergischen Symptomenkomplex (vgl. 
S. 6). 3. Es gibt genug Beispiele, daB bestimmte Tierarten und bestimmte Rassen besondere 
Affinitaten ihres Zellprotoplasmas fiir bestimmte Stofie, Molekiile z. B. Toxine haben. 
Gewisse Tiere, z. B. Pferde, sind fiir Tetanustoxin hochempfindlich, nach der EHRLlCH­
schen Theorie, weil sie eine Art Receptoren fiir das Tetanustoxin besitzen, die andere nicht 
haben. Nun kann man sich gut vorstellen, daB es angeborene und vererbbare Receptoren 
(sie wiirden den Reaginen COCAS entsprechen) bei einzelnen lndividuen gibt, die eine beson­
dere Affinitat zu bestimmten Allergenen haben, und zwar in dem Sinn wie Toxin-Antitoxin. 
1hre chemische Verbindung wiirde eine schwere Zellschadigung bedeuten. Durch die Schadi­
gung des Zellstoffwechsels kame es zu einem pathologischen Weg des EiweiBabbaues, zu 
ungeniigender Desamidierung, zur Bildung histaminartiger Substanzen. Diese wiirden je 
nach der Menge der Receptoren tragenden geschadigten Zellen mehr oder weniger schwere 
Shocksymptome auslosen. 1ch bin mir des Problematischen jeder solchen Theorie bewuBt 
und mochte mich keineswegs auf sie versteifen; sie schien mir nur aus heuristischen Griinden 
erwahnenswert. Vgl. die Arbeiten von LEWIS, S.29. 

Nach COCAS Schatzung ist die Haufigkeit atopischer Uberempfindlichkeit 
gering (Asthma, Heufieber usw.), in New York und Umgebung etwa 7% der 
Menschen. Es handle sich um eine streng erbliche Empfindlichkeit eines oder 
mehrerer Shockgewebe, haufig verbunden mit einer besonderen reaginogenen 
Disposition, die auch hereditaren Einfliissen unterliegt. Also z. B. von einer 
streng erblichen Empfindlichkeit der Bindehaut und der Nasenschleimhaut 
gegen Pollen. Nach COCAS Meinung wird das heuschnupfendisponierte Indi­
viduum unabhangig von jeder Sensibilisierung mit Pollensubstanz heuschnupfen­
krank, sobald Pollen seine Schleimhaut treffen, da er in seinen Saften spezifische 
Pollenreaktionskorper beherberge. Diese nennt er atopische Reagine zum Unter­
schied vom anaphylaktischen Antikorper. Er findet allerlei Unterschiede zwischen 
seinem atopischen Reagin und dem durch Sensibilisierung erworbenen ana­
phylaktischen Antikorper. So gelinge mit diesem die passive Sensibilisierung \ 
der normalen menschlichen Haut nicht, wahrend sie mit dem Reagin sensibili­
siert werden konne (vgl. Methode PRAUSNITZ und KUSTNER 2). Umgekehrt konne 
der anaphylaktische Reaktionskorper durch subcutane Injektion des Serums 
passiv auf Meerschweinchen iibertragen werden, was mit dem atopischen Reagin \ 
nicht gelinge. Mit dem anaphylaktischen Antikorper lasse sich das Antigen 
spezifisch inaktivieren, wahrend das Atopen durch atopisches Reagin nicht 
inaktiviert werden konne. In neuerer Zeit denkt aber COCA doch an die Mog­
lichkeit, daB auch die atopischen Reagine unter dem Einfluf3 eines Antigenreizes 

1 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1924, Nr 15. 
2 PRAUSNITZ u. KUSTNER: Zbl. Bakter. Abt.l, Orig.86 (1920); Zbl. Bakter. Abt.l, 

Orig. 86, H. 2 (1921). 
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entstehen und nicht, wie COCA zunachst vermutete, ohne einen solchen wie 
etwa normale Hamolysine gebildet werden. Tatsachlich konne man feststellen, 
daB Injektionen von Atopenen den Reagingehalt des Blutes erhohen. Jedenfalls 
neigt sich auch COCA neuerdings der Ansicht zu, daB die Entstehung der atopischen 
Reagine auf "Immunisierung" (Sensibilisierung) beruhe. Allerdings lasse sich 
die atopische "Oberempfindlichkeit nicht k1instlich herbeifiihren, sie entstehe 
nur bei veranlagten Personen nach Kontakt mit einer bestimmten Substanz. 
Kommen also die im atopischen Organismus vorhandenen Reagine erst nach 
Kontakt mit dem Atopen zum Vorschein, sind also erworben, ist aber 
andererseits die Atopie ein durchaus angeborener und ererbter Zustand, so 
muB man sich fragen, was· denn nun eigentlich vererbt wird? Es kann zur 
Vererbung nichts iibrigbleiben als die besondere Empfindlichkeit eines oder 
mehrerer Shockgewebe, auf das "Atopen" erstens mit Bildung von Reaginen 
und dann mit Shock zu antworten. COCA sagt selbst, daB nicht die "Ober­
empfindlichkeit an sich, sondern die Neigung zur Uberempfindlichkeit erblich 
iibertragen werde. Das ist aber auch nichts anderes, als was ich selbst 
allergische Diathese nannte und nicht weit entfernt von der Ausdrucksweise 
DOERRS "pathologische Steigerung der physiologischen Sensibilisierbarkeit des 
Menschen". Die iibrigen von COCA gegeniiber der experimentellen Anaphylaxie 
hervorgehobenen Unterschiede scheinen mir ebensowenig wie DOERR absolut 
wesentlich zu sein. Auch fiir Eignung zur experimentellen Anaphylaxie sind 
ja rassenma{Jige und familiare Unterschiede bei den Versuchstieren nach­
gewiesen. Unabhangig von COCA kam auch JADASSOHN zu sehr ahnlichen 
Ansichten wie der amerikanische Autor, indem er die Differenzen zwischen 
der anaphylaktischen und idiosynkrasischen Reaktionsweise hervorhebt, ohne 
sich allerdings wie COCA auf eine vollige und prinzipielle Verschiedenheit 
festzulegen. 

COCA 1 glaubt also Atopie von Anaphylaxie auch deswegen unterscheiden zu miissen, 
weil angeblich die Atopene im klassischen experimentellen Meersehweinehenversueh nur 
sehr geringe sensibilisierende und shockauslosende Wirkung zeigen wiirden, die Anaphylak­
togene (EiweiBkorper) dagegen selten beim Mensehen eine tJberempfindlichkeit auslOsen 
wiirden. L. ADELSBERGER2 konnte jedoch im Meerschweinchenversuch eine allerdings 
nicht regelmaBig nachweis bare und in der Regel schwache anaphylaktische Fahigkeit 
mehrerer Atopene erweisen. 

Beim jetzigen Stand der Forschung ist ja ohne weiteres zuzugeben, daB vielleicht manche 
menschliche Idiosynkrasien mit der experimentellen Anaphylaxie nicht identisch sind. 
Allerdings bediirfen so manche der Idiosynkrasien noch weiterer Aufklarung und entpuppen 
sich dann vielleicht doch noch als Anaphylaxien. Nach den Forschungen von OTTO und 
ADELSBERGER 3 bestehen allerdinga wohl doch gewisse Untersehiedezwischen denAntikorpern 
der Anaphylaxien und der Atopien. So konne man letztere nicht ohne weiteres mit 
dem nach Serumvorbehandlung (also anaphylaktisch) auftretenden Antikorper identi­
fizieren. Es sei damit zu rechnen, daB mindestens zwei Typen sich freilich sehr nahe­
stehender Antikorper existieren, die man nach R. OTTO als "Doppelganger" ansehen 
kann. Dar eine - atopisehe - Typ bildet sich anscheinend dauernd, vermutlich auf 
schwache, meist unbekannt bleibande, aber lange Zeit einwirkende Antigenreize bei be­
sonders veranlagten Menschen, wahrend der andere sich nur kiinstlich durch parenterale 
Antigeninjektionen bei Mensch und Tier erzeugen lasse und mehr oder weniger schnell 
verschwinde. 

1 COCA: J. L!Lbor.· .. a. clin. Med. 18, 219-224 (1932); Erg. Hyg. 14, 538 (1933). 
2 ADELSBERGER, L.: Z. Hyg. 111, H. 4. 
3 OTTO u. ADELSBERGER: Z. Hyg. 113, H. 1 (1931). 
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Beziiglich des Unterschiedes der sogenannten natiirlichen Uberempfindlichkeit {Atopie} 
und der experimentellen Anaphylaxie sind auch neuere Versuche von DE BESCHE 1 von 
Interesse, die ergeben: Passive Ubertragungeiner natiirlichen Uberempfindlichkeit von Mensch 
auf Tier gelingt nur hier und da, leichter geht es mit der Ubertragung einer beim Menschen 
kiinstlich hervorgerufenen Uberempfindlichkeit, wie etwa der Serumkrankheit, fast stets 
ist passive Ubertragung bei der experimentellen Anaphylaxie der Versuchstiere miiglich. 
Wahrend sich bei dieser im Serum stets Praecipitine gegen das spezifische Anaphylaktogen 
nachweisen lassen, und das haufig auch bei der Serumkrankheit der Fall ist, findet man 
diese Stoffe sehr selten bei der natiirlichen Allergie. Da sich aber hautsensibilisierende 
Antikiirper sowohl bei der Anaphylaxie und Serumkrankheit als bei allergischen Zustanden 
finden, ist anzunehmen, daB diese Hautstoffe von den nicht stets vorkommenden Pracipi­
tinen und den passiv sensibilisierenden Anaphylaxie-Antikiirpern verschieden sind. Es 
bestehe also wohl doch ein gewisser Unterschied zwischen natUrlicher und kunstlicher Uber­
empfindlichkeit. Es sei noch bemerkt, daB nach COCA 2 die atopischen Reagine im wesent­
lichen die Eigenschaften der Praecipitine besitzen. 

Auch WHITFIELD 3 lehnt wie COCA mit Bestimmtheit die Vermengung des Begriffs 
Anaphylaxie mit der primaren Uberempfindlichkeit abo LONGKOPE 4 trennt ebenfalls beide 
und weist besonders darauf hin, daB bei der Allergie gegen Arzneimittel u. dgl. keine strenge 
Spezifitat im Gagensatz zur echten EiweiBiiberempfindlichkeit bestehe (was wohl nicht 
fiir aile Faile richtig ist) und daB sich zwar die Anlage zur.Allergie als solche vererbe, aber 
nicht gegen die gleichen Stoffe. Einen ahnlichen Standpunkt nehmen STORM v. LEEUWEN, 

1 BIEN und V AREKAMP 0 ein; nach ihrer Ansicht beruhen die sogenannten Uberempfindlichkeits­
krankheiten (die Atopien COCAS) auf einer angeborenen Allergie, sind nicht mit Allergie gegen 
einen bestimmten Stoff zu verwechseln. Bei der Suche nach einem spezifischen Antigen 
finde man nie nur auf ein Extrakt positive Reaktion, sondern meist auf mehrere. - Ebenso 

" streng wie COCA trennt DUKE 6 Anaphylaxie und primare Allergie unter Hervorhebung 
: der Vererbbarkeit der letzteren. Wie bereits erwahnt, ist es das Bemiihen DOERRs, eine 
Briicke zwischen echter Anaphylaxie und primarer angeborener Allergie zu schlagen. Er 
denkt an zellstiindige AntikoT;per und an eine hereditiir bedingte Anlage, zellstiindige spezi­
jische Antikorper oder analoge Stotte in einer bestimmten Lebensphase zu bilden. - Vergleicht 
man die einzelnen Theorien miteinander, so hat man den Eindruck, daB ein einigendes Band 
schon gefunden werden kiinnte. 

Wenn auch noch nicht alles geklart ist, so hebt DOERR doch mit Recht 
hervor, daB durch die Erkenntnis der vorwiegend durch fixe Gewebszellen betatigten 
Reaktionsk6rperbildung und der Abhangigkeit des Shocks von fixen Gewebs­
zellen, ferner durch die Studien tiber die Lipoidantigene, Halbantigene, Haptene 
usw. die Annahme immer berechtigter erscheine, daB im Prinzip die mensch­
lichen Allergien und die experimentelle Anaphylaxie wesensgleich seien. Wie 
wenig tibrigens COCAS strenge Trennung der Idiosynkrasie (Atopie) von der 
Anaphylaxie zu Recht besteht und daB auch die Annahme nicht immer richtig ist, 
Idiosynkrasie sei stets ve~erbt und auf eine relativ kleine Zahl von Menschen 
beschrankt, ergibt sich aus neueren wichtigen Versuchen BLOCHS und STEINER­
WOURLISCHs 7 tiber Primelidiosynkrasie, eine Veranlagung, die doch vor gar nicht 
langer Zeit als eine der zweifellosesten ererbten Idiosynkrasien (bzw. CocAschen 
Atopien) gelten konnte. Aber nun gelang es BLOCH und STEINER-W OURLISCH 
mit Primelextrakt, das durch Extraktion frischer Primelblatter mit siedendem 

1 DE BESCHE: Norsk Mag. Laegevidensk. 92, 17-27 u. englische Zusammenfassung 
26-27 (1931) (norweg.). 

2 COCA: Erg. Hyg. 14, 538 (1933). 
3 WHITFIELD: Brit. med. J. 34. 
4 LONGKOPE: J. amer. med. Assoc. 77. 
o STORM v. LEEUWEN, BIEN u. VAREKAMP: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 49; Lancet 201. 
6 DUKE: Arch. into Med. 28 (1921). 
7 BLOCH u. STEINER-WOURLISCH: Arch. f. Dermat. 152, 283 (1926). 
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Ather gewonnen wird, vorher ganz unempfindliche Menschen primelidiosyn­
krasisch zu machen und noch dazu aIle; 100% der untersuchten Individuen. 

Ahnlich wie gegen Ursol lassen sich Meerschweinchen auch gegen Primeln sensibili­
sieren. BLOCH und STEINER-W OURLISCH 1 sensibilisierten mit qem von ihnen angege benen 
atherischen Primelextrakt Meerschweinchen durch Einreiben dieses Extrliktes in die Haut. 
Die eingetretene Allergie auBert sich in einem akuten vesiculosen Ekzem nach einer 1n­
kubationszeit von 7-12 Tagen. 

Hat man da nicht den Verdacht, daB auch andere sogenannte echte Atopien 
durch eine wohlgelungene Versuchsanordnung sich als durch Sensibilisierung 
erwerbbare anaphylaxieartige Vorgange erweisen konnten ? Es lage nicht ferne, an 
die Moglichkeit zu denken, daB schlieBlich einmal uberhaupt aIle idiosynkra­
sischen Erscheinungen und Erkrankungen nach Erforschung der vielen noch 
geheimnisvollen und unentdeckten Sensibilisierungswege, sich als Modifikationen 
der echten klassischen Anaphylaxie darstellen konnten. Diirfte man, wenn das 
moglich ist, uberhaupt noch von einer allergischen Diathese sprechen? FaIlt 
also der Unterschied zwischen Atopie und Anaphylaxie, so spitzt sich alles auf 
die Frage zu, ob es eine besondere Veranlagung zur echten, durch Sensibilisierung 
erwerbbaren Anaphylaxie gibt. Wer sich neuerdings an den Begriffen Kon­
stitution oder Diathese stoBt, dem sei zum Troste gesagt, daB hinter einer solchen 
Diathese natiirlich die Minderwertigkeit der bei der anaphylaktischen Reaktion 
beteiligten Organe in: irgendeiner Hinsicht stecken miiBte. Veranderte Reakti­
vitat des vegetativen Nervensystems, zu groBe Durchlassigkeit der Schleimhaute, 
zu groBe Erregbarkeit, Ladierbarkeit oder Undichtigkeit der GefaBwande, 
mangelhafte Eiltgiftungsfunktion der Leber, mangelhafte Fahigkeit der Anti­
korperbildung und so manches andere konnte man sich vorsteIlen. Es ist klar, 
daB solche Organminderwertigkeiten vererbt sein konnen. 

Aber nicht nur Experimente des Laboratoriums, auch natilrliche Bedingungen des Lebens 
scheinen unter Umstanden bei allen hinreichend Exponierten Sensibilisierungen und aller­
gische Reaktionen hervorzurufen. Zu dieser Auffassung kommt z. B. DE BESCHE Z bei 
Mehlstauballergikern. Er stellt dar, daB bei seinen Fallen allergische Disposition weitaus 
in der Mehrzahl nicht vorgelegen habe und daB offen bar ganz anlagefreie Menschen sich 
durch jahrelange Exposition allmahlich sensibilisierten. DE BESCHE ist offenbar der Ansicht, 
daB bei geniigend langer Dauer der Einwirkung schlieBlich jedermann gegen Mehlstaub 
sensibilisiert werden kOnDe. 

Allerdings bei einem anderen Berufsasthma, dem Ursolasthma der Pelzfarber, bei 
dem sehr viele Arbeiter doch wohl in gleicher Weise der Schadlichkeit ausgesetzt sind, der 
Expositionsfaktor also gleich groB ist, bemerken wir sehr deutlich den EinfluB der Disposition. 
CURSCHMANN 3 machte 1926 auf dem Wiesbadener KongreB auf diese verschiedene Empfang­
lichkeit der Pelzarbeiter aufmerksam; er wies darauf hin, daB nur ein gewisser Prozentsatz 
erkranke. Bei dem einen dauert es 1/4, bei dem anderen 10 Jahre, bis er asthmatisch wird, 
andere werden es iiberhaupt nicht. 

In einem vor einigen Jahren gehaltenen Vortrag 4 stellte ich drei Vor­
bedingungen heraus, die fUr die Entstehung eines manifesten aIlergisch~n Zustandes 
gegeben sein miiBten: 1. das Eindringen einer hinreichenden Quantitat des Allergens 
in die Reagin erzeugenden Zellen. 2. Storungen in der "Entgiftungsmoglichkeit" 
einer bestimmten Allergenquantitat durch bestimmte Zellkomplexe, Fahigkeit 

1 BLOCH U. STEINER-WOURLISCH: Arch. f. Dermat. 162, 349 (1930). 
Z DE BESCHE: Z. arztl. Fortbild. 1926, Nr 5. 
3 CURSOHMANN: Wiesbadener Kongr. inD. Med. 1926. 
4 KAMMERER: Beitr. Klin. Tbk. 76, 738. 
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dieser Zellkomplexe, Reagine zu bilden. 3. Ansprechbarkeit der allergischen 
Erfolgsorgane auf das Eindringen des Allergens in den sensibilisierten Korper. 
Fur das Eindringen der Allergene konnen verschiedene Organe in Betracht 
kommen, Nasenschleimhaut, Tonsillen, Auskleidungsmembranen der Bronchien 
und Alveolen, Darmschleimhaut. Gro13ere odet geringere Durchlassigkeit der 
Respirations- und Darmschleimhaut fUr Allergene ist nach STORM V. LEEUWEN 1 

fur das Zustandekommen einer Sensibilisierung entscheidend. So konnte bei 
einer allergischen Diathese, welche die Bereitschaft zu Asthma erhoht, eine 
erhohte Dehnbarkeit und Transsudationsfahigkeit der Bronchial- und Alveolen­
capillaren, abgesehen von der Neigung zu spastischer Kontraktion der Bronchien, 
bestehen. Ich mochte nur vergleichsweise an dieser Stelle die 7 pradisponierenden 
Momente anfUhren, die nach URBACH 2 hauptsachlich in Betracht kommen: 
1. Vorausgegangene allgemeine Infektionen; 2. vorausgegangene lokale Infek­
tionen, vor allem des Respirationstraktes (im Kleinkindesalter); 3. voraus­
gegangene Schadigungen des gastrointestinalen Resorptionsapparates (besonders 
im Sauglingsalter); 4. mangelnde Entgiftungsfahigkeit der Leber; 5. fehler­
hafter Abbau der Nahrungsmittel, vielleicht in Abhangigkeit von Storungen 
vor allem der Ovarien und der Thyreoidea; 6. aIle ubrigen pradisponierenden 
Faktoren, wie aktinische, thermische oder chemische Reizungen der Haut, 
veranderte Nahrung im Sinne der Winterkost, fokale Infektion usw. Es liegt 
ferner au13erordentlich nahe, auch fUr die allergische Bereitschaft eine fehler­
hafte Steuerung des vegetativen Nervensystems an die Spitze zu stellen. Dem 
Kliniker zeigen die Blutzuckerkurven relativ am einfachsten und auffalligsten, 
wie sehr die Labilitat des vegetativen Nervensystems das viscerale Zelleben 
und den Stoffwechsel beeinflu13t und wir wissen, da13 wir starke Schwankungen 
der Blutzuckerkurven nach Traubenzuckergaben zum Nachweis vegetativer 
Stigmatisierung benutzen konnen. Wir finden so auch die Brucke zu dem 
EinflufJ des Seelenlebens auf echt allergische Zustande, insbesondere das aller­
gische Asthma. Es ist ebenso falsch, jedes Asthma als nur psychisch bedingt 
ansehen zu wollen, wie es unrichtig ware, den Einflu13 der Psyche selbst auf 
nachgewiesene allergische Asthmazustande zu leugnen. Der Weg ist: Psyche­
Steuerung des vegetativen Nervensystems - Beeinflussung des Zellebens und 
des Stoffwechsels. 

Die Psyche ist ein Faktor, der bei jeder Erkrankung in Rechnung zu setzen 
ist und gerade bei allergischen Zustanden nicht unterschatzt werden darf. 
Man hat seit alters von Asthma nervosum gesprochen und vor Kenntnis der 
zahlreichen allergischen Moglichkeiten die seelische Beeinflussung des Asthma­
tikers vielleicht fUr gro13er gehalten als sie tatsachlich ist. Es mag Asthmafalle 
geben, bei denen Nervensystem- und Psyche die Szene beherrschen. Aber auch 
bei echt allergischen Zustanden mag die gefuhlsbetonte Erinnerung an voraus­
gegangene allergische Reaktionszustande die Intensitat neuer Shockzustande 
modifizieren. Auch ist zu vermuten, da13 bei einem psychischen Erregungs­
oder Schwachungszustand allergische Reaktionen verstarkt werden konnen. 
TROUSSEAU 3 glaubte, da13 sein selbsterlebter Asthmaanfall durch Haferstaub 
nur infolge gleichzeitiger psychischer Erregung zustande kam. Der Kuriositat 

1 STORM v. LEEUWEN: Allergische Krankheiten, 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 1928. 
2 URBACH: Hautkrankheiten und Ernahrung: Wien: Wilhelm Maudrich 1932. 
3 TROUSSEAU: Med. Klin. des Hotel-Dieu in Paris. Wiirzhurg 1868. 
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halber mochte ich noch folgenden Fall STICKERS 1 zitieren: "lch kenne einen 
Mann, der zwar fiir gewohnlich nach dem Anhoren eines Konzertes durch keine 
korperlichen Storungen belastigt wird, aber jedesma1 von schweren nachtlichen 
Nieskrampfen und Asthmazustanden gequalt wird, wenn er ein Schuhmannsches 
Quartett, ein Handelsches Oratorium, eine Beethovensche Symphonie angehort 
hat. Er versichert, ihm sei die Hohe seines Asthmaanfalles ein subjektiver 
MaBstab fiir die Bedeutung des genossenen Kunstwerkes." . 

Der EinfluB der Hereditat auf die Neigung zu anaphylaktiBcher Sensibili­
sierung ist unverkennbar (vgl. a. S. 43). Es gibt nach LEWIS und LOOMIS 2 

Meerschweinchenfamilien, di~' gegen anaphylaktische Reize ziemlich wider­
standsfahig sind, b~i anderen. Stammen. liegt. eine "allergic hTitability" vor. 
Nicht aIle ursolarbeitenden Fellfarber werden vom anaphylaktisclien Ursol­
asthma betroffen, sondern nur ein gewisser Prozentsatz. Vererbt wird also nur 
die allergische Bereitschaft, walirend die Empfindlichkeit gegen ein bestimmtes 
Allergen anscheinend immer erworben ist. So kommt es, daB der Vater an Heu­
schnupfen, der Solin an Pferdeschuppenasthma, die Tochter an Eieridiosynkrasie 
leiden kann. Auch die Disposition der betroffenen Organe - der allergischen 
Erfolgsorgane (Shockorgane) - wechselt haufig bei der Descendenz. 

Wegen der besonderen Wichtigkeit des Asthmas als allergische Erkrankung 
interessieren uns in erhohtem MaB die groB angelegten Versuche von RATNER 
und GRUEHL 3 iiber die tJbertragung respiratorischer Anaphylaxie von der Mutter 
auf die Nachkommenschaft durch Inhalationen von Pferdeschuppen. Einzig 
und allein durch solche Inhalationen iibertrugen die Autoren die "Oberempfind­
lichkeit von der Mutter auf die spater geworfenen Tiere. Aber immer wieder 
ergibt sich, daB der Zustand der "Oberempfindlichkeit in verschieden starkem 
Grade iibertragen wird. Es wurde beobachtet, daB Tiere des gleichen Wurfes 
in selir verschiedener Starke sensibilisiert sein konnen, und ganz besonders fiir 
eine besondere Diathese sprechend ist die Feststellung, daB das Junge unter 
Umstanden starker sensibilisiert sein kann als die Mutter, die den Pferdestaub 

} einatmete. Ein Beispiel: Das Muttermeerschwein wurde an 2 Tagen hinter­
einander je 1/2 Stunde dem Pferdestaub ausgesetzt. Am nachsten Tag kamen 
zwei Junge auf die Welt. Diese beiden Tiere kamen dann einen Monat spater 
zusammen mit der Mutter in die Staubkammer. Nur eines der jungen Tiere 
bekam Asthma und starb im Shock. Diesem Tiere war also nicht nur die spezi­
fische Pferdestauballergie placentar ubertragen worden, es zeigte auch eine all­
gemeine und unspezifische, angeborene hohere Bereitschaft - Diathese -
starker zu reagieren als die anderen. Selbstverstandlich steckt eine besondere 
Organminderwertigkeit dahinter oder vielleicht eine Anzahl verschiedener 
Organminderwertigkeiten. Aber wir sind weit davon entfernt, sie auch nur teil 
weise zu erfassen. Weitere ahnliche Versuche RATNERS zeigen, daB die "Ober­
empfindlichkeit bis auf die dritte Generation iibertragen werden kann. Einem 
trachtigen Meerschweinchen wird 4 Tage vor dem Gebaren Pferdeserum injiziert. 
Die Jungen wurden erst nach 143 Tagen durch Pferdeseruminjektion gepriift, 
nachdem sie kurz vorher geboren hatten. Sie waren aktiv sensibilisiert und 

1 STICKER: Siehe S. 45. 
2 LEWIS u. LOOMIs: J. of exper. Med. 41, Nr 3 (1925); 43, 263-273. 
3 RATNER u. GRUEHL: Amer. J. Dis. Childr. 34, 23 (1927). 
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starben im Shock. Von den Jungen der dritten Generation starb eines ebenfalls 
nach Pferdeseruminjektion im Shock. Also: eindeutig angeborene Idiosynkrasie 
gegen Pferdeserum, aber keine Atopie im Sinne COCAs, sondern ein durch das 
Experiment aufgeklarter Mechanismus, der jeder Besonderheit der echten 
Anaphylaxie gegenuber entkleidet ist. Es ist gar kein Zweifel, daB solche Dinge 
auch beim Menschen vorkommen, wofiir GYORGY, MORO und WITEBSKy 1 ein 
treffliches Beispiel mitteilen: Ein Kind, das nie anders als an der Ammenbrust 
ernahrt war und noch nie Eier als Nahrung erhalten hatte, ist trotzdem eiklar­
allergisch, also scheinbar angeboren. Die Autoren konnten aber zeigen, daB 
das Kind zwar nicht gegen irgendeine menschliche Frauenmilch uberempfindlich 
war, aber wohl gegen die seiner Amme, die reichlich rohe Eier erhalten hatte. 
Also Ubertragung des Allergens durch die Muttermilch. RATNER 2 stellte schon 
1922 ahnliche Studien an und konnte nachweisen, daB viele Mutter eier- und 
milchallergischer Sauglinge wahrenq. der Schwangerschaft und Stillperiode 
besonder~ reichlich Eier und Milch genossen hatten. Die placentare Uberwande­
rung von -allergischen Antikorpern von der Mutter auf das Kind, oder auch die 
Aufnahme mit der Muttermilch haben wahrscheinlich fur die sogenannten 
angeborenen Idiosynkrasien eine viel groBere Bedeutung als wir bis jetzt uber­
sehen konnen. 

DOERR und SEIDENBERG 3 konnten zeigen, daB schon durch eine einmalige 
subcutane Injektion von Pferdeserum weibliche Meerschweinchen die Eigen­
schaft erwarben, etwa 380 Tage lang anaphylaktische Junge zu gebaren. Diese 
sind sehr stark anaphylaktisch, oft schon auf 0,0006 Pferdeserum. Diese rein 
passive Anaphylaxie verschwindet etwa 2 Monate nach der Geburt wieder. 
Dabei ist sehr merkwiirdig, daB man durch diesen "Vererbungsversuch", d. h. 
durch den Nachweis der Anaphylaxie der Nachkommen auch die Existenz 
von anaphylaktischem Antikorper im Organismus weiblicher Tiere nachweisen 
kann, wenn dies mit dem gewohnlichen passiven Ubertragungsversuch nicht 
gelingt. Nur wenn die Tiere in den ersten zwei Dritteln der Graviditat sensibilisiert 
wurden, waren die Nachkommen anaphylaktisch, in den spateren Monaten 
der Schwangerschaft nicht mehr. 

Fur den Menschen sind jedoch nicht die passiven, sondern die aktiven Sensi­
bilisierungen von Bedeutung, da nur diese lange anhalten. Nur wenn das Blut 
derschwangeren Frau in den letzten Phasen der' Graviditat reichlich anaphylak­
tisches Antigen enthalt, sind aktive Sensibilisierungen des Fetus denkbar. 
Beim Meerschwein konnte nur mit anaphylaktischen Antigenen kongenitale 
Anaphylaxie erzielt werden, aber nicht mit jedem beliebigen, beim Menschen 
idiosynkrasische Reaktionen erzeugenden Stoff. DOERR und SEIDENBERG sind 
daher der Ansicht, daB die iiberwiegende Mehrzahl der Idiosynkrasien sicher 
nicht durch diaplacentare Sensibilisierung in utero entsteht. Man vergleiche dazu die 
S. 53 erwahnten Versuche RATNERS. DOERR und SEIDENBERG 4 machen dann 
weiterhin auf sehr bemerkenswerte Unterschiede der Shockempfindlichkeit auf­
merksam. Wahrend aktiv durch einmalige subcutane Injektion von Pferdeserum 
sensibilisierte Meerschweinchen eine durchschnittliche intravenose Minimal-

1 GYORGY, MORO u. WITEBSKY: Klin. Wschr. 9, Nr 31, 1435 (1930). 
2 RATNER: Med. Olin. N. Amer. 6, 815 (1922). 

I 3 DOERR u. SEIDENBERG: Z. Immun.forsch. 69, 169 (1930). Z. Immun.forsch. 71, 
242-264 (1931). 

4 DOERR U. SEIDENBERG: Z. Immun.forsch. 69, 169-179 (1930). 
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dosis von 0,02 Pferdeserum zur todIichen ShockauslOsung bei der Reinjektion 
natig haben, tritt bei passiv heterolog (z. B. mit Kaninchenserum) vorbereiteten 
Meerschweinchen der letale Shock schon nach Reinjektion von 0,002 Pferde­
serum ein. Aber noch graBer ist die EmpfindIichkeit bei hereditar anaphylak­
tischen Meerschweinchen, bei denen 0,0008 Pferdeserum geniigt. Es verhalten 
sich solche hereditar anaphylaktische Meerschweinchen (durch aktiv sensibili­
sierte Muttertiere) also wie passiv im extrauterinen Leben praparierte. Solche 
Tiere kannen sogar auf subcutane Injektionen relativ kleiner Dosen Pferdeserum 
(0,2-2,0) mit letalem Shock reagieren. Es ist daran zu denken, da~ so ein 
Teil der Falle tadIichen Shocks beim Menschen nach subcutanen Injektionen 
erklart werden konnte. 

In diesem Zusammenhang sind auch noch die Untersuchungen von NATTAN­
LARRIERl bemerkenswert: Wird ein Muttertier (Meerschwein) mit einer sensi­
bilisierenden Substanz geimpft, die von der Placenta durchgelassen wird, so 
kann bei den Jungen aktive Anaphylaxie erzielt werden. Dieser Umstand ist 
von praktischer Wichtigkeit bei Impfung von Kindern, deren Mutter vor oder 
wahrend der Schwangerschaft mit einem Serum geimpft wurde. Es miiBte 
noch aufgeklart werden, ob die aktive ererbte Anaphylaxie fiir die Entstehung 
gewisser Kinderkrankheiten Bedeutung hat. 

Vor 10 Jahren sind iiber die hereditiiren Verhiiltnisse bei spezifischen Uber­
empfindlichkeitszustanden wichtige Untersuchungen von SPAIN und COOKE 2 

erschienen. Deutlicher EinflufJ der Hereditiit geht aus ihnen hervor. Urn mag­
lichst einwandfrei vorzugehen, beriicksichtigen die Autoren nur Falle von 
Heufieber und Bronchialasthma mit positiver Cutanreaktion und mit dieser 
iibereinstimmender positiver Anamnese. Sie fanden: von 462 Heufieber- oder 
Asthmapatienten hatten 192 (= 41,6%) eine negative, 270 (= 58,4%) eine 
positive Familiengeschichte. Von den positiven waren 34 (7,3 %) von Vater­
und Mutterseite her, 236 (91 %) unilateral belastet. Von 115 normalen Kontroll­
personen waren nur 8 (= 7 %) belastet. Bei bilateral belasteten Individuen 
sieht man die Allergie meist schon im Kindesalter auftreten. Bei negativer 
Familiengeschichte tritt die Uberempfindlichkeit meist viel spater, haufig erst 
zwischen dem 20. und 30., oft erst nach dem 40. Lebensjahr in Erscheinung. 
Die Autoren halten es fiir mogIich, daB die Erbfaktoren nicht einheitliche, 
sondern multiple sind, mit gesonderter Vererbung der einzelnen Teilgene. Ware 
ein recessiver Erbfaktor (ADKINSON) vorhanden, miiBten alle bilateral belasteten 
Kinder allergisch werden, was aber nur bei 71,6% dBr Fall ist; die Vererbung 
ist also dominant. Auch BESCHE 3 teilt Familienjorschungen tiber die Veranlagung 
zur Uberempjindlichkeit beim Menschen mit den Stammbaumen von vier Familien 
mit, bei einer durch vier Generationen. Es fand sich an allergischen Erscheinungen 
Tierasthma, Heufieber und Nahrungsasthma in buntem Wechsel und regellos in 
der gleichen Familie. Solche Familien stellen Typen einer allgemein allergischen 
Diathese dar. Wie ausgesprochen die Hereditat selbst ganz spezifischer Allergien 
sein kann, zeigt z. B. eine von LEIDIG 4 zitierte Familie, bei der Vater und zwei 
Sahne idiosynkrasisch gegen Pilze waren. Auch in zwei neuerdings von SCHMIDT-

1 NATTAN-LARRIER: Bull. Acad. Moo. Paris. III. s. 106, 89--91 (1931). 
2 SPAIN u. COOKE: J. of Immun. 9, 521 (1924). 
3 BESCHE: Acta path. scand. (Kobenh.) 1 (1924). 
4 LEIDIG: Miinch. med. Wschr. 1921, Nr. II. 
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KEHLI beschriebenen Stammbaumen allergischer Krankheiten erWIeS sich die 
allergische Diathese als dominant vererbt. 

Der Schweizer Erblichkeitsforscher HANHART-Ztirich demonstrierte auf dem 
letzten KongreB fUr innere Medizin 1934 zu Wiesbaden eine groBe Reihe auBer­
ordentlich interessanter Stammbaume idiosynkrasischer Familien. Diese Stamm­
baume ergeben mit Sicherheit, daB in der Regel nicht eine bestimmte allergische 
Krankheit, z. B. Asthma oder Heuschnupfen vererbt wird, sondern die aller­
gische Diathese, die dann den Boden fUr die verschiedenartigsten phanotypischen 
Manifestationen der Allergie schafft. Wer sich fUr diese wertvollen Stammbaume 
interessiert, der sei auf die Verhandlungen der· Deutschen Gesellschaft fUr 
innere Medizin 1934 verwiesen, ferner: HANHART, Erbklinik der Idiosynkrasien 2 • 

Uber die Vererbung der "Dberempfindlichkeit, Anaphylaxie und Allergie 
und ihre Pathogenese" stelit auch der Englander BRAy 3 Untersuchungen an. 
Seine Ergebnisse lassen die wichtige Rolle der Vererbung erkennen, Dbertragung 
ist sowohl durch das Keimplasma als placentar maglich. Bei der Mehrzahl der 
Asthmakinder fand sich Asthma auch in der Aszendenz. Die erbliche Belastung 
wird meist schon im frtihen Kindesalter offenkundig und ist zweimal so oft auf· 
die mutterliche als auf die vaterliche Seite zurtickzufUhren (solite ftir dieses : 
Dberwiegen nicht die placentare Dbertragung Bedeutung haben 1). Zu den in 
Frage kommenden Krankheiten rechnet BRAY auch Ichthyosis und Migrane. 
I Er identifiziert diese vererbte Veranlagung mit der exsudative'fl,!!ia~hese. Patho­
genetisch bezichtigt er eine gewisse Alkalispeicherung des Blutes und der Gewebe. 
Deshalb seien auch Sauretherapie und Chlorcalciumgaben von Nutzen. 

Auch BALYEAT 4 liefert eine wichtige Arbeit tiber den hereditaren Faktor 
bei allergischen Krankheiten, zu der er 1000 Falle von Allergie heranzog: Die 
Vererbung ist der wichtigste Entstehungsfaktor fUr die allergische Krankheit. 
Je frtiher ein Individuum sensibilisiert wird, desto leichter kommt es zur poly­
valenten Sensibilisierung. Auch ihm ergibt sich, daB nur die "Fahigkeit zur 
Sensibilisierung" (also die "allergische Diathese") vererbt wird, nicht die spezi­
fische Dberempfindlichkeit selbst, die allerdings schon bei der Geburt vorhanden 
sein kann. Die Vererbung geht nach dem MENDELschen Gesetz. Sehr wichtig 
ist das weitere Ergebnis, das aber wohl noch der Nachprtifung bedarf, daB 
allergische Patienten eine den Durchschnitt weit tibertreffende Widerstands­
fahigkeit gegen Infektionen zeigen sollen. Der an die Bildung allergischen Anti­
karper gewohnte Karper kanne auch leichter andere Antikarper bilden. Bei 
Geisteskrankheiten seien Asthma und Heufieber seIten, auch wtirden allergische 
Studenten vergleichsweise besonders oft hohe Intelligenz aufweisen. Auch COCA 
hat den Eindruck, daB die "atopischen" Krankheiten dominant mendeln. Nach 
seiner Ansicht vererbt sich die spezijische Form der Allergie (Asthma, Heu­
schnupfen usw.), was aber sicher nicht richtig ist, wie man aus vielen Stamm 
baumen (besonders auch den neueren von HANHART) ersehen kann. 

SCHLOSS 5 hebt hervor, daB es sich bei der Allergie gegen NahrungseiweifJ in der Regel 
wohl urn echte Anaphylaxie handle. Dafiir spreche die ihrn rnehrmals gelungene passive 

f 1 SCHMIDT-KEHL: Arch. Rassenbiol. 27, 175 (1933). 
i 2 HANHART: Dtsch. rned. Wschr. 1934. 

a BRAY: J. Allergy 2, 205-224 (1931). 
4 BALYEAT: Amer. J. rned. Sci. 176, 332-345 (1928). 
5 SCHLOSS: Amer. J. Dis. Childr. 19 (1920). 
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tJbertragung der Allergie auf Tiere mit dem Blutserum. Man konne die tJberempfind­
lichkeit oft unmittelbar entstehen sehen. So beobachtete SCHLOSS Sauglinge, die wahrend 
eines Durchfalls fiir einige Tage Eierklar erhielten und spater gegen Eier iiberempfind­
lich waren. Aber SCHLOSS glaubt, dafJ es auch angeborene Nahrungsmittelallergie gebe_! 
Solche FaIle, die dafiir sprechen, daB es eine konstitutionell angelegte, eine primare'; 
spezifische Allergie gegen ganz bestimmte Allergene gibt, findet man in der Literatur nicht 
wenige zitiert. lch will hier nur zwei Beispiele anfiihren: Einen Fall von angeborener tJber­
empfindlichkeit gegen Hiihnerei beschreiben GERSTENBERGER und DAVISl. 

17 Monate altes Kind, das nie Eier gegessen hatte, und an Asthma litt. Aus diagnosti­
schen Griinden wurden eine Reihe verschiedener EiweiBkorper intracutan injiziert. Nur 
auf EiereiweiB erfolgte schwerstes Asthma, Urticaria, starke Lokalreaktion. Es bestand 
Status lymphaticus und ThymusvergroBerung. 

Einen sehr charakteristischen Fall von angeborener tJberempfindlichkeit gegen Pferde­
serum schildert SUNNER2: 8 jahriges Madchen erhalt prophylaktisch zum erstenmal 
in ihrem Leben 1000 J.E. Diphtherieserum. Gleichzeitig dasselbe Serum 10 andere Kinder. 
darunter die Schwester des Madchens. Unter schwersten Erscheinungen Tod innerhalb 
5 Minuten. Auch bei diesem Kind war anscheinend Status lymphaticus vorhanden. Sie 
konnte bis vor 2 Jahren Pferdegeruch nicht vertragen, reagierte mit Conjunctivitis, Bron­
ohitis, Spasmus. Diesen beiden ahnliche FaIle sind nicht wenige gesehen und beschrieben 
worden. Nachdem wir in den vorhergehenden Seiten von den experimentellen Vererbungs­
versuchen Kenntnis genommen haben, wird uns allerdings die wahrscheinlichste Erklarung 
eine intrauterine tJbertragung sein. Hierher gehoren auch die Eiklarversuche MOROSs 
(vgl. S. 320). 

Auch das Alter spielt eine Rolle fUr die Disposition zu allergischen Erschei­
nungen. PESCHKIN 4 macht auf die Unterschiede in der Hautreaktion aufmerk­
sam, die durch Alter, Ort, Beschaftigung, Nationalitat usw. bedingt sind. HOLZER 
und SCHILLING 5 betonen die Wichtigkeit des Turgors und der GefaBregulation 
der Haut fiir cutane Reaktionen. DaB Schleimhaute und andere Organe sich 
analog verhalten, ist anzunehmen. Darf man danach bei jugendlichen Personen 
kriiftigere Haut- und Schleimhautreaktionen erwarten, so scheint die Allgemein­
disposition zu Allergien mit dem Alter eher zuzunehmen. MOLL 6 zeigte an Kanin­
chen, daB sie gegen parenterale Zufuhr von artfremdem EiweiB sich urn so emp­
findlicher verhielten, je alter sie waren. Ganz junge Kaninchen zeigten keine 
Erscheinungen. Entsprechendes beobachteten MARFAN und OPPERT 7 am Men­
schen bei Injektion von Heilserumeinspritzungen. Allergische Erscheinungen 
kommen um so haufiger vor, je alter der Mensch ist. Bei 0-1/ 2 Jahr in etwa 4%. 
bei Erwachsenen in 40% der FaIle. Die Moglichkeit einer aIlmahlichen Sensi~ 

'-~-.... -.. I 
bilisierung vom Magen-Darmtractus aus ist allerdings im Auge zu behalten.· 
tiberhaupt wird mit Sensibilisierung von allen moglichen Eintrittspforten aus 
wahrend des Lebens auch bei oft scheinbar primaren Allergien stets zu rechnen 
sein. 

Wenig ist iiber besondere allergische Bereitschaft bestimmter Rassen und 
Konstitutionstypen bekannt. Die Frage, wie die bekannten Typen der asthe­
nischen, muskularen, cerebralen und digestiven Konstitution sich etwa beim 
Asthma beteiligen, beantwortet HAJ6s 8 mit folgenden Zahlen: 40,9 % Astheniker, 

1 GERSTENBERGER u. DAVIS: Arch. of Pediatr. 37 (1920). 
2 SUNNER: Brit. med. J. 1923, 965. 
3 MORO: Siehe S. 320. 
4 PESCHKIN: J. amer. med. Assoc. 71) (1920). 
5 HOLZER u. SCHILLING: KIin. Wschr. 1922, Nr 33. 
G MOLL: Jahrb. Kinderheilk. 48 (1909). 
7 MARFAN u. OPPERT: Bull. Soc. Pediatr. Paris 1909. 
8 HAJ6s: Wien. Arch. inn. Med. 113, 193 (1926). 
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Cerebrale und Muskulare, 16,4% Digestive. Letztere scheinen also sehr in der 
Minderzahl zu sein. 

Der Verschiedenheit des Erfolgsorganes entspricht naturgemaB auch eine 
Verschiedenheit der Reaktionsweise. Diese individuellen Unterschiede des 
Reaktionstypus konstitutionell idiosynkrasischer Menschen verfolgte GUNTHERI 
an dem besonderen Beispiel der A ntipyrinidiosynkrasie. Er stellt drei verschiedene 
Reaktionstypen fest: 1. Pyretiker. Sie reagieren mit Schiittelfrost, Fieber, 
Exanthemen, lokalen Schmerzen. 2. Oxyphile: Eosinophilie (Oxyphilie) des 
Blutes, Urticaria, Asthma, angioneurotische Odeme. 3. Herpetiker: Herpes 
labialis, lingualis, genitalis usw. Es ist zu bezweifeln, ob diese drei Typen in allen 
Fallen immer scharf zu trennen sind. Besonders werden Symptome der beiden 
ersten Gruppen wohl haufig ineinander iibergreifen. Die Forschung hat hier 
noch sehr viel Arbeit. Es ist naheliegend, daB die allergische Konstitution oft 
Teilerscheinung einer auch sonst zutage tretenden degenerativen Anlage sein wird, 
daB sie, wie J. BAUER sich ausdriickt, das Milieu eines Status degenerativus 
vervollstandigt. Wir finden z. B. Idiosynkrasien besonders haufig bei neuro­
pathischen M enschen, bei denen ja ohne wei teres eine gesteigerte Reizbarkeit des 
vegetativen Nervensystems, bzw. Capillarsystems zu erwarten ist. Dann sind 
unzweifelliafte Beziehungen zur sogenannten exsudativen und neuroarthritischen 
Diathese vorhanden. Liegt doch schon im Begriff der exsudativen Diathese die 
Neigung zu oberflachlichen Entziindungen mit starker Exsudation auf in 
der Norm harmlose Einwirkungen. 

So wirft ROST 2 den "Status exsudativus" mit dem "allergischen Status" zu­
sammen. Es ist aber hierbei an zweierlei Moglichkeiten zu denken. Zunachst 
konnen wir wohl lange nicht bei jedem exsudativ-diathetischen Individuum 
auch stets eine besondere Neigung zu allergisch-anaphylaktischen Reaktionen 
nachweisen. Andererseits sehen wir "allergische" Anlagen bei Menschen, bei 
denen wir keinen Grund haben, sie der exsudativen Gruppe beizurechnen. Ich 
ging auf die besondere Veralliagung mancher Meerschweinchenstamme ein, 
mehr als andere mit anaphylaktischen Erscheinungen zu reagieren. Bei 
diesen Tieren kann man doch wohl nicht von exsudativer Diathese sprechen. 
Es kann aber umgeke}lft auch die Frage aufgeworfen werden, ob nicht das 
Primare und die Grundlage der exsudativ veralliagten Menschen eben eine 
"allergische" Diathese ist, d. h. die besondere idiosynkrasische Reaktionsfahig­
keit, auf gewisse, sonst harmlose Stoffe mit allergischer Antikorperbildung zu 
reagieren. Erst der Ablauf der Antigen-Antikorperreaktionen wiirde sich dann 
als exsudatives Symptom, z. B. Ekzem manifestieren. Die spater zu besprechen­
den Arbeiten MOROS 3 werden uns auf diese Moglichkeit noch einmal zuriick­
kommen lassen. 

1ch will iibrigens bei dieser Gelegenheit nicht unerwahnt lassen, daB STROBL 4 durch 
Verfolgung der Eosinophilenkurve eine gewisse erh6hte Bereitschaft exsudativer Indi­
viduen fUr Uberempfindlichkeitsvorgange zu erweisen sucht. Sie fand bei Exsudativen 
auf Seruminjektion eine ausgesprochen trage und verlangsamte leukocytare Reaktion, die 
Phase der Aneosinophilie, die bei Nichtexsudativen nur im Beginn zu beobachten ist, 

1 GUN'l'HER: Dtsch. Arch. klin. Med. 152, 21 (1926). 
2 ROST: HANSEN -ROST-DEKKER, Praktikum der allergischen Krankheiten. Montana­

Verlag. 
3 MORO: Ekzema infantum u. Dermatitis seborrhoides. Berlin : Julius Springer 1932. 
4 STROBL: Mschr. Kinderheilk. 46, 49-61 (1930). 
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erstreckte sich bei Exsudativen tiber Tage. Da nun die Eosinophilen wohl beim Abbau des 
parenteral zugefiibrten EiweiB eine wichtige Rolle spielen, k6nnte diese Beobachtung 
wenigstens teilweise die so haufig beobachtete Uberempfindlicbkeit der Exsudativen 
erklaren. 

Fur die Berechtigung des Begriffes "allergische Diathese" hat sich neuer­
dings ganz besonders MORO 1 auf Grund seiner Studien uber Eiklar- und Milch­
allergie eingesetzt und dabei auch in dankenswerter Weise darauf hingewiesen, 
daB dieses Buch schon im Jahre 1926 den Titel "Allergische Diathese" trug. 
MORO meint, wenn BLOCH den Ausdruck "Diathese" (im allgemeinen) als 
"leeres Wort ohne Inhalt" bezeichnet und daB man "diese vertrocknete HUlse 
ohne Inhalt durch lebendige Tatsachen ersetzen solle" - "daB zum Ersatz 
durch lebendige Tatsachen bisher kein besseres und solideres Fullmaterial zu 
Gebote stand als jenes, das uns die Allergieforschung auffinden lieB". MORO 
schreibt sogar: "Existierte das Wort Diathese nicht, so hatte es eigens zu diesem 
Zweck erfunden werden mussen, da es hier wirklich den Nagel auf den Kopf 
treffe." MORO hat jedenfalls durch seinen Nachweis einer ungemein verbreiteten 
Eiklarallergie bei ekzemat6sen Kindern nicht nur ein ganz wichtiges Sondergebiet 
allergischer Erkrankung in umfangreichen und eindeutigen Versuchen klar­
gelegt, es gelang ihm auch mit seinen Studien und seiner besonderen Methodik 
neues Licht auf die vielfach noch so dunklen Voraussetzungen allergischer 
Bereitschaft zu werfen. 

Die Begriffe A rthritismus und N euroarthritismus sind keine sehr scharfen, 
sie haben eigentlich ihre Berechtigung verloren, wie das neuerdings auch wieder 
UMBER 2 hervorhebt. Aber die Beziehungen des Asthmas, QUINcKEschen Odems, 
der Nesselsucht zu gewissen arthritischen und Stoffwechselanomalien (Gicht, 
Diabetes) sind lange aufgefallen (vgl. S. 302). O. MULLER 3 hat fUr beide Formen 
von "Diathesen" folgende Tabelle aufgestellt, die hier auszugsweise wieder­
gegeben ist: 

I. Exsudative, katarrhalische, eosinophile Diathese. 
1. Symptome der auBeren Raut: u. a. Urticaria, Idiosynkrasie, QUINcKEsches Odem, 

Prurigo, Pruritus. 
2. An den Schleimhauten: u. a. Asthma, asthmatoide Bronchitis, Reuschnupfen. 
3. Symptome aninneren Organen, Blut usw. u. a. Eosinophilie, Spasmen, Vagotonie. 

II. N euro-arthritische Diathese. 
1. Stoffwechsel: labile Temperatur, Febris e causa ignota. 
2. Arthritische Veranderungen. 
3. Raut: u. a. Urticaria, Prurigo, QUINCKEsches Odem. 
4. Psychopathische St6rungen. 
Nach ASSMANN 4 bestehen £wischen der exsudativen Diathese (STRUMPELL) und der 

angio(vaso-)neurotischen Diathese (OTFR. MULLER) mannigfache Beziehungen. Bei der 
angioneurotischen exsudativen Diathese finden sich verschiedenartige krankhafte Vorgange 
an den peripheren GefaBen: spastische Kontraktion der Arterien, Erweiterung und Stase 
in den Capillaren, Exsudation durch die Capillarwand in die Gewebe, verschiedene Krank­
heitsbilder wie QUINCKEsches Odem, RAYNAuDsche Gangran, Schleimhautblutungen, 
intermittirender Gelenkhydrops, epileptiforme Anfalle usw. Ursachlich liegt eine konsti­
tutionelle Krankheitsbereitschaft und Uberempfindlichkeit vor, auf Grund deren vielleicht 

1 MORO: Mschr. Kinderheilk. 46, 49-61 (1930). 
2 UMBER: Z. arztl. Fortbildg. 27, 681-685, 717-721 (1930). 
3 MULLER, 0.: Med.Klin.1917, zit. nach J. BAUER: Die konstitutionelle Disposition usw. 
• ASSMANN: Dt.sch. med. Wschr. 1932 II, 1275. 
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zum Teil exogene, besonders aber wahrscheinlich endogene, im Korper selbst gebildete 
Stoffe die einzelnen AnfiHle auslOsen. 

Von was alles die besondere Disposition zu allergischen Reaktionen abhangen 
konnte, sehen wir aus den Untersuchungen von KARCZAGl, ARNOLD 2, VOEGTLIN 
und DYER 3, die ergaben, daB Albinoratten und -mause eine groBe natiirliche 
Widerstandsfahigkeit gegen Histamin besitzen. Die Autoren schlieBen aus ihren 
Versuchen, daB die glatten Muskeln und Capillaren dieser Tierspezies sich von 
anderen in ihrem Verhalten unterscheiden und damit die natiirliche Wider­
standsfahigkeit zusammenhange. Von den besonderen Verhaltnissen der Haut 
wird weiter unten noch die Rede sein. 

Unser wichtigstes diagnostisches Reaktionsorgan fiir allergische Zustande 
und allergische Bereitschaft ist die Haut, von der wir nachher noch sprechen 
wollen. Es fragt sich nur, ob eine unspeziJische Erregbarkeit der Haut ohne weiteres 
einer allgemeinen, auch die ubrigen Organe des K6rpers betreJJenden allergischen 
Diathese entspricht. Es mag beides oft beisammen sein, aber ein volliger Parallelis­
mus ist nicht wahrscheinlich. DaB aber die Reaktivitat auf spezifische Reize 
wie Tuberkulin und ganz unspezifische, wie z. B. Kochsalz einen gewissen 
Parallelismus zeigen, demonstriert KARCZAG. STICKER 4 beschreibt umgekehrt 
einen Fall von Kuhmilchidiosynkrasie, bei dem wahrend des idiosynkrasi­
schen Stadiums die PIRQuETsche Tuberkulinreaktion, die vorher negativ war, 
positiv ausfiel. Es scheint gesetzmaBig zu sein, daB im Zustand der aller­
gischen Reaktion unspezifisch mit reagiert wird. lch machte vor J ahren ahnliche 
Beobachtungen mit der Luetinreaktion 5. War die Luetinreaktion besonders 
stark, so reagierte haufig auch die Kontrollimpfstelle mit, in die nur Ascites­
agarfliissigkeit ohne Spirochaten geimpft war. Eine vollig abgeklungene Luetin­
reaktion flammte gleichzeitig mit einer positiven Tuberkulinreaktion wieder 
auf. Vielleicht darf man sagen, dafJ der Zustand der Anaphylaxie gegen irgendein 
bestimmtes Antigen die allgemeine allergische Disposition erhOht. STICKER stellt 
dar, "daB der Organismus, der unter dem EinfluB eines Antigens steht, nicht nur 
auf die Neueinfiihrung desselben Antigens anders als der unversehrte Organismus, 
sondern auch auf die Einfiihrung anderer Reizstoffe, vielleicht mit einem quanti­
tativen Unterschied, derart, daB dem Antigen selbst gegeniiber der ganze Organis­
mus, anderen Reizstoffen gegeniiber fiir gewohnlich die kranke Stelle allein 
reagiert". Also eine paratypisch bedingte ErhOhung der allgemeinen allergischen 
ReaktionsJahigkeit. Fiir das Verstandnis so mancher Asthmafalle konnte das von 
Bedeutung sein. Das Asthma begann z. B. im AnschluB an eine Pneumonie. 
Der Patient steht unter dem EinfluB des Antigens Pneumokokken oder Strepto. 
kokken. Die "kranke Stelle" ist die Bronchialschleimhaut. Ihre allergische 
Reaktionsfahigkeit ist aber nun auch unspezifisch gegen aIle moglichen Reize 
erhoht. Bemerkenswert ist eine von FREUND und GOTTLIEB 6 aufgestellte Hypo­
these. Eine konstitutionelle oder erworbene Steigerung des Zellabbaues in ein­
zelnen Geweben kann durch Wirkung von Zellzerfallsprodukteneine Umstim­
mung, Sensibilisierung einzelner giftempfindlicher Angriffspunkte im Korper 

1 KARCZAG: Wien. klin. Wschr. 1922, Nr 35. 
2 ARNOLD: Z. exper. Med. 1922, 26. 
3 VOEGTLIN u. DYER: J. of Pharmacol. 24 (1924). 
4 STICKER: Siehe S. 45. 
51U.M:M:ERi;ii:··Miiiich~· med. Wschr. 1912, Nr 28. 
6 FREUND u. GoTTLIEB: Munch. med. Wsohr. 1921, Nr 13. 
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herbeifiihren. Die Anschauung griindet sich auf den Nachweis der beiden Autoren, 
daB Zellzerfallsstoffe die Reaktionsfahigkeit gegen physiologische Reize oder 
pharmazeutische Stoffe verandern und umstimmen konnen. So konnte J. L6wy 
eine schon abgeklungene Serumkrankheit durch Einspritzung von Magnesium­
sulfat reaktivieren. Ich mochte hier auch noch einmal auf die Studien iiber 
"Parallergie", vgl. S.5, verweisen. 

Gibt es Schwankungen der Disposition zu allergischen Symptomen, die von 
Zeit und Jahreszeit abhangen? Viele Beobachtungen sprechen dafiir. Schon 
CZERNY hatte wahrgenommen und MAKEI! studierte noch genauer, daB bei der 
Behandlung tuberkuloser Kinder mit Pferdeserum stets nur in den Sommer­
monaten anaphylaktische Erscheinungen auftraten, wahrend sie in den Winter­
monaten regelmaBig fehlten. MORa hat schon friiher auch fiir die menschliche 
Pathologie auf gewisse "Saisonerkrankungen" w~e Tetanie, Ekzem, vegetative 
-oberempfindlichkeit hingewiesen~ Es, scheint, 'daB auch die experimentelle 
Anaphyl~xie bis zu einem gewissen Grade von der Jahresz~it aBh¥.gt. Rus­
ZNYAK 2 konnte eine Erhohung des antitryptischen Vermogens beim anaphylak­
tischen Shock nur in den Sommermonaten feststellen. Der gleiche Autor fand, 
daB im Winter die Tiere (Meerschweinchen) empfindlicher sind und der Tod im 
anaphylaktischen Shock durch kleinere Dosen herbeigefiihrt wird als im Sommer 
(vgl. S. 318). G. BAYER3 konnte durch jahrelang fortgesetzte Beobachtung eines 
Falles von Arzneimittelidiosynkrasie (Pyramidon) feststellen, daB diese periodischen 
Schwankungen unterlag. ROTH (III. med. Klinik, Budapest) beobachtete jahres­
zeitliche Schwankungen der Hautempfindlichkeit gegen Proteine bei Asthmatikern. 

HOPMANN und REMEN4 stellten Versuche iiber jahreszeitliche Krankheits­
bereitschaft an. Ais besonderes Beispiel der Friihjahrserkrankungen gibt vor allem 
die kindliche Tetanie unter den Erkrankungen der Erwachsenen die Ekzembereit­
schaft der Hautiiberempfindlichkeit tuberkeltoxischer und anaphylaktischer 
Art. Es scheint, daB bei allen diesen Erkrankungen eine gewisse latente tetanische 
Krampfbereitschaft eine Rolle spielt. Die Versuche erweisen experimentell, daB 
tetanoide Reaktionen wahrend des Friihjahrs leichter auftreten. Das verschiedene 
Verhalten wurde auf jahreszeitliche Unterschiede der Ammoniakregulation 
bezogen. MArGNo"N und REGNIER 5 beobachteten schon friiher, daB Ratten 
im Fruhjahr und Herbst viel empfindlicher gegen Proteinvergiftung seien. Neuere 
anaphylaktische Versuche an Hunden ergaben, daB die starksten anaphylakt~schen 
Erscheinungen im Friihjahr auftraten (vgl. auch S.318). 

STORM VAN LEEUWEN und DE LIND VANWIJNGAARDEN 6 lenken ebenfalls die 
Aufmerksamkeit auf den Zusammenhang von Asthma, Bronchitis und Schnupfen 
mit der Jahreszeit. Sie sahen bei ihrem Material besonders starkes Anwachsen 
zwischen 8. und 10. August 1931 und von Mitte September bis Mitte November. 
Eine Erklarung ist vorlaufig nicht moglich. 

Zeitliche Anaerungen der Sensibilisierbarkeit konnen mit der Beschaffenheit 
der Organe zusammenhangen. So sollen nach amerikanischen Autoren die meisten 
-----

1 MAKEI: Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 8. 
2 RUSZNYAK: Z. Immun.forsch. Orig.30 (1920). 
3 BAYER, G.: Z. exper. Med. 12, 34 (1921). 
, HOPMAN u. REMEN: Z. klin. Med. 111), 807-816, 817-832 (1931). 
5 MAIGNON u. REGNIER: C. r. Soc. BioI. Paris 113, 1188 (1933). 
6 STORM VAN LEEUWEN u. DE LIND VAN WIJNGAARDEN: Miinch. med. Wschr. 1932, 

Nr 15, 583. 
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Sensibilisierungen von Menschen vom Darmtrakt aus erfolgen, und zwar in der ' 
Jugend, 8eltener nach Eintritt der Pubertat. Also eine zeitliche Disposition, die viel­
leicht mit der groBeren Durchlassigkeit des kindlichen Darmes zusammenhangt. 

Wie solI man sich den biopathologi8chen M echaniBmUB einer allergi8chen 
Di8po8ition vorstellen 1 

Der Reiz, den die allergische Noxe ausiibt, wirkt letzten Endes auf Gewebs­
zellen. Eine besondere Rolle beirn ganzen Symptomenkomplex spielen GefafJe 
und Capillaren. Die Einwirkung auf die GefaBendothelien und Gewebszellen 
kann eine direkte sein (vgl. das Kapitel Anaphylaxie und die Anschauungen 
DOERRS u. a.), doch ist eine Erregung des vegetativen Nerven8Y8tem8, besonders 
anscheinend des VagUB, zweifellos vorhanden, was,u. a~ jaauch auS den S. 17 
erwahnten neueren Untersuchungen von SCHITTENHEL:M: und TONIETTI hervor­
geht. So wird eine Disposition zu Allergien nicht zuletzt auch von der Reizbarkeit 
de8 vegetativen N erven8Y8tem8,besonders von der N eigung zur Vagotonie abhangen. 
HOLM 1 rechnet zu den vagotoni8chen Krankheitsbildern u. a. die Anaphylaxie, 
Serumkrankheit, Urticaria, Asthma bronchiale, Heufieber, auch Colitis mucosa u. a. 

HAJ6s 2 unterscheidet epith.eliale (Ekzem, Dermatitis, Shockgewebe, Epidermis) und r 
'lJasculitre tJberempfindlichkeit (Shookgewebe, Endothelien der Capillaren, Urticaria, \ 
QUINCKEsohes Odem). Spezifisohe Reaktionen mit Nahrungsmittelextrakten hatte HAJ6s 
bei vasoularer Allergie nioht. 

Sehr wichtig sind neuere Untersuchungen, die den groBen EinfluB des auto­
nomen N erven8Y8tem8 3 auf die Reaktionsfahigkeit der Haut zum Gegenstand 
haben. Kleinste Hautveranderungen sind wie E. F. MULLER' zeigte, von erheb­
licher Wirkung auf das gesamte vegetative Nervensystem. Auch STAHL 5 stellte 
bei ganz lokalen Reizungs- und Entziindungsprozessen der Haut eine deutliche 
Erhohung der Exsudationsbereitschaft der ge8amten Hautoberflache fest, was 
er auf autonom nervose Einfliisse bezieht. Durch Vermehrung des Sympathicus­
tonus z. B. durch Adrenalininjektionen konnte L. GUTH 6 sonst sicher zu erwar­
tende Tuberkulinreaktionen unterdriicken. Nach diesen Ergebnissen ist zu 
erwarten, daB ganz lokali8ierte Entzilndung8proze88e der Haut (und doch wahr­
scheinlich auch der Schleimhaute) die allergische Bereitschaft durch Wirkung 
auf das autonome Nervensystem erhohen, andere Einfliisse (vgl. Adrenalin) sie 
abschwachen konnen. 

Es ist jedoch auch fUr den Bereich der Allergie zu empfehlen, sich nicht ein­
seitig auf die Vagotonie festzulegen. Ergeben doch neuere Forschungen, daB sym­
pathische Gifte auch Vaguswirkung und Vagusgifte auch sympathische Wirkung 
haben konnen, daB quantitative Verhaltnisse der Gifte von Bedeutung sind 
(vgl. HOLM). Daran ist auch bei allergischen Noxen zu denken, auch hier 
spielt vielleicht das quantitative Moment eine Rolle. 

Zwei Autoren besonders steIlten fur das Verstandnis allergischer Vorgange und Zustande 
das vegetative Nervensystem an die Spitze: MORO 7 und KLINKERT 8. MORO beschaftigt sioh 

1 HOLM: Klin. Wschr. 1925, Nr 1. 
2 HAJ6s: Klin. Wsohr. 1930 II, Nr 35, 1618-1621. 
3 Ich miiohte an dieser Stelle auch auf das bekannte Werk von L. R. MULLER: Die 

Lebensner'IJen venveisen. 
4 MULLER, E. F. Munoh. med. Wsohr. 1923. 
5 STAHL: Med. Klin. 1923. 
6 GUTH, L.: Zit. naoh STAHL. 
7 MORO: KIin. Wschr. 1923, Nr 49. 
B KLINKERT: KIin. Wschr. 1922, Nr 14. 
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mit der Frage der Tuberkulinallergie. Nach ihm besteht bei tuberkuloseinfizierten Individuen 
eine spezitische (der Tuberkulose eigentiimliche) Reizbarkeit des vegetativen Nervensystems 
gegeniiber dem Tuberkulin, sozusagen eine "spezitische nervose Allergie". KLINKERT kommt 
zu der Anschauung, daB bei der Tuberkulinreaktion und bei infekti6sen Prozessen iiber­
haupt die Allergie als die nervose Komponente der erworbenen Immunitiit aufgefaBt werden 
k6nnte. Er versteht unter Allergie die spezifisch erh6hte Reflexerrllgbarkeit des GefaB­
nervensystems gegeniiber einem bestimmten infekti6sen Virus bei Reinfektion. Da die 
Antik6rpertheorie gerade bei den angeborenen, bzw. primaren allergischen Zustanden die 
gr6Bten Schwierigkeiten macht, schien mirl die Vorstellung von der spezifischen nerv6sen 
Allergie auch auf diese ausgedehnt werden zu k6nnen. Sei dem wie ihm wolle, die ganze 
Anlage, der Tonus, die Gleichgewichtslage des vegetativen Nervensystems wird fiir das, 
was wir als allergische Konstitution bezeichnen, von ausschlaggebender Bedeutung sein. 

Fur die charakteristischen Symptome allergischer Shockzustande kommt 
in erster Linie die Innervierung der Gefii{3capillaren in Betracht. Gefii{3reaktionen 
sind wohl das sinnfalligste Symptom des allergischen Symptomenkomplexes. 
Eine starkere Ansprechbarkeit, Kontraktilitiit und Dilatationsfiihigkeit der GefaBe 
konstitutioneller Art wird das Zustandekommen von Erscheinungen des aller­
gischen Syndroms zweifellos erleichtern konnen. HOLZER und SCHILLING heben 
hervor, daB fur die Intensitat spezifischer und unspezifischer allergischer Reak­
tionen der Haut, deren Turgor und Gefii{3regulation von Bedeutung sind. Wie 
neuere Forschungen ergeben, sind die Capillaren ganz unabhangig von Arterien 
und Arteriolen mit der Fahigkeit der Vasodilatation und Vasokonstriktion 
ausgestattet, die dem vegetativen Nervensystem unterstellt ist 2 • Fur die Frage 
einer konstitutionellen Bereitschaft gerade des Capillarnervensystems sind die 
Capillarstudien der OTFRIED MULLERschen Schule 3 von Interesse. HAGEN 4 

konnte capillaroskopisch besondere Capillartypen bei konstitutionellen Abwei­
chungen von der Norm feststellen, z. B. bei Asthmatikern, vasolabilen Kindern, 
Imbezillen. Nach PARISIUS 5 kann man auch auBerhalb der Zeit manifester 
Symptome an dem Capillarbild gewisse Konstitutionen mit Disharmonie zwischen 
sympathischen und autonomen Einflussen erkennen. Man mag gegen die Beweis­
kraft capillaroskopischer Beobachtungen skeptisch sein, an der funktionellen 
Verschiedenheit bei den einzelnen Individuen ist nicht zu zweifeln. Die sogenannten 
Shockgifte, besonders die Eiwei{3abbauprodukte von histaminartigem Charakter 
wirken in erster Linie auf die Capillaren (vgl. das Kapitel uber Urticaria S. 184). 

Amerikanische Autoren, besonders COCA 6, sehen in der erhOhten Durch­
liissigkeit der Capillaren, in der Neigung zu Exsudation das wichtigste Moment 
allergischer Anlage. Besonders sinnfallig konnen wir eine starkere Erregbarkeit 
des Capillarnervensystems an der Haut beobachten. Wir brauchen nur an die 
gewaltigen Unterschiede in der Starke des Dermographismus bei den einzelnen 
Individuen zu erinnern. Bei Disponierten tritt schon auf einfachen mechanischen 
Reiz der Haut Urticaria auf. GROSSER und KEILMANN 7 studierten die Reak­
tionsfahigkeit der Haut auf einfach zusammengesetzte Agentien, wie Kochsalz, 
Normosal, Zuckerlosung, Bouillon. Es fand sich immer eine Anzahl disponierter 

1 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1924, Nr 15. 
2 Vgl. HEUBNER: Klin. Wschr. 1923, Nr 44, 2015. 
3 MULLER, 0.: Die Capillaren usw. Stuttgart: Ferdinand Enke 1922. 
4 HAGEN: Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 45. 
5 PARISIUS: Dtsch. Z. Nervenheilk. 72 (1921). 
6 COCA: Hypersensitiveness. New York 1920. 
7 GROSSER u. KElLMANN: Klin. Wschr. 1922, Nr 47. 
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Menschen, die darauf mit starken, bei der Mehrzahl der Menschen ausbleibenden 
Reaktionen antworten. GROSSER und KEILMANN sprechen von hautallergischer 
Konstitution. Hierbei spielen zweifellos die Capillaren die Hauptrolle und von 
ihrer Erregbarkeit hangt die hautallergische Konstitution abo 

BASCH l priift mit einer neuen Methode die capillare Resistenz. Er gibt an 2 aufeinander­
folgenden Tagen 400---600 ccm warmen Tee mit Saccharin und miBt die in 2 Stunden aus­
geschiedene Harnmenge. Einmal in Horizontallage, einmal stehend. Bei Kranken mit 
anaphylaktischer Purpura, Urticaria, einem Fall von chronischer Myelose war die Aus­
scheidung im Stehen viel geringer. Nach Heilung in mehreren Fallen auch beim Stehen 
so wie beim Liegen. . 

Auf der Suche nach dem Sitze der besonderen Organminderwertigkeiten bei 
einer allergischen Diathese wird man vor allem einmal beim reticuloenaothelialen 
System verweilen mussen. Denn von diesem System scheint ganz besonders 
abhangig zu sein, wie der Korper auf eingedrungene Reizstoffe reagiert. Auf 
der einen Seite kann dieses Zellsystem durch aIle moglichen Giftwirkungen 
geschwiicht, andererseits seine Leistungskraft aber auch durch spezifische oder 
unspezifische Sensibilisierung erhOht sein. Nach neueren Untersuchungen kann 
der anaphylaktische Shock beim Meerschweinchen durch Injektion einer 1 % 
KongorotlOsung (i. e. Blockierung des reticuloendothelialen Systems) verhutet 
oder abgeschwacht werden (vgl. S. 21). 

Man hat den Eindruck, daB die zarte blonde Haut reizbarer gegen kleine 
Insulte ist, KARCZAG zeigte, daB albinotische Tiere eine andere Hautallergie 
besitzen wie pigmentreichere (vgl. S. 59). GANSSLEN 2 fuhrte interessante Ver­
suche uber die Hauterregbarkeit mit seiner Blasenmethoae aus. Er erzeugte 
mit Cantharidenpflaster von 1,5 qem an der AuBenseite des Unterschenkels 
Blasen. Bis zum Auftreten der Blasen war bei verschiedenen Konstitutionen 
und Krankheiten eine verschiedene Verweildauer des Pflasters notwendig, die 
GANSSLEN als Blasenzeit bezeichnet. Verkurzte Blasenzeit fand sich bei Vaso­
neurosen, hamorrhagischen Diathesen, einzelnen innersekretorischen Storungen, 
bestimmter Infektionskrankheiten. Verlangerte Blasenzeit bei manchen inner­
sekretorischen Anomalien. STORM VAN LEEUWEN, BIEN und VAREKAMp 3 sehen:, 
die Disposition zu allergischen Erscheinungen weniger vielleicht in der Erreg- \ 
barkeit der Hautcapillaren als in erhohter Liiaierbarkeit una Durchgiingigkeit 
von Haut una Schleimhaut, wie sie besonders bei Asthmaleidenden leicht gefundeI). 
werde. Infolge dieser abnormen Durchlassigkeit konnen Antigene eindringen 
und kann eine Sensibilisierung zustande kommen. Welche Konstitutions­
gruppen hierzu besonders geneigt sind, bedarf noch weiterer Klarung, man wird 
wie erwahnt, zunachst die lymphatisch-exsudativ-arthritische Diathese ins Auge 
fassen mussen. 

Auf Grund seiner eigenen Ergebnisse, iiber "Klimaallergene" , sowie der Forschungen 
ANCONAS 4 und FRUGONIS" miBt neuerdings STORM VAN LEEUWEN 6 besonders Milben und 
Schimmelpilzen als Antigenen Bedeutung bei. Beziiglich der Disposition scheint es nach ibm 
zunachst auf den Grad der Reizwirkung des in Betracht kommenden auslosenden Allergens 
anzukommen. Er glaubt, daB sich durch stark allergische Substanzen, die zudem in einem 

1 BASCH: Z. Kinderheilk. 49, 446-453 (1930). 
2 GANSSLEN: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 8 u.32. 
3 STORM VAN LEEUWEN, BIEN U. VAREKAMP: Z. Immun.forsch. 40 (1924). 
4 ANCONA: Spero Arch. BioI. norm. et pat. 4, 76. 
5 FRUGONI: FRUGONI e ANCONA. Policlinico, sez. med. 1925, No 14. 
6 STORM VAN LEEUWEN: Z. Immun.forsch. 43 (1925). 
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bestimmten raumlichen B3reich b3standig in der Luft vorkommen, praktisch alle Menschen 
sensibilisieren konnen. Bei weniger "starken" Allergenen oder auch weniger stark reizender 
Begleitsubstanz wiirden sich nur besonders Disponierte sensibilisieren. Abgesehen von einem 
mangelhaften Immunisierungsvermogen sieht der Autor diesEl Disposition in erster Linie 
eben in leieht durehdringbarer Haut und liidierbaren Schlei1nhiiuten. 

Abgesehen von der Durchlassigkeit von Haut und Schleimhaut diirfte ein 
wesentliches Dispositionsmoment die Eignun'J eines bestimmten Organes zum 
"Shockorgan" sein. Es war friiher schon von der Hypothese die Rede, nach der 
die besondere Ausbildung der Bronchialmuskulatur des Meerschweinchens 
gerade zu Bronchialmuskelkrampfen disponieren soll (vgl. S. 23). Man hat diesen 
Gedanken mutatis mutantis auch auf das menschliche Asthma angewandt 
und auch hier bei den Disponierten eine besondere morphologische und funk­
tionelle EigLlung der Bronchialmuskulatur vermutet(vgl. S. 194). 

Ich hab~weiter vorn schon der Durchlassigkeit des Darmes als eines dispositio­
nellen Momentes fUr Sensibilisierung gedacht. Neuerdings hat sich HAJOS 1 mit der 
experimentellen Bearbeitung dieser Frage beschaftigt. Nach RAJOS gelingt eine 
experimentelle Fiitterungsanaphylaxie nul' dann regelmaBig, wenn die Schleim­
haut des Magens, bzw. Darmes abnorm durchlassig ist, bzw. kiinstlich abnorm 
durchlassig gemacht wird. In Anwendung dieser Versuchsergebnisse stellt 
HAJOS auch fUr die alimentare Allergie des Menschen die konstitutionelle Minder­
wertigkeit der Magen-Darmschleimhaut, bzw. eine Neigung zu Dyspepsien und 
Darmkatarrhen in den V ordergrund. Er fiihrt mehrere Falle menschlicher 
Allergien (Asthma, Urticaria, Migrane) an, bei denen nur nach Schadigung der 
Magen-Darmschleimhaut oder der Leber durch Alkohol oder Rindergalle aller­
gische Erscheinungen auftraten. 

So kommen wir schlieBlich zur Bedeutung der Leber, wobei ich zunachst 
auf die entsprechenden Abschnitte des Kapitels Anaphylaxie (S.23) verweisen 
mochte. Ich zitierte S. 56 den Fall SUNNERS 2 von plOtzlichem Tod eines 8jah­
rigen Madchens nach erstmaliger Serumeinspritzung. SUNNER weist darauf 
hin, daB es sich bei solchen Fallen hauptsachlich um akute schwere Leber­
schadigungen handle, wie Obduktionsbefunde ergaben. Hierher gehoren auch 
Falle von DEAN, GARD, FRESER und ROBERTS. Wird die Leber durch eine 
fUr andere Individuen harmlose Injektion derartig schwer geschadigt, so muB 
ihre Partialkonstitution in irgendeiner Hinsicht minderwertig sein. 

Es sei an die Versuche A. PICK~ 3 iiber Leberinsuffizienz und Autointoxi­
kation erinnert. Interessante hierher gehorige neuere Untersuchungen stellte 
der Japaner HIKI YOSHIYNKI 4 an. Der Autor verleibte Versuchstieren art­
fremdes EiweiB enteral ein und priifte mit Hilfe der Pracipitationsmethode, ob 
dieses EiweiB in der Pfortader oder anderen BlutgefaBen nachweisbar sei. Die 
Versuche ergaben nur dann einen Ubertritt ins Blut, wenn die Menge des ver­
abreichten EiweiBes eine bestimmte GroBe iiberschritt. Stets war ein deutlicher 
Unterschied zwischen Pfortaderblut und anderen GefaBgebieten, nach der An­
sicht HIKB infolge der Tatigkeit der Leber. Fiitterungsversuche an Pflanzen­
und Fleischfressern zeigten, daB auch unter normalen Verhaltnissen artfremdes 
EiweiB die Darmwand passiert und in die Pfortader gelangt, daB es aber in der 

1 HAJ6s: Wien. klin. Wschr. 1924, Nr 24. 
2 SUNNER: Brit. med. J. 1923, 465. 
3 PICK, A.: Wien. med. Wschr. 1912, 3145. 
4 Hnu YOSHIYNKI: Sci. Rep. Gov. !nst. info Dis. Tokyo Univ. 1 (1922). 
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Leber festgehalten wird. HIKI wies abel' durch Injektion wechselnder EiweiB­
mengen in die Pfortader nach, daB diese Fahigkeit del' Leber eine begrenzte 
ist, daB bei Steigerung del' Menge artfremdes EiweiB ins periphere Blut uber­
gehen kann. Daraus geht hervor, daB die Moglichkeit enteraler anaphylaktischer 
Sensibilisierung von der Leistungskraft der Leber in der Verarbeitung artfremden 
Eiweif3materials abhangen kann. 

Del' Entgiftungsfunktion der Leber ist erhohte Aufmerksamkeit zu schenken. 
Durch neuere klinische Forschungen gewinnt man den Eindruck, daB eine 
genugende "Auffiillung des Glykogendepots" der Leber ihre Entgiftungsfunktion 
steigern odeI' auch restituieren kann. Die Behandlung allergischer Zustande 
mit Insulin und Traubenzucker, wie sie u. a. KAUFMANN! vorschlug, kommt in 
Frage. Die gleiche Gedankenrichtung schlugen in England BARBER und ORIEL 2 

ein, indem sie die antitoxische Leistungskraft del' Leber durch reichliche orale 
oder intravenose Zuckergaben zum Zweck einer Vermehrung des Glykogen­
gehaltes zu steigern such ten. Sie gestatten dabei reichlich Vegetabilia, Obst 
und Mehlspeisen, setzen aber den EiweiBgehalt der Nahrung herab. 

Nachdem tiber die Bedeutung des vegetativen Nervensystems fiir die allergische Bereit­
schaft kein Zweifel bestehen kann, geht der Gedanke von Vagus und Sympathicus natur­
gemaB weiter zu den inneren Drusen. Psyche und Nervensystem beeinflussen die inneren 
Driisen, diese aber auch durch ihre Hormone das Nervensystem und wohl auch die Zellen 
direkt. Es sei eine kurze Ubersicht vorausgeschickt tiber bekannte Wirkungen der Inkrete 
auf Nerven und Organe, und zwar solche Wirkungen, die fiir eine allergische Disposition 
in Betracht kommen konnen. Auf Vollstandigkeit macht diese Ubersicht keinerlei Anspruch, 
sie soli nur die bestgekannten Tatsachen tiber Hormone und nur in bezug auf etwaige 
Beeinflussung der Allergien darstellen. 

1. Das Sekret der SchilddrUse wirkt fordernd auf das chromaffine System. Schilddriisen­
extrakte erhohen des Tonus der Bronchialmuskulatur und die nervose Erregbarkeit der 
GefaBmuskulatur. Hyperfunktion erhoht den Erregungszustand des vegetativen Nerven­
systems, steigert den Stoffwechse!' Die Haut des Hyperthyreotischen zeigt lebhaftes Vaso­
motorenspiel, manchmal odemartige Schwellungen. Bei Hypofunktion ist die Erregbarkeit 
des gesamten vegetativen Nervensystems herabgesetzt, die elektrische Erregbarkeit des 
N. vagus ist vermindert, die Reaktion der GefaBendothelien verandert, der Stoffwechsel 
herabgesetzt. 

2. Epithelkorperchen. Bei Uberfunktion Steigerung der mechanischen und elektrischen 
Erregbarkeit der peripheren Nerven, erhohte Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, 
insbesondere der vasomotorischen Nerven, Steigerung der Kalkausscheidung. 

3. Hypophyse. Bei Uberfunktion oft Status lymphaticus, oft Eosinophilie. Schild· 
driise bleibt selten normal, bald Uber- bald Unterfunktion mit entspre(henden Rtick­
wirkungen auf das vegetative Nervensystem. Bei Unterfunktion kiihle trockene Haut 
ahnlich Myxodem, Herabsetzung der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems. 

4. Nebennieren. Wirkung des Adrenalins: Sympathicuserregung, GefaBverengerung, 
Erschlaffung der Bronchialmuskulatur. Anwendung bei Asthma bronchiale. 

VIALE und COMBES" verfechten bekanntlich eine Theorie von der doppelten Neben­
nierenfunktion, die einen besonders charakteristisch humoralen Kompensationsvorgang 
des Organismus bei gestortem Normalgleichgewicht aufzeigen wiirde. Es zeigte sich, daB 
durch AdrenalinzufnlIr eine Ausschiittung von Oholin ins Blut veranlaBt wird, offenbar 
von den Nebennieren ausgehend. 

DE WAELE 4 bezeichnet die Sekrete der Schilddriise, Nebennieren und des Hypophysen­
vorderlappens als ,,8ympathico-mimet~isch", die Sekrete der Parthyreoidea und des 
Hypophysenhinterlappens als "parasympathico-mimet~isch". 

1 KAUFMANN: Brief!. Mitteilung u. a. a. O. 
2 BARBER u. ORIEL: Lancet 1928, 1009. 
3 VULE u. COMBES: Arch. di Fisiol. 28, 25-32 (1930). 
4 DE WAELE: Arch. internat. Physiol. 21, H.2 (1923). 

Kammerer, Diathese. 2. Auf!. 5 
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Aus dieser kurzen Ubersicht ist schon zu entnehmen, daB die Bereitschaft 
zu allergischen Reaktionen durch mancherlei inkretorische Faktoren, je nach 
Anlage und sekretorischer Leistungskraft des betreffenden innersekretorischen 
Systems, beeinfluBt sein konnte. Tatsachliches uber den EinfluB innerer Drusen 
auf Anaphylaxie und Allergie wissEm wir nicht allzuviel. 

Eine anfangs angefochtene experimentelle Beobachtung darf wohl allmahlich 
als einwandfrei bestatigt gelten, namlich die Beeinflussung der Anaphylaxie durah 
die Schilddriise. 

1920 teilte PrSTOCCHI 1 Versuche mit, aus denen Ausbleiben des anaphylak­
tisahen Shoaks naah Exstirpation der Schilddriise hervorgeht. KEPINOW und 
LANZENBERG 2 ·sensibilisierten acht thyreoidektomierte Meerschweinchen und 
acht nicht operierte Tiere mit Serum. 20 Tage spater Reinjektion. Die acht 
Kontrolltiere starben samtlich im typischen anaphylaktischen Shock, von den 
thyreoidektomierten Tieren blieben sechs am Leben. In weiteren Versuchen 
glaubte KEPINOW 3 zeigen zu konnen, daB thyreoidektomierte und mit Pferde­
serum sensibilisierte Tiere durch nachtragliche Futterung mit Schilddrusen­
substanz wieder anaphylaktisch werden. KEPINOW weist der Schilddruse eine 
Rolle bei der Bildung der zur Anaphylaxie notwendigen Stoffe zu. Nun konnte 
allerdings APPELMANNS 4 die Ergebnisse KEPINOWS nicht bestatigen. KEPINOW 
glaubt, unvollstandige Entfernung der Schilddruse sei Schuld daran. HOUSSEY 
und SOD DELLI 5 jedoch hatten die gleichen Befunde wie PISTOCCHI, LANZENBERG 
und KEPINOW bei Meerschweinchen, wahrend sich Hunde und Kaninchen wie 
die Kontrolltiere verhielten. Auch nach Versuchen von PARRHON und BALLIF 6 

scheint Thyreoidektomie den Shock abzuschwachen. Weiterhin hat sich auch 
H. DE W AELE 7 der Frage angenommen. Er untersuchte, ob der Peptonshock 
von der Tatigkeit endokriner Drusen bei Hunden und Kaninchen abhangig sei. 
Auch er stellte fest, daB nach Thyreoidektomie vom 2. bis 20. Tage nach der 
Operation bei Kaninchen kein Shock auslOsbar sei. Schickt man jedoch der 
Antigenreinjektion eine Einspritzung von "sympathiaometritisahen" Drusen­
extrakten (Schilddruse, Nebennieren, Hypophysenvorderlappen) voraus, so 
wird bei solchen Tieren wieder eine Shockerzeugung moglich. Bei nichtoperierten 
Tieren konnen Einspritzungen von Drusenextrakten, die den Vagus erregen 
(Parathyreoidea, Hypophysenhinterlappen), den Shock verhindern, diese 
erzeugen natiirlich auch bei thyreopriven Tieren keinen Shock. So kommt 
DE WAELE zu dem SchluB, daB Sympathicotonie die Shockbereitschaft erhoht, 
Vagotonie sie verhindert! GARRELON und SANTENOISE 8 erhielten nach hoher 
Vagusdurchtrennung oberhalb der Schilddriise Ausbleiben des Peptonshocks. 
Nach SPINELLI 9 sind thyreoidektomierte Tiere fUr anaphylaktischen Shock 
weniger empfindlich. Auch LUTTICHAU10 kommt zu dem Ergebnis, daB Thyreoid-

1 PIsToccm: Pathologica (Genova) 12, 239 (1920); Arch. Sci. med. 44, H. 3/4 (1921). 
2 KEPINOW u. LANZENBERG: C. r. Soc. BioI. Paris 86, No 4 (1922). 
3 KEPINOW: C. r. Soc. BioI. Paris 86, 87 u. 88. 
4 ApPELMANNS: C. r. Soc. BioI. Paris 87·. 
5 HOUSSEY u. SODDELLI: C. r. Soc. BioI. Paris 88 (1923). 
6 PARRHON u. BALLIF: C. r. Soc. BioI. Paris 88 (1923). 
7 WAELE, H. DE: Arch. internat. Physiol. 21, H.2, 204--214 (1923). 
8 GARRELON u. SANTENOISE: C. r. Soc. BioI. Paris 90, No 15 (1924). 
9 SPINELLI: Riv. Pat. spero 9, 212-221 (1932). 

10 LUTTICHAU: Boll. Sci. med. Bologna 1 (1923). 
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ektomie den Shock verhindert, doch schwindet dieser Schutz um so mehr, 
je spater die Druse entfernt wird. Ganz Entsprechendes berichtet auch in einer 
weiteren Mitteilung SESTINI 1 uber die Wirkung der Thyreoidektomie. Er­
klarungsschwierigkeiten bieten Futterungsversuche mit Schilddrusensubstanz 
zur Erzeugung einer Hyperthyreose. SESTINI stellte einmal gesteigerte Emp­
findlichkeit, dann wieder vollige Anallergie fest. Neuerdings wurden von den 
Amerikanern MOYER, FLEISHER und WILHELM 2 Meerschweinchen und Kaninchen 
vor der Sensibilisierung die Schilddruse exstirpiert. Die Wegnahme der Schild­
druse verminderte die ShocktodesfaHe bei Meerschweinchen, wahrend bei 
Kaninchen nur ein Unterschied im Reaktionsverlauf nachweisbar war. Wie 
soIl man diese Widerspruche verstehen? Einmal Ausbleiben des Shocks bei 
thyreoidektomierten Tieren, dann Verhinderung des Shocks bei Thyreoidin­
gaben ? SAVINI 3 gab sensibilisierten Meerschweinchen am Tag der Reinjektion 
und 2 Tage vorher 1-2 cg Schilddrusenpulver und erzielte damit betracht­
liche Abschwachung des Shocks. SAVINI versucht die Erklarung, daB Hyper­
thyreosis und Athyreosis in gleichem Sinne wirke, eine Erscheinung, die man 
bei endokrinen Drusen haufig beobachte. Man konne bis jetzt nur sagen, daB 
abnorme Funktion der Schilddruse eine Storung im cheInisch-physikalischen 
Gleichgewicht der Korperkolloide verursache, der feinere Mechanismus dieser 
Vorgange sei noch unbekannt. Eine Erklarung fUr dieses gegensatzliche Ver­
halten fehlt also noch. Zuletzt hat noch NEVKOVITCH 4 die abschwachende Wir­
kung der Thyreoidektomie auf den anaphylaktischen Shock beim Kaninchen 
bestatigt. SchlieBlich untersuchten noch POPEA und CONSTANTINESCU 5, ob bei 
Kranken mit Hypothyreoidismus, nachdem sie 25 Tage sensibilisiert waren, 
ein Antikorper passiv auf Meerschweinchen ubertragen werden konne. Die mit 
dem Serum solcher Hypothyreotiseher gespritzten Tiere wurden nicht ana­
phylaktisch, wohl aber die Kontrolltiere. Alles in aHem scheint mir der EinflufJ 
der Schilddruse durch diese vielen Versuche bewiesen zu sein. Es scheint, daB 
bei hypothyreotischen Zustanden der anaphylaktische Zustand (vielleicht die 
Antikorperbildung) sich nicht entwickeln kann; allerdings sind die Verhaltnisse 
beim Menschen noch nicht genugend geklart. Nach obigen Ergebnissen ist es 
jedenfalls unwahrscheinlich, daB eine hypothyreotische Konstitution zugleich 
mit einer allergischen Diathese einhergeht. Die Einflusse des Hyperthyreoidis­
mus liegen nicht so eindeutig und bedurfen weiterer Forschung. Aus der mensch­
lichen Pathologie ist auch nichts ganz Sicheres bekannt. CURSCHMANN 6 berichtet 
uber zwei FaIle von intermittierenden Basedow und gleichzeitigem eosinophilem 
Asthma. Wahrend der AsthmaanfaHe seien stets eine Reihe typischer 
Basedowsymptome aufgetreten. Uber den Zusammenhang ist man nach 
CURSCHMANN nicht im klaren, doch glaubt der Autor an eine vagotoni­
sierende, d. h. asthmaauslOsende Wirkung des Schilddrusensekretes (vgl. den 
Gegensatz zu DE WAELE! S. 66). CURSCHMANN erwahnt auch ein klimakterisches 
Bronchialasthma und denkt an thyreogene Zusammenhange. Neuerdings haben 

1 SESTINI: Atti Acad. dei Fisiocritici Siena Iii, No 4 (1924). 
2 MOYER, FLEISHER u. WILHELM: Z. Immun.forsch. Orig.51, H. 1/2 (1927). 
3 SAVINI: C. r. Soc. BioI. Paris 89. 
4 NEVKOVITOH: C. r. Soc. BioI. Paris 91, No 28 (1924). 
5 POPEA u. CONSTANTINESOU: C. r. Soc. BioI. Paris 90, No 10 (1924). 
6 CURSCHMANN: Dtsch. Arch. klin. Med. 132, H.5/6. 
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WIDAL und ABRAMI! mit besonderem Nachdruck die innigen Beziehungen zwischen 
innersekretorischen St6rungen und shockiihnlichen Erscheinungen, besonders 
Asthma bronchiale betont. Sie beobachteten einen Fall von Myx6dem mit 
Asthma, der auf Schilddrusenbehandlung sich besserte, haufiger glaubten sie 
aber umgekehrt zweifellosen Zusammenhang von Basedowerscheinungen und 
Asthma feststellen zu k6nnen. Man musse bei allen shockiihnlichen Erscheinungen 
nach innersekretorischen St6rungen suchen. 

BOLTEN 2 denkt auf Grund von Beobachtungen und umfangreichen theoretischen 
Erwagungen beim QUINOKEschen Odem an krankhafte Storungen des endokrinen Systems, 
besonders der Schilddriise. BOLTEN fast die allergischen Symptome auch mit dem Ausdruck 
"paroxysmal exsudative Syndrome" zusammen. Die Grundlage sei Sympathicushypotonie 
und pluriglandulare Insuffizienz. 1m allgemeinen sei es die gichtige Diathese, auf deren 
Grundlage sich auch die erwahnten Symptome entwickelten (vgl. Kap. XX). Er beschreibt 
eine Gichtfamilie, deren mannliche Glieder in vier aufeinanderfolgenden Generationen an 
Gicht und Migrane litten, wahrend sich bei den Frauen andere paroxysmal-exsudative 
Syndrome zeigten: Heufieber, Nesselsucht, fliichtige Odeme, Asthma, Idiosynkrasien, 
Dysmenorrhoe. BOLTEN fiihrt mehrere Krankengeschichten an. Wenn auch die Aus­
fiihrungen des Autors vielfach den Tatsachen vorauseilend und unzureichend begriindet 
erscheinen, so kann ich mir nicht versagen, einen seiner FaIle als Beispiel einer typischen 
allergischen Konstitution anzufiihren: 

Ein 46jahriger Mann leidet seit seinem 10. Lebensjahr an aIle paar Wochen wieder­
kehrenden heftigen (cyclischen) Magenschmerzen und Erbrechen, nach BOLTEN "Urticaria 
iilterna". Einige Jahre spater stellten sich Migraneanfalle ein, mit 18 Jahren zum ersten 
Male fliichtige Hautddeme. Diese traten bald regelmaJ3ig aIle 8-12 Tage auf, mit Urti­
cariaanfallen abwechselnd. Dem Erbrechen gingen meist heftige Niesanfalle voraus 
(Rhinitis vasomotoria). Ferner Anfalle heftigen Schwindels (angioneurotisches Odem des 
Labyrinths ?). Nach dem 20. Lebensjahr gesellten sich periodische Schwellungen der beiden 
Kniegelenke hinzu. Meist war ein deutliches Alternieren der Symptome erkennbar. Zu dem 
Zeitpunkt, zu dem Hautodem hatte erscheinen sollen, kam Migrane, Urticaria vertrat das 
Hautodem usw. Somit stellen wir bei diesem Kranken nicht weniger als fiinf verschiedene 
allergische Manifestationen fest: Hautodeme, Urticaria, Migrane, Schleimhautaffektionen 
(Nase, Labyrinth, Magen), Hydrops articulorum intermittens. Da ist nun merkwiirdig, 
daB nach BOLTEN bei diesem Fall Gebrauch von Thyreoidin die Erscheinungen nach 
30jahrigem Bestand zum Verschwinden brachte. Es ist nicht leicht die giinstige Wirkung 
des Thyreoidins auf allergische Symptome, falls sie tatsachlich besteht, zu erklaren, besonders 
angesiohts der eben geschilderten Tierversuche iiber Thyreoidektomie. Gehen die aller­
gischen Symptome mit einer Erhohung des Vagustonus einher, so mag Thyreoidin durch 
seine Erregung des Sympathicus antagonistisch wirken. Aber wir horten gerade von 
DE W AELE, daB bei thyreoidektomierten Tieren Reinjektion von Schilddriisensubstanz 
den Eintritt des anaphylaktischen Shocks erst ermoglichten. Der vorn (S. 67) angefiihrte 
Erklarungsversuch SAVINIS gibt keinen befriedigenden AufschluB. Hier mogen auch die 
Erfolge LAUDENHEIMERS 3 mit Thyreoidin bei Migrane erwahnt werden. Es ist natiirlich 
fraglich, ob die Migrane in diesen Fallen als allergisch aufgefaBt werden kann. Jedenfalls 
beobachtete LAUDENHEIMER bei seinen Patienten eine Erhohung des Vagustonus. Die 
Schilddriisenverordnung wirkte sowohl giinstig gegen die vagotonischen Erscheinungen 
als gegen die Migrane. Man vergleiche auch S. 260 die FaIle SOHORERS von QUINOKESchem 
Odem, die durch Thyreoidin giinstig beeinfluBt wurden. 

HAAG 4, der sich mit der Vererbung und Konstitution allergischer Erkran­
kungen beschaftigt, unterscheidet mit JAENSCH 5 als Konstitutionstypen einen 
Basedow- und einen Tetanietyp (B- und T-Typen). Er kommt zu dem Ergebnis, 

1 WIDAL u. ABRAM!: Presse med. 1924, No 44. 
2 BOLTEN: Dtsch. Z. Nervenheilk. 78 (1923). 
3 LAUDENHEIMER: Ther. Gegenw. 63, H. 1. 
4 HAAG: KIin. Wschr. 1932 II, Nr 29, 1228-1230. 
5 JAENSOH, W.: Grundziige einer Physiologie und Klinik der psychophysischen Per­

sonlichkeit 1926. 
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daB zwischen den allergischen Krankheiten und der BASEDowschen Erkrankung 
irgendwelche erbbiologische Beziehungen bestehen miissen. Man soUte daher 
bei ausgesprochenen BasedowfiUlen nach aIlergischen Krankheiten der Familie 
forschen. HAAG untersuchte 200 Heufieberkranke auf ihre Korperverfassung 
und fand starkes Vorwiegen der B-Typen nach JAENSCH, T-Typen in reiner 
Form waren nicht zu finden. Diese Kranken zeigten meist gedrungenen Hoch­
wuchs und jugendliches Aussehen, Glanzauge, weite Pupille. Die Grundbedin­
gung des Heufiebers sei in der basedowoiden Korperverfassung zu suchen, zu 
der bestimmte auslOsende Bedingungen hinzutreten miissen, um die Krankheit 
zum Ausbruch zu bringen. Bei den BronchialasthmafaUen miisse man base­
dowoide und telanoide (T-Formen) unterscheiden. Letztere hatten meist chro­
nische Bronchitis. HANSE 1, der AsthmafdUe (leider nur 40) untersuchte, fand eine 
gewisse Neigung zum schizothymen Formenkreis. Es iiberwog der tetanoide 
und parasympathische, der sog. T-Typ (JAENSCH) bei 29 Fallen, der Rest lieB 
mehr basedowoid-vegetative Eigenschaften erkennen. 

Trotz dieser Befunde eines Uberwiegens telanoider Typen beim Asthma 
sind die Angaben H.A.AGs iiber erbbiologische Beziehungen der Allergien zur 
BASEDowschen Krankheit von Interesse. Es ware wiinschenswert, daB in den 
Familiengeschichten von Kranken mit ausgepragter BASEDowscher Krankheit 
nach aIlergischen Krankheiten gefahndet wird, damit auch erbbiologisch die 
Zusammenhange zwischen diesen beiden Krankheiten festgestellt werden, die 
klinisch anscheinend vorhanden sind. 

H. CURSCHM.A.NN 2 weist auf die tetanoide Grundlage mancher AsthmafaIle 
hin, die dann meist ausgesprochenen Chvostek und die typische, galvanische, 
tetanoide Erregbarkeit nach ERB zeigen. Auf ahnliche FaIle machen LAUDEN­
HEIMER und RUD. SCHMIDT aufmerksam. 

Nach WYMAN und SUDEN 3 besteht bei Nebenniereninsuffizienz eine gesteigerte 
Empfindlichkeit gegen den anaphylaktischen und den Histaminshock, was 
durch eine synergistische Wirkung auf die GefaBpermeabilitat zu erklaren ist. 

Zur Frage hormonaler Wirkungen mochte ich noch anfiihren, daB sich 
neuerdings besonders HAJ6s 4 mit dem Problem des Einflusses innerer Driisen auf 
allergische Vorgange beschaftigte. Nach seinen Ergebnissen steigern Thyreoidea­
extrakt und Pankreashormon die aUergische Empfindlichkeit, wahrend sie 
Parathyroidin und Hypophysenhinterlappenextrakt herabsetzen. Ovarial- und 
Corpus luteum-Substanz sowie sonstige Hormonpraparate waren ohne EinfluB. 
Dieser experimentellen Erfahrung des Autors iiber die Bedeutungslosigkeit des 
Ovarialhormons stehen klinische Erfahrungen entgegen, nach denen z. B. der 
Menstruationsperiode ein EinfluB auf die Asthmabereitschaft zukommt. Nach 
L. HOFBAUER 5 bekommen aIle Frauen, die an Bronchialasthma leiden, wahrend 
der Menses (auch wenn diese vollig normal verlaufen) eine Verstarkung ihrer 
asthmatischen Beschwerden. HOFBAUER glaubt, daB der Respirationsapparat 
als Erfolgsorgan des Ovarialhormons anzusehen sei auf dem Weg iiber die Vaso­
motoren. Auch teilt der Autor mit, er habe mit Menformon schwere Asthma­
anfaIle auslOsen konnen. 

1 HANSE: Nervenarzt 7, 17 (1934). 
2 CURSCHMANN, H.: MUnch. med. Wschr. 1932, Nr II, 438. 
3 WYMAN u. SUDEN: Amer. J. Physiol. 94, 579-585 (1930). 
4 HAJ6s: Wien. kIin. Wschr. 1930, 421. 
5 HOFBAUER, L.: KIin. Wschr. 1931, Nr 26, 1217. 
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So sehen wir am Ende, daB trotz aller Versuche und Beobachtungen eine 
klare V orstellung uber die W irkung der Schilddriise und anderer innerer Driisen 
auf allergisch-anaphylaktische V orgiinge noch nicht besteht, wenn auch ihr EinfluB 
unverkennbar ist. Gerade aus den widersprechenden Ergebnissen der Schild­
driisenforschungen, auf Grund deren man schlieBlich nicht weiB, ob Hyper­
oder Hypothyreoidismus der Allergie entgegenwirkt, kommt man zu dem SchluB, 
daB es wohl ganz darauf ankommt, an welchem Punkt des komplexen allergischen 
Mechanismus das Inkret angreift oder fehlt. Man hat den Eindruck, daB bei 
echter Anaphylaxie mit Sensibilisierung vor allem auch entscheidend ist, in 
welchem Zeitpunkt - vor und zwischen Erstinjektion und Reinjektion - ein 
hypo- oder hyperthyreotischer Zustand besteht. 

Zum SchluB mochte ich noch erwahnen, daB KLINKERTI von einer "konsti­
tutionellen Eosinophilie" sprach. Es liegt der Gedanke nahe, daB eine dis­
positionelle Neigung, mit Vermehrung der eosinophilen Zellen zu reagieren, 
mit der Disposition zu allergischen Reaktionen zusammenfallen konne. Die 
Familie, die KLINKERT anfiihrt, konnte gerade so gut als Beispiel allergischer 
Diathese figurieren. Ich verweise diesbeziiglich auf das Kapitel "Eosinophilie". 

Allergische Disposition. Ich bezeichnete im Gegensatz zur allergischen 
Diathese mit allergischer Disposition eine allergische Bereitschaft, die auch 
wahrend des Lebens unter bestimmten Bedingungen erworben und voriiber­
gehend vorhanden sein kann. Wie man sich den Mechanismus der Bereitschafts­
erhohung vorstellen solI, ist heute noch nicht endgiHtig zu sagen. Wir versuchen 
heute, im Zeitalter der Reizkorpertherapie, bei allergischen und ahnlichen Zu­
standen fortwahrend allerlei "Umstimmungen" zu erzielen, fragen uns aber meist 
nicht, was fUr Umstimmungsversuche die Natur wahrend des Lebensablaufes 
schon vornahm. Wahrscheinlich werden die Shockgewebe selbst beeinfluBt, 
vielleicht in dem Sinne, daB die Bildung der celluliiren Reaktionsk6rper und viel­
leicht auch deren Reaktion mit dem Antigen erleichtert werden. Besonders 

. gewisse Infektionszustiinde scheinen geeignet zu sein, die bei den einzelnen Tier­
arten und beim Menschen als Shockgewebe in Betracht kommenden Zellverbande 
in Shockbereitschaft zu versetzen oder auch diese abzuschwachen. 

Vor allem wurden solche Studien mit der cutanen Tuberkulinreaktion nach 
v. PIRQUET angestellt, besonders von PREISIOH, v. PIRQUET 2, HAMBURGER, 
ROLLy3 u. a. Die Empfindlichkeit der Haut gegen Tuberkulin wird herabgesetzt 
oder schwindet nach Masern, Pneumonie, Typhus, Influenza u. a., nach STERN 4 

auch wahrend der Graviditat. Aber gerade wahrend solcher Zustande ist der 
Korper besonders empfindlich gegen Tuberkulose. Auch bei manchen Haut­
krankheiten ist die Haut wenig oder gar nicht allergisch, wahrend der Organismus 
stark iiberempfindlich ist. RUMPF 5 konnte das Negativwerden des Pirquet 
auch fUr Grippe bestatigen. A. MEYER stellte Untersuchungen iiber den EinfluB 
der Typhusschutzimpfung auf die Tuberkulinhautreaktion an und fand wie 
KARCZAG deutliche Abschwachung des Pirquet nach der Schutzimpfung. Auch 
hier wird aber die subcutane Tuberkulinprobe in keiner Weise gehemmt, so daB 

1 KLINKERT: Ber!' klin. Wschr. 1918, 48. 
2 V. PlRQUET: Dtsch. med. Wschr. 1908, 1297. 
3 ROLLY: Miinch. med. Wschr. 1910, Nr 44. 
4 STERN: Z. Geburtsh. 66, H.3. 
5 RUMPF: Arbeit an der 2. med. KIinik Miinchen, unveriiffentlicht. 
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man einen Gegensatz zwischen der allgemeinen Uberempfindlichkeit und der 
Hautiiberempfindlichkeit feststellen kann. Umgekehrt schwindet nach thera­
peutischer Tuberkulinbehandlung nicht nur die Tuberkulinreaktion, sondern 
oft auch die cutane Typhustoxinreaktion. Man hat sich dieses Verschwinden 
allergischer Reaktionen durch anderweitige Inanspruchnahme des allergischen 
Apparates (durch das Antigen der Infektion) erklart. Hauptsachlich die Unter­
suchungen von SELTERs1 stellten fest, daf3 experimentell tuberkulose Infektion 
nicht nur Hautallergie gegen Tuberkulin, sondern auch gegen andere Allergene, 
z. B. Colivaccine, erzeugt. 

Die Untersuchungen FRIEDBERGERS und GAJZAG6s 2 ergeben eine geringere Empfind­
lichkeit tuberkuliiser Meerschweinchen gegen EiweiJ3anaphylaxie. Bei den tuberkulosen 
Tieren war eine hohere ttidliche Reinjektionsdosis notig als bei den normalen Kontrollen. 
Auch nach PAGEL 3 sind tuberkulos erkrankte Meerschweinchen gegen anaphylaktischen 
Shock geschiitzt. Man kann diesen Schutz passiv auf normale sensibilisierte Meerschwein­
chen iibertragen, wenn man diesen Organextrakt tuberkuloser Shocktiere injiziert. Fiihrt 
man jedoch passiv spezifische Antikorper zu, so wird der Shockschutz vernichtet. Die 
Tuberkulose hemmt nicht den anaphylaktischen Shock als solchen, sondern die Antikorper­
bildung, das Antigen hat im normalen Meerschwein also ein anderes Schicksal als im tuber­
kulosen. Im Gegensatz dazu konnten LEWIS und LOOMIS feststellen, daJ3 Infektion mit 
B. abortus, Streptokokken, Vorbehandlung mit toten Tuberkelbacillen die allergische Reizbar­
keit des Meerschweinchens steigert. Besonders die tuberkulose Infektion scheint, wie erwahnt, 
die Allergie nicht etwa nur gegen Tuberkulin, sondern auch gegen andere Allergene zu erhohen. 
Tuberkulose erwiesen sich auffallend haufig bei Cutaninjektionen proteiniiberempfindlich 
(HAJ6s und KORANYI)4, was bei Asthma, Urticaria usw. zu Irrtiimern fiihren kann. Wenn 
HACKENTAL 5 Meerschweinchen tuberkuliis infizierte,' so zeigten sie im SCHuLz-DALEschen 
Versuch am Diinndarm eine Dberempfindlichkeit, sowohl gegen Tuberkelbacillenextrakte 
als gegen Pferdeserum. 

Ein treffliches Beispiel fur eine Disposition schaffende Wirkung von Infek­
tionen ist die Selbstbeobachtung von KONIGSFELD. Der Autor stellt dar, wie im 
Verlauf einer Grippe eine Idiosynkrasie gegen Pyramidon mit Asthmaanfallen 
entsteht, die nach Verlauf der Grippe wieder aufhort. Wir sehen aus diesem 
FaIle, wie bakterielle Infektion fUr die Reaktion gegen ein ganz beliebiges Allergen 
pradisponieren kann. Nach KONIGSFELD 6 liege im Gegensatz zur experimentellen 
Anaphylaxie mit ihrer mehr akuten Zellbeeinflussung bei der Idiosynkrasie 
ein chronischer Zustand der Zellanderung vor. Eine angeborene Idiosynkrasie 
sei stets wieder von neuem auszulosen, eine "erworbene" (wie hier durch die 
Grippe) nur so lange, als die veranlassenden Momente die Anderung im Zell­
stoffwechsel erzeugen, wobei auch hier eine angeborene Disposition fUr diese 
Anderung bestehen konne. So klang im obenerwahnten Fall die Idiosynkrasie 
nach Aufhoren der auslOsenden Ursache, der Grippe, allmahlich wieder ab. 
Ahnliche Pradispositionen scheinen Diabetes und andere Dyskrasien zu 
schaffen. 

Fur die Frage der intravitalen Beeinflussung der allergischen Bereitschaft 
sind zwei grundlegende Tierversuche DO:j!:RRS 7 wichtig. 1. Werden Kaninchen 

1 SELTERS: Beitr. Klin. Tuk. 60 (1925). 
2 FRIEDBERGER u. GAJZAG6: Z. Immun.forsch. 67, 75-78 (1930). 
3 PAGEL: Z. exper. Med. 77, 396-409 (193lj. 
4 HAJ6s U. KORANYI: Z. exper. Med. 53, 389 (1926). 
5 HACKENTAL: Zbl. Bakter. IOrig. 100, 371 (1926). 
6 KONIGSFELD: Z. klin. Med. 102, H.2/3 (1926). 
7 DOERR: Arch. f. Dermat. 150, 1926 u. a. a. O. 
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in 5tagigen Abstanden mit je 5 ccm einer jedesmal anderen EiweiBart injiziert, 
so werden die Tiere schlieBlich auch gegen eine noch nicht verwandte EiweiBart 
anaphylaktisch. 2. Spritzt man einem Kaninchen Hammelserum nicht nur ein­
mal, sondern immer wieder ein, so bildet sich schlieBlich nicht nur eine Allergie 
gegen Hammelserum, sondern auch gegen Menschen-, Schweine- und Ziegen­
serum aus. Es tritt also bei den Versuchstieren ein Zustand ein, den man als 
Verlust der anaphylaktischen Spezijitat bezeichnen kCinnte. Ich habe seit Jahren 
darauf hingewiesen, daB man gerade bei alteren Asthmafallen ganz analog den 
DOERRschen Tierversuchen mit einem Spezijitatsverlust rechnen musse. Hat ja 
doch auch BLOCH! schon lange darauf hingewiesen, daB frische Ekzemfalle 
monovalent allergisch sind, wahrend bei alteren Ekzematikern meist Polyvalenz 
vorherrscht - offenbar ebenfalls durch Spezifitatsverlust. Bezuglich einer 
Anderung der allergischen Bereitschaft intra vitam ware also fUr die kiinftige 
Forschung ganz besonders beachtenswert, ob nicht bei irgendeinem allergischen 
Individuum vorausgehende Sensibilisierung mit irgendeinem Allergen auch die 
Bereitschaft fur andere Allergene erhoht hat. Man konnte in solchen Fallen 
von "erworbener allergischer Diathese durch Sensibilisierung" sprechen oder mit 
STEINER-WOURLICH von "Verbreiterung der Idiosynkrasiebasis. Vgl. S. 5 die 
"Parallergie" MOROs. 

So konnen wir den SchluB ziehen, daf3 die allergische Disposition, zum min­
des ten die hautallergische, aber diese wohl nicht allein, durch Injektionszustiinde 
und sonstige Sensibilisierungen veriindert, bald gesteigert, bald abgeschwiicht werden 
kann. Ich erinnere daran, daB bei Asthmakranken im AnschluB an akute Infek­
tionen die Anfalle oft recht lange Pausen machen konnen (vgl. auch KAMMERER2. 

Es gibt sicher noch eine Reihe von Einflussen, besonders auch der Ernahrung, 
die direkt oder indirekt eine allergische Disposition mit bestimmen konnen. 

CAMERON sprach von einem sekundaren, exogenen Lymphatismus, der 
mit uberwiegender Kohlehydraternahrung zusammenhangen soIl. LUBARSCH und 
KUCZYNSKI konnten· bei Mausen, die sie mit Fett und EiweiB fUtterten, eine 
"thymolymphatisch~ Hyperplasie" erzielen. In analoger Weise konnte post 
partum der allergischen Diathese durch allerlei vorausgegangene schadigende 
Momente, seien sie nutritiver, infektioser, toxischer Art, der Boden geebnet sein. 

M. J. GUTMANN 3 bezeichnet gewisse Reizstoffe wie Kaffee, Tee, Kakao als 
"Schrittmacher der Allergie", welche die allergische Bereitschaft erhohen. 

Die Forschungen uber das Saure-Basengleichgewicht und den Mineralstojj­
wechsel, die so sehr das gegenwartige medizinische Schrifttum erfullen, haben, 
wie zu erwarten, auch vor dem allergischen Problem nicht haltgemacht. Ande­
rungen im Sinne einer Alkalose oder Azidose konnen die allergische Bereitschaft 
verstarken oder abschwachen, sie konnten aber auch Folgezustande des anaphy­
laktischen Shockzustandes sein. VEIL 4 zeigte, daB 12-24 Stunden vor dem 
Asthmaanfall der Urin stark alkalisch, nach dem Anfall stark sauer sei. WIECH­
MANN und PAAL 5 beobachteten rasch einsetzende und wieder verschwindende 

1 BLOCH: 14. Kongr. dtsch. dermat. Ges. Dresden 1925. 
2 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
3 GUTMANN, M. J.: Miinch. med. Wschr. 1932, Nr 4, 149. 
4 VEIL: Kongr. inn. Med. 1926. 
5 WIECHMANN u. PAAL: Miinch. med. Wschr. 1926, Nr44, 1827; Klin. Wschr. 192/), 

Nr 17. 
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alkalotische Zustande, den en sie eine auslOsende Wirkung aut den Asthma­
anfall zuschreiben. So dachte WIECHMANN auch daran, daB wahrend der 
Schwangerschaft die Asthmaanfalle vielfach wohl deswegen aufhoren, weil in 
den letzten Schwangerschaftsmonaten die Stoffwechsellage nach der 'sauren 
Seite verschoben sei und daB im biologischen Friihjahr deswegen die Asthma­
anfalle sich hauften, weil nach HERMANN STRAUB im biologischen Friihjahr 
die Reaktion des Blutes nach der alkalotischen Seite verschoben sei. Eine 
interessante Erklarung fUr die jahreszeitlichen Schwankungen (vgl. S. 60) mancher 
allergischen Zustande konnte R. L. MAYER 1, Breslau, durch seine Versuche iiber 
experimentelle Ekzeme liefern. Auch er konnte im Fruhjahr einen Haufigkeits 
gipfel feststellen. 1m Winter gelang ihm die Sensibilisierung stets, aber im 
Sommer iiberhaupt nicht oder sehr schwach. Nun konnte MAYER beweisen, 
daB dieser Unterschied von der Fiitterung abhangt. Gab er namlich auch im 
Sommer normale Winterkost (saures Trockenfutter mit Riiben), so waren die 
Tiere ebenso empfindlich, wie im Winter und umgekehrt weniger empfindlich, 
wenn sie im Winter Sommerkost, d. h. basisches Griinfutter erhielten. Diese 
Versuche geben beachtliche Ausblicke iiber die BeeinfluBbarkeit allergischer 
Erkrankungen durch qualitative Anderungen der Diat, wobei der Saure-Basen­
haushalt ausschlaggebend zu sein scheint. TIEFENSEE bestatigt die Erhohung 
der Alkalireserve im Asthmaanfall und die Verschiebung des Elutes nach der 
alkalischen Seite, ja, er konnte durch sauere Kost und Ammoniumchlorid 
Asthmakranke von ihren Anfallen befreien. Nach BECKMANN 2 treten seltener 
allergische Symptome auf, wenn der Sauregrad im Korper erhoht ist. Dagegen 
ist nach der Ansicht dieses Autors die Alkalose ein wichtiger ursachlicher Faktor 
fiir allergische Zustande. Deswegen legt er ebenfalls Wert auf Sauretherapie. 

Wie, wenn aber die Alkalose nicht die Ursache, sondern die Folge des allergischen 
Zustandes ware ~ Man muB sich folgende Forschungsergebnisse vor Augen 
halten: KYLIN 3 fand bei Asthmatikern Vermehrung von Kalium und Ver­
minderung von Calcium, was einer Verschiebung nach der alkalis chen Seite 
entspricht. Unmittelbar vor dem Asthmaanfall bestand Hyperchlorurie, nach 
dem Anfall H ypochlorurie. Die Calciumausscheidung im Urin war durchschnitt­
lich abnorm hoch. SCHITTENHELM 4 und seine Schiiler fanden im anaphylaktischen 
Shock des Kaninchens Vermehrung von Kalium im Blut. Jedenfalls kommen 
DIEHL und SCHENK 5 zu dem SchluB, daB die Alkalose bei allergischen Erkran­
kungen eine Folge des allergischen Zustandes sei und glauben nicht, daB die 
jahreszeitlichen Schwankungen der Alkalireserve des Blutes die Haufung aller­
gischer Zustande im Friihjahr erklaren konnen. Auch fanden sie beim Studium 
der Cutanreaktionen allergischer Individuen nach 2-6tagiger Sauerung durch 
Ammoniumchloridgaben, daB die allergische Hautreaktion nicht in irgendwie 
beweisendem MaBe von der Lage des Saure-Basengleichgewichtes abhange. 
Therapeutische Sauerung bei zwei Asthmatikern war wirkungslos. Wie dem aber 
auch sei, die Moglichkeit, daB durch eine irgendwie entstandene Alkalose die 
allergische Bereitschaft erhoht werde, ist zuzugeben. Wird doch z. B. bei der 

1 MAYER, R. L.: Sitzgsber. zit. nach KIin. Wschr. 1931, Nr 12,569. 
2 BECKMANN: J. Allergy 1, 496 (1930). 
3 KYLIN: KIin. Wschr. 1927, Nr 37. 
4 SCHITTENHELM: KIin. Wschr. 1927, Nr 42, 2000. 
5 DIEHL u. SCHENK: Naunyn-Schmiedebergs Arch. Hi9 (1931). 
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Alkalose infolge parathyreopriver Tetanie die allgemeine Reflexerregbarkeit 
stark erhoht. Ein abschlieBendes Urteil tiber die Beziehung des Saure-Basen­
gleichgewichtes zur allergischen Diathese ist also zur Zeit noch nicht zu fallen. 

Mit angeblieh sehr gutem Ergebnis gaben neuerdings aueh PESCHKIN und FINEMANl 
eine ketogene Diat bei Asthma. Sie bestand in einer sehr fettreiehen, aber eiweill- und kohle­
hydratarmen Kost, die sie zum Zweek einer "physiko-ehemisehen Umstellung" an 15 
besonders sehweren Asthmakindern studierten. Nicht selten werden aber aueh durch streng 
kochsalzlreie und mehr auf Vegetabilien eingestellte Diat gute Erfolge bei aUergischen Zu­
standen erzielt, besonderswenngleichzeitig Calcium verabreicht wird (vgl. FUNK, S. 157). 

Naoll SCHITTENIIELM und 'EISLER" schwindet im anaphylaktischen Shock der Blut­
jodgehalt um etwa die Haifte (von 9,48 % auf 4,48 %). 

Ich bin mir nicht im Zweifel, daB ich mit diesem Uberblick tiber konsti­
tutionelle und dispositionelle Momente bei allergischen Erscheinungen das 
Gebiet keineswegs erschopft habe. Es wird die Forschungsaufgabe der nachsten 
Zeit sein mtissen, hier noch exaktere Grundlagen zu schaffen. 

IV. Idiosynkrasien. 
1. 

Die neueren Ergebnisse der Forschung machen es wahrscheinlich, daB wohl 
tiber kurz oder lang ein Unterschied zwischen Allergien und Idiosynkrasien (in 
einem sogleich zu erorternden engeren Sinn) gar nicht aufrechtzuerhalten sein 
wird. Es wird sich vielleicht erweisen, daB alle sogenannten ldiosynkrasien wie 
Allergien durch Sensibilisierung, d. h. durch Ersteinverleibung des Antigens und 
Ausbildung eines Reaktionskorpers zustande kommen. Auch das stets postulierte 
"Angeborensein" der ldiosynkrasien ist fUr diese VorsteIlung kein Hindernis, 
wenn wir an die S. 52 und 53 angefiihrten Beispiele des Uberganges von 
Antigen, bzw. Reaktionskorper von der Mutter auf die Leibesfrucht denken. 
Wenn ich trotzdem hier ein Kapitel "Idiosynkrasien" bringe, so liegt das daran, 
daB das Wort "Idiosynkrasie" nach dem heutigen volksttimlichen Sprachgebrauch 
doch ein vieldeutiges ist, und bei naherer Betrachtung des Stoffes nicht aIle 
mit diesem Begriff gemeinhin bezeichneten Erscheinungen in das Gebiet der 
Antigen-Antikorperreaktionen einbezogen werden konnen. Das Idiosyn­
krasiethema wurde von STICKER 1912 und DOERR 1924 in umfangreichen und 
ausgezeichneten Darstelhmgen bearb~itet. 

STICKER macht den ersten Versuch eines klinischen Lehrbuchs der "Idiopathien". 
Aber fur unsere heutigen Vorstellungen ist dieser Rahmen zu eng. Das Wort Idiosynkrasie 
stammt von PTOLEMAUS. GALEN sprieht von Idiopathien, DlOSKORIDES und SEXTUS 
EMPIRICUS sprechen von Idiosynkrisie als von einer von der a(!i(l<1) xamuXEV1) abweichenden 
Saftemischung. Es ist die Anmthme einer angeborenen Anlage besonderer Art, zunaehst 
noch ohne jede bestimmte Vorstellung. leh habe vorn schon die Definition v. BEHRINGS 3 

mitgeteilt, der unter Idiosynkrasie angeborene Uberempfindliehkeit gegen normalerweise 
unschadliche Agenzien von ganz bestimmter Art versteht. J. BAUER 4 spricht von den Idio­
synkrasien als von konstitutionell anomalen Reaktionen des Organismus auf die Einwirkung 
gewisser auBerer Agenzien. Beide legen also den Hauptnaehdruck auf die Konstitution, 
was DOERR vermeidet. DOERR in seiner ersten Arbeit (in KOLLE-WASSERMANN) nennt 
Idiosynkrasie die besondere Korperbesehaffenheit einzelner Menschen, derzufoIge die 

1 PESCHKIN U. FINEMAN: Amer. J. Dis. Childr. 39, 1240-1254 (1930). 
" SCHITTENHELM u. EISLER: Z. expel'. Med. 86, 360-367 (1933). 
3 v. BEHRING: Siehe S.2. 
4 BAUER, J.: Siehe S. 44. 
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orale Aufnahme oder. externe Applikation von bestimmten Stoffen, die sonst anstandslos 
ertragen werden, qualitativ abnorme und ungewohnlich intensive Krankheitserscheinungen 
nach sich zieht. Die Mehrzahl der Idiosynkrasien richte sich gegen nicht antigene, chemisch 
bekannte Stoffe. 

In seinem Vortrag in Innsbruck 1924 spricht DOERR von Zusfij,nden abnorm 
gesteigerter und qualitativ geanderter Reaktivifij,t. DOERR legt den Hauptnachdruck 
auf die qualitative Anderung. Nun ist zu bedenken, daB der herkommliche 
volksttimliche Sprachgebrauch das Wort Idiosynkrasie auch iin Sinne einer 
gesteigerten Empfindlichkeit gegen die primare pharmakologische Wirkung ver­
wendet. Wenn jemand auf die ftir den Normalen ganz unterschwellige Dosis 
von Morphium etwa mit einer starken Morphiumvergiftung im Sinne seiner 
narkotischen Wir.kung reagiert, so sagt man gemeinhin doch auch, es bestehe 

. hier eine Idiosynkrasie gegen Morphium. So wenn MAJOS 1 von Idiosynkrasie 
gegen Chloroform spricht, aber eigentlich nur die verschiedene Empfindlichkeit 
einzelner Kaninchenindividuen gegen Chloroform infolge ihrer konstitutionellen 
Verschiedenheit meint. Man konnte in diesem Fall vielleicht von isotoxisoher 
oder pharmakologisoher Idiosynkrasie sprechen. Die eigentliche Idiosynkrasie 
im engeren Sinn, die wir die allergisohe nennen wollen, ist etwas ganz anderes . 

. Sie ist eben eine Allergie in der von uns definierten Bedeutung, es ist die Bereit­
sohaft aUf ein sonst harmloses Mittel mit dem allergisohen Symptomenkomplex zu 
reagieren. Wir sehen bei vielen zu den Idiosynkrasien gerechneten Syndromen 
sehr haufig allergische mit allerlei anderen Symptomen gemischt, die ffir den 
betreffenden Stoff sehr charakteristisch sind. Wir werden im besonderen Ab­
schnitt tiber die einzelnen Idiosynkrasien solche Beispiele kennenlernen. Es 

·gibt stark toxische Wirkungen gewisser Pflanzenstoffe, gegen die aber nur einzelne 
Menschen - also idiosynkrasisch - empfindlich sind, die aber gar nichts mit 
allergischen Zustanden gemeinsam haben. So wenn z. B. einzelne Menschen 
auf den GenuB von Kichererbsen mit spastischen Beinlahmungen reagieren. 
Ftir die isotoxisohe Idiosynkrasie ist wohl die Ansprechbarkeit der einzelnen 
Organe, ihre Partialkonstitution maBgebend und sie bestimmt das Vorwiegen 
einzelner Symptome. PAL hebt z. B. hervor, daB auf Nicotin der eine mit Kopf­
schmerz, der andere mit Blasse, der dritte mit Sehstorungen bis zur Amblyopie 
usw. reagiert. Man vergleiche hier auch die vorn (S. 5) dargestellten Ideen 
ROESSLEs tiber "Pathergien". 

Bei der allergisohen Idiosynkrasie failen aber alle spezifischen und ffir den 
Stoff charakteristischen Symptome weg zugunsten des allergischen Symptomen­
komplexes. Man hat den Eindruck, die Stoffe erzeugen nicht primar Symptome, 
sondern sie wirken alle auf eine bestimmte Apparatur, einen stets gleiohen Meohanis­
mus des Korpers, durch welchen dann sekundar stets die gleichen charakteri­
stischen Symptome ausge16st werden. Ein Teil dieser Apparatur ist jedenfalls 
der Mechanismus der Vasodilatation und Exsudation. Man kann sich auch vor­
stellen, daB gerade das neurovasculare System dessen Reizung Vasodilatation 
und Exsudation bedeutet, bei solchen Individuen eine besondere Reizbarkeit 
gegen ein bestimmtes Gift zeigt. Auch WHITE 2 trennt die isotoxische Allergie 
nicht von der allergischen abo Er bringt viele Beispiele daftir, was alles als 
Idiosynkrasie mit Recht oder falschlich bezeichnet wird. Er hat jedenfalls sehr 

1 MAJos: Arch. internat. Pharmacodynamie 26, 65 (1921). 
2 WHITE: W. Lond. med. J. 21), Nr 2 (1920) .. 
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haufig nur die isotoxische Wirkung im Auge. So, wenn er darauf hinweist, daB 
manche Falle von gesteigerter Empfindlichkeit gegen Arzneimittel darauf zuriick­
zufiihren sind, daB sie durch Anderungen des Darminhaltes leichter und schneller 
resorbiert werden. DaB aber andererseits Arzneimittel mit der verschieden­
artigsten pharmakologischen Wirkung bei ldiosynkrasikern das gleiche Sym­
ptomenbild auslosen, zeigt uns besonders die ausfiihrliche Zusammenstellung 
von LUTZ!. 

Fiir diese Falle kann man das Wort Idiosynkrasie einfach durch Allergie 
ersetzen. Aber vorlaufig geht es noch nicht an, die althergebrachte Bezeichnung 
ganz tiber Bord zu werfen. Auch sind allergische Reaktionen oft so innig mit 
anderen vermengt, daB eine sichere Abgrenzung vielfach gar nicht moglich ist. 

Ich glaube, wir denken bei der Bezeichnung ldiosynkrasie in erster Linie an 
angeborene Anlagen, bei denen die Reizbarkeit gegen den betreffenden Stoff 
bei jedem Kontakt in Erscheinung tritt. Die Definition v. BEHRINGS bezieht auch 
nur die angeborenen Zustande ein. Ebenso COCAs Definition der Atopien (s. S. 46), 
die er mit den Idiosynkrasien identifiziert. Die friiher und auch von COCA 
angenommene Beschrankung der Idiosynkrasien auf den M enschen besteht 
sicher nicht zu Recht, es wurden identische Zustande bei Tieren schon beobachtet. 
Wenn die Idiosynkrasie streng spezifisch ist, spricht DOERR von monovalenter 
Idiosynkrasie, der eine polyvalente Idiosynkrasie gegen mehrere Stoffe gegeniiber­
stehen wiirde. 

AIle neueren Forschungsergebnisse tiber Anaphylaxie deuten darauf hin, daB 
es sehr fraglich ist, ob wirklich alle Idiosynkrasien angeboren, und nicht so 
manche derartige Zustande nach Art anaphylaktischer Vorgange erworben sind. 
DOERR hat durch seinen Innsbrucker Vortrag eingehend zu begriinden versucht, 
daB fast aIle idiosynkrasischen Zustande, von wenigen Ausnahmen abgesehen, 
wohl der echten Anaphylaxie mit vorausgehenderSensibilisierung angehoren. 

Auch hier ist der Angelpunkt ftir jedes Verstandnis der aIlergische Sym­
ptomenkomplex. DOERR sagt mit Recht, daB man die dabei zutage tretenden 
Erscheinungen nur verstehen kann, wenn man sie als sekundare Folgen einer 
Reaktion auffaBt, an welcher sich auBer dem auslosenden Stoff ein zweiter, 
zunachst unbekannter Faktor beteiligt. Die verschiedensten Allergene wirken in 
gleicher Weise, und die Symptome erinnern an die echte experimentelle EiweiB­
anaphylaxie, bei der die verschiedenen EiweiBantigene die gleiche anaphylak­
tische Wirkung hervorrufen. Ahnlich sind die Vorgange zweifellos, es fragt 
sich nur, ob sie ganz identisch sind, ich verweise auf die Ansichten COCAs (S. 46) 
und die Untersuchungen OTTOS und ADELSBERGERS (S. 48). 

Die vorausgegangene Sensibilisierung ist also fiir sehr viele Idiosynkrasien 
der allerschwierigste Punkt, da sie meist dem ganzen Anschein nach angeboren 
sind. Sind sie wirklich angeboren, konnten nicht Antikorper erblich tibertragen 
sein, die Sensibilisierung schon bei den Vorfahren stattgefunden haben 1 Es 
ist auBerordentlich schwer, im Einzelfall zu sagen, ob eine Idiosynkrasie wirklich 
seit der Geburt besteht, d. h. ob wirklich schon die allererste Bertihrung mit dem 
Allergen allergische Symptome auslOste. Wir haben S. 52 tiber die interessanten 
Tierexperimente, welche die Ubertragung der Allergie von der Mutter auf das 
Kind betreffen, berichtet. Die Angaben der Patienten, die fur Leiden ohne weiteres 

1 LUTZ: Ther. Halbmh. 1921, 489. 
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als angeboren bezeichnen, sind bei genauerer Befragung oft sehr ungenau iiber 
Zeit und Art der ersten Beobachtung. Wenn man bei einem Saugling nach einer 
Mahlzeit EiereiweiBidiosynkrasie beobachtete, so besteht die Moglichkeit, daB 
er vielleicht schon durch Inhalation sensibilisiert wurde. Auf die Moglichkeit 
der Sensibilisierung des Menschen auf enteralem und pulmonalem Wege weisen 
besonders DOERRl, ANCONA 2, STORM VAN LEEUWEN 3 u. a. hin. N ach den bis­
herigen Ergebnissen gehort es zu den Kriterien der echten experimentellen 
Anaphylaxie, daB sie nicht vererbbar ist, d. h. der Zustand besonderer Empfind­
lichkeit gegen das angewandte Antigen wird nicht auf die Nachkommenschaft 
iibertragen. Das ist fUr eine Reihe von Autoren der Rauptgrund, daB sie streng 
Anaphylaxie und primare Allergie (Atopie) getrennt wissen mochten. Ich 
erinnere an den Ausspruch COCAS: Nichts helfe dariiber hinweg, daB die EiweiB­
iiberempfindlichkeit auf einer Reaktion zwischen Antigenen und Antikorper 
beruhe, wahrend bei den Idiosynkrasien ein derartiges Geschehen vollig aus­
geschlossen sei. Natiirlich ist der Nachsatz voreilig, denn die Analyse der ein­
zelnen FaIle laBt uns eine solche Reaktion gar nicht immer so sicher ausschlieBen. 

Mit vielen ldiosynkrasie aus16senden Allergenen, z. B. Arzneimitteln wie 
Aspirin, Arsen, Chinin gelingt es nicht so ohne weiteres durch Sensibilisierung 
von Versuchstieren einen Reaktionskorper zu erzielen, wenigstens nicht in der 
typischen Versuchsanordnung. Tausende von Menschen nehmen jahraus jahrein 
solche Arzneimittel zu sich, ohne idiosynkrasisch zu werden, was wieder bei 
anderen sofort eintritt. DaB die Sensibilisierung mit vielen Stoffen bisher 
experimentell nicht gelang, ist nun allerdings kein absoluter Gegenbeweis gegen 
die Moglichkeit iiberhaupt und DOERR fUhrt Beispiele an, die beweisen, daB an­
fangs refraktare Stoffe bei entsprechend gewahlter Versuchsanordnung schlieB­
lich sich doch als brauchbare anaphylaktische Antigene erwiesen. Wir haben das 
schon zum Teil im Kapitel Anaphylaxie besprochen. DOERR und BERGER4 zeigten, 
daB die einzelnen Anaphylaktogene eine sehr verschiedene "Aktivitat" haben, 
z. B. Albumin viel schwacher als Englobulin wirkt. Bei anderen Ana­
phylaktogenen geniigt einmalige Injektion nicht, man muB dreimal in bestimmten 
Etappen injizieren, urn zum Ziel zu kommen, zum Beispiel bei den Erythrocyten. 
Gerade bei Arzneimittelidiosynkrasie fallt es ofters auf, daB die Allergie sich 
erst nach sehr langem Gebrauch einstellt. So z. B. in dem Fall BAYERS 5, wo eine 
38jahrige Frau seit 22 Jahren etwa dreimal wochentlich 0,3-0,5 g Pyramidon 
ohne Storung einnahm. Dann stellten sich auf einmal mit jeder Zufuhr starker 
werdende Beschwerden: Rhinitis, Lufthunger, ErstickungsgefUhl ein. DOERR 
weist auch mit Recht darauf hin, daB man bisher eben nur immer mit dem maxi­
malen Meerschweinchenshock als anaphylaktischer Wirkung rechnete, wahrend 
die weniger starken, aber oft .auBerordentlichen spezifischen Wirkungen, z. B. 
auf die Raut, den Uterus usw. nicht beriicksichtigt wurden. So kann man 
mit Rille der DALESchen VersucManordnung (s. vorn) noch stattgefundene 
Sensibilisierungen nachweisen, die bisher nicht gelungen waren. Allerdings 
beschranken sich diese Nachweise bis jetzt meiner Kenntnis nach auf 

1 DOERR: Siehe S. 8. 
2 ANCONA: Policlinico 1922, 1925. 
3 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten. Berlin: Julius Springer 1925. 
4 DOERR u. BERGER: Zit. nach DOERR: Idiosynkrasien. 
5 BAYER: Z. exper. Med. 12, H. 1 (1921). 
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Proteinkorper und erstrecken sich nicht auf chemisch definierte Stoffe. Ver­
missen wir bei einem groBen Teil del' Stoffe, gegen die Idiosynkrasie besteht, 
antigene Wirkung, so gelang es allerdings mit Jod und anderen Chemikalien 
arteigene EiweiBkorper so umzuwandeln, , daB sie sensibilisierend wirkten, vgl. 
1. Kapitel, S. 10 f. Es gelang sogar bei derartig sensibilisierten Tieren mit den 
betreffenden Chemikalien allem spezifische Dberempfindlichkeitserscheinungen 
auszulosen. Mit diesen Versuchen ist ein Weg gezeigt, wie Sensibilisierungen 
gegen sogenannte nicht antigene Stoffe zustande kommen konnten. Jedenfalls 
muB es auffallen, daB in del' Anamnese vieleI' mit einer bestimmten ldiosynkrasie 
behafteten Menschen del' jahrelange Gebrauch des spezifisch allergischen Stoffes 
vorausgeht und sich erst dann die Dberempfindlichkeit einstellt. Man hat da 
ohne weiteres den Eindruck einer Sensibilisierung, die allerdings oft Jahre 
braucht, bis sie einen zu allergischen Erscheinungen hinreichenden Grad erreicht 
hat. Es ist noch zu bedenken, daB nach neueren Untersuchungen (vgl. S. 10) 
wahrscheinlich auch die echte experimentelle Anaphylaxie nicht an das voll­
standige EiweiBmolekiil, sondern nul' an einzelne Gruppen dieses Molekiils 
gebunden ist. Also die Moglichkeit, daB wir auch die Arzneimittelidiosynkrasie 
durch Sensibilisierung und Reaktionskorper nach Art del' echten Anaphylaxie 
erklaren konnen, besteht. Abel' man muB bei zusammengesetztem Stoff vor­
sichtig sein und die Dberempfindlichkeit nicht ohne wei teres auf das EiweiB 
beziehen. So hat FREUND l beobachtet, daB die Kuhmilchidiosynkrasie sich 
auf aIle Bestandteile del' Milch erstreckt, also keine echte EiweiBanaphylaxie 
sein kann, wenn nicht die Allergene an allen Stoffen haften. 

FREUND und GOTTLIEB 2 stellen sich vor, daB bei manchen (in dieser Richtung minder­
wertig konstituierten) Individuen gewisse Arzneimittel einen erhOhten Organzerlall mit 
Freiwerden histaminartig wirkender Zerlallsprodukte bedingen. Man vergleiche auch meine 
S. 29 darge~tellte eigene Erklarung. 

Kann man sich schlieBlich das Spezifische eines idiosynkrasisch-allergischen 
Zustandes nicht vielleicht allein durch die besondere spezijische Reizbarkeit des 
vegetativen Nervensystems erklaren? Es gibt doch in del' sensorischen Sphare 
eine Reihe von Zustanden ganz bestimmter und ausgewahlter Reizbarkeit, teils 
angeboren, teils erworben, die mit Anaphylaxie, Sensibilisierung und Reaktions­
korper nicht das geringste zu tun hat. Man sagt, del' Lowe konne keinen Hahnen­
schrei ertragen. Das mag eine Fabel sein, abel' es gibt Menschen, die gegen ganz 
bestimmte Gerausche, gegen ganz bestimmteoptische Eindriicke, gegen ganz 
bestimmte Beriihrungsempfindungen eine Reizbarkeit zeigen, die Krankheits­
zustande hervorrufen kann. Psychische,vielleicht unterbewuBte Erlebnisse, 
mogen dabei Of tel's eine Rolle spielen, abel' vielleicht nicht immer. Man kann 
von Dbererregbarkeit eines Sinnesorganes durch e~nen bestimmten Reiz sprechen. 
Bei Allergien wiirde eine Reizwirkung auf das vegetative Nervensystem, auf 
den allergischen Apparat, d. h. besonders das neurovasomotorische System und 
das Endothel del' GefaBe vorliegen. Die Antwort auf solcheReize waren allergische 
Symptome. Eine solche besondere Empfindlichkeit des neurovascularen Appa­
rates gegen das betreffende Arzneimittel wird von verschiedenen Autoren 
angenommen. So spricht STIEFLER 3 von einer neurochemischen Nebenwirkung 

1 FREUND: Mschr. Kinderheilk. 7 (1909). 
2 FREUND u. GOTTLIEB: Munch. med. Wschr. 1921, Nr 13. 
3 STIEFLER: Med. Klin. 1919, Nr 37. 
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der Arzneimittel. LucE und FEIGL1 nehmen eine arzneitoxische Schadigung des 
neurovascularen Apparates an und halten einen Vergleich mit anaphylaktischen 
V organgen fUr gewagt. Die Moglichkeit einer "spezifischen Reizbarkeit des neuro­
vasculiiren (bzw. allergischen) Apparates" deckt sich ungefahr mit den Vorstel­
lungen, die sichMoRO'2 und KLINKERT 3,von der Tuberkulin- und sonstiger 
Allergie machen, vergleiche S. 61. SchlieBlich konnten ja auch unterbewuBte 
psychische V orstellungen solche vegetative V orstellungen bewirken. DaB gefUhls­
betonte Vorstellungen und Erinnerungen intensiv auf das vegetative Nerven­
system wirken konnen, ist ein Gemeinplatz. Man denke an die Schamrote, 
die Schreckblasse. Man kennt die nervosen Hauterscheinungen Hysterischer 
(Erytheme blanc, erytheme bleu usw.). STICKER erzahlt ein interessantes Bei­
spiel des Zustandekommens allergischer Symptome (s. S. 46): Der Sohn des 
Entomologen BISCHOFF hatte ein Nest von Prozessionsspinnerraupen an einem 
Kiefernzweig nach Haus gebracht. Eine Stunde spater bekam er eine schmerz­
hafte Hautentzundung, von der er langsam gena' 1m Jahr darauf litt er urn 
die gleiche Zeit jedesmal, wenn von Prozessionsraupen nur gesprochen wurde, 
an heftigem Juckreiz mit nesselartigem Ausschlag. Es mogen noch zwei Bei­
spiele E. v. DURINGs 4 folgen, deren Beweiskraft der Einschatzung des Lesers 
iiberlassen sei: "Ein Patient bekam auf den GenuB von Eiern jedesmal aus­
gesprochene "Quaddelsucht" (Urticaria). Nachdem langere Zeit jedes Ei aus 
den Speisen fortgelassen war, wurde heimlich steigend Ei zugesetzt und der 
Patient bekam keine Quaddeln. Als ich ibm nach 8 Tagen sagte: Sie haben 
jetzt schon langere Zeit Eier gegessen und gut vertragen, stellten sich nach 
einigen Stunden die Quaddeln ein. In einem anderen Fall war ich (im Orient) 
mit einer Dame zusammen, die mir erklarte, das schwierigste der Eingewohnung 
fUr sie sei, daB sie eine ldiosynkrasie gegen Olivenol habe. Da im Orient wesent­
lich mit diesem Fett gekocht wird, konnte sie auBer dem Hause nur da etwas 
genieBen, wo auf ihre Eigenheit Rucksicht genommen wurde. GenoB sie Speisen 
mit 01, so stellte sich unweigerlich Erbrechen ein. Bei der Gelegenheit eines 
Zusammenseins aB sie mit groBem Appetit von einem ganz ausgezeichneten 
Gericht, das, wie ich wuBte, mit 01 bereitet war. Bei einer Begegnung am nachsten 
Morgen fragte ich sie, wie ihr das Essen bekommen sei ~ " Glanzend. " Als ich 
ihr nun sagte: "Aber jener Gang war mit 01 bereitet", trat blitzartig Er­
brechen ein! 

GLASER 5 konnte bei Hypnosen und funktioneHen Neurosen Serumkalk­
schwankungen feststeHen, auch Storungen des organischen Stoffwechsels auf 
diesem Wege sind bekannt. lch gebe solche Gedanken mit aHem Vorbehalt 
wieder. 

Das dritte Kriterium echter Anaphylaxie ist die passive tJbertragbarkeit (vgl. 
S.17). Sie gelingt bei idiosynkrasischen Zustanden nun nicht so ohne weiteres. 
Spatere Erfahrungen DOERR;; sprachen fur fixe Antikorper, die niemals ins Blut 
abgestoBen werden. Unter solchen Umstanden ware naturlich auch keine Dber-

1 LUGE u. FEIGL: Ther. Mh. 1912, 236. 
2 MORO: KJin. Wschr. 1923, Nr49, 2230. 
3 KLINKERT: Klin. Wschr. 1922, Nr 14. 
4 DURING, E. v.: Grundlage und Grundsatze der Heilpadagogik, Erlenbach-Ziirich. 

Munchen u. Leipzig: Rotapfelverlag 1925. 
5 GLASER: Munch. med. Wschr. 1921}, Nr 10, 373. 
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tragbarkeit mit dem Blut auf ein anderes Tier moglich. BRUCK!, KLAUSNER 2, 

und MANOILOFF glaubten nachgewiesen zu haben, daB Arzneimittelidiosynkrasie 
passiv mit dem Serum auf Meerschweinchen iibertragbar sei. YOLK und auch 
ZIELER 3 bestritten dies, sie glaubten an allgemeine unspezifische Schadigung 
der Versuchstiere. Neuerdings aber haben PRAUSNITZ und KUSTNER 4 (vgl. 
auch S. 139) einen neuen Weg gezeigt, auf dem man eine Prufung passiver Uber­
tragbarkeit vornehmen kann. Von einem Fall von Fischidiosynkrasie spritz ten 
sie das Serum einem normalen Menschen intracutan ein. In die gleiche Hautstelle 
wurde 24 Stunden spater das Fischallergen ebenfalls intracutan injiziert. Es 
trat schon nach 15 Minuten eine starke Reaktion auf. Mit Hille dieser inzwischen 
zu einer hohen Bedeutung gelangten Reaktion wurden bei einer ganzen Reihe 
von "Idiosynkrasien" passive Ubertragungen erzielt. 

Die ganze Frage der Idiosynkrasie spitzt sich bis zu einem gewissen Grade 
darauf zu, ob eine strenge Kluft den konstitutionell pradisponierten Idiosynkrasiker 
von dem Normalen trennt oder ob schliefJlich jeder Mensch, wenn nur die geeigneten 
Bedingungen gegeben sind, sensibilisiert werden kann. DOERR weiBt auf das 
Asthma hin, das durch gewisse Getreidepilze (ANCONA, vgl. S. 207) entsteht 
und von dem eigentlich bei geeigneter Infektions- bzw. Sensibilisierungsmog­
lichkeit alle Menschen betroffen werden. So ist es natiirlich nicht ausgeschlossen, 
daB an dem Zustandekommen vieler Idiosynkrasien, die wir fiir rein konstitutio­
nell halten, vielleicht nur uns unbekannte, besonders giinstige paratypische 
Bedingungen Schuld waren. J e mehr man wie DOERR die Idiosynkrasie ganz 
oder fast ganz mit der echten Anaphylaxie in Deckung bringen will, desto mehr 
wird man bestrebt sein, das konstitutionelle Moment auf die individuellen Schwan­
kungen der Empfanglichkeit fUr echte Anaphylaxie einzuschranken. 

STUMPKE 5 zog weitgehend Meerschweinchen zu Sensibilisierungsversuchen 
mit allen moglichen Stoffen, z. B. auch Blumen- und Graserextrakten heran. 
Die Sensibilisierung gelang fast stets, das Zustandekommen und der Ablauf 
der Reaktionen sind denen beim Menschen ahnlich. 

V gl. auch die Studien iiber Primelidiosynkrasie S. 49. 
Ein Zweifel, daB zu vielen Arten von Idiosynkrasien, genau wie zu den 

zweifelsfreien Sensibilisierungsallergien, eine besondere konstitutionelle Bereit­
schaft gehort, erscheint mir nicht berechtigt und dariiber ist noch allerlei zu 
sagen. Es ist ohne wei teres einleuchtend, daB die allgemeine angeborene, nicht 
spezifische stdrkere Reaktionsfahigkeit des Capillarnervensystems, von der ich im 
zweiten Kapitel sprach, auch die Disposition zu Idiosynkrasie wesentlich erhohen 
wird. Diese unspezifische Disposition ist offenbar von mannigfachen, auch 
paratypisch bedingten Momenten abhangig. Wir machen bei Idiosynkrasien 
auch immer wieder die Beobachtung, daB sie sich im Laufe des Lebens andern, 
daB sie ihre Lokalisation wechseln konnen, daB sie in einem bestimmten Lebensalter 
aufhoren, dafJ andere Idiosynkrasien dazu kommen konnen usw. 

SchlieBlich die Art der erblichen Ubertragung (vgl. S. 54 f). Wir sehen sehr 
haufig, daB die idiosynkrasische Anlage vererbt wird, aber die Vererbung ist meist 

1 BRUCK: Berl. klin. Wschr. 1910, 517, 1928. 
2 KLAUSNER: Dilrmat. Wschr. 1916, 803; Arch. f. Darmat. 117; Miinch. med. Wschr. 

1910 u. 1911. 
3 YOLK u. ZIELER: Munch. med. Wschr. 1912, 401. 
4 PRAUSNITZ u. KUSTNER: Zbl. Bakter. 86 (1921). 
5 STUMPKE: Klin. Wschr. 1932, Nr 2, 58. 
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keine stoffspezifische, d. h. der N achkomme kann gegen einen ganz anderen Stoff 
idiosynkrasisch sein als der Vorfahre. FREEMAN l gibt eine Reihe von Beispielen 
der Erblichkeit von Idiosynkrasien, hebt aber auch hervor, daB dabei haufig 
keine Spezifitat besteht, es konnen z. B. in der gleichen Familie Heufieber und 
andere ldiosynkrasien, nebeneinander vorkommen. Nach TURNBULL 2 kann 
sich die hereditare Uberempfindlichkeit in verschiedener Weise bei den einzelnen 
Familienmitgliedern auBern, z. B. bei dem einen als vasomotorische Rhinitis, 
bei dem andern als Asthma, beim dritten als Heufieber, als Hautaffektion usw. 
Auch brauche sich die Uberempfindlichkeit des einzelnen Individuums nicht 
immer gegen den gleichen Stoff zu richten. STICKER 3 erzahlt von einem Vater, 
der auf Miesmuscheln mit Urticaria und Erstickungsanfallen reagierte, dessen 
Sohn idiosynkrasisch gegen BirnengenuB, ja sogar gegen Sauerkraut war. Diese 
vererbbare Bereitschaft zu allen moglichen Idiosynkrasien deckt sich vollig mit 
dem im vorigen Kapitel aufgestellten Begriff der "allergischen Diathese". Ob diese 
dann im einzelnen Fall vielleicht nur den giinstigen Boden fiir eine spezifische 
Sensibilisierung schafft, mag dahingestellt bleiben. 

II. 
Aus der unendlichen Fiille von Beobachtungsmaterial iiber ldiosynkrasien 

kann ich nur Typen und markantere Beispiele herausgreifen, denn es gibt kaum 
einen Stoff, gegen den nicht der eine oder andere Mensch empfindlich ist. Immer­
hin gibt es Substanzen, gegen die zweifellos mehr Menschen idiosynkrasisch 
sind als gegen andere. Man hat den Eindruck, daf3 es eine kontinuierliche Reihe 
gibt von Stoffen, die nur gegen einzelne I ndividuen Giftwirkungen entfalten bis zu 
solchen, die auf alle oder fast alle M enschen wirken. Es ist oft bei den einzelnen 
Substanzen schwer zu sagen, wo die eigentlich allergische Wirkung aufhort 
und die pharmakologische (isotoxische) Giftwirkung anfangt. Es gibt zweifellos 
bei einzelnen Menschen und Tieren eine hochgradig gesteigerte Empfindlichkeit 
gegen bestimmte schon primar giftige Stoffe, die in grof3erer Menge auf aIle 
Menschen wirken. Besonders, da wir im einzelnen Fall eine scharfe Trennung 
vorlaufig vielfach gar nicht vorzunehmen vermogen, drangt sich auch fUr diese 
Zustande der Name Idiosynkrasie auf, nur soUte man sie, wie gesagt, primar­
toxische oder isotoxische nennen. Ich mochte an die erste Stelle der folgenden 
Zusammenstellungen von Beispielen der Idiosynkrasie solche stellen, bei denen 
ein primar 1Wchweisbares Gift eine Rolle spielt. Fiir das Studium von Kasuistik 
iiber Idiosynkrasien liefert das Buch von STICKER die reichste Fundgrube und 
ich habe aus ihm viel Anregung geschopft. 

Nehmen wir als erstes Beispiel die Bohnenkrankheit, die besonders im Siiden 
bekannt ist (favisme). Auffallend ist schon, daB ziemlich viele Leute zur Zeit 
der Bohnenbliite (Vi cia faba) befallen werden, besonders solche, die in der Nahe 
der Bohnenfelder arbeiten. 

Symptome. Zuerst Schwache, Schlaflosigkeit. Dann Schiittelfrost und 
Fieber. Heftiges Asthma und Tracheabronchitis, manchmal mit Glottis6dem, 
nicht selten Urticaria und QUINcKEsches Odem. 1m Urin Vermehrung des 
Gallenfarbstoffes und Diazoreaktion. Dauer 4-5 Tage. Manchmal Ikterus, 

1 FREEMAN: Lancet 199, Nr 5 (1920). 
2 TURNBULL: Boston med. J. 182 (1920). 
3 STICKER: Siehe S. 4. 

Kammerer, Diathese. 2. Auf!. 6 
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Milztumor. Aber nicht nur beim Menschen ist die Disposition zu der Erkrankung 
eine sehr verbreitete, auch der Luft von Bohnenfeldern ausgesetzte Meerschwein­
chen erkranken mit Schuttelfrost, Fieber, Milztumor, Hamoglobinurie. Die Er­
scheinungen, besonders beim Menschen, erinnern zweifellos an allergische, 
aber der Gedanke eines primaren Giftes, fur das viele Menschen empfanglich 
sind, ist naheliegend. KONZIS 1 fand auch in den Bohnen Spuren von Cyan­
wasserstoffsaure und ein Ferment, Cyamase, das angeblich Hamoglobinurie 
veranla13t, auch Pilze sollen eine Rolle spielen. 

Ob STICKER recht hat, die Lupinenkrankheit der Haustiere, der, wie er selbst 
sagt, Tausende von Schafen zum Opfer fallen, zu den Idiosynkrasien zu rechnen, 
ist mir mehr wie zweifelhaft, besonders da auch kein eigentlich allergischer 
Symptomenkomplex vorhanden ist und ein primares Gift, das Iktrogen, von 
KUHN isoliert wurde. Der Lathyrismus, eine nach dem Genu13 des Sam ens 
der Kichererbse eintretende (Lathyrus siccera) Erkrankung, befallt nur einzelne 
Menschen und wird von STICKER zu den Idiotypien gerechnet. Die Symptome, 
Myelitis, Beinlahmung lassen aber ein primar vorgebildetes und ganz ausgespro­
chenes Nervengift vermuten, fUr das offenbar nur die Empfanglichkeit ver­
schieden ist. Niemand wird die Empfanglichkeit fUr Scharlach, gegen den fast 
zwei Drittel der Menschen eine naturliche Immunitat besitzen zu den Idiosyn­
krasien rechnen wollen. Auch das atherische 01 des Flohkrautes, Mentha pulegium, 
bezeichnet STICKER als einen Stoff, gegen den gewisse Menschen eine au13er­
ordentliche Empfindlichkeit haben, der in gro13eren Gaben als ein schweres 
Blut- und Zellgift wirkt. Die J equiritybohne enthalt ein sehr starkes Gift, das 
Abrin, das heftige Entzundungen an Bindehaut und Schleimhauten, Drusen­
schwellungen, Auflosung der Erythrocyten usw., Fieber auslOst. Ahnlich das 
Gift des Ricinussamens, das Ricin, auch das Phallin der Giftpilze. Pharma­
kologisch ahnlich soIl ja auch das Pollentoxin sein. Bei allen diesen Vergiftungen 
handelt es sich urn primare Giftwirkungen, die sich bei starkeren Dosen auf aIle 
Menschen geltend machen, fur die aber gro13e Unterschiede der wirksamen Mini­
maldosis bestehen. AIle Dispositionen zu diesen Vergiftungen mu13te man zu 
den isotoxischen Idiosynkrasien rechnen, wenn man nicht vorzieht, sie uberhaupt 
nicht mit dem Namen Idiosynkrasie zu bezeichnen. 

Auch die Buchweizen- und Leinsamenerkrankungen sind solche Mischformen 
isotoxischer und allergischer Idiosynkrasie. Die Buchweizenerkrankung ist in 
erster Linie eine Tierkrankheit, bei der das Licht sensibilisierend wirkt. Menschen 
werden nur ausnahmsweise befallen. Ein von SMITH 2 beschriebener Fall zeigte 
Hautjucken, Erythem, Hautodem, Asthma. Ein fluorescierender Stoff, das 
Fl~wrophyl, kommt nach KocFOED 3 als Gift in Betracht. Eher als allergische 
Idiosynkrasien zu bezeichnen sind die sogenannten Leinsamen- und Leinol­
erkrankungen. Nur einzelne Menschen zeigen sich empfindlich gegen Leinsamen 
und diese sind oft mit anderen Idiosynkrasikern verwandt. Es kommt zu 
Asthmaanfallen und Ekzemen, Urticaria und dergleichen. Ahnlich das Leinol. 
Man hat den Eindruck, da13 es sich hierbei zwar urn richtige allergische 
ldiosynkrasie handelt, bei der aber die allergische Konstitution, besonders die 
abnorme Erregbarkeit des Capillarnervensystems die Hauptrolle spielt. 

1 KONZIS: Zit. nach STICKER, s. S. 4. 
2 SMITH: Arch. into Med. 1909 u. Zbl. inn. Med. 31 (1910). 
3 KOCFOED: Zit. nach STICKER, S. S. 4. 
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tiber viele Giftwirkungen von Pflanzen herrscht noch groBe Unklarheit. Wir 
sehen immer wieder die gleiche Erscheinung: Pflanzen - Baume, Strauche 
und Krauter - besonders tropische enthalten ein Gift, das in groBerer Menge 
aIle Menschen schadigt, gegen das aber einzelne Menschen eine hochgradige 
isotoxische Idiosynkrasie zeigen. So enthalt der nordamerikanische Giftsumach 
einen Saft, mit dem viele Menschen ohne jede StOrung in Beriihrung kommen 
konnen, Empfindliche dagegen mit schwerstem Pemphigus, Fieber und Schmerzen 
reagieren. Ein von PFAFF 1 isoliertes Toxikodendrol solI das wirksame Prinzip 
sein. Die Wirkung der Frucht des indischen Mangobaumes erinnert schon sehr 
an die Erdbeeridiosynkrasie. Den meisten Menschen bekommt die kostliche 
Frucht vorziiglich, andere bekommen einen nesselsuchtartigen Ausschlag, Harn­
brennen, Albuminurie, Blasen- und Nierenreizung, Hamaturie. Es diirfte das 
keine rein allergische Wirkung sein, aber das primare Gift ist unbekannt. Man 
sollte bei Erforschung aller dieser Wirkungen vor allem stets auf die Symptome 
des allergischen Komplexes, nicht zuletzt auf Eosinophilie, Hautreaktionen und 
auch etwaige Desensibilisierbarkeit achten. 

Besondere Empfindlichkeit zeigen viele Menschen gegen bestimmte Harze 
und Ole. Besonders Ole und Harze der Koniferen spielen eine Rolle. STICKER 
schildert die schwere Erkrankung einer 60jahrigen Gartnersfrau, die durch Ein­
atmen und Beschaftigung mit harzreichen Zweigen der Douglasfichte schwer mit 
LJbelkeit, BewuBtlosigkeit, Albuminurie, aber nicht mit charakteristischen aller­
gischen Symptomen erkrankte. 

Typisches Beispiel einer Pflanzenidiosynkrasie ist die Primelkrankheit, von 
der empfindliche Menschen schon auf fliichtige Beriihrung der Pflanze befallen 
werden. Symptome: Brennen, Juckreiz an Fingern und Handen. Ausschage, 
Papeln, Quaddeln, Knotchen, Blaschen und Blasen, Schleimhautreizungen, 
Schluckschmerzen, Heiserkeit, Atemnot, selbst Fieber und chronische Ekzeme. 
Interessant ist,' daB, abgesehen von primarer Empfindlichkeit, die Idiosynkrasie 
manchmal auch erst nach langerer Beriihrung mit der Pflanze zustande kommt; 
also eine Sensibilisierung stattfindet. 

Uber die Primelkrankheit wurden sehr wichtige Versuche von BLOCH und 
STEINER-WOURLICH durchgefiihrt, iiber die S. 49 berichtet ist. Gelang es doch 
mit Hilfe des kiinstlich isolierten Primelgiftes 100%, also praktisch alle Versuchs­
personen zu sensibilisieren, mit anderen Worten - man hat es in der Hand, bei 
allen Menschen eine Primelidiosynkrasie kiinstlich zu erzeugen. 

Idiosynkrasien gegen Nahrungs- und Genuf3mittel, die vom Magen-Darm­
kanal aus wirken. Hierher gehoren die allerpopularsten Idiosynkrasien wie die 
gegen Erdbeeren oder Eier. Zunachst die pflanzlichen Nahrungsmittel. Beson­
ders haufig sind es Erdbeeren, Himbeeren, Birnen, Pilze, die von manchen Men­
schen nicht ertragen werden. VerdauungsstOrungen brauchen dabei keineswegs 
au fzutreten , das Wesentlichste der Erkrankung ist auch hier fast stets Juckreiz 
und N essels'lWht. Dazu Kopf- und Gliederschmerzen. Von besonderem Interesse 
ist die Eigentiimlichkeit, daB die Betroffenen nicht in jedem Jahr gleich empfind­
lich sind. Es kann das natiirlich am Idiosynkrasiker selbst liegen, eine voriiber· 
gehende Beeinflussung seiner Bereitschaft, es ist aber. auch naheliegend, ap. eine 
verschiedene Quantitat oder Qualitat der in den einzelnen Wachstumsjahren 

1 PFAFF: Zit. nach STICKER, s. S. 4. 
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von den Pflanzen bereiteten Allergene bzw. Giftstoffe zu denken. Sehr haufig 
trifft man bei solchen Menschen eine Empfindlichkeit gegen verschiedene Pflanzen. 
Das kann natiirlich auch so zusammenhangen, daB von den einzelnen Pflanzen­
sorten ein identischer Stoff bereitet wird, der bei dem Empfindlichen als Allergen 
wirkt, eine allgemeine allergische Bereitschaft kann der zweite Grund sein. 
Wenn erst keine Idiosynkrasie bestand und sich erst nach haufigem GenuB des 
Nahrungsmittels einstellte, so ist Sensibilisierung wahrscheinlich. Die Moglich­
keit, daB das Allergen in den allgemeinen Kreislauf kommt, besteht urn so mehr, 
als wir ja noch gar nicht wissen, was alles fiir chemische Verbindungen als Aller­
gene wirken konnen (vgl. S. 10 und 104). Man kann mit Extrakten von Bohnen, 
Weizen, Reis usw. bei Tieren echte Anaphylaxie erzielen, das zeigten z. B. 
Versuche von KARASA W AI. 

Bei Backern, Miillern und entsprechenden Berufen entwickelt sich gar nicht 
so selten Idiosynkrasie gegen Mehl. Wahrscheinlich durch allmahliche Sensibili­
sierung bei vorhandener allergischer Diathese. 

BAAGOE 2 fand bei 66 Backern das Leiden 8mal, also in 12%. Es kaml schwer verlaufen 
und zur Berufsaufgabe zwingen oder auch leicht, jedenfalls ist es unhygienisch und unappetit­
lich fiir die Brotkonsumenten. Meist besteht vasornowrische Rhinitis, ofters auch Asthma. 
Bei BAAGOE hatten die Patienten mit Mehlidiosynkrasie oft eine positive Hautreaktion 
auf Korn, auch gelang es in 4 von 6 Fallen die Idiosynkrasie auf die Haut gesunder Menschen 
zu iibertragen. Hier muB auch eines haufigen Gewerbeschadens der Backer, namlich des 
Backerekzems gedacht werden, wenn dieses auch nicht ausschlieBlich auf Mehlallergie zuriick­
zufiihren ist. Nach den sehr eingehenden und sorgfaltigen Untersuchungen von TELEKY 
und ZITZKE 3 setzte in ganz Deutschland in der Mitte des vorigen Jahrzehnts eine starke 
Zunahme der Backerekzeme ein, die zeitlich und ortlich mit der beginnenden Verwendung 
von gebleichtem und verbessertem M ehl zusammenfallt. Das Backerekzem erweist sich fast 
stets als eine allergische Dermawse, meist hervorgerufen durch die Mehlverbesserungs­
mittel, vor allem das Multaglut und Porit, deren Hauptbestandteil Ammoniumpersulfat bildet. 
Entweder wirkt dieses schon an sich sensibilisierend oder durch Einwirkung auf die Mehl­
proteine. Die Autoren sind der Ansicht, daB die Allergie gegen reines Mehl und gegen Ver­
besserungsmittel, die frei von Ammoniumpersulfat sind, auch gegen Hefe und Backpulver 
in der Regel erst eine sekundare Folge sei. Allerdings konne auch eine Sensibilisierung 
durch reine Mehle vorkommen, die Autoren stellten aber nur 2 FaIle bei Miillern fest. 
Spezifische und unspezifische Desensibilisierung ist zu versuchen, oft ist Berufswechsel 
notwendig. Bei der Berufswahl sollen solche Personen yom Backerberuf abgehalten werden, 
die eine allgemeine Ekzembereitschaft (= Allergie gegen Menschenschuppenextrakt) oder 
eine durch Hautpriifung festgestellte Mehliiberempfindlichkeit zeigen. Es ware zu ver­
langen, daB Ammoniumpersulfat als Verbesserungsmittel vermieden wird. N. VAN VOUNO 
und STRUYCKEN 4 bestreiten auf GrURd zahlreicher Falle die Bedeutung der Mehlverbesse­
rungsmittel, bei ihrem Material handelte es sich urn Allergie gegen das Mehl, bzw. gegen 
einzelne Mehlsorten selbst. 

BLACK 5 beschreibt einen sehr instruktiven Fall, bei dem sich sukzessive immer wieder 
eine neue Allergie gegen verschiedene Mehlarten entwickelte. Die in einem Schonheits­
salon arbeitende Patientin bekam Asthma und erwies sich nach der Hautreaktion usw. 
als allergisch gegen Schwertlilienmehl. Nach Weglassen Heilung. Sie versuchte nun der 
Reilie nach Buchweizen- und Roggenmehl, wurde aber auch gegen diese nach freien Inter­
vallen mit der Zeit wieder allergisch. 

U nsere eigenen klinischenErfahrungen iiber das Backerasthma (vgl. die demnachsterschei-
nende Arbeit von Dr. ANTON 6) ergeben zunachst, daB die Cutanproben mit Mehlextrakten 

1 KARASAWA: Z. Immun.forsch. Ii (1910). 
2 BAAGOE: Acta med. scand. (Stockh.) 80, H.4/6 (1933). 
3 TELEKY u. ZITZKE: Arch. Gewerbepath. 3, H.l (1932). 
4 N. VAN VOUNO u. J. STRUYCKEN: Dermat. Z. 67, 43 (1933). 
5 BLACK: J. Allergy 4, 24-25 (1932). 
6 ANTON: Med. Klin. 1934 II. 
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in der Regel auBerordentlich eindeutig und krajtig, fast so wie bei der Pollenallergie ausfallen. 
In zwei von vier Fallen konnte beim Bruder, der ebenfalls Backer ist, fast die gleich starke 
Hautallergie nachgewiesen werden, ohne daB dieser an Asthma leidet. Also offen bar eine 
latente Sensibilisierung ohne Manifestwerden der Allergie. In einem Fall war nach jahre­
langem beschwerdefreiem Arbeiten in der Backstube eine Pneumonie aufgetreten, nach der 
Genesung einwandfreies Mehlasthma. Man erkennt die Rolle von Dispositionsjaktoren. 

BARON 1 teilt den Fall einer durch Sensibilisierung erworbenen Allergie gegen 
Bananen mit. In der Diskussion unterscheidet BESSAN anaphylaktische und 
PRAUSNITZ-KuSTNERsche Reagine. 

KARRENBERG 2 beschreibt FaIle von Allergie gegen Apfelsinen. 
HERMS 3 schildert den Fall eines Baumwollenmaklers, Sohn einer asthma­

tischen und obstallergischen Mutter, der an sehr ausgesprochener und sehr 
typischer Allergie gegen peruanische Baumwolle litt. Dagegen ergaben sechs 
Extrakte von Baumwollsorten aus anderen Landern nur kleine Quaddeln. 

URBACH und WIETHE 4 publizieren FaIle von Uberempfindlichkeit gegen 
Salbei, Citronen und Menthol. So reagierten z. B. 3 Kranke auf das atherische 
01 von Citronenschale mit heufieberartigen Erscheinungen. 

Tabakallergie. HARKAVY 5 untersuchte Kranke, die an Angina pectoris in­
folge von Coronarsklerose litten, auf ihre intracutane Allergie gegen Tabak. Bei 
36 Kranken stellte er in 36% der FaIle Tabakallergie fest. Bei 18 Fallen, von 
denen 9 an Thromboangitis obliterans, die iibrigen an anderen auf Tabakschadi­
gung zuriickzufiihrenden Kreislauferkrankungen litten, fanden sich mit einer 
Ausnahme Hautreaktionen gegen nicotinfreie Tabakextrakte, aber nicht 
gegen Nicotin. Auch die PRAUSNITZ-KuSTNERsche Reaktion war bei einigen 
Fallen mit solchen Extrakten positiv, aber nicht mit Nicotin. Uberempfind­
lichkeit gegen Tabak scheint also in Fallen von Thromboangitis obliterans eine 
Rolle zu spielen (SULZBERGER)6 (vgl. auch HARKAVY S. 325 ds. Bd.). 

Idiosynkrasien gegen tierische Stoffe. Von den Insekten bis zu den Warm­
bliitern kommen Substanzen in Betracht, die als Allergene wirken konnen, davon 
wird spater noch die Rede sein. Die volkstiimlichste Erscheinung dieses Ge­
bietes ist die Flohquaddel. Aber auch hier greift Giftwirkung und allergische 
Idiosynkrasie ineinander. Ganz immun gegen den Flohstich werden wohl die 
wenigsten Menschen sein, aber wieder nur einzelne bekommen eine starkere 
Urticaria Uber die auBerordentlich verschiedene Empfindlichkeit von Kindem 
gegen Flohstiche berichtet HESCHELES 7. Die meisten Kinder reagierten nach 
seiner Beobachtung nur mit roten Flecken auf Flohstiche, nur ein Viertel der 
untersuchten Kinder mit Quaddelbildung. Uber Bienenstiche vgl. bei "Urti­
caria" s. 184. 

PERRIN und CUENOT 8 geben eine ausfiihrliche Darstellung der Uberempfind­
lichkeit gegen Bienengift. Es gibt drei Moglichkeiten: 1. Durch Zufuhr sehr 
groper Giftmengen (ohne Sensibilisierung), z. B. nach zahlreichen Stichen 

1 BARON: Sitzgsber. zit. nach Munch. med. Wschr. 1933 I, Nr 1, 35. 
2 KARRENBERG: Dermat. Z. 1932, 63. 
3 HERMS: Klin. Wschr. 1932, Nr 18, 777. 
4 URBAOH u. WIETHE: Munch. med. Wschr. 1931, 48; Dtsch. med. Wschr. 1932, l. 
5 HARKAVY: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 30, 683-684 (1933). 
6 SULZBERGER: J. of Immun. 24, 85-91 (1933). 
7 HESOHELES: Z. Kinderheilk. 34 (1922). 
8 PERRIN u. CUENOT: Presse med. 1932 I, 1014-1017. 
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schwere Erscheinungen. 2. Erworbene Dberempfindlichkeit, die auch bei Bienen­
ziichtern haufig ist. 3. Angeborene Dberempfindlichkeit, schon beim ersten Stich 
in Erscheinung tretend. Die Autoren empfehlen Desensibilisierung durch In­
jektion kleinster Mengen verdiinnten Giftes nach BESREDKA, danach das 
Stechenlassen durch eine allmahlich steigende Zahl von Bienen, ein Verfahren, 
das viele Bienenziichter schon lange verwandten. Bei angeborener Allergie sei 
die Desensibilisierung viel schwieriger. 1m iibrigen wird fiir die akute Ver­
giftung empfohlen: Sofortiges Abbinden des gestochenen Gliedes, Schropfkopfe, 
Serumbehandlung mit PASTEuRschem polyvalentem Antikobraserum, viel Alko-' 
hoI, ferner Adrenalin, Rerzmittel. 

ELLIS und AHRENS! berichten von Fallen mit Allergie gegen Bienenstaub 
und erfolgreicher Desensibilisierung durch das Allergen. 

ARNTZEN 2 teilte vier FaIle mit, bei denen nach Wespenstichen hochst be­
angstigende shockartige Symptome auftraten und zwei Patienten verstarben. 
Offenbar handelt es sich hier nicht um Wirkung des Wespengiftes, sondern um 
Anaphylaxie gegen EiweiBbestandteile des Wespensekretes. Empfohlen wird 
Adrenalin. Tinctura pyretri soli die Wespen verscheuchen. 

Einige weitere Beispiele von Insektenidiosynkrasien: 
Erntemilbe (Leptus autumnalis), Gerstenmilbe (Acarus bordei). Es kommt zu 

Urticaria und Schleimhautodemen, es besteht keine allgemeine Empfanglich­
keit (s. BRAUN und FAUST 3). 

In den letzten Jahren hat insbesondere DEKKER 4 darauf hingewiesen, daB 
Milben anscheinend wichtige Allergene darstellen, vgl. S. 208). . 

Sehr eingehende Forschungen iiber stechende, krankheitsiibertragende und 
krankheitserregende I nsekten und Gliedertiere verdanken wir ALBRECHT RAASE 5. 

Er hat besonders auch iiber die Milben ausfUhrlich gearbeitet. Er kommt zum 
SchluB, daB nicht nur die Milben, welche die Raut direkt angreifen (z. B. Pedi­
culoides), Erreger allergischer Erkrankungen seien, sondern auch Milben, die 
sich in den Vorriiten aller Art und in Wohnungen aufhalten. Besonders lOse der 
Milbenstaub beim Einreiben in die Raut und beim Einatmen heftige Erschei­
nungen bei allergischen Menschen aus. Auch ein Teil der durch Milben, be­
sonders durch V orratsmilben ausgelosten M agen- und Darmst6rungen seien 
wohl allergischer Natur. Durch ihre Massenhaftigkeit und ungeheure Ver­
mehrungsfiihigkeit gehe von den H aus- und V orratsmilben zweifellos eine Ge­
sundheitsbedrohung aus. In verseuchten Wohnungen bzw. Nahrungsmitteln 
finden sich Milben in vielen Millionen von Exemplaren. Es gibt durch Milben 
besonders gefiihrdete Betriebe. Sehr merkwiirdig ist, daB im Altenburger Lande 
eln sogenannter "Milbenkiise" bereitet wird, wobei Milben nach einem bestimmten 
Verfahren zur praktischen Verwendung geziichtet werden. Merkwiirdigerweise 
sind die Tyroglophinen offenbar Antagonisten der Schimmelpilze, d. h. diese 
treten nie in den Milbenmassenkulturen auf. Gerade fUr den Allergieforscher 
mag das SchluBwort RASES berechtigt sein, daB das Studium der medizinischen 
----

1 ELLIS u. AlmENS: J. Allergy 3, 247-252 (1932). 
2 ARNTZEN: Norsk Mag. Laegevidensk. 94, 160-165 u. englische Zusammenfassung, 

1933. S. 165 (Norwegisch). 
3 BRAUN u. FAUST: FAUST, Die tierischen Gifte. Braunschweig 1906. 
4 DEKKER: Praktikum der allergischen Krankheiten von HANSEN - DEKKER - ROST, 

Montana-Verlag A.G. 
5 HAASE, ALBRECHT: Siehe S. 116. 
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Acarinologie beim Aufbluhen der medizinischen Entomologie nicht zu kurz 
kommen durfe. 

L. v. BANSZKY und W. KREMER 1 zeigen, daB sich die Milbeniiberempfindlichkeit in 
keiner Weise von den anderen Allergieformen unterscheidet, z. B. beziiglich cutaner und 
intracutaner Reaktion, Ubertragung nach I':RAUSNITZ-KuSTNER usw. 

Wer sich fur die Milbeniitiologie allergischer Erkrankungen besonders inter­
essiert, der sei auch auf den Abschnitt von DEKKER im "Praktikum der allergi­
schen Krankheiten" von HANSEN-RoSL-DEKKER (Montana-Verlag A.G. von 
Benno Konegen) hingewiesen. 

Biirenraupe (Arctiidae): Juckreiz, Nesselsucht. Ebenfalls nach STICKER 
keine allgemeine Disposition. Proze8sionsspinnerraupen und iihnliche: Die Emp­
findlichkeit richtet sich gegen die Spindelhaare. Urticaria, Dermatitis, Con­
junctivitis, Rhinitis. Die Empfindlichkeit ist anscheinend allgemein. Also 
keine eigentliche ldiosynkrasie, zumal es sich vielleicht urn rein mechanische ( ?) 
Wirkung der Haare oder urn cantharidinartige Stoffe handelt. 

BALYEAT, RAY, STEMEN und TAFT 2 beschaftigten sich eingehend mit der Frage der 
Luftaliergene (in Oklahoma, Amerika) und fanden, daB im Juni und Juli die Luft reicher 
an Schimmel-, Schmetterlings- und Mottenstaub ist als an Pollen. Nach den Ergebnissen 
ihrer Hautpriifungen spielten Schmetterlings- und Mottenstaub vielleicht eine gewisse allergene 
Rolle, wenn auch anscheinend keine groBe. 

Muscheln una, Krebse (Miesmuschel, Auster, Hummer, Krabben, Weinberg­
schnecke usw.): 

Juckreiz, Erytheme, Urticaria, gastrointestinale Storungen. 
STICKER meint: "Naturlich sind von den Idiopathien, die die genannten 

Tiere gelegentlich auslOsen, abzuordnen eine Reihe von Giftwirkungen im 
allgemeineren Sinne, die nach ihrem GenuJ3 oder nach ihrer Beruhrung beob­
achtet werden; nicht mit der strengen Unterscheidung, als ob bei den ldiopathien 
auf der einen Seite und bei den Vergiftungen, besonders bei den Massenver­
giftungen, auf der anderen Seite, immer verschiedene Substanzen zur Wirkung 
kamen. Vielmehr ist es wahrscheinlich, daJ3 das wirksame Gift in beiden Fallen 
haufig oder immer dasselbe ist und der Unterschied nur in der Quantitat des 
einwirkenden Stoffes liegt." So nimmt also STICKER fUr einen groJ3en Teil 
dieser Erscheinungen isotoxische Idiosynkrasie an, soweit das Wort ldiosyn­
krasie hier uberhaupt anwendbar ist. RICHET 3 hat bekanntlich aus Mies. 
muscheln ganz bestimmte Stoffe isoliert, das M ytilokongestin und das Thallassin. 
Ahnliche Gifte konnte er aus anderen Muscheln und Austern gewinnen, Spul­
und Bandwurmer konnen Juckreiz, Urticaria, gastrointestinale Storungen und 
asthmaartige Zustande hervorrufen. Die Eosinophilie ist ein bekanntes Sym­
ptom der Helminthiasis. Auch hier konkurrieren primare Giftstoffe und Allergie 
miteinander. Dem primaren Gift der Bandwurmer scheinen in erster Linie 
hiimolytische Fahigkeiten zuzukommen. 

FELLENBERG 4 beschreibt einen interessanten Fall von Spulwurmallergie, 
bei dem die Mutter eines 3jahrigen Knaben stets an heftiger Urticaria litt, so­
lange das Kind von Spulwiirmern befallen war. Wahrend der Wurmfreiheit 
verschwand die Nesselsucht, trat aber nach Reinfektion des Kindes wieder auf. 

1 BANSZKY, L. v. u. W. KREMER: Z. Immun.forsch. 66, H.l/2 (1928). 
2 BALYEAT, STEMEN u. TAFT: J. Allergy 3, 227-234 (1932). 
3 RICHET: C. r. Soc. BioI. Paris 1904. 
4 FELLENBERG: Schweiz. med. Wschr. 1932 I, 582. 
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Monate- bis jahrelanger Aufenthalt eines Wurmes kann die Aufnahme seines 
artfremden EiweiBes in den Kreislauf ermoglichen und so den Korper sensi­
bilisieren. Gelegentliche neue Resorptionen IOsen dann Anaphylaxie aus. Beide 
Wirkungen sind vorlaufig schwer zu trennen. Ahnlich liegt es bei der Trichi­
nose, auch bei dieser Erkrankung mogen anaphylaktische Zustande das Krank­
heitsbild komplizieren. 

Es leuchtet ohne weiteres ein, daB durch anaphylaktische Vorgange bei 
Echinococcuserkrankungen auch Asthma und Urticaria auftreten konnen. Solche 
Falle beschreiben MUSSIO-FoURNIER 1 und Mitarbeiter, wobei sie auch positive 
Hautreaktionen gegen H ytatidenfliissigkeit erzielen konnten. N ach Operation 
verschwand das Asthma. 

Auch die ldiosynkrasie gegen Fische hat keine ganz einheitliche Genese. 
Es gibt fUr alle Menschen giftige Fische, so ist das Blut des Aales nach KOBERT 
und FAUST 2 fUr alle Menschen giftig. Merkwurdig sind die Laich- und Brunst­
gifte mancher Fische. Es entstehen in den Eierstocken der Fische im Fruhjahr 
in der Laichzeit Stoffwechselprodukte, die den GenuB der Eierstocke um diese 
Zeit gefahrlich machen. Allerdings nicht fUr aIle Menschen, also eine gewisse 
isotoxische Idiosynkrasie und nicht in allen Jahren. Die Krankheit verlauft 
meist unter dem Bild einer schweren Gastroenteritis mit Brechdurchfall, Waden­
krampfen, Kollaps. 

Aber es gibt auch echte Allergie gegen Fischeiwei(J, einen typischen von mir 
selbst beobachteten Fall will ich gleich hier anfUhren: 

Student, 29 Jahre. Familie der Mutter exsudative Diathese, jiingerer Bruder Ekzem, 
Onkel Ausschlage im Gesicht. Leidet an chronischem Lichen Vidal. Schon seit er sich 
erinnern kann, konne er keinen Fisch ertragen. Er reagierte stets mit Asthma, Urticaria, 
Lippenodem. Schon von dem Geruch und Dampf des Fisches bekam er geschwollene 
Lippen und gerotete Augen. Asthma wurde in spateren Jahren allerdings durch aIle 
moglichen Anlasse ausgelost. 1m Februar 1924 wurden bei ihm eine Anzahl intracutane, 
bzw. cutane Hautreaktionen von uns ausgefiihrt. Die Ergebnisse waren: 

4.2.1924. RindereiweiB: 3 em breite Rotung. 6.2. Weizenmehl: negativ. 8.2. Eier­
eiweiB: negativ. 14.2. ZiegeneiweiB: negativ. 16.2. SchweineeiweiB: negativ. 23.2. 
Pneumokokkenvaccine: negativ. 26.2. HammeleiweiB: negativ. 28.2. PferdeeiweiB: 
negativ. 3.3. ErbseneiweiB negativ. 13.3. FischeiweiBlosung 0,2 cern, intracutan. Nach 
.etwa 5 Minuten zuerst Jucken an den Augen, im Gesicht, an den Lippen. Dann trockenes 
Gefiihl im Rachen, Schwitzen und Juckreiz am ganzen Korper, Druck am Kopf, heftige 
Atembeschwerden. Injektionsquaddel wachst zu FiinfmarkstiickgroBe an. Sehr bald 
urtikarielles Gesichtsodem, Rotung und Urticaria am Korper mit heftigstem Juckreiz, 
schweres Asthma mit diffusen Rhonchi, kollapsartiger Zustand. Auf Adrenalin subcutan 
und Meni! intravenos bald Besserung. 

Ahnlich die Beobachtung Kii"STNERS 3 an sich selbst, bei dem nach einigen 
Jahren die Allergie abklang. Dber diese Fischuberempfindlichkeit KUSTNERH 
stellten PRAUSNITZ und KUSTNER 4 sehr bemerkenswerte Versuche an. Die 
Allergie bestand gegen enterale und intracutane Zufuhr. Die wirksame Substanz 
war im Muskelfleisch, nicht im Blutserum, den meisten Organen und dem Rogen 
der Knochenfische vorhanden. Sie war im rohen Fischmuskel nicht nachweisbar, 
entstand erst bei Erhitzung auf Gerinnungstemperatur des Eiwei(Jes. Die wirksame 
Substanz ist in Alkohol undAther unlOslich, nicht dialysierbar, wird durch Sauren 

1 MUSSIO-FoURNIER u.Mitarbeiter: Arch. med.-chir. Appar. respirat. 7, 296-303 (1932). 
2 KOBERT U. FAUST: FAUST, Die tierischen Gifte. Braunschweig 1906. 
3 KUSTNER: Zbl. Bakter. I Orig. 92 (1924). 
4 PRAUSNITZ u. KUSTNER: Zbl. Bakter. Orig. 86 (1921). 
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rasch unwirksam, durch Alkali, Pepsin, Trypsin nicht abgeschwacht. Die Re­
aktion war streng spezifisch, passive "Obertragbarkeit auf Meerschweinchen 
gelang nicht. "Ober die sehr wichtige und interessante Ubertragung auf normale 
Menschen mittels Intracutanreaktion vgl. S. 139. Besonders typische Faile gegen 
FischeiweifJ beschrieben FELKEl, ferner BOSS2. Der Patient des letzteren Autors 
litt seit der Kindheit an Ekzem und Asthma. Schon Geruch von gerauchertem 
Hering lOste anaphylaktischen Shock aus, Hautreaktion mit Fischextrakt war 
stark positiv. Die Desensibilisierung wurde mit einem Kochextrakt aus Fisch­
fleisch begonnen und ging von der Grerizdosis aus, die eben noch eine lokale 
Hautreaktion gab (10-10 g des Kochextraktes). Die Desensibilisierung gelang 
in sehr befriedigender Weise. 

Bei Kroten, Froschen, Salamandern usw. sind von KOBERT und FAUST 3 

primare Gifte - Phrynin, Bufidin, Bufotalih, Bufonin, Phrynolysin, Samandarin 
usw. isoliert worden. Auch gegen diese Gifte scheint eine verschieden starke 
Empfindlichkeit zu bestehen. 

SchlieBlich die von WarmblUtern stammenden Nahrungsmittel, in erster 
Linie die EiweifJkorper. An die erste Stelle ist die Idiosynkrasie gegen Eier zu 
setzen, die vielleicht haufigste und bekannteste. Wenn wir bei anscheinend 
harmlosen EiweiBkorpern feststellen, daB sie bei idiosynkrasischen Menschen 
giftig wirken, so ist zunachst zu bedenken, daB das EiweiBmolektil auch fur 
den Normalen von einer gewissen Menge an keineswegs harmlos, selbst bei 
stomacher Zufuhr ist. Ich erinnere an die proteinogene Kachexie, die bei jedem 
Individuum erzielt werden kann und an die zellschadigende Wirkung gewisser 
Komplexe des EiweiBmolekuls, z. B. des Alanins und Glykokolls auf das Proto­
plasma der zuckerassimilierenden Organe usw. Aber beim Ei handelt es sich 
ja nicht allein um EiweiBkorper. Besonders empfindlich gegen Eier sind Sii,ug­
linge und ganz junge Kinder. Die ldiosynkrasie ist wohl Ofters hereditiir, 
z. B. beschreibt BELAIEFF4 eine Familie, zwei Bruder sowie zwei Kinder des 
einen Bruders, "die eine Anaphylaxie nach GenuB von Huhnerei zeigen". Die 
Bruder leiden an Ekzem und Urticaria. Auch andere Angehorige der Bruder 
leiden an Eiiiberempfindlichkeit, Ekzem, Asthma. 

Sehr haufig horen wir allerdings, daB sich der Zustand erst spater, etwa im 
3. oder 4. Lebensjahr einstellte. Dann ist natiirlich die Moglichkeit der Sensibili­
sierung gegeben. Manche Betroffene bekommen nur Leibschmerzen auf Eier­
genuB, andere schon bei der geringsten Beruhrung mit Eiern geschwollene Lippen 
und Urticaria, Asthmazustande, Durchfall, kurz alles, was zur echten Allergie 
gehort. Auch Eier, die in Mehlspeisen -verarbeitet sind, konnen die schwersten 
Symptome auslosen, selbst wenn der Kranke nichts von der Eierbeimengung 
weiB. Eine strenge Spezifitat liegt nicht immer vor. Oft richtet sich die Allergie 
auch gegen andere Eier als das des Huhns, auch gegen das Fleisch des betreffen­
den Vogels, ja manchmal auch gegen andere Fleischarten. Fiir die Empfind­
lichkeit gegen EiereiweiB und tierisches EiweiB uberhaupt scheint das Alter 
eine besondere Rolle zu spielen. Sauglinge ertragen, wie gesagt, an und fur 

1 FELKE: Sitzgsber. zit. nach KIin. Wschr. 1931, Nr 25, 1198. 
2 Boss: Sitzgsber. zit. nach KIin. Wschr. 1931, Nr 2, 93, sowie Arch. f. Dermat. 162, 

454 (1930). 
3 KOBERT u. FAUST: FAUST, Die tierischen Gifte. Braunschweig 1906. 
4 BELAIEFF: Berl. klin. Wschr. 1921, Nr 47. 
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an und fUr sich Eier schlecht, ohne daB allerdings etwa bei jedem Siiugling 
allergische Symptome auftreten. Aber es kallli der Zustand eintreten, den wir 
als proteinogene Kachexie bezeichnen. Die naturliche Giftigkeit der Protein­
stoffe macht sich offen bar beim Neugeborenen noch mehr geltend als beim Er­
wachsenen, zum Teil wohl wegen der groBeren Durchliissigkeit des Darmes. 

Dber die Allergie gegen Huhnereier verdanken wir neuerdings MORo sehr 
wichtige Untersuchungen, die S.320 niiher dargestellt sind. 

Noch bekannter infolge der therapeutischen Injektionen ist die Allergie 
gegen SerumeiweifJ. Gerade hier driingte sich den Beobachtern immer wieder 
die Bedeutung des konstitutionellen Momentes auf, besonders bei der Serum­
krankheit nach Erstinjektion. Ertriigt doch die Mehrzahl der Menschen die 
Erstinjektion ohne jedes Krankheitszeichen. Auch hier scheinen interessante 
Altersbeziehungen in dem Sinne zu bestehen, daB, je junger die Individuen sind, 

Alter des Patienten 
0-1/ 2 Jahr . 
1/2-1 " 

Serumkrankheit desto geringer im allgemeinen die Emp­
in 4 % der Falle fiinglichkeit ist. V gl. die Tabelle von 

1-2 Jahre. 
2-6 
6-15 " 
Erwachsene 

5,8% " 
,,11,8% " 
,,13,0% ,. 
" 13,4% " 
" 40% 

MARFAN und OPPERT 1 und STICKER 2. 

MOLL 3 bestiitigte das gleiche fUr 
Kaninchen. Vielleicht steckt hinter der 
Zunahme mit dem Lebensalter eine Sensi­
bilisierung durch alimentiir aufgenom­

menes EiweiB der gleichen Tierart. N ach MAKA! 4 fiihren im Mai begonnene 
Injektionen eher zur Serumkrankheit als im Winter begonnene. 

Man muB unterscheiden zwischen primiirer Serumuberempfindlichkeit nach 
Erstinjektion und sekundiirer, nach Reinjektion. Erstere ist nach der Zahlen­
angabe von USTVEDT relativ selten (unter 18000 Injektionen ein Fall). Nach 
SCHITTENHELM 5 ist die Hiiufigkeit der Serumkrankheit zwischen 10-20% zu 
veranschlagen. Nach einer Angabe STICKERS (s. S. 57) findet man nach 
Erstinjektionen etwa bei 20%, nach Reinjektion bei 90% St6rungen. Nach 
der Statistik von IWERsON 6 erkrankten von 406 intravenosen Erstinjektionen 
54%, von 99 Reinjizierten 74%. Charakteristisch fUr die Erstinjektion ist der 
Eintritt der Erscheinungen nach etwa 10 Tagen (8-12 Tagen). Die Zunahme 
nach Reinjektion ist offenbar auf die Sensibilisierung zuruckzufUhren. Auch 
steigert die intravenose Injektion die Zahl der nach Erstinjektion Erkrankten. 
Man verwendet jetzt mit Vorliebe abgelagertes Serum, da die Empfindlichkeit 
gegen frisches groBer ist. COCA 7 spricht bei der Erkrankung ohne vorausgegangene 
Seruminjektion von atopischer Serumreaktion, bei atopischen Individuen durch 
"Reagine" (vgl. S. 47) entstehend. Als Nachweis dient ihm eine Ophthalmo­
reaktion, die 10 Minuten nach Eintriiufelung von Serum in den Bindehautsack 
entsteht. 

Nach MEYERS B spielt das im Serum vorhandene Fibrinogen keine Rolle bei der Ent-
stehung der Serumkrankheit. 

1 MARFAN u. OPPERT: Bull. Soc. Ptidiatr. Paris 1909. 
2 STICKER: Siehe S. 4. 
3 MOLL: Jb. Kinderheilk. 48 (1909). 
4 MAKAr: Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 8. 
5 SCHlTTENHELM: Serumkrankheiten. MOHR u. STAHELIN8 Handbuch, 2. Aufl. 
6 I WERSON: Lancet 1923. 
7 COCA: Erg. Hyg. 14, 538 .(1933). 
B MEYERS: J. of Immun. 22, 83-92 (1932). 
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Nach der Reinjektion treten die Erscheinungen schneller als nach 8 bis 
12 Tagen ein, woruber bekanntlich v. PIRQUET1 eingehende Studien anstellte. 
Seine Tabelle uber die Eintrittstage sei hier wiedergegeben: 

Eintrittstage der Serumkrankheit. 

1 \ 2 \ 3 1 4 1 5 \ 6 \ 7 I 8 9 \10 \11 112113\14\15\16 17-20 
~ 

512 12118 Erstinjektion 3 1 11 21 35 32 23 10 12 9 8 7 

819 - 14[20 
~---- - -i- - - -[- - - ~ - - ---

Reinjektion 6 24 7 2 1 

Nach den neueren UnterSuchungen TONIETTIs 2 tritt durchschnittlich 6 bis 
7 Tage nach der Erstinjektion positive Intracutanreaktion auf. 

Die Serumkrankheit verlauft meist mit Fieber, leichten Odemen und Drusen­
schwellungen, starkem Juckreiz, rheumatischen Schmerzen, und einem urti­
kariellen oder auch skarlatiniformen Serumexanthem. Selten kommt es zu 
Hamorrhagien. Das Fieber halt meist nur sehr kurze Zeit an, 2-3 Tage oder 
kurzer, hat keinen bestimmten Typus. Neben rheumatischen Muskelschmerzen 
bestehen oft auch neuralgiforme und Gelenkschmerzen. Es konnen Schleim­
hautreizzustande und Asthma, gelegentlich auch eine Enteritis anaphylactica 
hinzutreten. In schwereren Fallen Blutdrucksenkung und Leukopenie. Sofortige 
schwere Reaktion ahnlich dem S. 64 erwahnten SUNNERschen Fall sind 
selten, doch mehrfach beschrieben. W ohl der erste schwere, t6dlich endende 
Fall von Serumuberempfindlichkeit nach einer Heilseruminjektion war der 
des 5jahrigen Kindes LANGERHANS. Schon 5 Minuten nach der Diphtherie­
serumeinspritzung trat der Tod ein. Seitdem sind ofters Todesfalle mitgeteilt 
worden. 

W ALDBOTT 3 beobachtete 9 im anaphylaktischen Shock todlich verlaufene Falle und 
gibt Ratschlage tiber die Prophylaxe solcher unheilvollen Ereignisse. 8 der Patienten 
waren mit Serum und 1 mit RAGwEED-Pollenextrakt intramuskular gespritzt. Nur 
3 der Personen konnten nach der Familienanamnese als allergisch belastet erachtet werden. 
Die Erscheinungen kurz vor dem Tod waren hauptsachlich Urticaria und Dyspnoe, seltener 
Brustschmerzen, Erbrechen und Husten. Besonders bemerkenswert ist die Beobachtung, 
daB bei 2 Fallen die vorausg€schickte Cutanprobe negativ war. WALDBOTT empfiehlt zur 
Vermeidung des Shocks das Serum gemischt mit Adrenalin zu injizieren, nach Auftreten 
der ersten Shockanzeichen konnen die Adrenalinpraparate den Shock nicht immer ver­
hindern. Er widerrat die Desensibilisierung nach BESREDKA, da es in 2 Fallen vorgekommen 
sei, daB solche Desensibilisierungsinjektionen den Tod zur Folge hatten. 

Interessant und praktisch sehr wichtig ist der Umstand, daB der allergische 
Symptomenkomplex unter Umstanden erst nach einer Relie von Injektionen 
eintreten kann, die gut ertragen wurden. STICKER fiihrt einen sehr bezeichnen­
den Fall an. Eine schwangere Patientin OHLMACHERs, die an Gelenkrheumatis­
mus litt, erhielt Einspritzungen von Antistreptokokkenserum zu je 10 ccm. 
Die ersten sechs Injektionen ertrug sie gut. Nach der siebenten erblaBte sie 
p16tzlich, bekam heftige Atemnot und Cyanose, wurde bewuBtlos und zeigte 
allgemeine Odeme. 

1 v. PlRQUET: Allergie. Berlin 1910. 
2 TONIETTI: Z. exper. Med. 40. 
3 WALDBOTT: J. amer. med. Assoc. 98, 446-449 (1932). 



92 Serumkrankheit: Verhiitung, neurologische Erkrankungen. 

Von SELTMANN1 wird auf Grund eines groBen Materials (610 FaIle) von Serumkrank­
heiten bestritten, daB eine Fruhjahrshiiufigkeit fiir diese besteht, doch ergab sich wieder, 
daB die Serumkrankheit mit steigenden Serumdosen haufiger wird. 

Nach SCHICK 2 soll man zur Verhiltung der Serumkrankheit bei suspekten 
Fallen eine intracutane Vorprobe (0,05 einer Serumverdiinnung I: 10) vor­
nehmen. 1st sie positiv, dann desensibilisieren mit kleinsten subcutanen Injek­
tionen, beginnen mit 0,01 ccm, alle 30 Minuten die doppelte Menge, schlieBlich 
bei I ccm ansteigen. Bei schweren Zwischenfallen Adrenalin, jedenfalls den 
Patienten nicht so schnell verlassen. 

SZILVASI 3 macht folgende Angaben zur Verhutung der Serumkrankheit: Man bringt 
einen Tropfen Patientenblut mit einem Tropfen des zur Injektion in Aussicht genommenen 
Serums zusammen. Tritt Agglutination der Erythrocyten ein, so soll sicher Serum­
anaphylaxie zu erwarten sein, wenn nicht, bestiinde keine Gefahr. (Sehr zu bezweifeln, da 
doch wohl vom Serumantik6rper abhangig.) 

NATHAN und GRUNDMANN' lieferten den Nachweis, daB auch eine ,Sensibilisierung 
gegen Menschenserum beirn Menschen m6glich ist. Ein 20jahriger Mann erhielt an 4 ver­
schiedenen Tagen je eine subcutane Injektion von menschlichem Citratblut. 3 Tage nach 
der letzten Injektion trat am Ort der Einspritzung unter heftigem Jucken ein Erythem mit 
Infiltration und Odem auf. Es lieB sich eine "Oberempfindlichkeit gegen sechs verschiedene 
menschliche Seren nachweisen. 

ALLEN 5 weist auf die Moglichkeit neurologischer Erkrankungen im Verlauf 
der Serumkrankheit hin, z. B. in einem Fall Lahmung des rechten Armes, die 
jedoch langsam in Heilung iiberging. ALLEN teilt die neurologischen Kompli­
kationen der Serumkrankheit in vier Gruppen ein: Radikuliirer, neuritischer, 
polyneuritischer und zentralnervoser Typ. Auch leichte Zellvermehrung des 
Liquors wurde beobachtet. Ebenso beobachteten WILSON und HADDEN 6 Neuritis 
und Polyneuritis nach Serumtherapie, wobei sie eine besondere Disposition des 
Armplexus feststellen zu konnen glauben. Auch sie faBten die Polyneuritis als 
anaphylaktische Erscheinung auf. SchlieBlich die Beobachtung YOUNGS 7, daB 
im AnschluB an eine schwere Serumkrankheit motorische und sensible Axillaris­
lahmung auftreten kann. YOUNG gibt eine Ubersicht iiber 50 Faile der Literatur. 

Es sei hier auch auf die Abhandlung BESSAUs8 iiber die Serumkrankheit ver­
wiesen. 

Aus der Literatur konnte eine groBe Kasuistik von Idiosynkrasien gegen 
einzelne von Warmbliitern stammende N ahrungsmittel zusammengestellt werden; 
es diirfte sich dabei wohl in erster Linie urn Idiosynkrasie gegen das EiweifJ 
der Nahrung handeln, allerdings nicht immer (vgL das Kapitel iiber die Aller­
gene und die diagnostische Priifung auf Allergie). Es gibt kaum eine Fleischart 
gegen die nicht gelegentlich ein Mensch empfindlich ist und mit allergischen 
Symptomen reagiert. Mehr wird dariiber noch im nachsten Kapitel und in den 
Kapiteln Asthma und Nesselsucht zu sagen sein. 

1 SELTMANN: Jb. Kinderheilk. 129, 204-220 (1930). 
2 ScmCK: Kinderarztl. Prax. 1, 12-17 (1930). 
3 SZILVASI: Wien. med. Wschr. 1931 I, 820-824. 
, NATHAN u. GRUNDMANN: Klin. Wschr. 1931 II, 2169-2171. 
5 ALLEN: Lancet 1931 II, 1128-1131. 
6 WILSON u. HADDEN: J. amer. med. Assoc. 98, 123-125 (1932). 
7 YOUNG: J. amer. med. Assoc. 98, 1139-1143 (1932). 
8 BESSAU: Handbuch der Kinderheilkunde. 4. Aufl. Herausgeg. von M. v. PFAUNDLER 

U. A. SCHLOSSMANN. Berlin: F. C. W. Vogel 1931. 
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Die ldiosynkrasie bzw. die Allergie gegen tierische Schuppen, Haare, Federn, 
Staub- und Staubbestandteile hat in den letzten Jahren mehr und mehr Interesse 
gewonnen; dariiber mehr in den nachsten Kapiteln. 

Eine besondere Stellung unter den ldiosynkrasien nehmen die gegen Arznei­
mittel ein, da gerade hier, bei diesen relativ einfach zusammengesetzten Stoffen, 
die Erklarung des allergischen Symptomenkomplexes durch echte Anaphylaxie 
unmoglich zu sein schien. Es wurde in diesem Buch mehrfach auseinandergesetzt, 
inwiefern auch einfach zusammengesetzte NichteiweiBkorperkeine Ausnahme 
machen. 

Mehr noch als bei den tierischen Giften wird man hier genotigt sein zwischen 
isotoxischer und allergischer ldiosynkrasie zu unterscheiden. Die isotoxische 
ldiosynkrasie gehort eigentlich nicht zu unserem Gebiete, aber allergische und 
isotoxische Symptome wirken bei manchen Arzneimitteln bei den ldiosyn­
krasischen so innig zusammen, daB wir auch diese nicht auBer acht lassen konnen. 
So sehen wir nach Chiningebrauch unter Umstanden Urticaria, Schleimhaut­
reizungen, Dyspnoe, hier und da auch Amblyobie, Schwerhorigkeit, Hamaturie, 
Symptome der eigentlichen Chininvergiftung. Auch trifft man ofters bei den 
betroffenen Individuen Empfindlichkeit gegen mehrere Arzneimittel. Aller­
dings sind solche Mittel oft nahe miteinander verwandt, von der allergischen 
Disposition des Individuums abgesehen1 . 

Chinin ist eines der Arzneimittel, bei denen idiosynkrasische Zustande 
besonders haufig vorkommen. Nach DAWSON und GARBADE 2 ist durch positive 
Hautproben das Vorkommen echter Allergie gegen linksdrehende Alkaloide, 
z. B. Chinin, Athylhydrocuprein gesichert. Chininidiosynkrasie wird manchmal 
familiar beobachtet. Symptome: Urticaria, Hautausschlage, Angina, Driisen­
schwellungen, Asthmazustande. Chininkrittze bei Arbeitern in Chininfabriken: 
Ekzemartiger Ausschlag, stark juckend, besonders an Gesicht und Handriicken. 
Ahnliche Schleimhautaffektionen mit Rhinitis, Pharyngitis, SpeichelfluB. 
SchlieBlich chronisch schuppendes Ekzerp. mit hartnackiger Bronchitis und 
Asthma. Jedenfalls unterscheiden sich dieZl1stande insoferne von dem gewohn­
lichen allergischen Symptomenkomplex ~ls ausgepragte Neigung zu Blutungen, 
Dermatitis und zur Chronizititat besteht. Einen Fall, der echt allergisch und 
durch Sensibilisierung entstanden zu .sein scheint, aber auch isotoxische Sym­
ptome bietet, beschreibt SALOMON 3 : Ein Fraulein nahm drei Vierteljahre vorher 
wegen Lupus erythematosus im ganzen 18 g Chinin hydrochloricum, damals 
ohne Beschwerden. Nach drei Vierteljahren wegen Riickfalls wieder Chinin. 
1m Verlauf eines Tages tJbelsein, Brechreiz, Ohrensausen, Gesichtsodem, Pur­
pura im Bereich des Lupus und auch an den nicht erkrankten Unterschenkeln, 
heftige Atemnot, Hamaturie. 

Neuere Studien tiber die allergischen Erscheinungen nach Chiningaben verdanken wir 
MANOUSSAKIS 4. Spuren von Chinin im Blut des Kranken reichen hin, bei erneuter 
therapeutischer Chiningabe die allergischen Symptome zu verhindern. Deshalb soll die 
erste Chinindosis, die bei chininallergischen Kranken stets anaphylaktische Zustande 
auslost,. gering sein und soll gleichzeitig mit Calcium gegeben werden. 

1 Z. B. Fall ZEISLER, Antipyrin und Veronal. J. amer. med. Assoc. 1912, 58. 
2 DAWSON U. GARBADE: J. of Pharmacol. 39, 417-424 (1930). 
3 SALOMON: Miinch. med. Wschr. 1908. 
4 MANOUSSAKIS: Scritti med. in onore Gabbi Pt. 1, 309-314 (1930). 



94 Chinin, Schwarzwasserfieber, Jod. 

Schwieriger wird die Einreihung der Chininidiosynkrasie unter die aller­
gischen Erkrankungen, wenn wir die besondere Disposition berucksichtigen, 
die gewisse Infektionen, z. B. Typhus, in erster Linie aber Malaria schaffen. 
Es scheint, daB hier auBerordentlich viel durcheinander geworfen wird. Wenn 
STICKER einen Fall von VORTISCH VAN VLOTEN 1 zitiert, von dem er sagt, daB 
seine Malaria ihn in Ruhe lieB, wenn er sie selbst in Ruhe lieB, daB aber jedesmal 
Schuttelfrost, Fieber und SchweiBausbruch auftrat, wenn er Chinin nahm, 
so konnte man sich vorstellen, daB durch die Chiningabe ein gesteigerter Zerfall 
von Malariaplasmodien stattfand, der das parasitar-toxische Fieber veranlaBte 
oder daB ein Malariaanfall provoziert wurde .. (Dbrigens ist auch ein eigent­
liches "Chininfieber" bei besondcrs disponierten Menschen beschrieben worden.) 
Die Malaria aller .drei Parasitenformen kann nun - anscheinend auch nur 
bei vorhandener Disposition - eine Idiosynkrasie fUr Chinin schaffen, die sich 
hauptsachlich in dem Auftreten des Schwarzwasserfiebers auBert. Reichliche 
Ausscheidung von Hamoglobin im dunkel gefarbten Drin mit Fieber, Ikterus, 
Schuttelfrost und sehr ernsten Allgemeinerscheinungen, oft mit Benommenheit 
und schwerem Kollaps werden bei den Idiosynkrasikern festgestellt, sobald sie 
Chinin nehmen. Die Krankheit schafft aber nicht nur eine Bereitschaft fUr 
toxische Chininwirkung, auch nach Phenacetin, Antipyrin, Methylenblau hat man 
entsprechende Symptome beobachtet. Sehr merkwurdig ist die regionare Bedingt­
heit dieser idiosynkrasischen Disposition. In Italien ist sie selten, im tropischen 
Afrika sehr haufig, in Indien fehlt sie in manchen Gegenden vollig, urn in anderen 
Distrikten wieder haufig zu sein. Auch erkranken Farbige seltener als Europaer. 

Auch die Jodidiosynkrasie zeigt Besonderheiten. Symptome: Reizung der 
Schleimhaute, Brennen und Tranen der Augen, Nasenkribbeln, Niesreiz, Rhinitis, 
6demzustande an Glottis, Pharynx usw. Besonders charakteristisch ist jedoch 
die Jodacne. Diese Hautaffektion kann bis zu Blaseneruptionen mit Nekroti­
sierung fortschreiten. Es kann auch zu Gastroenteritis, Hemiplegien, Al­
buminurien kommen. Gerade bei den haufigeren Fallen von Jodidiosynkrasie, 
die mit Schnupfen und Jodacne einhergehen, konnen wir keinen deutlichen 
allergischen Symptomenkomplex erkennen. Wenn wir noch an die Moglichkeit 
denken, daB durch Jod Basedowsymptome entstehen, tuberkulOse Herde akti­
viert werden konnen, so sehen wir die Notwendigkeit einer Abgrenzung des 
Begriffes "allergische Idiosynkrasie" urn so mehr ein. Wir sprachen davon, 
daB man bei allergischen Reaktionen den Eindruck hat, es werde durch den 
auslOsenden Stoff eine bestimmte Apparatur, die ~Ilergische, in Bewegung 
gesetzt und durch diese der charakteristische Symptomenkomplex erzeugt. 
Eine Analogie dazu bietet vielleicht die Wirkung, welche das Jod auf entziindliche, 
besonders t1lberku16se Affektionen auslibt. STICKER spricht von einer ortlichen 
Uberempfindlichke·it des tuberkulOsen Herdes gegen Jod. Jod wirkt also lokal 
auslOsend und aktivierend auf einen im Organismus bereits vor sich gehenden 
biologischen ProzeB. Die Symptome, die wir als Folge der Jodgaben zu sehen 
bekommen, sind in Wirklichkeit Symptome des aktivierten Entzundungs­
prozesses und haben als solche mit der primaren Jodgiftwirkung gar nichts zu 
tun. Ahnlich ist es wohl mit der AuslOsung des allergischen Mechanismus durch 
die besondere Empfindlichkeit seiner Zellen gegen eine bestimmte Substanz. 
Bei Stoffen, die ·offenbar so vielseitig Angriffsmoglichkeiten haben wie das Jod, 

1 VORTISCH VAN VLOTEN: Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 13 (1909). 
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ist es schwer aus den zahlreichen Symptom en den allergischen Komplex heraus­
zuschiiJen. Man hat den Eindruck, daB die isotoxische Idiosynkrasie bei weitem 
die Hauptrolle spielt. Auch die Erzeugung von Morbus BASEDOW bei Empfanglichen 
ist eine Wirkung, bei der wir nicht primare sondern sekundare Jodsymptome 
sehen. Primare Wirkung auf die Schilddriise, Aktivierung des latenten Hyper­
thyreoidismus, des sen Symptome wir sehen, der auch durch andere Einfliisse 
als durch Jod hervorgerufen werden kann. (Analog: primare Wirkung auf den 
allergischen Apparat, Erzeugung des allergischen Symptomenkomplexes, der 
durch verschiedene Einfliisse hervorgerufen werden kann.) 

Ubrigens geht WOLFSOHN1 von der Annahme aus, daB die thyreotoxischen Symptome 
beim Jodbasedow eine gegen JodeiweifJ gerichtete Anaphylaxie darstellen. Er stellt Raut­
proben mit 0,8 % .Todnatriumli:isung an, die nur 3mal unter 80 FiiJIen unspezifisch verliefen. 

Auch die interessanten Versuche KAISERs 2 iiber Jodallergie bediirfen der Nachpriifung. 
KAISER setzt ebenfalls Intracutanreaktionen mit 0,8 % Jodkalili:isung an der Beugeseite 
des linken Vorderarms und Kontrollreaktionen mit physiologischer ClNa-Losung. Angeblich 
reagierten Basedowfalle und Thyreotoxikosen viel starker als die normalen Kontrollen. 
Allerdings reagierten die "hyperthyreotisch Stigmatisierten" auch auf die Kochsalzli:isung 
ofters starker, wohl infolge einer erhohten Empfindlichkeit der Raut. 

HARMSTORF 3 beschreibt einen Fall starker Jodiiberempfindlichkeit: Jodanstrich einer 
Operationswunde (Orchidopexie). Nach wenigen Stunden starkes Odem der Penishaut, 
des Scrotums und der angrenzenden Bauchhaut. Schnelles fieberfreies Abklingen. 

Eine besonders haufige und lastige Idiosynkrasie ist die gegen Jodoform, 
ebenfalls mit R6tungen, Quaddelbildung und manchmal mit tiefer greifenden 
Entziindungen einhergehend. Nach BLOCH ist das wirksame Prinzip die im 
Jodoform enthaltene Methingruppe. Jodoformempfindliche reagieren auch auf 
andere Verbindungen, die eine Methan- oder Methingruppe enthalten. 

Idiosynkrasie gegen Antipyrin (Phenyldimethylpyrazolon) und verwandte 
Arzneik6rper, wie Pyramidon, Salipyrin, Antifebrin. Leichteste Form: Juckreiz, 
Urticaria, Erythem, Conjunctivitis, Rhinitis, Niesreiz, Lid6dem, Schling­
beschwerden, Heiserkeit, Dyspnoe, Hypothermie, Kollaps. Schwerere Erschei­
nungen: Schleimhautblutungen, Blasen- und Nierenblutungen, Ikterus. Ob man 
diese letzteren Erscheinungen noch als Allergie bezeichnen darf, ist mehr wie 
fraglich. Interessant ist ein Fall SCHERBERE 4 iiber Pyramidon- (Antipyrin­
dimethylamid) Idiosynkrasie. Er sah nach Pyramidonmedikation ein sogenanntes 
Erythema iris toxicum auftreten. Eine 30jahrige Frau zeigt zwei konzentrische 
Erythemkreise an der linken Wange, knapp vor dem Ohr. Der itinere gulden­
groBe umschlieBt eine im ganzen geschwellte, schuppende Hautpartie, ist maBig 
eleviert, der auBere, fast flachhandgroBe Kreis ist starker eleviert, lebhaft ent­
ziindlich rot gefarbt. Auch WEIDENFELD 4 sah solche Erscheinungen kurze 
Zeit nach Einnahme des Medikamentes eintreten. Auch Schwellung der Lippen, 
Pruritus, urtikariell-erythema-papu16se Exantheme, Pete chien wurden beob­
achtet. Auch nach MELUBRIN (phenyldimethylpyrazolonamidomethylensulfon­
saures Natrium) sah KRABBEL 5 bei akutem Gelenkrheumatismus mit Endo­
karditis am 6. Behandlungstag ein dem Antipyrinexanthem durchaus ahnliches 
Krankheitsbild auftreten, es war nach 2 Tagen abgeblaBt. 

1 WOLFSOHN: Med. Klin. 1931 II, 1788-1789. 
2 KAISER: Med. Klin. 1932 II, 1237-1238. 
3 RARMSTORF: Klin. Wschr. 1933 I, 285 (Sitzung). 
4 SCHERBER: Wien. klin. Wschr. 1910, 76; dart auch WEIDENFELD. 
5 KRABEEL: Med. IUin. 1912, Nr 16. 
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BRUCK und KLAUSNER! wollen die Antipyrinuberempfindlichkeit passiv 
ubertragen haben, doch wird die Richtigkeit dieses Ergebnisses, bzw. die Richtig­
keit seiner Deutung bestritten. 

Andere A zolverbindungen , dann Amidobenzolverbindungen, Phenetidine wie 
Antifebrin, Phenacetin, Laktophenin, dann Salicylsaure und ihre Derivate, aIle 
konnen sie echte Allergie auslosen, aber auch unter Umstanden schwerere und 
dann meist fur das Mittel spezifische (isotoxische) Symptome hervorrufen. Sehr 
charakteristisch fUr eine echte allergische Idiosynkrasie gegen Salicylderivate 
scheint mir der von STICKER beschriebene Fall zu sein: 24jahriger Mediziner, 
nach dem Gebrauch von Salicylstreupuder in den Strumpfen: Rhinopharyngitis, 
papulo-bulloses Ekzem. Zur Probe auf die Haut 5% Salicylsalbe: heftig juckende 
Quaddel an der Einreibungsstelle, in der Umgebung kleine juckende Papeln, 
sodann geschwollene Lippen. Gurgeln mit Odol (Salollosung): erythematose 
Angina, trockenes Ekzem urn den Mund. 

Aspirin. Starke Schwellung des Gesichtes, besonders der Augenlider und 
Lippen, Schleimhautschwellung, Urticaria, scharlachartiges Exanthem. STORM 
VAN LEEUWEN findet Aspirinuberempfindlichkeit relativ haufig bei Asthma­
tikern, die auf das Mittel oft mit Asthma reagieren. 

SAMSON und THOMAS 2 berichten uber 4 FaIle, bei denen durch Acetyl­
salicylsaure (Aspirin) Asthma ausgelOst wurde. 

Als Beispiel einer Atophan- (Phenylchinolincarbonsaure-) I diosynkrasie ein Fall 
STIEFLERs 3 : 40jahrige Frau mit uratischer Diathese, Neuropathie. Dreimal 
0,5 Atophan. 1m Verlauf weniger Stunden umschriebene odematose Augenlid­
schwellungen beiderseits, Odeme an der Oberlippe, den Schamlippen, Spannung, 
Brennen, Jucken, kein Exanthem. Harn dunkelbraunrot, keine allgemeine 
Intoxikationserscheinungen. Atophan wurde weiter verabreicht, in derselben 
Starke, nach 3 Tagen waren die angioneurotischen Odeme verschwunden, 
noch 8 Tage lang Atophan ohne StOrung. Nach 4wochentlicher Pause stellten 
sich auf Atophan wieder die gleichen Erscheinungen ein. Nach STIEFLER ist fur 
das QUINcKEsche Odem die neuropathische Konstitution besonders wichtig. 
Er spricht von "neurochemischen" Nebenerscheinungen des Atophans. Er sucht 
die Erklarung in den von STARKENSTEIN und WIECHOWSKI an Tieren festgestellten 
N ervenwirkungen des Atophans (Paresen, Vagus- und vasomotorische Wirkungen). 

Nach SOKOLOWSKI 4 trat nach Atophangebrauch jedesmal ein urtikarielles 
Arzneiexanthem, fixiert auf dem linken Handteller, auf. 

SHORT und BAUER 5 berichten uber 41 FaIle von Atophanallergie und empfehlen 
beim Auftreten von Symptomen unter anderem Glucosetherapie von mindestens 
I Woche zur Verhutung von Leberschadigung. 

Tannin. Symptome: Katarrhe der oberen Schleimhaute, Hautexantheme, 
eventuell sogar Odeme der Bronchialschleimhaut, Wurgreiz, Schlingnot, Atemnot, 
schlieBlich BewuBtseinstrubung. 

Tannalbin. Nach FISCHL 6 wurden angeblich bisher nie Exantheme und der-
gleichen beschrieben. Er selbst schildert folgenden Fall: 20jahriger Infanterist, 

1 BRUCK u. KLAUS~ER: Berl. klin. Wschr. 1910. 
2 SAMSON u. THOMAS: J. amer. med. Assoc. 99, 107 (1932). 
3 STIEFLER: Med. lOin. 1919, Nr 37. 
4 SOKOLOWSKI: Wien. klin. Wschr. 193111, 1081-1082. 
5 SHORT u. BAUER: Ann. into Med. 6, 1449-1464 (1933). 
6 FISCHL: Med. Klin. 1917, Nr.12. 
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Ruhrrekonvaleszent, 3-4 Stiihle taglich. Er erhielt dreimal 0,5 Tannalbin. 
Gleich abends erschien ein Exanthem, bestehend aus scharf umschriebenen 
schuhtellerstiickgroJ3en, lebhaft rotgefarbten Flecken an Riicken und Seitenteilen 
des Thorax, Quaddelbildung, Erythem und Quaddeln an Streckseite der Arme 
und Beine, besonders an Oberschenkel und Knien. Zahlreiche Petechien, auch 
am harten Gaumen, Erythem mit Ekchymosen, Augenlidodem. Heftige Kopf­
schmerzen, im Harn Albumen. Zum zweitenmal nach 8 Tagen wieder 0,5 Tann­
albin, 1 Stunde nach der Medikation wieder Exanthem. 1m Urin wieder 
Albumen, Odem der Lider. FISCHL denkt an die Verbindung von Tannin mit 
EiweiJ3korpern und eine ahnliche Wirkung wie bei den jodierten und azylierten 
EiweiBkorpern (s. S. 10). 

Chloralhydrat, Paraldihyd. Schnupfen, TranenfluB, Hautjucken, Asthma, 
bei langerem Fortgebrauch von Chloralhydrat Ekzeme, Haar- und Nagelverlust, 
Purpura, Pemphigus, Kachexie. 

Veronal und Medinal. Morbilliforme, juckende Exantheme, erythematose 
Schwellung, Blasenbildung, Fieber, rote Flecken an Wangen und Pharynx, 
Ekzeme. Bei Veronal wird mehrmals erwahnt, daJ3 es die Patienten vorher oft 
genommen und gut ertragen hatten. 

Luminal. Universelles Erythem, rubeolaartiges, morbilliform-skarlatiformes 
Ekzem, Conjunctivitis, Dermatitis. 

ADALIN. Pruritus, Urticaria. 
Nirvanol. Fieber, Lidodem, gedunsenes Gesicht, Exantheme, skarlatiforme, 

morbilliforme Urticaria. 
Sulfonal. Masernartiges oder scharlachartiges Exanthem, eventuell Blaschen­

bildung, Juckreiz. Nach Veronal, Sulfonal und Trional hat man bekanntlich 
auch Porphyrinbildung beobachtet, tritt sie bei gebrauchlichen Dosen ein, so 
ist wohl ebenfalls eine idiosynkrasische Anlage dazu notwendig. KUTZ und 
TRAUGOTT l berichten von einem Fall, bei dem schon 0,17 g Veronal schwere 
Porphyrinurie zur Folge hatte. 

Phenacetin. CROHN 2 beschreibt Uberempfindlichkeitszustande nach Allional: 
Urticaria, Penis- und Scrotumodem mit Rotung und heftigem Juckreiz. Da 
nach Lenal und Somnacetin ganz entsprechende Erscheinungen auftraten, ver­
ursachte wohl die Phe'l1Gcetinkomponente das Arzneiexanthem. 

ORTLOPH 3 erwahnt die von CROHN beschriebenen Allergiezustande geyen Medikamente, 
die Barbitursiiure neben anderen Substanzen, besonders Phenacetin- oder die Phenylgruppe 
enthalten. Fiir Beobachtungen FECHNER", bei denen es nach Einnahme von Veramon 
und vorausgegangener Fischmahlzeit zur Odembildung kam, hat er die Ansicht, daB es sich 
urn eine "Reaktionskoppelung" handJe. Das Fischeiweill habe einen labilen Charakter und 
man konne annehmen, daB im Darm AnIine abgespalten und resorbiert wiirden, so daB 
fur die entstehenden Aldehyde auch Amine im Sinne von LOEW vorhanden waren. Solche 
labilen EiweiBkorper wiirden mit der Barbitursaure in Reaktion treten. CROHN ist dagegen 
der Ansicht, daB nur Uberempfindlichkeit gegen die genannte Arzneimittelkombination 
vorgelegen habe, da er weder vorher Fisch gegessen hatte, noch auf andere Substanzen, 
z. B. Veramon oder Pyramidon Allergieanfalle bei sich wahrgenommen habe. 

Digalen. HEYDNER 4 beschreibt einen Vergiftungsfall. Nach 6 cern aus-
gesprochene primare (isotoxische) Vergiftungserscheinungen mit hochgradiger 

1 KUTZ u. TRAUGOTT: MUnch. med. Wschr. 1925, 154. 
2 CROHN: Med. KIin. 1930 II, 1451. 
3 ORTLOPH: Med. Klin. 1931 J, 129, 130. 
4 HEYDNER: MUnch. med. Wschr. 1911. 
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Bradykardie, Blasse, Erbrechen, Singultus, Urinverminderung usw. einher­
gehend. Am 6. Tag scharlachahnliches Exanthem, das nach 2 Tagen wieder 
verschwunden war. Dieser Fall demonstriert besonders schon den Gegensatz 
der primaren isoto xis chen und der sekundaren allergischen Wirkung. 

Codein. Ein Fall KYRLEs1 : 33jahriger Patient erhalt 0,01 Codein. Nach 
3 Stunden skarlatiformes, tiber die ganze Hautdecke ausgebreitetes Exanthem 
ohne Juckreiz, nach 24 Stunden verschwunden. Dreimal innerhalb eines Monats 
der gleiche Verlauf. Auch KYRLE stellte Dbertragungsversuche mit dem Serum 
an, die ergaben, daB so vorbehandelte Tiere schon auf geringere Kodeindosen 
mit krankhaften Symptomen antworten, als mit normalem Serum vorinjizierte 
oder normale Meerschweinchen. KYRLE mochte indes selbst diese Erscheinungen 
nicht mit Anaphylaxie identifizieren. 

CLAUDEN: Nach lnjektion dieses Praparates sahen lIARMS und GRUNEWALD 2 

allergische Erscheinungen. 
Sputamin = Toluolsulfochloramidnatrium, nach UHLENRUTH und HAILER 

ein sicheres Desinfektionsmittel fUr Tuberkelbacillen im Auswurf. J. JACOB­
SORN 3 beschreibt einen Fall von Allergie gegen diese Substanz bei einer Frau, 
die mit der Zubereitung von Sputaminlosungen beschaftigt war. 

Thymol. Nach EDENS4 konnen Kropfkranke auf Thymol ahnlich wie auf 
Jod reagieren und so Thyreotoxikosen hervorgerufen werden. lch mochte bei 
dieser Gelegenheit auf die von FURNER herausgegebene Sammlung von Ver­
giftungsfallen hinweisen, in der man nicht wenig Kasuistik tiber ldiosynkrasien 
finden kann. 

Orthoform. KONRAD 5 beschreibt einen Fall von Orthoformtiberempfindlich­
keit, die durch lang dauernde Verwendung einer 5%igen Orthoformsalbe an ein 
und derselben Hautstelle entstanden war. 

Yatren-Casein. HERROLZ 6 schildert den Fall eines 15jahrigen Madchens, 
die zunachst Yatren-Casein gut ertrug, aber nach der 8. lnjektion von 1 ccm 
einer 5%igen Losung (intravenos) einen schweren Shock mit scharlachahnlichem 
Exanthem bekam. 

Abrodil. HORSTERS 7 fiihrt einen Fall von Abrodilanaphylaxie an, der mit 
Sputum- und Bluteosinophilie einherging. 

Metol. Dber die theoretisch und praktisch wichtige Metoldermatitis, Photo­
graphendermatitis allergischer Genese kann man sich bei PERUTZ 8 unterrichten. 

PERUTZ 8 beschreibt als Beitrag zu den allergischen Gewebsdermatosen die Metolderma­
titis der Photographen. Sehr gut brauchbar zeigte sich die funktionelle Hautpriifung nach 
JADASSORN. Auch konnte er nachweisen, daB der allergische Reaktionsk6rper thermolabil 
ist. Die Metoldermatitis erwies sich als "sekundare EiweifJallergie". Sie ist keine sterische 
Allergie, sondern ahnlich, wie dies R. L. MAYER fiir die Paraphenylendiamin- und Azo­
farbstoffempfindlichkeit zeigte, durch die Chinonfahigkeit des Metols bedingt. Die Allergie-

1 KYRLE: Arch. f. Dermat. 113, 541. 
2 HARMS u. GRUNEWALD: Wien. kIin. Wschr. 1930 II, 1408. 
3 JACOBSORN, J.: KIin. Wschr. 1932, Nr 3, 111. 
4 EDENS: Sammlung von Vergiftungsfallen, herausgeg. von H. FURNER, Bd. 3, Lief. 10. 

Berlin: F. C. W. Vogel 1932. 
5 KONRAD: Arch. f. Dermat. 165, 766, (1932). 
6 HERHOLZ: Miinch. med. Wschr. 1931 I, 949. 
7 HORSTERS: Sammlung von Vergiftungsfallen, herausgeg. von H. FURNER, Bd.4, 

3. Lief. Berlin: F. C. W. Vogel 1933. 
8 PERUTZ: KIin. Wschr. 1932,240. 
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bildung ist also hier sehr kompliziert, an die lebende Substanz gebunden und fermentativ 
ausgel6st. Dem Metol als solchem kommt primar kein Antigencharakter zu. Metol wird 
durch die Wirkung des Fermentes Dehydrase in Chinon verwandelt, dieses reagiert als Gerb­
mittel mit EiweiB, es entsteht eine ChinoneiweiBverbindung. Erst diese Verbindung wirkt 
beim Allergischen als Allergen. Sobald durch Narkose des Fermentes oder durch Oxyda­
tionshemmung des Metols die Chinonbildung verhindert wird, entfaltet auch das Metol 
keine allergenen Eigenschaften. 

Wir sehen also auch hier wieder, daB gewisse chemisch wohl definierte Nicht­
proteine erst nach komplizierten Umwandlungen Verbindungen mit dem Zell­
eiweiB eingehen (vgl. S. 101). AuBer diesen primaren und sekundaren EiweiB­
antigenen gibt es aber noch eine Gruppe von Substanzen, die sic her keine Ei­
weiBkorper sind und doch imstande sind, Uberempfindlichkeit auszulosen, 
z. B. das Primin (BR. BLOCH und KAERER), das eiweiBfreie Selleriedialysat 
(JADASSOHN und ZARUCKI), das eiweiilfreie Hiihnerei (JADASSOHN), Jodoform, 
Terpentin usw. 

Vigantol. GORDON und LIEBERMANN 1 berichten iiber Idiosynkrasien gegen 
Vigantol, die bei 15 von 200 untersuchten Kindem beobachtet werden. 

Kochsalz, Essl:gsaure usw. URBACH-WILHEIM 2 konnten bei Lichen urticatus Kochsalz 
als Allergen feststellen, bei anderen Fallen wurden Essigsaure-Natriumacetat, Natriumcitrat 
und Zucker als Allergene angesprochen. Durch Eliminierung verschwanden die Erschei­
nungen. Liegt hier noch echte Uberempfindlichkeit vor oder eine zu Ekzem pradisponierende 
Starung des Mineralstoffwechsels? 

Arsenik und Salvarsarl. 1m groBen und ganzen finden wir zwischen beiden 
Stoffen keine wesentlichen Verschiedenheiten in den nach ihrer Anwendung 
auftretenden allergischen Reaktionen. Uberempfindlichkeitszustande nach Sal­
varsaninjektionen sind angesichts def Haufigkeit, mit der dieses Mittel ange­
wandt wird, seIten. Oft mag die gleichzeitige Verwendung anderer Mittel, 
besonders das Quecksilber die Disposition erhohen. GroBe der Dosis und 
Dauer der Anwendung spielen nach J. K. MAYR und J. THIEME3 keine aus­
schlaggebende Rolle. Ein Teil der Erscheinungen nach Salvarsan sind Folgen 
der Syphiliserkrankung, wie JARISCH-HERXHEIMERSche Reaktion, Neurorezidiv, 
sogenanntes Spirochatenfieber. Man kann unmittelbar nach Salvarsaninjek­
tion nicht selten den sogenannten angio-neurotischen Symptomenkomplex beob­
achten. Ferner Exantheme von scharlachartigem Aussehen oder solche, die 
an Erythema multiforme erinnern. Dann Gelenk- und allgemeine Glieder­
schmerzen, Neuritiden, Brennen, Jucken, Kribbeln, Urticaria, Conjunctivitis, 
ekzemartige Dermatitis, Albuminurien, oft hohe Eosinophilie, lkterus, Melanose. 

KREBS 4 beschreibt einen interessanten Fall von Salvarsanidiosynkrasie. 
Wahrend einer antiluischen Behandlung mit Neosalvarsan wurde eine para­
venose Injektion von Altsalvarsan in den linken Arm gesetzt; Shock mit Atemnot 
und Krampfhusten, hochgradige Schwellung des ganzen linken Armes, 8 Tage 
langes Fieber. 

Die friihzeitig einsetzenden allergischen Erscheinungen sind meist sehr 
fliichtig, es gibt aber auch sogenannte Spiitexantheme, die oft erst 8 Tage nach der 

1 GORDON u. LIEBERMANN: Amer. J. med. Sci. 183, 784-795 (1932). 
2 URBACH u. WILHEIM: Klin. Wschr. 1932 I, 1012-1014. 
3 MAYR, J. K. u. J. THIEME: Arch. f. Dermat. 131 (1921). 
4 KREBS: Miinch. med. Wschr. 1931 II, Nr 50, 2113. 
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Injektion auftreten, manchmal mit Fieber, ernsten Allgemeinstarungen, Be­
wuBtseinstriibungen. In seltenen Fallen von offen bar ganz besonderer idio­
synkrasischer Disposition kommt es zu epileptiJormen AnJallen, sehwerer BewuBt­
losigkeit, zum Exitus. Anatomisch ergibt sich dann meist eine Encephalitis 
haemorrhagica. 

Insulin. Aueh nach Insulin hat man allergische Erscheinungen, besonders 
urtikarieller Natur gesehen. Bei einem von LEREBOULLET, LELONG und FROS­
SARD 1· beobachteten Fall eines 4 jahrigen Kindes war bemerkenswert, daB 
die Reaktion auf Insulin allem Anschein nach durch prophylaktische Masern­
und Diphtherieseruminjektionen ausgelost war, die also offenbar sensibilisierend 
gewirkt hatten. Es kam sofort nach der Insulineinspritzung zu generalisierter 
Urticaria, dann kamen Odeme mit Albuminurie dazu. 

STORM VAN LEEUWEN macht darauf aufmerksam, daB man bei Schweine­
fleischidiosynkrasie vorsichtig mit dem meist aus Schweinepankreas hergestellten 
Insulin sein miiBte. 

ALLAN und SCHERER 2 fanden bei einem groBen Material von Zuckerkranken 
bis zu 10% allergische Erscheinungen nach Insulin. 

CADE, BARRAL und Roux 3 beschiiftigen sich mit den allergischen Erschei­
nungen nach Insulininjektionen. Es kommt Anwesenheit von Eiwei{3k6rpern, 
aber auch eine speziJische Wirkung des Insulins in Betracht, doch sind allergische 
Erscheinungen (Hautrotung, Urticaria, Odeme usw.) relativ selten. Therapeu­
tisch wird Wechsel des Praparates, bzw. Desensibilisierung mit sehr kleinen, 
ansteigenden Dosen empfohlen, ferner Calciuminjektionen. DaB wohl meist 
Begleitstoffe des Insulinpraparates eine Rolle spielen, beweisen Beobachtungen von 
GRISHAW 4 an einem Patienten, der gegen zwei Fabrikate von Insulinpraparaten 
allergisch war, gegen ein drittes nieht, wobei es dem Autor gelang, die allergene 
Substanz durch Aeeton auszufallen. 

BERGER und HANSEN 5 kommen zu der Ansicht, daB Insulinallergie weder 
durch das Insulin selbst noch durch das tierische Eiwei/3 hervorgerufen wird, 
sondern durch verunreinigende BegleitkOrper unbekannter chemischer Natur. Man 
solI weitgehend gereinigte Insuline verwenden. Desensibilisierende Behandlung 
gelingt meistens. Das Vorgehen kann durch Verwendung einer 5-10fachen 
Verdiinnung des Handelspraparates mit physiologischer Koehsalzlosung er­
leiehtert werden, auch kann man mit Erfolg 1/2 Stunde vor jeder Hauptinjektion 
eine Vorinjektion von 0,5-1 Einheit Insulin subcutan verabfolgen. 

Nach GREIFF 6 beruht die Allergie gegen Insulin nicht auf einer Vereinigung 
mit EiweiBsubstanzen, sondern hangt am Insulin selbst. Bekanntlich konnen 
nach FREUDENBERG gewisse aminosaure Komplexe vom Insulin nicht abgetrennt 
werden ohne Starung der Insulinwirkung als solche. Meines Erachtens sind aber 
doch wohl die unerwiinschten Beimengungen in erster Linie in Betracht zu 
ziehen, da zu oft Wechsel des Praparates hilft. GREIFF behandelt die Allergie 
mit Klistieren von gluconsaurem Calcium. 

1 LEREBOULLET, LELONG U. FROSSARD: Bull. Soc. med. Hop. Paris 40, No 27 (1924). 
2 ALLAN u. SCHERER: Endocrinology 16, 417--430 (1932). 
3 CADE, BARRAL u. Roux: Presse med. 1931 II, 1917-1920. 
4 GRISHAW: J. amer. med. Assoc. 97, 1885 (1931). 
5 BERGER u. HANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 174, 133-142 (1932). 
6 GREIFF: Klin. Wschr. 1931 II, Nr 42, 1955. 
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Auch SCHILL l macht Vorschlage, wie der Insulinallergie zu begegnen sei: 
Zunachst schlagt er einen Wechsel des Praparates vor. Wenn das nicht geniigend 
hilft, rat er, kurz vor der subcutanen Insulininjektion eine ganz kleine Menge 
Insulin intracutan zu geben. Bei starkeren Erscheinungen, Urticaria u. dgl. 
solI man desensibilisieren, und zwar durch Intracutaninjektionen, die mit sehr 
verdiinnten Li:isungen beginnen und allmahlich zu starkeren Konzentrationen 
weiterschreiten. Man nehme erst dann unverdiinntes Insulin, wenn die Ver­
diinnungen reaktionslos vertragen werden. 

Resorcin. NATHAN und STERN 2 zeigen durch chemische Analyse bei einem 
Fall von Resorcinidiosynkrasie, wie spezifisch die Allergie an eine bestimmte 
Anordnung des Molekiils gebunden ist, da von den drei isomeren Dioxybenzolen, 
Resorcin, Brenzkatechin und H ydrochinon nur ersteres die Uberempfindlichkeits­
erscheinungen ausli:iste. 

Cinchophen. Als typisches Beispiel der Allergieentstehung gegen Stoffe 
chemisch bekannter Konstitution mi:ichte ich die von FINK 3 bearbeitete Uber­
empfindlichkeit gegen Cinchophen anfiihren, gegen das sich nach vorheriger 
Eingabe anscheinend besonders leicht Allergie erzielen laBt, so daB bald eine 
spezifische Hautreaktion schon in der Verdiinnung 1 : 1000 eintritt. 

Aus den fiir das Verstandnis allergischer Sensibilisierung im allgemeinen 
prinzipiell wichtigen Untersuchungen von R. L. MAYER 4 mi:ichte ich folgende 
wesentlichen Punkte herausgreifen: 

MAYER geht vom Wesen des Ursolasthmas aus, von dem er feststellt, daB es eine 
echte allergische Erkrankung und nicht die Folge einer primar toxischen Wirkung 
des Paraphenylendiamins sei. Mit groBer Wahrscheinlichkeit sind die chinoiden 
Umwandlungsprodukte wie beim Ekzem die eigentlich asthmogenen Substanzen. 

Aber hier tritt ein Unterschied zwischen Haut und Respirationsschleimhaut 
zutage: diese wird durch die verschiedensten Chinink6rper sensibilisiert, fiir jene 
kommt anscheinend nur das Parachinondiimin in Betracht. MAYER unterscheidet 
"Vergiftungen" von den Allergien. Bei den "Vergiftungen" durch aromatische 
Amine kommt das Krankheitsbild durch eine direkte Reaktion der intermediar 
entstehenden hi:iher oxydierten Zwischenprodukte mit gewissen Ki:irperbestand­
teilen, z. B. Hamoglobin, zustande. Die Ekzeme jedoch sind A.uBerungen einer 
Idiosynkrasie, sie werden nur durch die oxydierten Zwischenprodukte ausgel6st, 
es handelt sich urn eine Gruppeniiberempfindlichkeit allein gegen die chinoiden 
Oxydationsprodukte, die Hydroxylaminderivate sind vi:illig wirkungslos. Auch 
das Asthma nach aromatischen Aminen ist eine allergisohe Erkrankung, es ist 
bisher mit Sicherheit nur beim Paraphenylendiamin beobachtet worden. Als 
ausli:isende Ursache kommt mit groBer Wahrscheinlichkeit ebenfalls das chinoide 
Umwandlungsprodukt in Betracht. 

Auch gegen Metalle werden Idiosynkrasien beobachtet. Ich will nur wenige 
Beispiele anfiihren: 

Quecksilber. KYRLE 5 beschreibt einen Fall von Periostitis luetica, der im 
AnschluB an eine Injektion von 0,05 Hydrargyricum salicylicum mit Fieber, 

1 SCHILL: Ther. Gegenw. 72, 147-151 (1931). 
2 NATHAN U. STERN: Dermat. Wschr. 1930 II, 1471-1475. 
3 FINK: J. Allergy 1, 280-282 (1930). 
4 MAYER, R. L.: Arch. f. Dermat. loG (1928) u. KIin. Wschr. 1928, 1958. 
5 KYRLE: Arch. f. Dermat. 113 (1912). 
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Erbrechen, Mattigkeit reagierte. Auf die zweite Injektion stellte sich 40° Fieber, 
universelles Erythem mit einzelnen Blaschen, starkes Lidodem, ferner Hg-Stoma­
titis ein. Auch hier konnte KYRLE mit dem Serum eine gesteigerte Empfind­
lichkeit gegen Quecksilber auf Meerschweinchen iibertragen. 

Nickel. Schon friiher wurden von BLASCHKO Falle beschrieben. In neuester 
Zeit beschiiftigt sich eine ausfiihrliche Arbeit von SCHITTENHELM und STOK­
KINGER 1 mit der Idiosynkrasie gegen Nickel, vor allem ihrer sinnfaltigsten 
Manifestation, der "Nickelkratze", einem allergischen Ekzem (man vgl. S. 93 
die Chininkratze). Man findet an den von Kleidern unbedeckten Stellen von 
Arbeitern in Nickelfabriken, an den Armen, Fingern usw., pustulOse, kratze­
artige, flachenformig ausgebreitete Ekzeme. Auch Gesicht und Hals konnen 
betroffen, {)dem der Lider, Conjunctivitis vorhanden sein. Auftreten meist 8 bis 
20 Tage nach Beginn der Beschiiftigung mit Nickel. Selten Fieber, maBige 
Eosinophilie, 5-7%. Die Neigung des Ausschlages, bei neuer Beriihrung mit 
Nickel von neuem auszubrechen, ist groB. Die Zeit der Menses brachte in den 
Kieler Fallen oft wesentliche Verschlimmerung. Die Patienten zeigten auch 
starke Intracutanreaktion mit einer NickelsulfatlOsung (1 : 1000), die bei gesunden 
Kontrollpersonen ausblieb. Andere Metalle ergaben keine Reaktion. Nach 
SCHITTENHELM ist das Nickelekzem ebenso wie andere Ekzeme, "eine Reaktion 
des Hautgewebes auf den veranderten Funktionsablauf uberempfindlicher Epithel­
zellen". Die Haut ist fur Nickelsensibilisiert. Das Nickel nimmt, wie es scheint, 
eine Sonderstellung ein, da mit den anderen in der Galvanisierungsanstalt 
verwandten Schwermetallen nicht sensibilisiert werden konnte. Da andere 
Schwermetalle bei Sensibilisierten von sich aus kein Ekzem hervorrufen konnen, 
ist die Sensibilisierung streng spezifisch. Auch bei dieser Sensibilisierung legen 
die Autoren den Hauptnachdruck auf die Umstimmung des vegetativen Nerven­
systems im Sinne einer Erhohung des Vagustonus (vgl. S. 17). SCHITTENHELM 
und STOCKINGER nehmen eine weitgehende Wesensgleichheit der EiweiBiiber­
empfindlichkeit und der Nickelidiosynkrasie an. 

Solganal. KONRAD und PANNING 2 beschreiben eine schwere diffuse Erythro­
dermie, an der die Patientin infolge jauchigen Decubitus schlieBlich verstarb, 
nach einer Kur mit Solganal-B. 

MILIAU 3 beschrieb ein "Erythem des 9. Tages", das besonders leicht nach 
Injektion von Salvarsan und wt1sserigen Gold16sungen auftritt und von MILIAU 
mit einer biotropen Reizwirkung des Organismus erklart wird. W. HEUCK 4, 

der sich eingehend auf Grund reicher klinischer Erfahrung mit diesem Phanomen 
beschiiftigt, kommt zur Auffassung, daB die Ansicht mancher Autoren, welche 
die Erscheinung fur allergisch halten, nicht richtig sein konne. Dagegen spricht 
vor allem die Reaktionsform des Blutbildes, die rein infektios und nicht allergisch 
ist. Es scheint, daB durch die Reizwirkung im Korper latent vorhandene Mikro­
organismen wieder virulent werden. 

Mit einigen Worten soll auch einer Idiosynkrasie gedacht werden, die nicht 
zu den allergischen (in der dargestellten Bedeutung des Wortes) gehort, der 
Idiosynkrasie gegen Licht. Manche Menschen zeigen bei Belichtung leichte 

1 SCHITTENHELM U. STOCKINGER: Z. exper. Med. 45, 58. 
2 KONRAD U. PANNING: Med. KIin. 1930 II, 1744-1748. 
3 MILIAU: Bull. Acad. Med. Paris 3, 109 (1933). 
4 HEUCK, W.: Med. Klin. 1934. 
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bis schwere Hauterscheinungen, die in einzelnen Fallen bis zu furchtbaren Ver­
stiimmelungen fortschreiten. Als Hydroa aestivale bezeichnet man einen Blaschen­
ausschlag, der bei disponierten Individuen durch Sonnenbestrahlung entsteht. 
Die Ursache fUr diese Zustande wurde zum Teil in dem in pathologischer Menge 
gebildeten, im Gewebe gespeicherten und photodynamisch wirkenden Por­
phyrin, dem eisenfreien Derivat des Blutfarbstoffes, gefunden. Der Porphyrismus 
ist Beispiel einer eigenartigen Lichtsensibilisierung durch ein korpereigenes Gift. 
Die Ursache fUr die abnorm starke Porphyrinbildung ist in erster Linie eine 
konstitutionelle 1. 

Ubrigens ist das Porphyrin sicherlich nicht allein an den so haufigen patho­
logischen Lichtwirkungen Schuld. Nicht allein, daB vielleicht noch andere 
photodynamische Stoffe (z. B. Urobilin) in die Zirkulation kommen, der Licht­
reiz wirkt anscheinend vielfach direkt auf die Zellen. BRUMMER 2 stellt dar, 
daB das Licht ganz denselben Einflu/3 wie parenteral zugefuhrte Eiwei/3korper 
oder auch Reizstoffe ausube, und zwar scheinen sich die Vorgange an den Kolloiden 
der Zellmembran abzuspielen. 

Sogenannte physikalische Allergie. DUKE geht noch weiter und spricht von 
physikalisch bedingten Uberempfindlichkeitserkrankungen iiberhaupt: durch 
Licht, Hitze, Kalte, mechanische Reize. Durch die physikalische Schadigung 
bildet sich anscheinend aus dem GewebseiweiB ein Shockgift nach Art des 
Histamins. Verhangnisvoll kann eine Kalteallergie besonders beim kalten Baden 
im Freien werden, da das plOtzliche Auftreten eines Shockzustandes den sofortigen 
Tod herbeifiihren kann. Vgl. die FaIle THANNHAUSERs 3 , GRASSLs 4 u. a. 

Nach URBACH ist es bis jetzt fi.ir die .meisten FaIle noch unentschieden, ob 
man bei den Zustanden von Warme-Kalteurticaria, Urticaria factitia von eigent­
licher Allergie sprechen darf oder nur von Vasoneurose mit einer spezifischen 
Empfindlichkeit des vegetativen Nervensystems (vgl. URBACH und FASAL 5). 

Therapeutisch halt URBACH fi.ir wichtig: Aufdeckung und moglichste Beseitigung 
der pradisponierenden Momente, Versuch einer Toleranzerhohung gegen das 
schadigende Agens, Versuch einer unspezifischen Desensibilisierung, Anwendung 
von Sympathol, Ephetonin, Calcium usw. Der gleiche Autor6 berichtet von 
einem Fall von physikalischer Urticaria, bei dem die urtikarielle Reaktion 
erst einige Stun den nach dem mechanischen Reiz eintritt und nach 24 Stunden 
ihren Hohepunkt erreicht. Auch hier handelte es sich um das Freiwerden einer 
entzundungserregenden Substanz, die aber keinen Histamincharakter hatte. 
MARQUARD 7 und SCHLENKER 8 10 ben die sehr gute Wirkung intravenoser Calcium­
injektionen gegen Kalteurticaria. 

SchlieBlich noch einige Beispiele von Fallen, bei denen sich die Allergie gegen 
ein Arzneimittel erst nach langerem, anfangs reaktio'flslosem Gebrauch einsteIlte, 
was mir fiir die Frage einer allmahlichen Sensibilisierung wichtig erscheint: 

1 Vgl. KAMMERER: Biologie und Klinik der Porphyrine. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 
1933. - 2 BRUMMER: Dermat. Kongr. Dresden 1925. - 3 THANNHAUSER: Miinch. med. 
Wschr.1932, 1890. - 4 GRASSL: Munch. med. Wschr. 1932, 1469. - 5 URBACH U. FASAL: 
Wien. klin. Wschr. 1933, Nr 35. - 6 URBACH U. FASAL: Klin. Wschr. 1929 II, 2368-2371. 
7 MARQUARD: Dermat. Wschr. 1933, Nr 8. - 8 SCHLENKER: Munch. med. Wschr. 1933, 
Nr 25. - Weitere Literatur uber KliJteurticaria: DUKE, J. amer. med. Assoc. 84, 736 
(1925); Arch. of Dermat. 13, 176 (1926); Allergy etc. (Monogr.). - LEHNER, Klin. Wschr. 
1929, Nr 7. - PERUTZ, BRUGEL und GRUNFELD, Klin. Wschr. 1929, 1999. - BERNSTEIN, 
Dermat. Z. 64, 242 (1932). - A. E. KLEIN, Dermat. Wschr. 1932, Nr 49. 
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1. Fall ZEISSLERsl. Veronal wird langere Zeit ertragen, dann plOtzlich jedes­
mal Ekzem an der Glans. 

2. Fall HUEBERs2. Luminal. In 40 Tagen 30 Tabletten zu 0,5 g, dann zum 
erstenmal papulomakulases Ekzem, morbilliformes Exanthem. 

3. Fall STIELs 3. Aspirin zweimal taglich 0,6 g, uber 6 Jahre ohne jede 
Starung. 1m siebenten Conjunctivitis, Odeme, Urticaria. Nach Aussetzen Ver­
schwinden der Erscheinungen. Gleichzeitig blieb chronischer Rheumatismus weg. 

4. JOLOWICZ 4 hebt hervor, daB Arzneimittelidiosynkrasie fast stets nach 
haufiger wiederholten Gaben eintrete, ebenso geht nach ROEDER 5 in der Regel eine 
wiederholte Darreichung voraus Nach LUTZ 6 sind auch FaIle beobachtet (von 
BLICKERT 7, ATZROFF 8 , JAKOB 9 , in denen nach Abklingen der ersten Eruption 
ein neuer, zum Teil heftigerer Schub sich spontan wiederholte. 

Zum Verstandnis der Arzneimittelallergien mag auch das Forschungsergebnis 
STORM VAN LEEUWENs 10 und seiner Mitarbeiter beitragen, daB namlich das Blut 
von allergisch Erkrankten in geringerem Grade imstande ist, Alkaloide, Salicyl­
saure und ahnliche Substanzen zu binden als das normale Blut. 

Eine ausfuhrliche zusammenfassende Arbeit von TOUTON ll bringt eine Reihe 
von symptomatischen und sonstigen Mitteilungen uber eine ganze Anzahl von 
Idiosynkrasien, besonders gegen Pflanzen und Pflanzenstoffe. Es sei auf die 
Arbeit verwiesen, eine eingehende Berucksichtigung ist aus Raumgriinden nicht 
moglich. 

V. Die Allergene und die diagnostische Priifung 
auf Allergie. 

Sobald bei einer Erkrankung der Verdacht besteht, daB sie eine allergische 
Grundlage haben kannte, empfiehlt sich folgendes Vorgehen: 

1. Das Wichtigste ist zunachst eine sehr exakt gefiihrte Anamnese uber die 
AuslOsbarkeit der Erkrankung durch bestimmte Stoffe, Allergene, seien diese 
nun stomachal aufgenommen, inhaliert oder auf andere Weise dem Korper 
einverleibt. Welche Stoffe fur die einzelnen Erkrankungen eine besondere Rolle 
spielen, ist in den betreffenden Abschnitten zu finden. 

2. Man achte auf Eosinophilie, vgl. Kapitel VI. 
(3. Man untersuche auf hamoklasische Krise, vgl. Kapitel VII.) 
4. Man stelle mit Extrakten von Allergenen, die atiologisch verdachtig sind, 

Hautreaktionen an. 
Diese Hautreaktionen zur Prufung auf Allergie, die letzten Endes auf die 

Tuberkulinreaktion zuruckgehen, wurden wahrend des Krieges in erster Linie 

1 ZEISSLER: J. amer. med. Assoc. fi8 (1912). 
2 HUEBER: Munch. med. Wschr. 1919. 
3 STIEL: J. amer. med. Assoc. fi9. 
4 JOLOWICZ: Ther. Halbmh. 1920. 
5 ROEDER: Ther. Halbmh. 1919. 
6 LUTZ: Ther. Halbmh. 1921, 489. 
7 V. BLICKERT: J. amer. med. Assoc. 61. 
8 ATZROFF: Ther. Gegenw. 1919. 
9 JAKOB: Dtsch. med. Wschr. 1919. 

10 STORM VAN LEEUWEN: Siehe S.127. 
11 TOUTON: Zbl. Hautkrkh. 17, H.3 (1925). 
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von amerikanischen Autoren studiert, besonders von WALKER!, ferner von 
LONGCOPE 2 , RAMIREZ 3, BROWN 4, S~..Q§§.5 u. a. In Frankreich besonders 
von WIDAL 6, PASTEUR VALLERy-RADOT 7 u. a., in Holland von STORM 
VAN LEEUWEN. 

Schon aus dem Kapitel ldiosynkrasie ist zu ersehen, welche Fiille von Sub­
stanzen als Allergene in Betracht kommen konnen. Es ist undenkbar, nur mit 
dem groBeren Teil der 'moglichen Stoffe Hautreaktionen anstellen zu wollen. 
Urn so wichtiger ist es, durch kluge und sachkundige Befragung herauszufinden, 
ob gewisse Allergengruppen wahrscheinlicher sind als andere. Am besten beniitzt 
man, urn nichts Wesentliches zu iibersehen, geeignete Fragebogen (vgl. S. 328). 
Ich erwahne hier auch die Fragebogen von BERGER, DEKKER usw. 

Hautproben. Vielen, die dem allergischen Forschungsgebiet ferner stehen, 
erscheinen die Hautproben als der eigentliche Angelpunkt des ganzen Forschungs­
gebietes: Man vermutet allergische Atiologie, stellt Hautproben an, findet rasch 
die Dberempfindlichkeit und schreitet zur Desensibilisierung. So stellt man 
sich das in der Ferne vor, es ist nur schade, daB die Dinge tatsachlich viel schwie­
riger liegen und die Hautproben in der Mehrzahl der Falle teils nicht geniigend 
anwendbar sind, teils nicht zum Ziel fiihren. Bei einer groBen Anzahl von 
Kranken ist es schon gar nicht moglich, die Hautreaktionen mit einiger Voll­
standigkeit durchzufiihren, teils weil die Patienten nicht wollen, teils weil sie 
nicht konnen. Aber die Verwertbarkeit der Hautreaktionen hangt weiterhin 
von allerlei Umstanden abo Ganz abgesehen von der Brauchbarkeit der Extrakte, 
sind vor allem unspezifische BeeinflU8sungen des Reaktionsausfalls zu beriick­
sichtigen. Es wiirde zu weit fiihren, hier auf aIle diese Momente einzugehen, 
ich darf vielleicht auch hier wieder auf Friiheres verweisen. Wer sich ausfiihr­
lich iiber Hautpriifungen im allgemeinen, besonders auch unspezifische Beein­
flussungen unterrichten will, dem sei die eingehende Monographie von 
MOOG 8 empfohlen. 

Fragen wir uns nun hinsichtlich menschlicher Erkrankungen und nicht theo­
retischer Tierexperimente: Was ist ein Allergen ~ - so ist natiirlicherweise die 
Antwort: Eine Substanz, die beim Menschen allergische Symptome auslOst. Wenn 
wir in einem zu allergischen Hautproben dienenden Extrakt die eigentlich 
wirksame Substanz analysieren wollen, so wird uns fiir ihr Vorhandensein, 
illr Fehlen, ihre Anreicherung, ihre Abschwachung immer nur die Starke der 
H autreaktion maBge bend sein konnen. Weiter vorn ist schon Verschiedenes 
berichtet iiber die Moglichkeit der Antigenwirkung von Nichteiweil3en. Dber 
die Natur der in den Extrakten vorhandenen Allergene stellte STORM VAN LEEUWEN 
fest, daB sie in Wasser und Alkohol 16slich, aber unloslich in wasserfreiem Ather 
und Chloroform sind. Durch Ultrafilter (z. B. Kollodiummembranen) und die 
iiblichen Dialysenhulsen werden sie zuruckgehalten. Sie vertragen Erhitzen auf 
1000 und manchmal sogar auf 1200 wahrend einer halben Stunde. Die EiweiB-

1 WALKER: J. med. Res. 1917, 35. 
2 LONGCOPE: J. of exper. Med. 1915, 22. 
3 RAMIREZ: N. Y. med. J. 1920, 112. 
4 BROWN: J. of Immun., Marz 1922. 
5 SCHLOSS: Amer. J. Dis. Childr. 3 (1912). 
6 WIDAL USW.: Soc. mM. Hop., 13. Febr. 1914. 
7 PASTEUR VALLERY -RADOT: Presse med. 1925, No 23. 
8 MOOG: Hautfunktionspriifungen. Jena: Gustav Fischer 1927. 
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natur steht also keineswegs bei allen fest. 1m Gegensatz dazu kamen KLEWITZ 
und WIGAND 1 zu folgenden experimentellen Ergebnissen: Sie sind hitzebestandig. 
Sie finden sich nach Hitzekoagulation des Extraktes im Filtrat und werden durch 
Ammoniumsulfat nicht gefallt, sie sind dial ysabel. Sie werden von Tierkohle 
quantitativ adsorbiert. Sie sind in physiologischer Kochsalzlosung loslich, aber 
unloslich in Alkohol, Ather, Chloroform, Aceton, sie sind biuretnegativ. Es 
handelt sich also offenbar urn niedrig molekulare Substanzen, die wohl keine 
Lipoide sind. EiweiBspaltprodukte kommen in Betracht, vielleicht auch EiweiB­
korper, aber nicht die geu-ohnlichen hitzekoagulablen, undialysablen, biuretgebenden. 
Allerdings konnte bei sogenannten "Klimaallergenen" gar kein Stickstoff nach­
gewiesen werden. L. ADELSBERGER 2 untersuchte naher die wirksame Substanz 
des Stauballergens, gegen das so viele Asthmatiker trotz groBter Verschiedenheit 
in der Provenienz der Staubarten positiv reagieren. Das Stauballergen war in 
einer chemisch einheitlichen, faBbaren Fraktion enthalten. Die wirksame Sub­
stanz verhielt sich chemisch ebenso wie die wirksame Substanz in anderen 
Allergenen, wie sie andere Autoren untersuchten, z. B. Pollen, Bettfedern, 
Extraktmischungen. Die Substanz ist gekennzeichnet durch ihre geringe Beein­
trachtigung durch Hitze und durch ihre Unloslichkeit in den ublichen chemischen 
Losungsmitteln. Sie ist jedoch 16slich in Wasser und Salz16sungen und geht 
vollig in den Alkoholruckstand uber. Es ist fraglich, ob die Natur der Allergene 
einheitlich ist, ja unwahrscheinlich. Auch STORM VAN LEEUWEN bestreitet die 
EiweiBnatur mancher Allergene. Es ist daran zu erinnern, daB JADASSOHN 3 

auch fUr das Allergen des HuhnereiweiBes bei HuhnereiweiBidiosynkrasikern 
feststellte, daB eine NichteiweiBsubstanz die wirksame ist. Gilt das also schon 
fUr Stoffe bzw. Extrakte, in denen EiweiBkorper reichlich vorhanden sind, dann 
urn so mehr fUr Allergene relativ einfachen chemischen Baues, z. B. Arznei­
mittel. Ich darf an dieser Stelle darauf verweisen, was vorn uber Lipoid-, Arznei­
mittelantigene, Diazoniumkorper gesagt ist. Ahnliche Versuche wie KLEWITZ 
und WIGAND stellten LEWIS und GRANT 4 mit einem Extrakt aus Heringsmuskeln 
bei einem Fischidiosynkrasiker an. Mit dem Extrakt wurden Fallungen mit 
Essigsaure, Alkohol, Phosphorwolframsaure und Bleiacetat vorgenommen. Zum 
Vergleich der Wirksamkeit diente eine Histamin16sung 1 : 3000. Es ergab sich, 
daB die wirksame Substanz weder koagulierbares EiweiB noch Histamin, 
sondern wahrscheinlich mit Nucleinsaure irgendwie verwandt oder verknupft ist. 

Die Bewertung der Hautproben bei den einzelnen Forschern bewegt sich immer noch in 
Extremen. In einer neueren Arbeit von den italienischen Autoren FRUGONI und MELLI 5 

fallt auf, daB in einer Sitzung innerhalb 1 Stunde etwa 70-80 cutane Reaktionen aus­
gefuhrt werden. Ganz abgeseben von dem riesigen Arsenal an Extrakten, das hierzu not­
wendig ist, erscheint es fraglich, ob eine solche Riesenzufuhr von allergenen Substanzen 
allein wegen ihrer Quantitat fur die Antwort des Organismus gleichgiltig sein kann. 

Die wichtigsten Gruppen von Allergenen sind Staubarten, N ahrungsmittel, 
Chemikalien und Arzneimittel, Pollen, Bakterien. Die beiden wichtigsten Wege 
des Eindringens in den Korper: Inhalation und stomachale Aufnahme. Da es 
darauf ankommt, eine bestimmte Anzahl von Extrakten vorratig zu haben, 

1 KLEWITZ u. WIGAND: KIin. Wschr. 6, 1432 (1927). 
2 ADELSBERGER: Z. Hyg. 110 (1929). 
3 JADASSOHN: Schweiz. med. Wschr. li6, 667 (1926). 
4 LEWIS u. GRANT: Heart 13, 219 (1926). 
5 FRUGONI u. MELLI: Ber. 1. internat. Asthmakongr. Le Mont-Dore 1932. 
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empfehlen sich Ubersichten uber die wichtigsten Allergene. Ich mochte hier 
zunachst eine Tabelle von COKE 1 anfuhren uber die gewohnlich von ihm zur 
Hautprufung verwandten Substanzen. Die Zahl in Klammern hinter den 
Stoffen bedeutet die Anzahl von positiven Hautreaktionen, die COKE mit ihnen 
hatte: 

1. Nahrunysmittel. a) Vegetabilische: Apfel, Mandeln (6), Spargeln, Bananen (2), Gerste 
(3), Bohnen (7), Runkelriibe (1), BrasilnuB (2), Kohl (6), Gelbriibe, Sellerie, Kakao, Cocos­
nuB, Weizen (15) [und zwar Gliadin, Glutenin, Globulin, Leukosin (3), Proteose], Kaffee (3), 
Getreide (2), Gurken, Weintrauben, Honig (2), tiirkische Bohnen, Linsen (3), Salat (2), 
Senf, Hafer (30), Zwiebel (2), Orange, Erbsen (3), ErdnuB, Birne (1), Ananas, Pflaume, 
Rettich, Himbeeren, Rhabarber (1), Reis (3), Roggen, Seezunge, Spinat (1), Erd­
beeren, Zucker, Tee (2), Tomaten (6), Riiben, WalnuB (2), Kartoffeln (6). b) Animalische: 
Rindfleisch (1), Casein, Kase (3), Huhn (4), Stockfisch (1), Krabbe (2), Ente, EiereiweiB (9), 
Eigelb, Schellfisch (1), Hering, Lactalbumin (5), Lamm, Hummer, Makrele, Menschenmilch, 
Kuhmilch (7), Ziegenmilch, Auster, Schwein (2), Salm, Kalbfleisch, Pepton, Rinderserum (1), 
Pferdeserum (1). 

2. Federn (40), und zwar von Papagei, Huhn, Ente, Gans. 
3. Haare. Ziege, Schwein, Meerschwein, Mensch (5), Katze (29), Hund (15), Kanin­

chen (5), SchafwoHe, Pferdehautschuppen (49), Rind (3). 
4. Bakterien. Streptoc. non-haemolyticus, Str. haemolyticus, Str. viridans, M. catar­

rhalis, Diphtheriebacillus, M. tetragenus, Staphylococcus pyogenes aureus, citreus, albus, 
Pneumococcus I, II, III, B. coli. 

5. Pollen (39). Timothee, Rose, Weide, Sonnenblume, Agrostis, Ambrosiaarten, Klee, 
Korn, Obstgartengras, Fichte, Hornstrauch, Junigras, gelbes Buchgras, Gansebliimchen, 
Goldrute, Lowenzahn, Ahorn, Ulme, Birke (vgl. S. 232). 

6. Verschiedenes: Tabak, Chinin usw. 

Es ist zu bedenken, daB je nach der Gegend, der Flora, den Landessitten, 
der Verbreitung bestimmter Tiere und Gebrauchsgegenstande, der iiblichen 
Ernahrung, die Haufigkeit der Reaktion auf das eine oder andere Allergen eine 
sehr verschiedene sein wird. Es sind daher auch die Zahlen COKES keineswegs 
maBgebend fUr aile anderen Gegenden und Lander. Die Haupttypen verhalten 
sich irtdes auch anderswo nicht anders. Wie wir sehen, waren in COKES Fallen 
die meisten Individuen gegen Pferdehautschuppen empfindlich, es folgen Federn, 
Pollen, Hafer, Katzenhaare. Die anderen Substanzen sind weniger haufig positiv. 
Die Bezeichnung positiv will hier nur besagen, daB die betreffenden Individuen 
eine cutane oder intracutane positive Hautreaktion zeigten. 

BERGER und HANSEN 2 stellen umstehende Liste der fUr die Praxis wichtigsten 
Allergenextrakte auf. Durch Mischung der unter den romischen Ziffern ver­
einigten Extrakte stellen die Autoren sogenannte "GrtLppenextrakte" her. Die 
Patienten werden im allgemeinen zuerst mit den Gruppenextrakten gepruft. 
Reagiert ein Gruppen extrakt positiv, so wird er "aufgesplittert", d. h. es wird 
dann noch eine Prufung mit den Einzelextrakten des Gruppenextraktes an­
gestellt. 

Auch die Sachsischen Serumwerke Dresden bringen auf Veranlassung STORM 
VAN LEEUWEN" Gruppenmischextrakte in den Handel: 1. Tierhautschuppen von 
Pferd, Rind, Hund, Katze. 2. Klima- und Hausallergene, Schimmelpilze, Bett­
federn, Milbengetreide, Menschenhautschuppen. 3. Nahrungsmittel, Fleisch­
sorten, Vegetabilien, Fischarten. 4. Bakterien, Mischungen verschiedener Arten. 
5. Pollenallergene, Gemisch von Graser- und Getreidearten. 

1 COKE, FRANK, Asthma. Bristol: John Wright u. Sons 1923. 
2 BERGER U. HANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 170. 
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Haare: 
Ia 1. Hund 

2. Pferd 
3. Katze 
4. Ziege 
5. Schaf 

Ib 6. Esel 
7. Kaninchen 
8. Schwein 
9. Rind 

31. Mensch 

Federn: 
II 10. Gans ungereirugt 

11. Huhn ungereinigt 
12. Gans gereinigt 
13. Huhn gereinigt 

Stojjasern : 
III 51. Baumwolle ungereinigt 

52. Hanf 

Cerealie,n: 
IVa 14. Gerste 

15. Reis 
IVb 16. Gries 

17. Roggenmehl 
18. Roggenkleie 
19. Weizenkleie 
20. Weizenmehl 
30. Unreines Mehl 

IV c 45. Griinkern 
45. Mais 
47. Hafer 
56. Kartoffel 
57. Kartoffelschalen 

Fleisch und Serum: 
V 21. Rind 

22. Schwein 

28. Pferd 
49. Hammel 
50. Serum vom Pferd 

Fisch 
VI 23. 

24. 

Gemuse 
VII 25. Wirsing 

26. Weillkohl 
27. Rosenkohl 
28. Gelbe Riiben 
29. Spinat 
58. Sauerkraut 

H'ulsenjruchte: 
VIII 59. Bohnenschale 

60. Bohnen (Inneres) 
61. Linsen 
62. Erbsen 

Ei und Milch: 
IX 40. Dotter 

41. Klar 
43. Aolan 
44. Marktmilch 1: 500! 

Schimmelpilze: 
X 32. Aspergillus ruger 

33. Aspergillus glaucus 
36. Aspergillus fumigatus 
38. Penicillium glaucum 
39. Aspergillus nididans 

Pollen (1:500, 5000, 50000): 
XI 63. Secale 

64. Anthoxanthum 
65. Dactylis 

Da theoretisch beinahe jede Substanz einmal als Allergen auftreten konnte, 
wodurch eine praktische Durchpriifung zur Unmoglichkeit gemacht wurde, 
wird auch die tabellarische Zusammenstellung ALEXANDERsl (Washington) 
interessieren, die von einem sehr groBen allergischen Material stammt und nur 
AufschluB uber die haufigsten Allergene gibt. Natiirlich sind regionare Ver­
schiedenheiten denkbar. 

ALEXANDER ist der Ansicht, daB im allgemeinen die Prufung mit diesen 
26 Allergenen genugt. 

Die Frage, ob cutan oder intracutan gespritzt werden solI, wird verschieden 
beantwortet. Die intracutane Quaddelerzeugung hat zweifellos den Vorzug, 
starkere Reaktionen zu veranlassen. Aber gerade deswegen halten sie viele fUr 
weniger spezifisch. 

Wir verwenden nur noch ge16ste Extrakte und beginnen in jedem Fall prin­
zipiell mit einer cutanen (Skarifikations-) Probe, der wir im Fane einer schwachen 

1 ALEXANDER: Ann. into Med. 0, 52-56 (1931). 



Allergentabelle nach ALEXANDER. Spatreaktionen. 109 

Reaktion eine Intracutanprobe folgen lassen. Vor sofortiger Anwendung von 
Intracutanreaktionen ist zu warnen, da unter Umstanden unerwiinscht heftige, 
ja gefahrliche Reaktionen auftreten konnen. 

I. Inhalationsallergene (ALEXANDER). 

I Zahl der I Positiv Zahl der Positiv 
Priiiungen 

% 
Priifungen 

% 

Federn 5491 20,3 Pyrethrum. 1153 9,3 
Orris . 2537 16,9 Katzenschuppen 1667 9,2 
Pferdeschuppen 2798 16,6 Rinderschuppen 745 8,7 
Wolle. 602 11,3 Hundeschuppen 365 8,2 

II. N ahrungsmi ttelallergene (ALExANDER). 
Weizen 1999 22,4 Erbsen 548 11,5 
Ei 923 18,4 Gerste 644 10,7 
Milch. 1176 14,8 Roggen 946 8,9 
Schokolade 285 13,9 Schweinefleisch. 508 8,3 
Spinat 330 13,3 Rindfleisch 527 7,7 
Bohnen. 822 12,9 Hafer. 1711 6,7 
Kartaffeln 604 12,1 Mais 1774 5,7 
Tomaten 522 11,9 Reis 635 5,7 
Riiben 329 11,8 Pfeffer 452 17,5 

Das Resultat wird ganz regelmaBig nach 1/2 Stunde abgelesen und womiiglich nach 
24 Stunden eine etwaige Naohreaktion festgestellt. Wir messen die Breite der Infiltration 
bzw. Quaddel, ferner die Breite der Rotung mit dem Millimeterstab und tragen das Resultat 
in eine fiir jeden Kranken gefiihrte Kurve ein. AuBer der sofort nach 1/,_1/2 Stunde ein­
tretenden Reaktion sehen wir nicht selten eine Naohreaktion im Verlauf der ersten 24 Stunden. 
Auf Grund unserer eigenen Beobachtungen kamen wir zu der Anschauung, daB manche 
alIergische Individuen bei bestimmter noch unbe.kiJ.nnter temporiirer Disposition Nach­
reaktion besonders mit den Extrakten geben, die besonders reich an den fiir die betreffenden 
Individlien allergenen Staffe sind. Bemerkenswert sind die Untersuchungen von LEHNER 
und RAJKA1 iiber die Substanzen in den Extrakten, die zu Spiitreaktionen Veranlassung 
geben. Die Autoren unterscheiden entziindungserregende Stoffe mit und ohne Spatreak­
tionen. Da Spatreaktionen auch haufig an entfernt gelegenen Stellen der Raut auftreten, 
halten dies die Autoren fiir den Beweis einer kUnstliohen Sensibilisierung der Haut. AIle 
Substanzen, mit denen so die kiinstliche Sensibilisierung der Haut gelang, waren ohemiscl~ 
nicht definierbar (mit Ausnahme von Senfol und synthetischem Oxyanthranol-Cignolin). 
Diese kiinstliche Sensibilisierung der Haut ist zunachst fiir die sensibilisierende Substanl. 
spezifisch, die Spezifitat geht aber spater verloren. 

Auch VAUGHAN 2 macht auf die verzogerten Reaktionen aufmerksam, die nach seiner 
Meinung besonders dann auftreten, wenn das Allergen chronisch auf den Korper einwirkt. 
Man bemerkt bei der verzogerten Reaktion meist eine leichte Verhartung langs des Impf­
striches mit Rotung der Umgebung, das Bild sei oft einer beginnenden Hautinfektion 
nicht unahnlich. Nach VAUGHANS Ansicht miisse man prinzipiell die Hautreaktionen naoh 1/2, 
naoh 4---fJ und naoh 24 Stunden ablesen. 

Beachtenswert ist der Hinweis TEZNERs3, daB nahe beieinanderliegende allergisohe 
Reaktwnen sich gegenseitig beeinflussen. Es ist zu befiirchten, daB darauf in der Praxis 
zu wenig geachtet wird. 

AusschIaggebend fiir die atiologische Bedeutung eines Allergens ist nach COCA 4 der 
positive Ausfall der indirekten Testierung von WALZER, die ja mit dem PRAUSNlTZ-

1 LEHNER u. RAJKA: Krkh.forsch. ii, 57 (1927). 
2 VAUGHAN: J. Labor. a. clin. Med. 14, 433 (1929). 
3 TEZNER: Sitzgsber. zit. nach Kiin. Wschr. 1931 II, Nr 36, 1694. 
4 COCA: J. Labor. a. elin. Med. 18, 219-224 (1932). 
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KUSTNERschen Versuch identisch ist (s. S. 139). Sie kann auch bei Versagen der direkten 
Methode positiv ausfallen. Fiir die atiologische Erkennung einer Kontaktdermatitis soll 
die J ADASSOHNsche Lappchenprobe angewandt werden. 

ALEXANDER und MCCONNELL l studierten die Ursache der Verschiedenheiten im Ausfall 
der allergenen Quaddeln. Sie verwandten nicht nur Allergenextrakte, sondern auch unspezi­
fische Substanzen wie Histamin, Codein und Atropin. Es zeigte sich, daB nach Injektion 
beider Arten von Substanzen die QuaddelgroBe variierte, je nach den Korperstellen. Die 
groBten Quaddeln entstanden am Rumpf, die zweitgroBten am Oberschenkel, die kleinsten 
am Vorderarm. Vielleicht liegt der die QuaddelgroBe mitbestimmende Faktor in der Haut 
selbst und ist von der Salzkonzentration abhangig. 

Uber die Haufigkeit, mit der die einzelnen Allergenextrakte reagieren, gibt 
die Literatur der letzten Jahre nicht ganz gleichartige Antworten, was zum Teil 
durch regionare Verschiedenheiten bedingt sein mag (vgl. S.107). So erscheint 
es uns verstandlich, daB in Schweden anscheinend eine verhaltnismaBig groBere 
Empfindlichkeit gegen Fische besteht, wie dies PETREN 2 mitteilte. Sicherlich 
ist aber auch zu nicht geringem Teil verschiedene Extraktbereitung zu bezich­
tigen. COKE 3 stellt bei Asthma die Pferdeallergie an die Spitze. DUKE 4, der seine 
Studien in Missouri anstellte, gibt folgende Haufigkeitsskala: Pferd, Rind, Schaf, 
Schwein, Hund, Katze, Kaninchen, Meerschweinchen, Maus, Huhn, Ente, Gans. 
SAMSON 5 fand in Berlin noch am haufigsten Allergie gegen Federn verschiedener 
Herkunft, was wohl in erster Linie auf das Schlafen in Federbetten zu beziehen sem 
diirfte. Merkwiirdigerweise erhielt SAMSON auf Pferdeschuppen nicht ein einziges 
Mal positive Reaktion, was er auf die iiberwiegende Industriebevolkerung der 
GroBstadt zuriickfiihrt. Mir ist dieses negative Ergebnis auf Grund meiner eigenen 
Erfahrungen sehr verwunderlich, denn hier in Miinchen, wo es sich doch ebenfalls 
urn GroBstadt und Industriebevolkerung handelt, sehen wir Reaktionen auf 
Pferdeschuppen keineswegs selten (vgl. S. 119). Auch SAMSON beobachtete 
wie andere Autoren und wie wir selbst ofters gleichzeitig positive Hautreaktionen 
gegen mehrere epidermale Allergene, iiberhaupt Gruppenreaktionen, d. h. manche 
Asthmatiker reagieren auf tierisches EiweiB, z. B. Fleisch, Gefliigel, Fisch, 
andere wieder auf pflanzliche Proteine, wieder andere auf Haare, Federn usw. 

PEIPERS 6 kommt auf Grund ausgedehnter Untersuchungen zu der Ansicht, 
daB Pollen, Tierhaare und Federn am haufigsten einer klinisch nachweisbaren 
Allergie entsprechen. 

Uber die Technik der Intracutanprobe, der Erzeugung einer Quaddel in der 
Haut, brauche ich nicht viel Worte zu verlieren, da diese Technik bekannt und 
an vielen Stellen beschrieben ist. Die injizierte Fliissigkeitsmenge solI nicht 
iiber 0,1 ccm betragen. Von vielen Autoren wird hervorgehoben, daf3 die Intra­
cutanprobe fur stark allergische M enschen keineswegs gefahrlos ist. Auch wir haben 
einmal bei einem Fall von Fischidiosynkrasie einen nicht unbedenklichen Kollaps­
zustand erlebt (vgl. S. 88)_ 

WALKER (1. c.) ist ein entschiedener Gegner der Intracutanmethode, 'nicht nur wegen 
der Gefahr einer Allgemeinreaktion, auch weil sie zu empfindlich sei, sie gebe zu leicht 
unspezifisohe Reaktionen, "Pseudoreaktionen". Auch bemangelt er ihre nicht ganz einfache 
Teohnik und ihre Unbequemlichkeit fiir den Kranken. Er verwendet daher nur die unten 

1 ALEXANDER u. MCCONNELL: J. Allergy 2, 23-33 (1930). 
2 PETREN: Kongr. inn. Med. 1926. 
3 COKE: Siehe S. 107. 
4 DUKE, W. W.: Allergy. London: Henry Kimpton 1925. 
5 SAMSON: Med. Klin. 21, 1760 (1925); 1926, Nr 39. 
6 PEIPERS: Z. physik. Ther. 41, H.4. 
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m beschreibende cutane Scarifikationsmethode. SCHLOSS, der auch diese vorzieht, fiihrt 
loch an, daB gerade viele Vegetabilien nur mit Alkalien gelOst werden kbnnen, die das 
Extrakt fiir die intracutane Anwendung unbrauchbar machen. Auch STORM VAN LEEUWEN 
oetont die gelegentliche Gefahrlichkeit der Intracutanreaktionen. Nach ihm ist vor aHem 
Wert auf die richtige Verdfumung der Extrakte zu legen. Allerdings reagieren hoch­
lmpfindliche Menschen auch auf starke Verdiinnung. Neuerdings haben die Arbeiten 
SCHITTENHELMS und seiner Mitarbeiter gezeigt, daf3 die Intracutanreaktion eine all­
~rgische Umstimmung der gesamten Haut zur Folge hat. Schon lange ist ja bekannt, daB 
line intracutane Tuberkulinreaktion an einem Arm die Reaktionsfahigkeit fiir Tuber­
kulin an der Raut des anderen Armes schon in den ersten 24 Stunden veranderV. Die 
outane Scarifikationsmethode ist nach WALKER 2 nicht nur leicht auszufiihren und bequem 
fiir den Kranken, sondern auch hinreichend empfindiich, aber im Gegensatz zur Intra­
cutanprobe nicht zu empfindlich. Er fiihrt sie folgendermaBen aus: Eine Anzahl kleiner 
Schnitte, jeder etwa l/S ZoHlang, wird an der Beugeseite des Vorderarmes gesetzt. Man 
setzt die Schnitte mit einem scharfen Skalpell, doch nicht so tief, daB Blut flieBt, wenn 
sie auch die Epidermis durchdringen sollen. Auf jeden Schnitt bringt man Allergenpulver 
und fiigt einen Tropfen 1/10 n-Natronlauge zur Losung des Proteins usw. und zur Ermog­
lichung seiner raschen Absorption zu. Anstatt pulverisierten Allergens kann man auch eine 
Extraktfliissigkeit, dann ohne Hinzufiigen von Natroniauge, verwenden. Nach einer halben 
Stunde wird das Allergen weggewasehen und die Reaktion notiert, gleichzeitig eine Kontrolle 
mit allergenfreier Losung gesetzt. Eine positive Reaktion besteht aus einer weiBen Erhebung 
oder Urticariaquaddel an der Impfstelle. Die kleinste noch als positiv anzusehende Reaktion 
muB 0,5 em breit sein. Man kann auch gegen diese Methode manche Einwendungen machen 
und von amerikanischer Seite wird die intracutane Methode als die exaktere bezeichnet. 
So betont LARSEN 3, daB die technischen Vorteile der cutanen Impfung vor der intracutanen 
durch ihre geringere Zuverlassigkeit aufgewogen werden. Ein Vergleich beider Methoden 
ergab ihm die Uberlegenheit der Intracutanmethode. 

Bei anscheinend sehr empfindlichen Patienten ist es jedenfalls besser, mit 
der Scarifikationsmethode zu beginnen und bei zweifelhaftem Resultat die Intra­
.cutanmethode heranzuziehen. Bezuglich des Ablesens der Resultate ist zu be­
merken: Man messe stets mit einem MeBgerat den Durchmesser der Infiltration 
bzw. Quaddel, und den Durchmesser der Rotung und vergleiche mit der Kon­
trolle. Man achte auf Lymphangitis, Lymphadenitis, Allgemeinbefinden, Tem­
peratur, Juckreiz usw. Erste Ablesung nach einer halben Stunde. Man beob­
achte aber den Patienten auch in den nachsten Stunden und Tagen wegen der 
Spiitreaktion. In der Regel tritt die Reaktion schon nach 20-30 M inuten ein, 
urn dann allmahlich wieder abzuklingen. Von manchen Autoren (z. B. COCA 4) 
wird auch das Einbringen von Allergenpulver in den Conjunctivalsack nach Art 
der alten WOLF-EISNERschen Conjunctivalprobe empfohlen. BESCHE 5 hatte 
mit dieser Methode die sichersten Ergebnisse. 

Es sei hier erwahnt, daB die hohe Wirksamkeit der Extrakte oft in den 
starksten Verdunnungen in der Regel fur jedes Extrakt eine eigene Spritze 
und eigene Kanule notwendig macht. URBACH 6 beschreibt ein leicht sterilisier­
bares Allergenspritzenbesteck. 

BERGER stellte Versuche uber die Haufigkeit und Starke positiver Reak­
tionen bei Kontrollen, d. h. anscheinend vollig allergiefreien Menschen an. Er 

1 Vgl. KAMMERER: Munch. med. Wschr. 1920, Nr 13. 
2 WALKER: Arch. into Med. 28, Nr 1 (1921). 
3 LARSEN: Proc. N. Y. path. Soc. 21 (1921). 
4 COCA: J. Labor. a. elin. Med. 18, 219-224 (1932). 
5 BESCHE: Norsk Mag. Laegevidensk. 1922, Nr 5. 
6 URBACH: Med. Klin. 1932, H. 40. 
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fand fUr sein Innsbrueker Material, daB fast die Halfte (44%) der Mensehen 
ohne allergieverdaehtige Anamnese aueh bei relativ groBem Umfang der Prufung 
nicht eine einzige positive Cutanreaktion zeigte. Es kamen jedoeh aueh bei 
solehen Personen ohne allergieverdaehtige Anamnese positive Reaktionen vor, 
allerdings nieht in groBerer Menge und Starke. GroBe, stark positive Reak­
tionen wurden nur bei 10% der Untersuehten gefunden, eine Zahl, die mit der 
vielfaeh geauBerten Annahme ubereinstimmt, daB etwa 10% aller Mensehen 
manifeste oder latente Allergiker sind. LieB BERGER jedoeh aus diesem Material 
alle anderweitig Kranke hinweg und berueksiehtigte nur 37 ganz gesunde jugend­
Hehe Manner (Wehrmanner, Mediziner), so fand er uberhaupt keine einzige 
stark positive Reaktion. 

Fur unsere Cutan- und noeh mehr fUr unsere Intraeutanproben mit flussigen 
Extrakten wandten wir 1 vielfaeh ein graphisehes MeB- und Registrierverfahren an: 

Wir setzen eine moglichst kleine Quaddel, beobachten in der nachsten hal ben Stunde 
Zunahme oder Abnahme dieser Quaddel und Eintreten eines Rotungshofes. Ganz system a­
tisch wird das Resultat nach einer hal ben Stunde abgelesen, und zwar wird die Breite der 
Quaddel, bzw. der etwa eingetretenen Infiltration, au13erdem die Breite der Rotung mit 
dem Millimeterstab gemessen und notiert. Jeder Kranke erhalt eine Kurve, in welche 
die einzelnen Hautproben auf Millimeterpapier graphisch eingetragen werden. War die 
Breite der Quaddel etwa 1,2 mm, die der Rotung 3,0, so wird ein dicker Strich von 
1,2 mm Lange und ein diinner von 3 mm Lange eingetragen. So iibersieht man nach Vor­
nahme einer gro13eren Anzahl von Hautproben fast mit einem Blick die Reaktionen des 
Kranken mit den einzelnen Extrakten. Die nebenstehende Kurve einer Asthmakranken 
wird, wie ich hoffe, die Zweckma13igkeit einer solchen Registrierung deutlich machen. Wir 
wahlten dieses Vorgehen, weil die Entscheidung positive oder negative Reaktion nicht 
immer leicht ist, besonders bei Allergikern, die ja auf Epidermis- und Staubextrakte haufig 
"unspezifisch" starker reagieren. Ich habe das Wort unspezifisch mit Anfiihrungszeichen 
versehen, weil wir ja iiber das eigentliche "Allergen" in diesen Extrakten noch viel zu 
wenig wissen, weil ja in den verschiedenen Epidermis-, Staub- usw. -Extrakten cine 
gemeinsame "allergene" chemische Gruppe sein konnte, sozusagen ein allergener chemischer 
Kern, an dem durch Seitenketten im chemisch-serologischen Sinn Modifikationen der 
allergenen Wirkung zustande kommen konnten. Es wird unsere Aufgabe sein miissen, 
aus den verschiedenen Extrakten mehr und mehr das eigentliche Allergen rein heraus­
zuarbeiten. Jedenfalls habe ich nach unserem Material den Eindruck, da13 monovalente 
Hautallergie, d. h. gcgen nur ein Allergen, sagen wir etwa Eiwei13, gerichtete, recht selten 
ist. Fast aile unsere Allergiker reagierten intracutan mit verschiedenen Extrakten, doch 
hat man den Eindruck, da13 bei den einzelnen Patienten bestimmte Allergengruppen, z. B. 
Epidermisbestandteile stark, andere Gruppen, etwa animalische Nahrungsmittel, schwach 
reagieren. Daran mag eben der gemeinsame chemische "Allergenkern" Schuld sein. In 
anderen Fallen sind aber die Allergene so heterogener Natur, da13 nur die besonders stark 
ausgepragte allergische Diathese fiir das Zustandekommen einer so hochgradigen Poly­
valenz verantwortlich gemacht werden kann. Das gilt z. B. fiir den Fall von MERTENS2, 
bei dem eine Idiosynkrasie gegen Jodoform, Sublimat, graue Salbe, Brom, Veronal, 
Morphium, Bor, Zink, Erdbeeren und Krebse bestand - also gegen 10 ganz verschiedene 
Su bstanzen. 

Besonders fUr den Anfanger beaehtenswert erseheinen mir die von BERGER 3 

aufgestellten Reaktionstypen: 
l. Ein hyporeaktiver Typ. Blasse Quaddel ohne Hot. 4-6-8 mm Quaddelgro13e. 

20--30-60 Minuten Dauer der Quaddel. Diese Form entspricht dem geringsten Grad 
der Reizbarkeit, bei dem die einzige klinisch wahrnehmbare Antwort ein FliisBigkeits­
austritt ist und jede arterielle Hyperamie fehlt, sowohl als Hof wie in der Quaddel, Bogar 

1 KAMMERER: Erg. inn. Med. 32 (1929). 
2 MERTENS: Miinch. med. WBchr. 1911, Nr 39. 
3 BERGER: Wien. klin. Wschr. 1930, Nr 17. 
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IS! Kontrolle 1. II. 

°Nach- - iii Menschenhautschuppen 
reaktion 
nach 6 Std. - Pferdehautschuppen .... - Schweinefleisch 7. II. ~ 

-1 

Staub 
-- -

Q Rosenkohl 9. II. 

IS! Rindfleisch - Federn 11. II. 
~ 

• Kapok i3 
CD 

*Nach- * Roggenmehl 22. II. 0 
~ reaktion ** Weizen (gem.) ~ nach 48 Std. 

**Nach- - Hundehaar 26. II. 
reaktion 
nach48 Std. Katzenhaar - Schelliisch 1. III. 

0 Hummer t1 

IS! Gelbe Riiben 4. III. 
~. 
0 

Spinat '" IS! CD 

Nachreaktion <S1 Gries 7. III. ~ 
~ 

mit starken IS! Gansefedern I~ Schmerzen 
IS! Menschenhaar 15. 111.1 g' 

------ - ------ -------- . 
Q 

I
ReiS 

IS! Hiihnerei 17.111._1 - I Staub 

die Riickresorption erscheint in diesen Fallen verzogert, daher die lange Lebensdauer 
der QuaddeI. 

2. Erster normoreaktiver Typ. Rotliche, meist kleinbleibende Quaddelohne Hoj. Geringe 
VergroBerung der Injektionsquaddel, die an GroBe oft hinter Typ 1 zuriickbleibt. Fliichtige 
Quaddelrotung und oft beschleunigtes Abflachen und Verschwinden in 5-20 Minuten 
durch rasche Riickresorption. 

3. Zweiter normoreaktiver Typ. Rote Quaddel mit sc7vmalem oder breiterem, aber dann 
blassem Hoj. - 4-6-8 mm QuaddelgroBe. 20--30 Minuten Dauer. 

4. Hyperreaktiver oder erethischer Typ. Lebhaft rote, oft auch halbkugelig erhabene 
Quaddel mit leuchtend rotem, breitem lang anhaltenden Hoi. Hof und Quaddeln bleiben 
bei diesem Typ langer bestehen als bei 1 und 2, aber doch immer kiirzer als bei den in 
der gleichen Haut gleichzeitig entstehenden stark positiven Reaktionen. 

BERGER und LANG1 stellten auch histologische Untersuohungen iiber die allergische 
Hautquaddel an. 1/2-7 Stunden nach der Injektion wurden histologische Schnitte der 
exstirpierten Quaddeln angelegt. Die Entziindung war schon nach 1/2 Stunde stark und nach 
24 Stunden noch sehr ausgepragt durch die ganze Lederhaut bis ins Unterhautfettgewebe 
dringend. Die Entstehung ist stiirmisch, die Entziindung sehr ausgedehnt. Lebhafte 
neutrophile und noch starkere eosinophile Leukocytose im GefaBinnern, in der GefaBwand 
und perivascular. Zur Gewebszerstorung besteht nur geringe Neigung. Es besteht eine 

1 BERGER u. LANG: KongreBzbI. inn. Med. 42 (1930). 
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prinzipielle Ubereinstimmung mit der anaphylaktischen Entztindung, so daB histologisch 
Anaphylaxie und Idiosynkrasie als identisch angesehen werden k6nnen. Die Autoren 
schlagen vor, drei Grade der anaphylaktisch-idiosynkrasischen Entztindung zu unterscheiden: 
den urtikariellen, urtikariell-hamorrhagischen und urtikariell-gangraneszierenden Grad. 

Spaterhin haben sich auch BERGER und HANSEN l um ein graphisches Verlahren zur 
Wiedergabe allergischer Hautpriifungen bemiiht. Sie wahlten die Zeichen fiir dienegativen 
und fiir die verschiedenen Grade der positiven Proben so, daB sie in einer Zeile aneinander 
gereiht das einfache oder vielialtige "Spektrum" der Hautallergie des Untersuchten klar 
und vollstandig mit einem Blick zu iibersehen erlauben. 

Wegen ilirer praktischen Brauchbarkeit und Anschaulichkeit habe ich auch diese 
Zeichenschrift hier wiedergeben. Die Zahlen der Einzelextrakte beziehen sich anf die BERGER­
HANsENsche Allergenliste S. 108. 

Die amerikanischen Autoren bevorzugen wegen seiner gr6Beren Genauigkeit das Pause­
verfahren auf durchsichtigem Papier, was nebenstehende Abbildung illustrieren mag. 

Abb.4. Pausverfahren. (Nach BERGER und HANSEN.) 

Umfangreiche Studien iiber Registrierverfahren allergischer Reaktionen verdanken 
wir A. HASE 2• 

Wir haben uns die wesentliche Frage vorzulegen: Beweist denn die positive 
Hautreaktion ohne weiteres, daf3 das betreffende Allergen die Ursache der Erkran­
kung ist? DaB viele Menschen gegen eine Reihe von Substanzen gleichzeitig 
reagieren, konnte ja in einer Gruppenreaktion seinen Grund haben, d. h. die 
eigentlich Allergie erzeugende, noch unbekannte Substanz konnte in Extrakten 
verschiedener Herkunft vorhanden sein. Aber die Erfahrung der meisten neueren 
Autoren geht dahin, daB 

1. ein Individuum durch eine bekannte Substanz allergiekrank sein kann, 
ohne daB seine Haut mit dieser reagiert; 

2. daB es mit einer Substanz positive Hautreaktionen geben kann, die sich 
dann nicht als die krankheitserzeugende Substanz erweist. 

DUKE 3, PASTEUR VALLERy-RADOT und BLAMOUTIER, ferner STORM VAN 
LEEUWEN 4 u. a. haben im Gegensatz zu vielen amerikanischen Autoren auf die 
Tauschungsmoglichkeiten durch die Hautreaktionen hingewiesen. PASTEUR und 
BLAMOUTIER betonen, daB man von einer positiven Hautreaktion nicht mit 
Sicherheit auf eine allgemeine Sensibilisierung des Organismus schlieBen kann. 
Vor aHem reagieren langjahrige Asthmatiker oft auf die verschiedensten Allergene, 
die nicht aIle Ursache des Asthmas sein konnen; so fUhren die beiden zuletzt 

1 BERGER u. HANSEN: Dtsch. Arch. kIin. Med. 170. 
2 RASE, A.: 1. Untersuchungen iiber stechende, kranklleitsiibertragende und kranklleits­

erregende Insekten und Gliedertiere. 2. Uber Verfahren zur Untersuchung von Quaddeln 
und anderen Hauterscheinungen nach Insektenstichen. Z. angew. EntomoI. 12, 243-297 
(1927). 

3 DUKE: Arch. into Med. 32 (1923). 
4 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Kranklleiten, 2. Auf I. 
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genannten Autoren das Beispiel einer Frau an, die auf aile untersuchten Proteine 
reagierte. Man macht nicht selten die Erfahrung, daB die Weglassung eines 
hautpositiven Allergens oder auch die Desensibilisierung mit ihm oder mehreren 
positiven nicht den geringsten Heilungseffekt auf die Krankheit haben. SABA­
TINIl , DUKE 2, VALLERy-RADOT undBLAMOUTIER, AULD 3, STORM VAN LEEUWEN 4 

und viele andere, darunter auch Verfasser, sind daher der Ansicht, daB nur der 
Erfolg der Behandlung bewei8en kann, dafJ ein be8timmtes Allergen tat8achlich 
die allergi8che Erkrankung verur8achte bzw. be8tatigen kann, dafJ ein Allergen, 
da8 positive Hautreaktion gab, auch den ganzen Organi8mus 8ensibili8ierte. 

VAN DER VEER 5, der uber groBe Erfahrung verfugt, halt die Cutanprobe mit Nahruilgs­
mitteln fUr wenig zuverlassig. Besonders scharfe Kritik an den cutanen Reaktionen uben 
NOEGGERATH und REIDLE 6. Sie halten die Methode zur Erkennung von "Oberempfindlich­
keitszustanden fUr nicht sehr brauchbar. Sie priiften mit Weizenmehl, Sago, Haferflocken, 
Reis, Mondamin, Gerste, gelben Ruben, Spinat, Kartoffeln, Ei, Kuhmilch, Ochsen- und 
Kalbfleisch, Hunden- und Pferdehaaren, Hiihnerfedern, Schwarzbrot, Honig, Erdbeeren. 
Samtliche exsudative Kinder, aber auch solche mit "Oberempfindlichkeit gegen Erdbeeren, 
Honig und Brot reagierten an der Haut mit diesen Extrakten negativ. Auch konnen 
gesunde Kontrollkinder positive Reaktionen zeigen. Die Autoren glauben, daB die Ameri­
kaner vielfach unspezifische Resultate mit verwerten. Es ist naheliegend, aus diesen 
Ergebnissen den SchluB zu ziehen, daB eben die einzelnen Organe und Gewebe des Organismus 
recM verschieden "allergisch" sind und daB eine vom Darm ausgelOste Allergie nicht ohne 
weiteres auch eine "Oberempfindlichkeit der Haut gegen das gleiche Antigen bedeuten 
muB. Auch v. GRGER und PROGALSKl 7 kommen zu dem Ergebnis, daB eine Feststellung 
der Hautuberempfindlichkeit nicht genugt, um eine digestive Aligemeinuberempfindlichkeit 
nachzuweisen. Ein Individuum mit iiberempfindlicher Raut konne einen fur fremdes 
EiweiB undurchlassigen Digestionsapparat haben und daher nach der digestiven Aufnahme 
der fur die Haut schadlichen Stoffe frei von Erscheinungen bleiben. 

REIOHEL 8 stellte an der Medizinischen Poliklinik zu Leipzig Untersuchungen uber den 
Wert der Intercutanreaktionen zur Ermittlung von Allergien an. Er fand eine regelmaBig 
auftretende spezifische "Oberempfindlichkeit der Heufieberkranken, aber nur vereinzelt 
spezifische Uberempfindlichkeit bei anderen Allergien. Erst der Expositionsversuch beweist 
den wirklichen Zusammenhang zwischen Allergen und Krankheit. 

Trotzdem ware es nach meiner Ansicht ganz verfehlt, die Hautreaktionen 
ganz aufzugeben. Durch sie ailein wird man trotz haufiger Fehlschlage oft auf 
die richtige Spur gebracht, die endgiltige Entscheidung konnen dann Weg­
lassung oder Desensibilisierung bringen. Zum Vergleich mochte ich noch einige 
Ergebnisse mit der cutanen Reaktion anfiihren: 

Bei WALKER 9 gaben von 400 Fallen 191 (48%) eine positive Hautreaktion. Manche 
Individuen waren gegen mehrere Proteine empfindlich. Von den 191 reagierten 

78 mit tierischen Epidermisbestandteilen (Pferdehaare und -schuppen, Katzenhaare, 
Rinderhaare, Federn, Wolle). 

68 mit Nahrungsmitteln (Eier, Milch, Getreide, Reis, Kartoffeln, Fisch). 
33 mit bakteriellen Proteinen (Staphylokokken, Streptokokken). 
92 mit Pollen. 

1 SABATINI: Policlinico, sez. prato 1921, 539. 
2 DUKE: Arch. into Med. 32 (1923). 
3 AULD: Lancet 204 (1923). 
4 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten, 2. Aufl. 
5 VEER, VAN DER: Amer. J. med. Sci. 169 (1922). 
6 NOEGGERATH u. REIDLE: Mschr. Kinderheilk. 24 (1923). 
7 v. GRGER u. PROGALSKI: Mschr. Kinderheilk. 29 (1925). 
8 REICHEL: Med. Ges. Leipzig nach Miinch. med. Wschr. 1933, 442. 
9 WALKER: Boston med. J. 1918, Nr 9. 
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VAN DER VEER l kommt zur Ansicht, daB 40% der Asthmafalle auf Pollen, 9% auf 
staubf6rmige, inhalierte Tierprodukte und nur 1,5% auf Nahrungsmittel zuriickzufiihren 
seien. 

VALLERY -RADOT und BLAMOUTIER verfiigen iiber 46 FaIle, von denen nur IS auf Allergen­
extrakte reagierten, 2S nicht. 6 dieser Individuen kannten schon die Ursache ihres aller­
gischen Leidens, was durch die Hautprobe bestatigt wurde. Diese 6 reagierten auf: 
1. Pferdeschuppen, 2. Pferdeschuppen, Schweine-, Esel-, Maultier-, Kuhhaare, 3_ Pferde­
schuppen, Katzenhaare, 4. Kaninchen- und Hasenhaare, 5 Leinsamen, 6. Hafer. Die 12 
anderen wuBten keine Ursache. 3 reagierten nur gegen ein Extrakt, und zwar: 1. Enten­
federn, 2. ebenso, 3. Kaninchenhaare. 9 gaben mit mehreren Extrakten positive Reaktion: 
4. Federn von Huhn, Ente, Gans, 5. Pferdeschuppen, Hundehaare, 6. Wolle und Gans­
federn, 7. Federn von Huhn und Gans, S. Pferdeschuppen, Katzenhaare, Huhn, Gans, 
Enten-Taubenfedern, Wolle, Kartoffeln. 9. Pferdeschuppen, Federn von Eule, Gans, 
Huhn, Schafwolle, 10. Pferdeschuppen, Federn von Huhn, Gans, Taube, Schafwolle, 
11. ein bestimmtes Proteinextrakt des Mehles (Proteose), Bohnen, Erbsen, 12. Pferde­
schuppen, Kuhhaare, Federn von Enten, Tauben. Wenn also von den 46 Fallen der Autoren 
nur bei 6 die Atiologie durch die Hautreaktion aufgeklart wurde, so sind das immerhin 
13 %. Es verlohnt sich also schon die Reaktionen anzustellen. 

Es fallt auch hier wieder auf, daB die haufigsten Reaktionen durch tierische 
Epidermisprodukte hervorgerufen werden: Hautschuppen, Haare, Federn, Wolle. 
Diese Stoffe befinden sich unter anderem im Bettmaterial, in Matratzen und Kissen, 
es scheint, daB hier eine besondere, bisher wenig beach tete Sensibilisierungs­
moglichkeit gegeben ist. Schon 1920 wies WALKER 2 darauf hin, daB eine Sensi­
bilisierung durch Federsubstanzen infolge der Verwendung von Federkopfkissen 
haufig und in solchen Fallen ein Ersatz durch Floretseide (Silk-)kissen wiin­
schenswert sei. Neuerdings hat besonders STORM VAN LEEUWEN diesen Zu­
sammenhang studiert und nachdriicklich betont. N ahrungsmittel sind bei den 
positiven Hautreaktionen weniger zahlreich vertreten, noch seltener anscheinend 
Bakterien. Gerade in den Schuppenbestandteilen scheint eine Substanz zu 
stecken, die besonders stark reizend auf den neurovascularen Apparat der Haut, 
ahnlich etwa wie Histamin, wirkt. STORM VAN LEEUWEN zeigt, daB bei seinem 
Material insbesondere Menschenhautschuppenextrakt in 90-95% der Feme eine 
positive Reaktion gibt. Das konnen unmoglich spezifische Reaktionen sein. 
R. DE VRIES 3 konnte diese erstaunliche Haufigkeit bei seinem. Kindermaterial 
nicht durchaus bestatigen, er hatte ziemlich regellose Ergebnisse. STORM VAN 
LEEUWEN ist der Ansicht, daB die positive Reaktion mit Menschenhautschuppen­
extrakt die "Allergie" des betreffenden Individuums als solche anzeige. Es 
ware wohl praziser zu sagen: die "allergische Diathese bzw. Disposition" in dem 
vorn von mir erlauterten Sinn und nicht etwa die "allergische Erkrankung". 
Freilich wird bei vorhandener Disposition sehr haufig auch die Erkrankung 
mit dabei sein, aber sie muB es nicht. Gibt z. B. ein an Migrane leidendes Indi­
viduum eine positive Reaktion mit Menschenhautschuppen, diirfen wir wohl 
daraus schlieBen, daB eine allergische Disposition vorliegt, aber wir konnen 
nicht ohne wei teres schlieBen, daB nun auch die Migrane allergisch bedingt 
sei. STORM VAN LEEUWEN gibt zu, daB die Menschenschuppenextrakte so stark 
sein konnen, daB nicht nur Allergiker, sondern iiberhaupt alle Menschen mit 
ihnen reagieren, daB man sie aber durch Ultrafiltration abschwachen kann, 
indem man in den Extrakten vorhandenes dialysables Histamin entfernt. Auch 

1 VEER, VAN DER: Amer. J. med. Sci. 1922, Nr 602, 97. 
2 WALKER: J. amer. med. Assoc. 76, Nr 12. 
3 VRIES, R. DE: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1923, Nr 24. 
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wir selbst hatten einMenschenschuppenextrakt, auf das so ziemlich aIle Men­
schen ansprachen. Daraus geht ja wohl schon hervor, daB aIle tJbergange mog­
lich sind, und daB es nur darauf ankommt, ob die Disposition, d. h. die Erreg­
barkeit des cutanen neurovascularen Apparates eine geringe, mittlere oder 
starke ist. Diese Ansicht findet durch Forschungen von RAMIREZ 1 eine Stutze, 
die zeigen, daB Asthmatiker auch mit verdiinnten Histamin16sungen (1: 10000) 
eine starkere Hautreaktion geben als Normale. 

Ganz entsprechend unseren Anamnesen hatten wir auch an den zahlreich ausgefiihrten 
Hautproben unseres Miinchner Krankenmaterials (1927)2 das Ergebnis, daJl monovalente 
Reaktion, d. h. gegen nur ein einziges Allergen, wie etwa Hiihnerei, Schweinefleisch usw. 
doch recht selten ist. Rei unseren allergischen Kranken stellten wir fast durchweg Haut­
reaktionen auf verschiedene Extrakte fest, wenn man auch den Eindruck eines Vorwiegens 
bestimmter Gruppen hl).t. In der folgenden Tabelle ist von Infiltrationsbreite und Rotungs­
breite der einzelnen Extrakt­
proben das arithmetische Mittel 
genommen: 

Jedenfalls gab unser da­
mals gepriiftes Kranken­
material die starksten Haut­
reaktionen mit Pferde- und 
M enschenschuppen , ferner 
mit Schimmelpilzen, Wein-, 
Bier- und Staubextrakten. 
Mit Nahrungsmittelextrakten 
hatten wir trotz ihres durch­
schnittlich wohl h6heren 
EiweiBgehaltes (z. B. von 
Fleisch gegeniiberSchimmel­
pilzen) bedeutend geringere 
Reaktionen. 

Epidermisschuppen (Mensch und Pferd) 
Schimmelextrakte. . . . 
Bier ............ . 
Verschiedene Weinarten ... . 
Verschiedene Staubarten (meist aus 

Asthmazimmern) 
Fische und Kre bse 
Federn ...... . 
Vegetabilien . . . . 
Obst (Erdbeeren, Kirschen, Bananen). 
Milch .. 
Fleisch .. 
Hiihnerei. 

Durchschnittliche 

Infil-I trations- Riitung 
breite 
mm mm 

1,3 2,8 
1,17 2,7 
1,2 2,2 
0,9 2,2 

0,8 1,9 
0,7 1,1 
0,6 1,4 
0,6 1,1 
0,5 1,1 
0,4 0,7 
0,2 0,4 
0,1 0,3 

Unsere Ergebnisse veranlassen uns zu der Anschauung, da(J (wohl meist 
kolloidalen) Substanwn von Hautschuppen sowie von Schimmel-, Hefe- und anderen 
Mikroorganismen, zusammen mit Substanzen ihres Niihrmaterials, eine besonders 
ausgesprochene "allergene" Bedeutung zukommt. Sie sind wohl auch wichtige 
Bestandteile des so haufig von den Kranken beschuldigten Staubes und der so 
oft stark reagierenden Staubextrakte. Andererseits kommen wir aber auch 
zur Ansicht, daB die Anwendung der Hautreaktionen in der allgemeinen Praxis, 
d. h. ohne besondere eingehende Beschaftigung mit dem ganzen Gebiet und 
ohne die Moglichkeit umfangreicher kritischer Vergleiche vorlaufig noch Schwie­
rigkeiten hat, hauptsachlich wegen der erwahnten multiplen Reaktionsfahig­
keit, dann auch wegen der haufig zu beobachtenden temporaren Anderung 
der Reaktionsbereitschaft. Auch KLEWITZ UndWIGAND 3 sehen in der cutanen 
Impfmethode eine diagnostische Bereicherung, wollen aber ihren Wert nicht 
iiberschatzt wissen. Auch sie halten die Falle fiir relativ selten, bei denen es 
gelingt, durch die Impfungen das spezifische Allergen festzustellen. Sehr merk­
wiirdig ist, daB diese beiden Autoren mit menschlichen Haaren bzw. Haar-

1 RAMIREZ: Med. J. a. Rec. 119 (1924). 
2 KAMMERER U. AI'AZA FUENTES: Munch. med. Wschr. 1927, 1651. 
3 KLEWlTZ u. WIGAND: Klin. Wschr. 1927, Nr 17. 
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schuppen bei den Asthmatikern OstpreuBens fast durchweg negative Resultate 
hatten, wahrend wir ganz wie STORM VAN LEEUWEN! in Holland mit Menschen­
und Pferdeschuppen gerade die starksten Reaktionen sahen. -ober diese regio­
naren Verschiedenheiten ist die Forschung noch nicht abgeschlossen. Die 
starke Beteiligung der Reaktion auf HaU8staub ist tibrigens auch an anderen 
Orten haufig. So sind neuere Zahlen McLAUGHLINS 2 aus Philadelphia be­
sonders bemerkenswert, weil ihnen Untersuchungen von 1281 Asthmakranken 
zugrunde liegen. Bei nur II,3 % der angestellten 23725 Pro ben bezeichnet 
MCLAUGHLIN das Ergebnis als positiv. Von diesen positiven Resultaten fielen 
63% auf Hausstaub, 25,6% auf Pollen, 19% auf Htihnerfedern, 17,6% Enten­
federn,·14,6% Gansefedern, 18% Ziegenhaar, 13% Pfeffer, 12% Wolle. Wir 
bemerken, abgesehen vom HaU8staub, eine starke Beteiligupg von Federn. Eine 
ebenfalls amerikanische Mitteilung von STEWART 3 berichtet von 202 Asthma­
fallen, bei denen die meisten gegen Federn allergisch waren. Aus Kopenhagen 
wurde vor kurzem von Baagoe 4 tiber Hautproben bei Allergischen bericht.et. 
Es ist merkwiirdig, daB von seinem nicht sehr groBen Material von 121 Kranken 
immerhin 45 monovalent, d. h. gegen einen einzigen Stoff positiv reagierten, 
43 auf zwei oder mehrere Extrakte. Auch waren 5 von II9 Ast.hmatikern positiv 
gegen Htihnerei, gegentiber unserem Material eine ziemlich groBe Zahl. Aller­
dings stellte der Autor seine Untersuchungen in einer K inderklinik an, vielleicht 
ist fUr die Unterschiede, besonders fUr die groBere Monovalenz, das kindliche 
Material wichtiger als die regionaren Verhaltnisse. Jedenfalls stellt auch BAAGOE 
seinem Material haufig "Gruppenreaktionen" fest und spricht bei einem Teil bei 
der FaIle von "Multisensibilitat". -ober FaIle von "multiple sensitization" bei 
Asthma berichtet neuerdings auch GR. T. BROWN 5• 

Obschon die Allergene aus Pferde-, Hund- und Katzenhautschuppen verschieden sind, 
kann Desensibilisierung einer Hautstelle mit einem bestimmten Allergen auch gegen die 
beiden anderen Allergene Desensibilisierung zur Folge haben. Da diese Mitreaktion nur 
auf tritt, wenn das ofters verwandte Allergen eine Reaktion hervorruft, ist anzunehmen, 
daB die Hautstelle durch die Allergenreaktion erschopft wird (STORM VAN LEEUWEN G). 

Zu einem vollig ablehnenden Urteil iiber den diagnostischen Wert der Hautreaktionen 
kommt ANTHONy 7 (Hamburg). Wahrend er bei keinem der untersuchten 57 Patienten 
durch Intracutanreaktion mit wasserigen Allergenextrakten die Ursache des Asthmas 
ermitteln konnte, glaubt er an 45 Patienten zeigen zu konnen, daB sich die Reaktionen 
auf Allergenextrakte zumeist ebenso verhalten wie sogenannte lymphagoge Reaktionen und 
wie diese vor aHem yom Reaktionszustand der Haut abhangen. Als Lymphagogum, mit dem 
die Extrakte verglichen werden, wird PeptonlOsung beniitzt. Nach ANTHONY geben die 
Hautreaktionen bei Asthmatikern vor aHem ein Bild von der Erregbarkeit des neurovasculiiren 
Apparates. Obschon der Autor auf meine eigene Annahme hinweist, daB bei Asthmatikern 
der neurovasculare Apparat leichter anspricht, obschon ich selbst zum Ofteren auf die 
G€fahr unspezifischer Reaktionen hinwies, glaube ich doch nicht, daB die Verhaltnisse 
so einfach liegen, wie ANTHONY annimmt. Dagegen sprechen vor allem die ganz ein­
deutigen Verhaltnisse bei Pollenidiosynkrasie, die immer wieder vorkommenden eklatanten 
Hautreaktionen bei leicht zu erweisenden Idiosynkrasien (wie z. B. Hiihnerei, Fisch), der 

1 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Kranklleiten. Berlin: Julius Springer 1925. 
2. AMI., 1928. 

2 McLAUGHLIN: J. amer. med. Assoc. 89, Nr 11 (1927). 
3 STEWART: J. Labor. a. clin. Med. 12, 1179 (1927). 
4 BUGOE: Acta med. scand. (Stockh.) 67, H. 3/4 (1927); Klin. Wschr. 1928, Nr 7, 307. 
• BROWN, GR. T.: Ann. of clin. Med. 6, Nr 9 (1927). 
6 STORM VAN LEEUWEN: Z. ln1mun.forsch. 68, 427 (1930). 
7 ANTHONY: Klin. Wschr. 1927, 2141. 
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jetzt haufig gelungene Nachweis von Reaktionskorpern im Serum. Freilich ist es bei vielen 
Allergikern, besonders Asthmatikern, mit gesteigerter neurovascularer Erregbarkeit oft 
schwer, ja unmoglich, spezifische Extraktwirkung von rein lymphagoger Wirkung abzu­
trennen. Aber steUt man sehr viele Versuche an, so kann man doch feststellen, daB bei 
dem einen Individuum ein bestimmtes Extrakt stark reagiert, bei dem anderen iiberhaupt 
nicht, daB sich aber ein anderes Extrakt gerade umgekehrt verhii.lt. Bei rein Iymphagoger 
Wirkung waren solche Umkehrungen, solche qualitativen Unterschiede nicht moglich. Ich 
wiirde viel eher vermuten, daB die relativ zahlreichen Reaktionen bei vielen Allergikern, 
besonders Asthmatikern, die offenkundig mit der jeweiligen Atiologie nichts zu tun haben, 
zum Teil mit einer gewissen Verwandtschaft der Allergene in den Extrakten (einem gemein­
samen Allergenkern), zum Teil auch mit einem Spezifitiitsverlust des Idiosynkrasikers, 
besonders aiterer Asthmatiker, zusammenhangen (Kinder scheinen viel haufiger monovalent 
zu reagieren, vgl. oben BAAGOE). CU'ber Hautproben vgl. auch bei Asthma S.204.) 

Den Forschungen FRUGONIS und ANCONAsl, vor allem aber STORM VAN 
LEEUWENS ist es zu danken, daB man insbesondere fiir das Asthma noch auf 
andere wichtige "Inhalationsallergene" aufmerksam wurde, uber die im Kapitel 
Asthma noch weiter zu berichten ist. Zunachst mit Milben infizierten Hafer, 
dann gewisse Schimmelpilze, vor allem Aspergillus fumigatus (s. S.208), be­
sonders zusammen mit dem Kissenfiillmaterial Kapok. STORM VAN LEEUWEN 
findet bei 60% seiner Asthmatiker positive Reaktionen, und zwar mit 

Tierhaaren. . . . . . . 
Fischen und Schaltieren 
Fleisch ....... . 

7 
6 
4 

21 
23 
42 

Federn aus einem bestimmten Kopfkissen 
Milben enthaltendem Hafer. . . . . . . 
Kapok mit Aspergillus fumigatus infiziert 
Menschenhautschuppen . . . . . . . . . 90-95%. 

Nach STORM VAN LEEUWEN B reagieren TierhaaraUergiker fast immer auf mehrere 
Tierhaarallergene. Zur Erklarung konne aber weder Identitat der Allergene, noch auch 
nur ein gemeinschaftlicher Faktor herangezogen werden. 

SchlieBlich wurden, besonders auch von STORM VAN LEEUWEN im Staub 
von FufJb6den usw. Allergene nachgewiesen. Weiteres iiber "Stauballergene" 
bei Asthma S. 204. Nach STORM VAN LEEUWEN sind aber in der Luft bis jetzt 
noch unbekannte "Allergene" wahrscheinlich kolloidaler Natur vorhanden, die 
er "Miasmen" nennt. Naheres im Kapitel "Asthma". 

Auch Helminthen konnen wohl allergische Reaktionen auslOsen, Urticaria, 
Asthma usw., worauf besonders VOLLBRACHT 3 hinweist (vgl. S.87). 

Die Bakterien waren als Allergene bei vielen Autoren in MiBkredit gekommen, 
obschon sie von manchen amerikanischen Forschern besonders fiir die Atio­
logie des Asthmas sehr in den Vordergrund geriickt werden. lch bin der An­
sicht, daB man die Bakterien, auch wenn ihr Zusammenhang mit allergischen 
Erkrankungen besonders schwer zu beurteilen ist, wohl im Auge behalten soIl, 
ihre Ubiquitat in der Luit, ihre Verbreitung in Buchten, Hohlen, Krypten, im 
Darm usw. des Korpers weist doch auf zahlreiche Moglichkeiten einer Sensi­
bilisierung hin. Vielleicht spielen bei dem noch unerforschten Klimaallergen A 
(vgl. S.218) STORM VAN LEEUWENs doch auch Luftbakterien eine Rolle. Die 
Beurteilung, ob Bakterien im Einzelfall als Allergen in Betracht kommen, ist 

1 FRUGONI u. ANCONA: Siehe S.207. 
B STORM VAN LEEUWEN: Z. Immun.forsch. 88, 427--433 (1930). 
3 VOLLBRACHT: Wien. med. Wschr. 1924, Nr 2. 



122 Bakterielle Vaccinen. Streptococcus viridans. 

erschwert, einmal, weil die Anamnese meist im Stich liWt, "Weglassen" nicht 
moglich ist, die Hautreaktionen sehr oft unsicher sind. HAJOS stellt dar, 
dal3 auch normale Individuen in der Regel auf ganz geringe Mengen von 
Bakterienvaccine positiv reagieren. Man vergleiche damit die ebenfalls aul3er· 
ordentlich grol3e Haufigkeit der Reaktion auf Hautschuppenextrakt. Der Er­
folg der Therapie mit Bakterienvaccine kann ebenfalls angezweifelt werden, 
da er als unspezifische Proteinkorperwirkung aufgefal3t werden kann. Aller­
dings haben neuerdings auch deutsche Autoren wie SCHOTTMULLER1 , MORAWITZ 2 

und ich selbst 3 gerade mit Vaccinen besonders gute Resultate in der Asthma­
behandlung (vgl. S. 180) erzielt, von den schon friiheren aul3erdeutschen Mit­
teilungen abgesehen (vgl. S. 178), was eine atiologische Bedeutung bakterieller 
Allergene doch einigermal3en plausibel erscheinen lal3t. 

Dber besonders grol3e Erfahrungen mit bakteriellen Vaccinen verfiigt 
W. THOMAS 4, dem das grol3e Material einer eigenen "Asthmaklinik" im St. Luke­
Hospital in Chicago zur Verfiigung steht. Dber die nach seiner Erfahrung wich­
tigsten als Allergene in Betracht kommenden Bakterienarten mochte ich zwei 
Tafeln dieses Autors anfiihren: 

a) Bakterienbefunde aus Sputum von 180 untersuchten Patienten: 
Streptococcus viridans 311mal Undefinierter Streptococcus 12mal 
Farbstoffbildender Coccus 62 " Enterococcus. . . . . . 11 " 
Staphylococcus aUreus 51 " Bacterium coli commune. 9 " 
Staphylococcus albus . . 50 " B. faecalis alcaligenes . . 9 " 
Streptococcus haemolyticus 42 " Micrococcus albus . . . . 8 " 
Atypischer gramnegativer Coccus 34" Staphylococcus aureus haemolyticus 7" 
Atypischcr gramnegativer Bacillus. 30" Bacterium Friedlander. . . . . . 4 " 
Pneumococcus . . . . . . . . . 25" St'Lphylococcus aureus haemolyticus 3" 
Micrococcus catarrhalis . . . . . 13" Staphylococcus citreus. . 3 " 

b) Mikroorganismen aus allen Quellen, die positive Friihreaktionen, Quaddeln mit 
Auslaufern gaben, bei 44 von 180 injizierten Patienten: 
Staphylococcus aureus . . . . . . 12mal Streptococcus haemolyticus 4mal 
Streptococcus viridans . . . . . . 11" Micrococcus catarrhalis 3,. 
Farbstoffbildender Coccus . . . .. 8" Bacterium Friedlander 1 " 
Staphylococcus albus. . . . .. 6 " B. faecalis alcaligenes . 1 " 
Pneumococcus ........ 5 ,. B. typhosus. . . . . 1 " 
Atypischer gramnegativer Bacillus 4 " Enterococcus. . . . 1 " 
Bacterium coli commune . . .. 4 " Staphylococcus citreus 1 " 

Man hat aus diesen beiden Tabellen den Eindruck einer besonderen Bedeutung 
des Streptococcus viridans, vgl. S. 180. 

ZINSSER und TAMIYA 5 (Boston) haben sich in Tierversuchen urn eine experimentelle 
Analyse der bakteriellen Allergie bemiiht. Sie kommen zu der Anschauung, daB der Mecha­
nismus der bakteriellen "Allergie" ein wesentlich anderer ist als der Mechanismus der 
"Anaphylaxie" gegen Proteinsubstanzen der Bakterien. Diese komme wohl vor, spiele aber 
eine unbedeutende Rolle. Die viel wichtigere bakterielle Allergie gehe so vor sich: Ein 
stickstoffhaltiger (wahrscheinlich EiweiB- )Bestandteil der Bakterien lOse eine spezifische 
Reaktion in der Gewebszelle aus. Durch die Reaktion wiirde die Fahigkeit der Zelle zur 
Verbindung mit dem Bakterienbestandteil gesteigert, wobei auf diesen die Zelle ferment­
artig einwirke. Dadurch wiirden toxische Substanzen frei. Wesentlich sei die Beschrankung 

1 SCHOTTMULLER: Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 44. 
2 MORAWITZ: Fortschr. Ther. 1926, Nr 4. 
3 KAMMERER: Kongr. inn. Med. 1928. 
4 THOMAS, W. U. TONERT: Arch. into Med. 34, 79 (1924). 
5 ZINSSER U. TAMIYA: J. of exper. Med. 44, 753 (1926). 
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der Vorgange auf die geschadigte fixe Gewebszelle. lch mochte dahingestellt sein lassen, was 
eine groBere Rolle spielt, giftigeProdukte, aus derBakteriensubstanz abgespalten, oder Zerfalls­
produkte der geschadigten Zelle. Wir wissen dariiber noch wenig Tatsachliches, vgl. S. 39. 

Zu bemerkenswerten Ergebnissen iiber Hautreaktionen mit Bakterienextrakten und 
-filtraten kamen HERROLD und TRAUT l (Chicago). Zunachst untersuchten sie, welche Bak­
terien bei Bouillonziichtung Substanzen bilden, die Hautreaktionen geben und stellten 
solche bei Gonokokken, Meningokokken, Typhus-Pyoceaneus, Staphylococcus und Coli­
bacillus fest. Merkwiirdig war, daB mit Pneumokokkenextrakten Pneumoniekranke meist 
keine, Gesunde fast stets positive Reaktionen gaben. Sehr eingehende Studien, insbesondere 
iiber die Bedeutung von Bakterien fur das Asthma stellte neuerdings EIMANN2 (Philadelphia) 
an. Er beniitzte zu intracutanen Hautreaktionen: 1. Verdiinntes und keimfrei filtriertes 
Bronchialsekret von Asthmatikern (enthalt EiweiBspaltprodukte, autolysierte Bakterien 
und deren IOsJiche Toxine). 2. In Nahrlosung bebriitetes Asthmasekret, das vorwiegend 
IOsliche Bakterientoxine enthalt. 3. Vaccinen der isolierten Sputumbakterien, 500 Millionen 
Keime im Kubikzentimeter. Aile diese Extrakte wurden sowohl Asthmakranken als Ge­
sunden injiziert, gaben auch Gesunde Reaktionen, so sprach man von toxischen, wenn nur 
Asthmatiker, von allergischen Reaktionen. So erhielt der Autor beispielsweise bei Asthma­
tikern 87% toxische und nur 13% allergische Reaktionen, dagegen bei Sekretfiltraten 23% 
toxische und 77% allergische. Beachtenswert an dieser Arbeit sind die guten Resultate, die 
mit Injektionen von Vaccinen und Bakterienextrakten erzielt wurden. Von 84 Fallen 54 geheilt 
und 18 gebessert, vgl. unten S.I77f. 

Wichtig fUr die Auffassung eines "bakteriellen" Asthmas sind Versuche, die 
ROESSLER (Chicago) zusammen mit LEWIS und WALKER 3 vornahm. Er zuchtete 
ebenfalls Kulturen aus allerlei Bronchialsekreten, von grampositiven und gram­
negativen Kokken und anderen Bakterien in Pepton- und bluthaltige Nahrboden, 
denen zum Tell Histidin und Tyrosin zugesetzt war. Nach 14tagiger Bebrutung 
stellte er mehrere Fraktionen (Filtrat, Filterruckstand, Aufnahme in Amylalkohol 
usw.) her, mit denen er die pharmakodynamische W irkung bakterieller Gifte studierte. 
Die fUr unsere Fragen wesentliche Wirkung war die Erzielung von Bronchospasmen 
durch Stoffe unbekannter chemischer Konstitution, wahrscheinlich carboxyl­
freier Amine. Die Autoren kommen zu der Anschauung, dafJ das bakterielle 
Asthma des Merl.schen durch Bakteriengifte verursacht wird, die in Infektions­
herden ahnlich wie in den mitgeteilten Versuchen entstehen. N ach Tierversuchen 
von LEWIS und LOOMIS 4 vom Rockefeller-Institut steigert I nfektion mit ver­
schiedenen Bakterien, u. a. auch Streptokokken die allergische Reizbarkeit des 
Meerschweinchens. 

Schon vor J ahren habe ich die Bedeutung der Bakterien insbesondere fUr 
die Asthmaentstehung hoch eingeschatzt, nachdem mir mein Krankenmaterial 
in 56% unmittelbar vorausgehende Infektionen der Luftwege und in 59% 
fruhere Pneumonie ergab. Neuerdings hat sich mir HAJ6s 5 angeschlossen, 
der sagt: "In 40% der FaIle fallt der Anfang des Asthmas ganz bestimmt mit 
einer Bakterienerkrankung der Lungen zusammen oder folgt unmittelbar der­
selben. Die Infektionskrankheiten des Respirationstractus spielen in der Xtio­
logie die gleiche Rolle, wie dies schon KAMMERER behauptet hatte". Auch 
A. SCHNEIDER 6 konnte bei seinem Material auBerordentlich haufig akute und 
chronische Bronchitiden feststellen. 

1 HERROLD u. TRAUT: J. info Dis. 40, 619 (1927). 
2 EIMANN: J. amer. med. Assoc. 89, 953 (1927). 
3 KOESSLER, LEWIS u. WALKER: Arch. into Med. 39, 188 (1927). 
4 LEWIS u. LOOMIS: J. of exper. Med. 41, Nr 3 (1925); 43, 263--273. 
5 HAJ6s: Z. exper. Med. 46, H.5/6 (1925); 40, H.3/4 (1925). 
6 SCHNEIDER, A.: Zbl. inn. Med. 46, Nr 19 (1925). 
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Unter den in Betracht kommenden Bakterienarten scheinen Streptokokken 
an erster Stelle zu stehen. HArnE 1 (Namur) fand in lOjahriger Erfahrung bei 
80 % seiner Asthmakranken im Auswurf einen besonderen (1) hamolytischen 
Streptococcus. Es glaubt sogar die Antigenwirkung der reingeziichteten Keime 
durch lntracutaninjektion feststellen zu konnen. Auch er erzielte weitgehende 
Besserung durch Vaccinebehandlung. Ganz entsprechend sind die Ergebnisse 
und Ansichten HECKMANNs 2 (Holland): Fast stets sei eine Infektion der feinsten 
Luftwege mit Streptokokken die Grundursache des Asthmas. Es handele sich 
nicht um einen besonderen und etwa fiir Asthma typischen Streptococcus, 
auch scheine eine Art Organgewohnung stattzufinden. Auch HECKMANN lobt 
sehr die Autovaccine, deren Wirkungsmechanismus noch der Klarung bediirfe. 
MINET und POREZ 3 (Frankreich) beziehen einen groBen Teil ilirer Asthma­
falle von Kindem auf infektiOse Erkrankungen der Atmungswege und emp­
fehlen die Vaccinetherapie, in der sie eher eine lmmunisierung als eine Desensi­
bilisierung sehen wollen. Weitere Angaben siehe im Abschnitt "Desensibili­
sierung" und unter "Asthma" S.209. 

lch selbst finde bei all den vielen Asthmakranken, die angeben, daB ihre 
Anfalle mit akuten lnfektionen der Luftwege einsetzten, die viel "Katarrhe", 
Schnupfen, oder die in der Vorgeschichte Pneumonie hatten, im Sputum fast 
regelmafJig Streptokokken, besonders vergriinende. So hatten von 22 zuletzt 
untersuchten derartigen Asthmafallen, deren Sputum bakteriologisch gepriift 
wurde, nur 4 keine vergriinenden Streptokokken4 • Auch ich hatte gute Heil­
erfolge mit Autovaccinen der gefundenen Streptokokken. Nach meiner Auf­
fassung kommen mehrere Moglichkeiten fiir den W irkungsmechanismus der 
Bakterien bei allergischen Erkrankungen, in erster Linie der oberen Luftwege 
in Betracht: 1. Eine chronische, wenn auch an sich noch so leichte Entzundung 
erhOht die Ansprechbarkeit fiir aHe moglichen Reize, z. B. auch fiir nicht bak­
terieHe Allergene. Die Reizschwelle des vegetativen Nervensystems, des broncho­
muskularen Apparates ist erniedrigt; 2. die chronisch im Organismus vor­
handenen Bakterien sensibilisieren und "wirken als Antigene; 3. sie erzeugen 
unmittelbar Krampfgifte im Sinne KOESSLERS 5, S. 123. Zu der ersten Mog­
lichkeit bietet die von KONIGSFELD 6 mitgeteilte eigene Erkrankung an einer 
Pyramidonidiosynkrasie mit AsthmaanfaHen im AnschluB an Grippe eine 
interessante Illustration. Um so bemerkenswerter als die Pyramidonallergie 
mit dem volligen Aufhoren der letzten Grippesymptome wieder erlosch (vgl. 
S.71). 

Auch bei Urticaria fallen ist es notwendig, stets an die Moglichkeit einer 
bakteriellen Quelle zu denken; es scheint, daB besonders infektiose Prozesse 
der Gallenwege nicht selten atiologisch in Betracht kommen. Auch hier kann 
man bis jetzt noch nichts dariiber aussagen, ob die Bakterien hier primar­
toxisch oder durch Sensibilisierung wirken. LINDEMANN 7 berichtet von 2 lange 

1 HAlBE: Bull. Acad. Mild. Belg. 6, 216 (1926). 
2 HECKMANN: Neder!. Tijdschr. Geneesk. 71 I, 1022 (1927). 
3 MmET u. POREZ: Arch. MM. Enf. 30, 399 (1927). 
4 KAMMERER: Kongr. inn. Med. 1928. 
5 KOESSLER: Siehe S.123. 
6 KONIGSFELD: Z. klin. Med. 102, H.2/3 (1926). 
7 LINDEMANN: Z. exper. Path. Iii, 409 (1914). 
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beobachteten Fallen schwerster Urticaria, die stets zusammen mit Gallenstein­
anfallen auftrat. Er nimmt Dberempfindlichkeit gegen die in die Gallenwege 
eingedrungenen Colibakterien an. Nach der Cholecystektomie blieb der erste 
Fall seit nunmehr 2 Jahren frei von Urticaria, beirn zweiten kam es noch einige­
mal zu leichten Anfallen, die mit Leberschmerzen einhergingen, so daB Fort­
bestehen einer Infektion wahrscheinlich war. FUr die Frage der Diagnostik 
wichtig erscheint mir ein 3. Fall, bei dem ebenfalls mit den Gallenstein­
anfallen stets ein Nesselsuchtausbruch verknlipft war. Bei diesem Fall ge­
lang es durch Einreiben von Cutivaccine in die Raut jederzeit mit gesetz­
maBiger RegelmaBigkeit eine allgemeine Urticaria auszulosen. Auch SCHUR 1 

teilt 2 Gallensteinanfalle mit, die mit schwerer, haufig rezidivierender Urti­
caria verliefen. Nach Entfernung der Gallenblase sofortiges und dauerndes 
Verschwinden der Nesselsucht. Interessanterweise lieB sich auch in einem 
Fall die sonst stets vorhandene Urticaria factitia nicht mehr feststellen. RUB­
RITIUS 2 beschreibt 5 Urticariafalle, die in Abhangigkeit von Coliinfektion der 
Harnwege standen und hebt mit Recht hervor, daB bei unklaren Nesselsucht­
anfallen eine bakteriologische Harnuntersuchung diagnostisch wichtig sei. Man 
muB also an diese Atiologie insbesondere bei Frauen, die geboren haben, 
denken. 

1m Zusammenhang mit den hier beschriebenen allergischen Hautreaktionen ist es 
bemerkenswert, daB FREl3 u. a. auch spezifische Hautreaktionen mit "natiirlichen" 
Antigenen bei imektiosen Erkrankungen gelangen. Dnter natiirlichen Antigenen versteht 
FREI die Verwendung sterilisierter, erregerhaltiger Krankheitsprodukte. 

Neuerdings hat STR.A.USS 4 bei Rheumatismen und Neuralgien an die Moglich­
keit einer Allergie gegen bestimmte Bakterien (besonders Streptokokken, Pneumo­
kokken und Staphylokokken) gedacht. Er stellte bei solchen Erkrankungen 
PIRQuETsche Reaktionen unter Benutzung der Ponndorfmischung B an, die 
u. a. Toxine und Proteinsubstanzen der genannten Kokken enthalt. Er erhielt 
bei liber 100 Fallen von rheumatischen Nerven-, Gelenk- und Muskelerkran­
kungen in einem hohen Prozentsatz im Gegensatz zu Nichtrheumatikern mehr 
oder weniger ausgesprochene Hautreaktionen mit Ponndorf B, in 2 Fallen auch 
Rerdreaktionen. N achpriifungen an umfangreichem Material sind noch notig. 
Auch halte ich es fUr wiinschenswert, daB nicht Ponndorf B, sondern ein von 
Stoffen des Tuberkelbacillus freies, nur Substanzen der genannten Kokken ent­
haltendes Praparat verwandt wird. 

LOWENSTEIN 5 faBt auf Grund seiner zahlreichen Tuberkelbacillennachweise im Blut 
die Beziehungen des Tuberkelba.cillus zur Allergie im allgemeinen etwas sehr weitherzig auf. 
So glaubt er z. B., daB die TuberlcUloseinfektion die haufigste Drsache der Allergie darstellt, 
nicht nur der Allergie gegen Tuberkulose. Zu den "Tuberkelbacillamien mit hoher Tuber­
kulinallergie" rechnet er unter anderem das Bronchialasthma und die akute Polyarthritis. 
Die Tuberkulose erzeuge und steigere nicht nur die Allergie gegen die Substanzen des 
Tuberkelbacillus, sondem auch gegen andere Allergene6• 

1 SCHUR: Wien. kIin. Wschr. 40, 81 (1927). 
2 RUBRrrIUS: Wien. med. Wschr. 1926, Nr 39. 
3 FREI: Klin. Wschr. 1931 II, 1340--1342. 
4 STRAUSS: Dtsch. med. Wschr. 1927, Nr 18, sowie Rheuma und Erkaltung. Berlin: 

Richard Schaetz 1927. 
5 LOWENSTEIN: Wien. kIin. Wschr. 39, 40. 
6 LOWENSTEIN: Wien. kIin. Wschr. 1932 II, 1192-1193. 
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DOER!;!., BERGER, JADASSOHN und SCHMIDT 1 beschreiben eigenartige Laboratoriums­
erkranku!lgen, die mit Fieber, Nausea, Brechreiz einhergingen und die sie auf Allergene, 
wahrscheinlich von Tuberkelbacillenprodukten herriihrend, zuriickfiihren. 

lch habe in diesem Abschnitt mehrfach erwahnt, wie sehr die Hautproben 
uns fUr die Erkennung der Allergie im Stich lassen konnen. Das entscheidende 
Experiment ist daher eigentlich immer der Expositionsversuch, d. h. das un­
mittelbare Einwirkenlassen des Allergens auf das allergische Shockgewebe, 
seien es nun die Respirationsschleimhaut, der Magen-Darmkanal oder die Epi­
dermis - und zwar unter moglichster Nachahmung der naturlichen Bedin­
gungen. Das Experimentum crucis ware dann der Entziehungsversuch. 

Die mannigfaltigsten Variationen der E xpositionsmethoden sind natiirlich 
denkbar, wobei das "Primum nil nocere" beherzigt werden mu13. URBACH 2 

hat an der Wiener Hautklinik neuerdings in die stets wichtigen Expositions­
prufungen etwas mehr System gebracht. Er spricht von Wohnungsproben, Ma­
tratzenproben usw., d. h. er la13t im Wechsel die Patienten sich im Krankenhaus 
bzw. in der verdachtigen Wohnung aufhalten, auf Matratzen verschiedener Her­
kunft schlafen usw. 

Die von ihm sogenannte Matratzenprobe besteht z. B. darin, daB man Kranke mit ent­
sprechender Anamnese auf einer Matratze schlafen laBt, die ein Fiillungsmaterial hat, 
das von dem vom Kranken zu Hause verwendeten abweicht. Schlaft der Kranke z. B. 
zu Hause auf RoBhaarmatratzen, so wird er auf eine Seegrasmatratze gelegt usw. Bessern 
sich nun innerhalb weniger Tage die objektiven und subjektiven Erscheinungen seines 
Asthmas,so werden systematisch die anderen bei der Bevolkerung gebrauchlichen Ma­
tratzen und Polsterfiillungsmaterialien (Crin d'Afrique, Seegras, Stroh, Gansefedern, 
Hiihnerfedern, Kapok, Schafwolldecken usw.) durchgepriift. 

Fur das Heufieber, bzw. allergische Rhinopathien anderer Atiologie ver­
wendet URBACH eine "Stiltupferprobe", d. h. er bringt mit Hilfe von Stiltupfern 
und Watte das flussige Allergen unmittelbar auf die Nasenschleimhaut. 

Zur Erkennung allergischer Hautaffektionen fUhrte JADASSOHN die Lapp­
chenmethode ein, die URBACH folgendermaBen beschreibt: 

Die epitheliale Hautpriifung nach J. JADASSOHN wird in der Weise vorgenommen, 
daB ein 2 qcm messendes Leinwandlappchen entweder mit der zu priifenden Losung getrankt 
wird oder mit dem festen Agens, das eine Uberempfindlichkeit bedingen Boll, beschickt, 
auf die Haut aufgelegt wird. Uber den Leinwandfleck kommt ein denselben auf allen Seiten 
etwa 2 mm iiberragender BILLRoTH-Battist und dariiber dachziegelartig Heftpflaster. 
Die positive Reaktion ist durch eine quadratiBch begrenzte Rotung eventuell auch 
Knotchen- und Blasenbildung charakterisiert. 

Gibt es Methoden, dUTCh die man den Zustand der Allergie im allgemeinen, d. h. 
ohne Beziehung zum spezijischen Allergen erkennen kann? Es wurden verschie­
dene Methoden angegeben, von denen ich die wichtigsten kurz anfuhren will. 
1. Starke Hautreaktion auf menschliche Kopfhautschuppenextrakte. STORM 
VAN LEEUWEN fand die Reaktion in 90-95 % der verschiedenen Allergiefalle 
positiv, selten bei "Normalen". Da wir in einem so komplexen "Allergen­
extrakt", wie das von Menschenhautschuppen, das eigentliche Antigen nicht 
kennen, ist gro13e Vorsicht mit dem Urteil Allergiker oder Nichtallergiker 
am Platz. 

Uber unsere eigenen Erfahrungen mit M enschenhautschuppenextrakt ist folgendes zu 
sagen: Wir wandten intracutane Impfungen solcher Extrakte in zahlreichen Fallen sowohl 

1 DOERR, BERGER, JADASSOHN u. SCHMIDT: Schweiz. med. Wschr. 1932 I, 395-398. 
2 URBACH: Miinch. med. Wschr. 1933, Nr 4, 134. 
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bei Allergikern als NichtaIlergikern an. Als "Allergiker" bezeichneten wir nur Falie mit 
einwandfrei nachweisbaren aIlergischen Erkrankungen, wie Asthma, Urticaria, QUINCKE­
schem Odem usw. Mit "Nichtallergiker" Gesunde oder Leichtkranke ohne jeden Anhalts­
punkt fiir solche Zustande. Nach einer halben Stunde wurde ganz regelmaBig die Breite der 
Quaddel bzw. Infiltration und die der Rotung in Millimetern gemessen. Es besteht 
nun gar kein Zweifel, daB der gro/3te Teil unserer Allergiker stark mit Menschenhaut­
schuppenextrakt reagierte. Addieren wir von samtlichen untersuchten Allergikern die 
Breite der Infiltration bzw. Quaddel und nehmen das arithmetische Mittel durch 
Division mit der Zahl der untersuchten Falie, so erhalten wir die Zahl 1,8. Schlagen 
wir das gleiche Verfahren bei den untersuchten Nichtallergikern ein, so kommen wir auf 
die Zahl 0,1. ZahlenmdfJig ausgedriickt war bei unserem Krankenmaterial also die Reaktions­
starke mit Menschenhautschuppen bei Allergikern etwa 18mal starker als bei Nichtallergikern. 
Trotzdem konnen wir die Angabe STORM VAN LEEUWENS nicht ganz bestatigen, daB aIle 
einwandfreien Allergiker mit Menschenschuppenextrakt positive Hautreaktionen geben. 
Gar nicht wenige unserer Kranken mit sicheren allergischen Diagnosen reagierten negativ 
mit den gleichen Menschenschuppenextrakten, die bei anderen Patienten sehr starke Reak­
tionen gaben (vgl. S. U8). 

Ubrigens fanden wir mit Pferdehautschuppen etwa gleich haufige Reak­
tionen. MURPHY und COBE 1 suchen nachzuweisen, daB es sich bei dem in mensch­
lichen Schuppenextrakten wirksamen Stoff um Histamin handle. 2. Nach 
STORM VAN LEEUWEN und DRZCMAL 2 zeigen Asthmatiker eine Herabsetzung 
der Bindungsfahigkeit des Blutes fUr Salicylsaure. Das gleiche fanden KELLER 
und MARCHIONINI 3 fUr gewisse Ekzeme. 1st diese Reaktion nun ein Zeichen 
der allergischen Disposition oder des manifesten allergischen Zustandes? Oder 
findet sie sich etwa auch bei anderen, nicht in diesem Sinne allergischen Er­
krankungen, wie Entziindungen, Gewebseinschmelzungen, so daB sie vielleicht 
der Blutsenkungsbeschleunigung parallel ginge? Noch offene Fragen. 3. vago­
tonischer Typus der Adrenalininjektion. Nach TONIETTI 4 (SCHITTENHELMsche 
Klinik) steigt nach Injektion von 1 mg Adrenalin innerhalb 1-2 Minuten bei 
Normalen und Sympathicotonikern der Blutdruck, wahrend er beim vago­
tonischen Typus, der sich z. B. beim Asthma findet, primar absinkt. Diesen 
letzteren Typus fand auch KYLIN 5 bei 18 von 19 Asthmafallen. Es bedarf aber 
noch umfangreicher Untersuchungen, in welchem Umfang und mit welcher 
Dauer dieser vagotonische Tonus bei Asthmatikern und anderen Allergikern 
anhalt, in welchem zeitlichen Zusammenhang er mit den Anfallen steht. Ubrigens 
gestattet nach BREMS 6 die positive Adrenalinreaktion bei Asthma keinen Riick­
schluB auf den vegetativ-nervosen Tonus, wohl aber auf gewisse Anderungen 
des peripheren Ionenmilieus (vgl. S. 17). BREMS unterscheidet drei Typen 
der Adrenalinkurve: a) depressiv = primare Senkung, keine deutliche sekundare 
Steigerung. b) Depressiv-pressorisch = prim are Senkung, deutliche sekundare 
Steigerung. c) Pressorisch = Blutdrucksteigerung. 4. Globulinreaktion nach 
ERICH MEYER und MICHELS 7. Injiziert man einem "normergischen" Individuum 
zum zweitenmal einen nichtantigenen Reizstoff, z. B. hypertonische Koch­
salzlOsung intravenos, so vermehren sich bei ihm die Albumine. Bei infizierten 

1 MURPHY U. COBE: J. Allergy 3, 161-165 u. 214 (1932). 
2 STORM VAN LEEUWEN u. DRZCMAL: Arch. f. exper. Path. 102, 218 (1924). 
3 KELLER u. MARcmoNINI: Arch. f. Dermat. 160 (1926). 
4 TONIETTI: Z. exper. Med. 41), 1-17 (1925). 
5 KYLIN: Sv. Lackartidn. 22 (1925). 
6 BREMS: Acta med. scand. (Stockh.) 64, 548 (1926). 
7 MEYER, ERICH u. MICHELS: Kongr. inn. Med. 1926. 
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und allergischen Kranken tritt jedoch nach der Reinjektion stets eine Ver. 
mehrung der Globuline ein. Auch hier miiBten noch weitere Untersuchungen 
erfolgen, ob die Reaktion schon allein die allergische Bereitschaft oder erst den 
manifesten allergischen Zustand (im Sinne der Anaphylaxie also den Shock, 
den Anfall) anzeigt. 1m letzteren FaIle diirfte die Reaktion wahl mit der Blut­
senkungsgeschwindigkeit Hand in Hand gehen, die ja an und fUr sich schon 
mit Globulinvermehrung bzw. Globulinlabilitat des Plasmas zusammenhangt. 
5. Cantharidenblasenversuch nach Kaufmann 1. Er ist S.20 kurz beschrieben 
und sollte fUr die besonderen allergischen Bediirfnisse noch weiterausgebaut 
werden. KEOHT und ZIGMUND 2 bestiitigen im allgemeinen die diagnostische 
Verwertbarkeit des Cantharidenblasenversuches nach KAUFFMANN zur Be­
urteilung des allergischen Zustandes des Organismus. Nur erfalirt der Blasen­
inhalt starke Veranderung, wenn er nicht von einer ganz normalen und 
vorher unbeeinfluBten Hautstelle genommen wurde und ist dann diagnostisch 
unverwendbar. 

ORIEL und BARBER3 stellten eine eigenartige Proteose im Urin von Allergikern fest, 
die nach intracutaner Reaktion bei Allergikern starke Hautreaktionen erzeugt. Eine exakte 
Analyse fehlt noch, doch zeigt die Substanz die chemischen Eigenschaften der Proteosen. 
Sie wird aus dem Urin mit .Ather ausgeschiittelt und mit Alkohol gefiUlt. Beim normalen 
Menschen findet sie sich nur in geringer Menge, mehr bei Infektionskrankheiten, vor allem 
aber bei allergischen Erkrankungen. Verschiedene Versuche erwiesen, daB in der Urin­
proteose das spezifische Allergen vorhanden ist. Mit der Proteose wurden bei allergischen 
Affektionen angeblich sehr befriedigende Desensibilisierungsversuche angestellt. DARLEY 
und WHITEHEAD 4 priiften die Untersuchungen an iiber 100 Kranken nach und hatten 
bei Heufieber und Ekzem am haufigsten positive Ergebnisse. Auch Desensibilisierungs. 
versuche mit der eigenen Urinproteose der Kranken hatte bei Heufieber guten Erfolg. 
Vielleicht kann man in Zukunft mit der Urinproteose bei solchen Fallen zum Ziel kommen, 
bei denen das Allergen nicht feststellbar ist. TRASOFF und MERANZE 5 konnten bei Bronchial· 
asthmafallen zwar die ORIELsche Urinproteose nachweisen, konnten mit ihr aber nur sehr 
geringfUgige Cutanreaktionen und keine therapeutischen Erfolge erzielen. 

SPIR0 6 sucht der Anwendung des Begriffs der allergischen Erkrankungen und der aller­
gischen Diathese innerhalb der Klinik exakte, experimentell nachweisbare Grundlagen 
zu geben. Er beniitzt dazu die Blutzuckerkurve. Bei allergischer Diathese sowohl wie bei 
allergischen Erkrankungen ergab sich eine Erh6hung des Gipfelpunktes bei leicht ver­
z6gerter Dauer des Anstiegs und gelegentIich auch leicht verz6gertem Abfall. Bei der viel­
fachen BeeinfluBbarkeit der Blutzuckerkurve, besonders durch das Nervensystem, erscheint 
mir die Eignung dieses Verfahrens noch sehr der Nachpriifung bediirftig. 

Methoden der Extraktbereitung. 
Von den einzelnen Autoren sind sehr verschiedene Methoden angegeben 

worden, auch hat sich die Bereitung nach der Natur des Materials zu richten. 
Man kann die Extrakte fliissig und als trockene Pulver vorratig halten. Erstere 
eignen sich fUr die Intracutanreaktion, letztere konnen unmittelbar nur fUr die 
cutane Scarifikationsmethode verwendet werden. 

Wir selbst haben in letzter Zeit fast nur fliissige, in Ampullen zu 1/2-1 ccm 
abgefUllte Extrakte zur Cutan- und Intracutanprobe verwendet. 

1 KAUFMANN: Krkh.forsch. 2, H.5/6 (1926); 3, H.4/6. 
2 KECHT U. ZIGMUND: Z. kIin. Med. 122, 413-422 (1932). 
3 ORIEL u. BARBER: Lancet 1930 II, 231-237. 
4 DARLEY u. WHITEHEAD: Ann. into Med. 6, 389--399 (1932). 
5 TRASOFF u. MERANZE: J. Allergy 4, 136-140 (1933). 
6 SPIRo: Z. kIin. Med. 122, 711-723 (1932). 
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Solange wir die eigentlich wirksamen allergenen Substanzen der verschiedenen 
in Betracht kommenden Stoffe nicht kennen, ist es schwer, iiber die beste Art 
der Extraktbereitung ein Urteil zu fallen. Ich verweise hier nochmals auf die 
S. 105 angefUhrten Forschungen iiber die Natur der wirksamen Stoffe. Ich 
halte es daher fiir das Richtige, hier die Extraktionsmethoden verschiedener 
Autoren anzufiihren. Gerade der Vergleich zwischen verschieden zubereiteten 
Extrakten wird die Forschungen iiber die Natur der Allergene fordern konnen. 

MATZGER 1 betont, daB man nur selbst hergestellte Extrakte fUr die Raut­
proben verwenden solle. Die Fabrikextrakte seien unphysiologisch, wenn sie 
wegen der Raltbarkeit mit Alkohol oder Glycerin hergestellt seien. Wasserige 
Extrakte sind nach BERKEFELD-Filtrierung und bei Aufbewahrung auf Eis 
1 Jahr haltbar. 

Ich fiihre hier zunachst einige altere Methoden an, die zur Entwasserung 
allerdings Alkohol beniitzen: 

Nahrungsmittel. Nach den Vorschriften von WODEHousE 2 laBt man zuerst das sehr fein 
zerhackte Nahrungsmittel in einer verschieden groBen Menge kalten oder auch heiBen 
Wassers je nach der Natur des Materials macerieren. Dann wird die Flussigkeit durch Gaze 
filtriert und bleibt einige Tage nach Versetzen mit Toluol oder Thymol stehen. Es folgt 
Dekantierung, Filtration, Verdunstung des Toluols. Man fiigt 3 oder 4 Volumen 95%igen 
Alkohol hinzu, setzt die Entwasserung mit absolutem Alkohol, Aceton, schlieBlich Ather 
fort. Man zentrifugiert und bringt das erhaltene Produkt zum Trocknen uber Schwefel­
saure. Man erzielt ein ebenso in Wasser als in verdlinnten Alkalien IOsliches Pulver. 

Zur Extraktion von Tierhaaren neutralisiert W ALliER ein alkalisches Haarextrakt. 
Es entsteht ein flockiger Niederschlag, der zentrifugiert wird. Man reinigt durch Wieder­
losen und Pracipitieren einige Male, dann laBt man mit Hilfe von Alkohol und Ather trocknen. 
Es entsteht ein feines Pulver, gebrauchsfertig fUr die cuta.nen Reaktionen. 

Fur die Herstellung von Proteinextrakten aus Pollen pflucken W ODEHOUSE und WALKER 
die Bluten, ehe sie sich offnen, und lassen sie trocknen. Sie macerieren sodann in Tetra­
chlormethan. Danach wird durch Gaze gepreBt, durch welche auBer der Losung auch die 
Pollen hindurchgehen, die auf Filtrierpapier aufgefangen werden. Man laBt die Pollen 
mehrere Stunden liegen bis sie trocken sind. Es ergibt sich ein sehr feines Pulver, aus dem 
man ein alkoholisches Extrakt bereitet (weiteres uber Pollen im Kapitel XII). 

WOLF 3 gibt folgende Vorschriften, die er von amerikanischen Autoren ubernommen hat: 
Pjlanzliche Proteine. Nahrungsmittel, die gekocht genossen werden, sollen gekocht 

werden, dann wird das Kochwasser abgehebert, der Ruckstand ausgedriickt und die ganze 
Flussigkeit durch ein Tuch filtriert; roh genossene Nahrungsmittel werden fein gehackt 
und 24---48 Stunden lang mit dem 3-4fachen Volumen von Wasser unter Zusatz von 
Toluol stehenlassen und filtriert. Nun wird die nach beiden Methoden gewonnene Flussig­
keit auf dem Wasserbade bei 500 C und mit Hilfe des elektrischen Fachers getrocknet, in 
moglichst wenig Wasser mit drei V olumen 95 % igen Alkohols wieder gelOst, zentrifugiert, 
in Acetonather (4: 1) und reinem Ather gewaschen, im Trockenapparate getrocknet und 
dann pulverisiert. Manche Fruchte miissen in heiBem absoluten Alkohol maceriert werden. 

Tierische Proteine. Auch diese Nahrungsmittel werden meist gekocht, fein gehackt, 
mit zwei Volumen Wasser bei 900 C eine halbe Stunde erhitzt, die Fliissigkeit abfiltriert 
und einige Tage unter ToluoIzusatz stehenlassen, dann wird das obenauf schwimmende 
Fett abgeschOpft, die Fliissigkeit abgehebert und filtriert; nun wird die Fliissigkeit auf dem 
Wasserbade vor dem elektrischen Facher getrocknet unter Zusatz von Chloroform. Der 
Riickstand wird in moglichst wenig Wasser gelost und das 3-4fache Volumen 95%igen 
Alkohols zugesetzt; das sehr klebrige Pracipitat wird, da es sehr hygroskopisch ist, in 
absolutem Alkohol gekocht undo zerrieben, in Aceton und Ather gewaschen und zentrifugiert 
und im Trockenapparat getrocknet. 

1 MATZGER: Z. klin. Med. 113, 759-761 (1930). 
2 WODEHOUSE: Boston med. J. 1916; T.C.L. 25, Nr 6, 195. 
3 WOLF: Klin. Wschr. 1922, Nr 28. 
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Nach STORM VAN LEEUWEN 1 ist die Herstellung der Extrakte sehr einfach: 
Das Material (Hautschuppen, Nahrungsmittel, Staub usw.) wird zuerst mit 
Ather zerrieben, dieser weggeschiittelt, der Rest von Ather abdampfen lassen. 
Dann wird mit etwas Kochsalzlosung iibergossen und iiber Nacht oder auch 
24 Stunden bei Zimmertemperatur stehenlassen. Urspriinglich nahm auch 
STORM VAN LEEUWEN alkalisches Wasser (4 g NaHC03, 5 g NaCL, 1000 ccm 
Aqua dest.), halt aber dies neuerdings nicht fiir notig, da nach seiner Erfahrung 
die allergischen Substanzen in gewohnlichem Wasser sehr leicht IOslich sind. 
Man nimmt etwa l/lO Fliissigkeit. Dann gibt man etwas Toluol hinzu und laBt 
noch 1-2 Tage stehen. Man filtriert dann zuerst durch Papier und dann durch 
BERKEFELD-Filter. SchlieBlich ist eine Dialyse oder Ultrafiltration notwendig, 
da undialysierte Extrakte haufig eine histaminartige dialysable Substanz ent­
halten, auf die auch normale Menschen positiv reagieren. 

Hcrstcllung von pulverisicrtcn Eiweillextrakten aus Fleisch (altere Methode). 
Man verschafft sich ein StUck mageren Fleisches von irgendeinem gesunden Tier (Rind, 

Schwein, Hund usw.), zermahlt es in einer Fleischmaschine, wiegt es ab und bringt es mit 
der doppelten Menge destillierten Wassers in einen groBen ERLENMEYER-Kolben. Dieser 
Mischung setzt man etwas Toluol zu, urn Faulnis zu verhindern, und laBt sie in einer Schiittel­
maschine 4-5 Stunden gut durchschiitteln. Nach Ablauf dieser Zeit wird dieses G€misch 
filtriert. Zu einem Teil des Filtrates bringt man einen Teil Alkohol, einen Teil Aceton, 
einen Teil Ather, schiittelt die Fliissigkeit gut durch und laBt sie stehen. Wenn sich das 
ausgefallte EiweiB geniigend abgesetzt hat, saugt man die dariiber stehende Fliissigkeit 
mit einer Wasserstrahlpumpe ab_ Urn Alkohol, Aceton und Ather zu sparen, schaltet man 
zwischen die abzusaugende Fliissigkeit und die Wasserstrahlpumpe ein G€£aB ein, so daB 
man dieses Alkohol-Aceton-Athergemisch durch Destillation von den anhaftenden EiweiB­
und Fettsubstanzen befreien und spater wieder verwenden kann. Zu dem nach dem Absaugen 
verbleibenden Riickstand wird nochmals Aceton-Ather gebracht (hierzu wird zweckmaBiger­
weise das Destillat verwendet), gut umgeschiittelt, worauf man das EiweiB wieder absitzen 
laBt. Spater saugt man die dariiber stehende Fliissigkeit wieder ab und wiederholt diesen 
Vorgang so lange, bis das EiweiB von samtlichen in Aceton-Ather loslichen Substanzen, in 
der Hauptsache wohl Fett, befreit ist. Am praktischsten nimmt man zu der letzten Was chung 
reinen Ather, da dieser am leichtesten wieder zu entfernen ist. Der nach dem Absaugen des 
letzten Athers verbleibende Riickstand wird in einer flachen Schale ausgebreitet und mit 
dem "Fohn" getrocknet. Das getrocknete Extrakt wird in einer sterilen Reibschale 
pulverisiert, und in kleine sterile Glaschen abgefiillt. Bei der Verwendung bringt man zu 
diesem pulverisiertem EiweiB eine geringe Menge einer sterilen 1/2 % igen Soda16sung, schiittelt 
gut um und verwendet diese Suspension, nachdem sich die groberen Teile abgesetzt haben, 
zur intracutanen Injektion. Am besten bereitet man die zu einer Injektion notige Menge 
der Losung erst kurze Zeit vor dem Gebrauch. Auf cutane Scarifikationen bringt man das 
Pulver direkt. 

Die groBten Schwierigkeiten bereitet die Herstellung von Extrakt aus Schweinefleisch, 
da man dieses wegen seines graBen Fettgehaltes sehr oft mit Aceton-Ather waschen muB, 
bis es pulverisiert werden kann. Geringer sind die Schwierigkeiten bei der Herstellung von 
Hammelfleischextrakt, leichter sind Rinder-, Ziegen-, Hunde-, Katzenfleischextrakt und 
am leichtesten Fischfleischextrakt nach dieser Methode herzustellen. 

Hcrstellung von Extrakten aus Eiern zur intracutanen Injcktion. 

Ein frisches Hiihnerei wird in 250 ccm destillierten Wassers gebracht und 
tiichtig durchgeschiittelt. Zu einem Teil dieser Losung bringt man nun zwei 
Teile Alkohol und zwei Teile Aceton-Athermischung (4: 1). Hierauf wird das 

1 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten, 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 
1928. 
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Ganze in eine Nutsche gebracht und die Fliissigkeit abgesaugt. Der Riickstand 
wird mit Aceton-Ather (4: 1) vermischt (zur Losung des Fettes), gut durch­
geschiittelt, worauf man stehenlaBt, bis sich das EiweiB wieder abgesetzt hat. 
Nun wird die dariiberstehende klare Fliissigkeit abgesaugt (die abgesaugte 
Aceton-Athermischung kann nach der Destillation wieder verwendet werden). 
Dieser V organg wird solange wiederholt, bis das EiweiB von samtlichem Fett 
befreit ist. N ach dem letzten Absaugen wird das EiweiB in einer flachen sterilen 
S0hale ausgebreitet, mit dem "Fohn" getrocknet, pulverisiert, in kleine sterile 
Glaschen gefiillt. Bei der Verwendung wird zu dem Extrakt eine geringe Menge 
einer 1/2 %igen sterilen SodalOsung gebracht, gut umgeschiittelt und die Sus­
pension - man laBt die groben Teile zuerst absitzen - eingespritzt. 

Beziiglich der besonders in Amerika vielfach in den Handel gebrachten 
Fabrikallergenextrakte mochte ich auf die Erfahrungen LARSENS (s. S. 111) 
hinweisen, der sie haufig unzuverlassig und selbst im trockenen Zustand nicht 
allzulange halt bar fand. 

Von deutschen Firmen, die kaufliche Allergenextrakte in groBeren Mengen 
in den Handel bringen, kommen meines Wissens nur in Betracht: 1. Die sach­
sischen Serumwerke in Dresden. Sie arbeiten unter Kontrolle der Klinik STORM 
VAN LEEUWENS. Pollenextrakte kann man auch aus der Germania-Apotheke 
in Wiesdorf bei Leverkusen beziehen, deren Bereitung unter Aufsicht von Prof. 
HANSEN-Liibeck steht. 2. Dr. RICHARD WEISS, Fabrik pharmaz. Prap. G. m. 
b. H., Berlin NW 6, Luisenstr. 51. Uber Pollenextrakte s. S. 244. 

Ich mochte hier noch einige auslandische Firmen amiihren, die sich mit der fabrik­
maBigen Herstellung von Pollen- und anderen Allergenextrakten beschaftigen und auf 
Verlangen ihre Prospekte zusenden: 

Parke Davis and Cie, London; Arlington Chemical Company in Jonkers USA.; Lederle, 
New York; E. R. Squibb and Sons, New York. Die Pollen Allergen Solutions der Firma 
Squibb konnen in Deutschland auch von der oben erwahnten Fabrik Dr. Richard Weill 
bezogen werden. 

Vorsicht ist mit Fabrikextrakten immer geboten, da die Haltbarkeit der Allergene keine 
unbegrenzte ist und alles von sorgfaltiger und richtiger Bereitung abhangt. Von Interesse ist 
iibrigens das Verfahren der Firma Parke Davis and Cie, die ihre Extrakte ala Pasten in kleinen 
Tuben ausgibt. Uber die Bereitung teilt die Firma folgendes mit: Das Ausgangsmaterial 
wird mit Wasser oder physiologischer Kochsalzlosung ausgezogen, zu der eine geringe Menge 
eines wenig angreifenden Antisepticums gesetzt wurde. Dieser Auszug wird eingeengt 
und mit einem Borsaurepulver gemischt bis eine ziemlich dicke Paste entsteht. Geriihmt 
werden die Haltbarkeit und die Vorziige gegeniiber einem ausgefallten, gereinigten und 
getrockneten Pulver. Die Methode hat theoretisch viel Bestechendes. Ich bin nur dariiber 
im Zweifel, ob die konzentrierte Borsaure, in Substanz zur Fliissigkeit gesetzt, nicht Aus­
fallungen von Proteinsubstanzen veranlallt. Wie schon erwahnt, wurden beirn Wiesbadener 
Internistenkongrell 1926 viele negative Resultate gerade der Parke Davis-Fabrikate mitgeteilt. 

Sehr eingehende Studien iiber Extraktbereitung stellten COCA und MILFORD 1 

an. Sie verdienen an dieser Stelle naher gewiirdigt zu werden, da zweifellos der 
Erfolg mit diagnostischen Hautreaktionen von der richtigen Herstellung der 
Extrakte und einer moglichst groBen Anreicherung von Allergen in ihnen ab­
hangt. Es ist kein Zweifel, daB viele ExtraktlOsungen bei der bisherigen Bereitung 
sich rasch verschlechtern und unwirksam werden. Viele widersprechenden An­
gaben der einzelnen Autoren iiber die diagnostischen Hautproben mogen mit 
dieser Tatsache zusammenhangen. Es ist zu bedenken, daB zwar ein Teil der 
Allergene sicher Proteinnatur besitzt, andere aber wieder, wie z. B. das Allergen 

1 COCA u. MILFORD: J. of Immun. 10, 555--566 (1925). 
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der Pollen und des Hausstaubes, wohl nur teilweise oder gar nicht. COOA und 
MILFORD sagen sehr richtig, dafJ man in Fallen, in denen die Natur des Allergens 
unbekannt ist, alle eingreifenderen Prozeduren vermeiden und einfache Extrak­
tionen in Wasser, bzw. einer gepufferten KochsalzlOsung vornehmen soil. Ein 
Vorgehen, daB wir selbst bei unserer Extraktbereitung auch schon haufig ein­
schlugen, ist dann ferner das Anreichern der allergenen Substanz durch Ein­
dicken im Vakuum bei einer Hochsttemperatur von 40-42° C, wobei nach 
COOA die z~stromende Luft durch alkalische Pyrogalluslosung sauerstofffrei 
gemacht wird. Zur Vermeidung von Schadigung durch Carbolsaurezusatz 
verwenden die Autoren Toluol. Da viele durch einfache Wasserextraktion 
gewonnenen Extrakte fur die Allergenwirkung wertlose, zum Teil stickstoff­
haltige Substanzen enthalten, ist Dialyse zweckmaBig, die allergisch-aktiven 
Substanzen sind nach COOA nicht dialysabel. Die Dialyse empfiehlt sich zur 
Entfernung bedeutungsloser irritierender Substanzen besonders fUr Hausstaub­
extrakte. Man verwendet zur Dialyse zweckmaBig die gleiche Flussigkeit, die 
zur Extraktion diente. Die Autoren dialysieren durchschnittlich 6 Tage lang 
unter Toluolzusatz. Nach eigens angestellten Versuchen COOAS und MILFORDS 
gewinnen dialysierte Extrakte an Haltbarkeit. 

tJber besondere Methoden COOAS und MILFORDS fur die einzelnen Allergen­
typen sei folgendes angefUhrt: 

Pferdeschuppen. Die Striegelmasse reiner Pferde wird gesiebt und in Ather 
gebracht, auf der Nutsche mit wasserfreiemAther bis zur Farblosigkeit gewaschen. 
Zur Priifung auf genugende Fettfreiheit werden von Zeit zu Zeit Proben der 
gewaschenen Schuppen in physiologische Kochsalz16sung gebracht. Genugend 
fettfreie Schuppen sind sofort und leicht emulgierbar. Verdunsten des Athers auf 
warmem Sandbad. Das ubrigbleibende Pulver wird trocken aufbewahrt und 
halt sich mindestens 2 Jahre vielleicht unbegrenzt. 

Federn. Nach COOA und MILFORD ist die wirksame Substanz nicht im 
weichen Mark, sondern im Kiel der Federn enthalten. Deshalb besser Ver­
meiden der Flugel- und Schwanzfedern. Die Autoren bemerkten, daB in dem 
zum Waschen verwendeten Ather eine Menge Substanz ungelost suspendiert 
ist, die zweifellos abgeschuppte Epithelbestandteile darstellt. Diese Ather­
niederschlage wurden abfiltriert, mit ihnen allein Extrakte hergestellt, sie er­
wiesen sich als sehr wirksam. Federnmaterial gibt in Wasser nur dann genugende 
Emulsion, wenn es auBer mit Ather auch noch mit Toluol gewaschen wird. 

Kaninchen- und Meerschweinchenhaar. Zweimal mit Ather, dann mit Toluol 
waschen. UberschuB des Toluols mit der Hand auspressen. Dann wird das Haar 
mit der waBrigen Pufferflussigkeit (vgl. S. 133) extrahiert. 

Ziegen-, Katzen-, Hundehaare, Schafwolle, Rinderschuppen. Waschen mit 
wasserfreiem Ather. Verwendet werden nur die im Waschather suspendierten 
Partikelchen, die beim Waschen sich von den Haaren loslOsen. Der abfiltrierte 
Niederschlag wird einige Tage lang zweimal taglich mit Ather gewaschen, dann 
2 Tage mit' Toluol, dann wieder mit Ather. 

Milch. Milch ist nach COOA und MILFORD sehr schwer durch BERKEFELD-Filter 
zu filtrieren, da das Casein unfiltrierbar bleibt. Wurde aber frische rohe Milch 
scharf zentrifugiert und dadurch entrahmt, so kann sie das BERKEFELD-Filter 
passieren. Die Milch halt sich so 2-3 Monate und wird zum Gebrauch 1 : 10 bis 
I : 100 verdunnt. 
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Niisse, SameD, Gewiirze, Kaffee, Kakao usw. Man soli Niisse, Kaffee, Kakao 
und dergleichen ungerostet verwenden und von Schokolade nur solche, die rohe 
ungerostete Kakaobohnen enthalt. Die Kerne der Niisse werden von der Schale 
befreit und in einer Fleischhackmaschine mehrmals gemahlen. Waschen mit 
wasserfreiem Ather. Riickstand schlieBlich sieben und in der Kaffeemiihle 
mahlen. Dann das Mehl wieder mit Ather waschen bis dieser nur noch ein 
leichtes Olhautchen hinterlaBt. Das so gewaschene Pulver wird dann mit der 
gepufferten SalzlOsung extrahiert (1/2 Pfund Pulver auf 750 ccm Fliissigkeit). 
Ganz entsprechend werden die pulverisierten Gewiirze mit Ather gewaschen. 
doch sind die in ihnen enthaltenen Ole schwer vollig zu entfernen, was auch nicht 
notwendig ist, da sie keine storende unspezifische Wirkung haben. 

ExtraktioDsfliissigkeit. Als Extraktionsfliissigkeit verwenden COCA und MIL­
FORD eine gepufferte SalzlOsung, fiir deren Bereitung man sich zwei Stamm­
losungen vorratig halt. 

I. 

KH2P04 • 

Na2HP04 + 12 H 20 
NaCI .... 
Aqua dest. ad . . . 

II. 
4% Carbolsaurelosung. 

3,63 g 
14,31 g 
50,0 g 

1000,Occm. 

Diese beiden StammlOsungen werden zu gleichen Teilen gemischt und ein 
Teil dieser Mischung zu vier Teilen destillierten Wassers gebracht. Die sich 
ergebende gebrauchsfertige Extraktionsfliissigkeit zeigt PH 7,0 und kann durch 
Kochen oder im Autoklav ohne nachweisbare Veranderung ihrer Brauchbarkeit 
sterilisiert werden. Bei der Herstellung der LOsungen ist besonderer Wert 
darauf zu legen, daB das zweibasische Phosphat fiir die Pufferlosung geeignet 
ist, es muB in reinster Krystallform verwendet werden. 

Die Autoren betonen immer wieder, wie wertvoll es sei, trockenes pulver­
formiges Extraktmaterial vor der waBrigen Extraktion noch einmal mit Toluol 
zu bearbeiten, vor allem Schuppen, Getreide, Gewiirze, Fleisch usw. Nicht 
giinstig ist die Toluolbearbeitung dagegen fiir Hausstaub und Pollen. 

1m folgenden noch eine kurze Darstellung mit besonderen eigenen Erfah­
rungen. Wir folgten in der Hauptsache den Vorschriften COCAS: 

1m allgemeinen reinigen wir die Rohsubstanzen, besonders Muskelfieisch, mit Ather 
und Aceton nach der CocAschen Vorschrift. Neuerdings legen wir hierauf bei Muskel­
substanz keinen so groBen Wert mehr, seitdem wir feststellten, daB Extrakte ohne Ent­
fettung mehr EiweiB enthielten und starkere Reaktionen gaben. Ein Gewichtsteil der 
gereinigten Substanz wird mit 10 Gewichtsteilen destillierten Wassers versetzt, 1/2 cm hoch 
mit Toluol bedeckt und 24 Stunden geschiittelt. Nach dem Schiitteln Dialysieren mit 
flieBendem Wasser, zuletzt mit destilliertem Wasser unter Toluolzusatz, Priiftmg des Dialyse­
waschwassers auf Kochsalz, Ammoniak usw. Eine abgemessene Menge des Dialysates wird 
mit dem Fohn oder im FAUST-HEIMSchen Apparat oder im Vakuum bei einer Temperatur 
von hochstens 35° unter Wattefiltrierung der Laboratoriumsluft verdampft. Der siruposen 
Fliissigkeit wird von der fertig gemischten CocAschen Pufferlosung ein Drittel des 
urspriinglich zur Verdampfung gebrachten Volumens zugesetzt. Das Extrakt wird durch 
BERKEFELD-Filter keimfrei filtriert und in sterile Flaschchen bzw. Ampullen abgefiillt. 
Sorgfaltige Feststellung der PH-Konzentration, die zwischen 7,0 und 7,3 betragen solI 
und eventuell mit SodalOsung oder verdiinnter Essigsaure korrigiert wird. In dieser Weise 
werden so ziemlich aIle Nahrungsmittelextrakte hergestellt. Weine, Biere usw. werden 
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dialysiert, dann wird im Vakuum eine bestimmte Menge der dialysierten Fliissigkeit bis 
zur Simpdicke eingeengt, auch damit sich der Alkohol miiglichst verfliichtigt. Der Riick­
stand wird von fertig gemischter Pufferliisung aufgenommen (die Halfte des urspriinglichen 
Volumens) und keimfrei filtriert. 

Pferde- und Menschenschuppen. Von Pferden reine Striegelmasse. Von Menschen 
Epidermisfetzen und Schuppen von geeigneten schuppenden Kranken der Hautabteilung. 
Zuerst miiglichst zerkleinern und durchsieben. In Ather bringen, zuerst kraftig mit der 
Hand schiitteln, dann Ather mit Papierfilter auf der Nutsche abfiltrieren bis zur Farblosig­
keit des Athers. Zur Priifung auf geniigende Fettfreiheit werden von Zeit zu Zeit Proben 
der gewaschenen Schuppen in physiologische Kochsalzliisung gebracht. Sind sie geniigend 
fettfrei, so sind sie sofort und leicht emulgierbar. SchlieBlich wird der letzte Ather im Fiihn 
verdunstet. Von dem iibrigbleibenden Pulver wird nur ein Teil weiter verarbeitet, der 
griiBte Teil trocken aufbewahrt. Zum Gebrauch wird das Pulver in der fertigen Puffer­
liisung emulgiert und keimfrei filtriert. 

Bei der Bereitung der Schimmelpilzextrakte folgten wir im groBen und ganzen den Vor­
schriften STORM VAN LEEUWENS. Als Nahrbiiden wurden feuchtes Heu, Kapock, aber auch 
Agarnahrbiiden (mit Kirschen- oder Pflaumenextrakt, schwach sauer) verwendet. Agar 
sehr diinn ausstreichen. Nach starkem Wachstum (2 Wochen Brutschrank, dann noch 
einige Wochen Zimmertemperatur) wird der ganze Inhalt der Flaschen bzw. Schalen auf 
eine Reibschale gebracht und mit Quarzsand lange und griindlich, miiglichst unter Be­
nutzung des Abzugs, zerrieben. Dann Zufiigen der Pufferliisung, Schiitteln wie oben, 
Filtration durch BERKEFELD-Filter wie sonst (vgl. die Schimmelextraktbereitung von 
BERGER und HANSEN S.137). In analoger Weise Wohnungsstaub. Von allen Extrakten 
werden iifters wiederholte Sterilitdtsproben durch Ausstreichen auf Agar durchgefiihrt. -
Man hat bei den Schimmelpilzextrakten trotz intensivsten Zerreibens mit Quarzsand 
beim nachtraglichen Mikroskopieren nicht den Eindruck, als ob man starke ZerreiBung 
der Sporen- und Mycelmembranen herbeifiihre, ist aber erstaunt, mit den so bereiteten 
Extrakten dennoch starke Reaktionen zu erzielen. 

Allergen-Extraktrezepte des Instituts ROBERT KOCH-Berlin 1. 

Hausstaub. Staub in einem mit Watte belegten Trichter fest andriicken, 
mit Ather durchtranken, bis dieser klar ablauft. Staub ausbreiten zum Trocknen. 
Nach dem Trocknen mit Toluol durchfeuchten und Lasung 2 Teile B + 1 Teil A 
dazugeben, bis ein dickfliissiger Brei entsteht. 2 Tage mit Toluol iiberschichtet 
stehenlassen. Dann in ein Tuch geben und das Extrakt auspressen. Papier 
filtrieren. Mehrmals mit Lasung 2TeileB + 1 TeilA dialysieren. SEITz-Filtration. 

Katzenschuppen. Haare von 3 Katzen mit Ather waschen. Schuppen setzten 
sich im MeBzylinder abo 1-2 Tage stehenlassen. Den klaren Ather vorsichtig 
abgieBen. Rest verdunsten lassen. Schuppen mit Toluol versetzen und auf 
Nutsche trocken saugen. In Lasung A im Verhaltnis 1: 20 aufnehmen (1 g 
Schuppen auf 20 cern Lasung A), Papier- und SEITz-Filtration. 

Puder. 1 g Puder (Iris) auf Nutsche zuerst mit Ather, dann mit Toluol 
filtrieren, trocknen. Mit 50 cern Lasung A versetzen. 4 Tage auf Eis stehen­
lassen, dann Papier- und SEITz-Filtration. 

EiweifJ. EiweiB im Verhaltnis 1: 10 mit Lasung A versetzen. Lasung A 
tropfenweise unter standigem Riihren dazugeben. Unter Toluol aufbewahren. 

Fleisch (Hammel-, Schweine-, Rindfleisch). 1 Pfund Fleisch ohne Fett 
durch die Fleischmaschine drehen und dazu etwa 100 cern Toluol mit Glasstab 
verreiben. Das getriibte Toluol abgieBen und erneut etwa 50 cern Toluol mit 
dem Fleisch verreiben. Dazu Lasung A im Verhaltnis 1 : 3 Papier- und SEITZ­
Filtration. 

1 Persiinliche Mitteilung. 
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Mehl (Hafer-, Weizen-, Roggenmehl). Etwa 300 g Hafermehl auf Nutsche 
mit Ather, dann mit Toluol filtrieren. In Losung A im Verhiiltnis 1 : 4 aufnehmen. 
Papier- und SEITz-Filtration. 

Milch-Glycerin. Zu 100 cern fettfreier (zentrifugierter) Rohmilch 100 cern 
Glycerin. Bei Zimmertemperatur unter Toluol aufbewahren. 

AIle Extrakte miissen unter Toluol aufbewahrt werden. 

Losung A 
11;1) NaCI . . . 50,0 
KH~~ ~~ 
Na2HP04 + 12 H 20. 14,31 
H 20 ad 1000,0 (auf 100 cern 5-10 Tropfen 

Chloroform) 
a 2 ) Phenol 4 % 

Liisung 
NaCI 
NaHC03 • 

Phenol 
CO2 durchleiten 

Losung 

Zum Gebrauch: a1 + a2 + 8 T. H 20 NaCI .. 
NaHC03 • 

Phenol 

Fiir Staub Losung 2 Teile B + 1 Teil A. 

B 

C 

0,5% 
2,75% 
0,4% 

2,5% 
1,25% 
2,0% 

Insbesondere fiir den Apotheker und Laboranten geschickt zusammengestellt ist die 
Vorschrift der Extraktbereitung von C. A. ROTHENHEIMI, die ich hier vollstandig folgen 
lassen mochte: 

1. Uber Reinigung der Rohsubstanzen siehe S. 128 f. (Staub und ahnliches wird nicht 
gereinigt ). 

2. Ein Gewichtsteil der zu verarbeitenden Substanz mit 10 Gewichtsteilen destilliertem 
Wasser in einer zum Schiitteln geeigneten Pulverflasche versetzten, 1/2 cm hoch mit Toluol­
iiberschichten. 

3. 24 Stunden lang in Schiittelmaschine schiitteln (ungefahr 200 Schwingungen in der 
Minute). 

4. Durch ein gewohnliches Filter filtrieren, hierbei eventuell mit Toluol iiberschichten. 
5. In einer behelfsmal3ig hergestellten Dialysiervorrichtung mit destilliertem Wasser 

(eventuell unter erneuter Uberschichtung mit Toluol) dialysieren, bis im Dialysenwasch­
wasser kein Kochsalz und Ammoniak mehr nachzuweisen ist. Die Priifungen sind jeweils 
einige Stunden nach dem Wasserwechsel vorzunehmen. 

6. Auf Kochsalz wird gepriift, indem 2-5 ccm durchmischtes Dialysenwaschwasser 
im Reagensglas mit einigen Tropfen Silbernitratlosung (auch n/l0-Silbernitratlosung hierzu 
geeignet) versetzt werden. Bei Anwesenheit von Kochsalz entsteht ein weiBer, flockiger 
Niederschlag von Silberchlorid; dieser Niederschlag lost sich nicht bei Zugabe von Salpeter­
saure; er lost sich sehr leicht bei Zugabe von Ammoniak (Nachpriifen). Entspricht der 
Niederschlag nicht den Bedingungen, so besteht er nicht aus Kochsalz. - Auf Ammoniak 
wird gepriift, indem 2-5 ccm durchgemischtes Dialysenwaschwasser im Reagensglas mit 
ein paar Tropfen NESSLERS Reagens (nach DAB.) versetzt werden. Bei Anwesenheit von 
Ammoniak oder Ammoniakverbindungen entsteht eine schmutziggelbe bis braune Farbe, 
eventuell ein so gefarbter Niederschlag. 

7. Eine abgemessene Menge des Dialysates (zweckmal3ig vorher nochmals filtrieren 
und davon 30-90 cern verwenden) im Vakuumdestillationsapparat in einer PETRI-Schale 
bei einer Hochsttemperatur von 35° bis zur siruposen Fliissigkeit eindampfen. Staub­
extrakte u. dgl. nehmen keine sirupose Form an; diese auf ein Drittel des Anfangsvolumens 
ungefahr eindampfen. Olluftpumpe hierzu verwenden mit Zwischensehaltung einer in Eis 
gekiihlten WULFFschen Flasche. 

8. Der eingeengten Fliissigkeit wird nun ein Drittel des Volumens der abgemessenen 
Menge an fertiggemischter CocAschen Losung (Zusammensetzung der Losung siehe bei 
Reagenzien) zugesetzt. 

9. Das Extrakt wird mit dem Folien - Ionometer nach WULFF auf eine PH­
Konzentration von 7,0--7,3 eingestellt. In einer kleinen bestimmten Menge des Extraktes 

1 ROTHENHEIM, C. A.: Siiddtsch. Apoth.ztg 1933, Nr 21. 
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wird in dem Blockschalchen nach der dem Apparate beiliegenden Gebrauchsanweisung 
die pu-Ionenkonzentration zunachst bestimmt. Liegt der gefundene Wert unter 7,0, so 
wird tropfenweise eine 1 %ige Sodalosung zugegeben, bis der Wert von 7,0 erreicht ist. 
Liegt der Wert iiber 7,3, so wird tropfenweise verdiinnte Essigsaure zugegeben, bis 7,3 
erreicht ist. Es empfiehlt sich, die verdiiunte Essigsaure oder die 1 %ige Sodalosung noch 
weiter zu verdiinnen, falls die gefundenen pu-Werte schon nahe an 7,0 und 7,3 heranliegen. 
Das iibrige Extrakt wird dann mit der seiner Menge entsprechenden Tropfenzahl Sodalosung 
oder Essigsaure versetztl. 

10. Das Extrakt wird dann durche inen im Dampftopf sterilisierten BERKEFELD-Filter 
in eine am Dampftopf sterilisierte Nutschflasche unter AnschluB an die Olluftpnmpe oder 
an einc Wasserstrahlpumpe filtriert, wodurch es keimfrei wird (auf steriles Arbeiten von 
nun an besonders achten i). 

11. Das Extrakt wird nun steril in 15-20 trockene Ampullen abgefiillt (Menge pro 
Ampulle 0,5-1 ccm ungefahr). Der Rest des Extraktes wird in groBeren Portionen (5 bis 
8 cern in trocken sterilisierten UHLENHUTH-Rohrchen oder in trocken sterilisierten groBeren 
Ampullen 5-10ccm abgefiillt). (UHLENHuTH-Rrohrchen nahe der oberen Offnung etwas aus­
ziehen, damit sie dann zugeschmolzen werden konnen.) 

BehelfsmaBige Abfilllvorrichtung: Trichter (klein) mit halber PETRI-Schale als Deckel, 
etwa 6 cm langer Gummischlauch, in den eine so groBe Glasperle gebracht wird, daB das 
Schlauchlumen verschlossen wird und bei Druck auf den Gummischlauch an der Stelle, wo 
die Perle liegt, Fliissigkeit vorbeiflieBen kann. Einige GlascapiIIarstutzen (Glasrohr von 
ungefahr gleichem Durchmesser wie Trichterrohr wird ausgezogen). Diese Gegenstande 
werden sterilisiert durch Auskochen. (ZweckmaBig doppelte Garnitur.) Schmetterlings­
brenner zum Zuschmelzen der Ampullen. Jede Ampulle muB sofort nach Filllung zu­
geschmolzen werden und nach Erkalten der Schmelz stelle gepriift werden, ob sie wasser­
dich t verschlossen ist. 

Schachtel, in welcher das Extrakt aufgehoben wird, beschriften. (Name des Extraktes, 
Name des Patienten, wenn notwendig Herstellungsdatum.) 

12. Wenn von vornherein bestimmt ist, daB das Extrakt zur Desensibilisierung ver­
wendet wird, so werden' aus dem Rest des Extraktes die notwendigen Verdiinnungen sofort 
hergestellt. (Je 10--15 Ampullen, 0,5-1 cern gefilllt, von den Verdiinnungen I: 10-1: I 
Million.) lndem 2 ccm Extrakt mit 18 ccm sterileI' physiologischer Kochsalzlosung ver­
diinnt (Verdiinnung I: 10) und damit 10-15 Ampullen gefilllt werden. Von dem Rest del' 
Extraktverdiinnung I: 10 werden dann wieder 2 ccm zu del' weiteren Verdiinnung I: 100 
verwendet, indem diese dann wieder mit 18 ccm steriler physiologischer Kochsalzlosung 
verdiinnt werden usw. (Sogleich Verdiinnung etikettieren.) 

Reagenzien. 
Toluol, SilbernitratIosung, eventuell n/l0, Salpetersaure, Ammoniaklosung, NESSLERS 

Reagens, sterile physiologische Kochsalzlosung, I %ige Sodalosung, verdiinnte Essigsaure, 
CocAsche Losung. Diese besteht aus zwei Stammlosungen. Coca I: 3,63 primares Kalium­
phosphat, 14,31 sekundares Natriumphosphat mit 12 Krystallwasser, 50,00 Natriumchlorid, 
aufgefiilIt auf 1000 ccm destiIIiertes Wasser. Coca 2:4% Carbolsaurelosung. Coca 1 und 
Coca 2 werden zu gleichen Teilen gemischt, dann ein Teil del' Mischung mit 4 Teilen steril 
destilliertem Wasser verdiinnt (gebrauchsferttge CocAsche Losung). 

Apparate. 
Pulverflasche etwa 200 ccm mit Gummipfropfen, Waage, Schiittelmaschine, Dialysier­

papier, durchbohrte Gummipfropfen, VakuumdestiIIationsapparat mit Riickventil, WULFF­
sche Flasche und Olluftpumpe, Folien-Ionometer nach WULFF, BERKEFELD-Filter mit 
Nutschflasche, Trichter, Gummischlauch, GlascapiIIaren, Glasperlen,Ampullen verschiedener 
GroBe, UHLENHUTH-Rohrchen, Schmetterlingsbrenner. 

1 Nach neueren Untersuchungen von ALLES, PINESS und MILLER [J. Allergy 5 (1933)] 
iiber Extraktbereitung aus Weizen, Eiern, Milch usw. bewahrte sich am besten PH = 7,4 
und eine Losung bestehend aus 1 Volumenteil 0,3 molarer KH2P04-Losung, 1 Volumenteil 
0,3 molarer Na2HP04-Losung und 5 Volumenteilen Glycerin. So hergestellt, in braunen 
Flaschen bei Zimmertemperatur aufbewahrte Extrakte erhielten 7 Jahre lang unverandert 
ihre biologische Wirksamkeit. 
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Aueh BERGER und HANSEN l haben sieh bemiiht, die Herstellungsweise und 
die Anwendungsart der Extrakte zu vereinheitliehen und maehen diesbeziigliehe 
V orsehlage. 

Die einzelnen Extrakte wurden folgendermaBen gewonnen: 
1. Nach FRUGONI: 
Moglichst feine Zerkleinerung des Ausgangsmaterials; Extraktion mit 12%igem Alkohol 

(1 Teil Substanz auf 9 Teile Extraktionsfliissigkeit); Extraktion 36 Stunden im Eisschrank. 
Wenn dasAusgangsmaterial aus Haaren oder dgl. bestand, so wurde es vorher zur Reinigung 
und Entfettung mit Ather behandelt; die Ather 16slicben Substanzen werden vor der Extrak­
tion mit dem Ather entfernt. Nach der Extraktion wird die Fliissigkeit grob, dann nocbmals 
durch den "SEITz-Entkeimungsfilter" feinfiltriert. Dem Filtrat setzt man dann 0,2 % Meta­
kresol zu, und zwar 2 Tropfen Metakresol auf 100 cern Extraktionsfliissigkeit. Verwendet 
werden nur sterile GefaBe. Die Extrakte werden im Eisschrank aufbewahrt und nach 4, 
langstens 6 Monaten durch neue ersetzt. 

Die so gewonnenen Extrakte gelten als Stammlosungen und werden hei der Haut­
testung meistens in der Verdiinnung 1: 1000 oder 1: 100 der Stammlosung verwendet. 

Eine Standardisierung der Extrakte nach Stickstoffgehalt oder nach irgendwelchen 
anderen chemischen Kennzeichen besagt nach der Ansicht der Autoren iiber die Wirksamkeit 
vorlaufig wenig. In allen Fallen wurde der Stickstoff nach KJELDAHL bestimmt und ebenso 
das PH mit dem Foliencolorimeter nach WULFF. Das PH wurde dann auf 7,2 eingestellt. 
Es hat sich herausgestellt, daB es vorlaufig keine andere Auswertung der Extrakte gibt als 
folgende: , 

Priifung der Extrakte an mehreren Normalpatienten, bei denen die Priifung 1: 100 
negativ sein muB. Ferner vergleichsweise Priifung des neuen Extraktes mit einem alten 
in seiner Wirkung genau bekannten Extrakt an der Haut eines spezifisch positiv reagierenden 
Patienten, sowie Vergleich mit 0,9% NaCI-Losung (Nullreaktion) und mit einer Histamin­
losung 1: 10000 oder 1: 100000 (individuelle Hautreagibilitat). Nur Milch, EiweiB und 
Eigelb wurden als Substanz mit physiologischer NaCl-Losung (0,9%) verdiinnt, und zwar 
1: 1000 bzw. 1: 100. Einer besonderen Vorbereitung bediirfen die Schimmelpilzextrakte: 
Das Schimmelmaterial wird im neutralen Biomalzagar (50 g Biomalz + 12,5 g Agar auf 
500 g Aqua dest.) ausgesat. Man laBt nur einen Keim aufgehen, die anderen werden durch 
Filtrierpapier mit Salicylsaure an der Entwicklung gehindert. Nach 4--6 Tagen mit zweimal 
20 ccm Ather die Sporen abschwemmen. Ather verdunsten lassen und mit Krystallbruch 
4 Stunden im Achatmorser zertriimmern. Die PETRI-Schale mit 8 ccm CocAscher Losung _ 
48 Stunden bei Zimmertemperatur extrahieren, keimfrei filtrieren und auf 1: 10 verdiinnen. 
Dieses Extrakt soil bei mindestens 10 N ormalen und 10 Andersallergischen negativ reagieren. 
Die Proben werden erst nach nochmaliger Verdiinnung angestellt. Die Zertriimmerung 
kann auch unterbleiben 2. 

Eine Reaktion, die von gleicher Starke wie die gleichzeitige Testung mit 0,9%iger 
NaCl-Losung ist, wird nicht als positiv gewertet. 

Die Histaminreaktion kann als ein ungefahres VergleichsmaB fiir die Reagibilitat der 
Haut iiberhaupt gel ten. 

ADELSBERGER und ULRICH 3 untersuchten, wie erwahnt, naher die Natur der Allergene, 
insbesondere des Staub- und Pferdeschuppenallergens. Die wirksame Substanz fand sich 
in der Alkoholfallung. Man solI auf diese Weise auBerordentlich wirksame Extrakte erhalten. 
Die Substanz ist eiweiBhaltig und relativ sehr stickstoffreich. 

Eine eingehende Darstellung der Extraktbereitunystechnik fUr Cutanreaktion 
und Therapie liefert neuerdings MOLINARI-ToSATTI (Rom)4, die ieh hier nieht 
mehr beriicksiehtigen konnte. Sie enthalt viel Beherzigenswertes. Ieh verweise 
auch auf das ausfiihrliehe deutsehe Referat dieser Arbeit von JASTROWITZ 5. 

1 BERGER u. HANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 173, 463--468 (1932). 
2 Dtsch.Arch. klin. Med.173 (1932). Eine ausfiihrliche Darstellung der Extraktbereitung 

aus SchimmelpiIzen gibt ferner G. T. BROWN: Ann. into Med. 6, No.5, 655-671. 
3 ADELSBERGER u. ULRICH: Z. Hyg. 110, 278; 111, 577-617 (1930). 
4 MOLINARI-TOSATTI: Policlinico, Sez. med. 40, 489 (1933). 
5 JASTROWITZ: KongreBzbl. inn. Med. 72, 666 (1933). 
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Bakterienextrakte (Vaccinen). 

lch folge dabei hauptsachlich den Angaben von W. THOMAS I-Chicago, der 
tiber bakterielle Allergene eine besonders groBe Erfahrung besitzt. Wesentlich 
ist eine sorgfaltige bakteriologische Priifung von Material aus allen maglichen 
lnfektionsherden. Besonders in Betracht kommen Nase und NasennebenhOhlen, 
infizierte Adenoide, Material aus Tonsillenbuchten, Eiter wenn er vorhanden. 
A uswurf aus den tieferen Luftwegen, schlieBlich Faeces. AuBerdem ist klinisch 
noch nach anderen lnfektionsherden zu suchen. Ftir Nase, Tonsille usw. emp­
fie hIt sich Aufnahme des Materials auf einen sterilen Wattepfropf. Das Material 
wird nach Fertigung eines gefarbten Praparates auf Menschenblutagar und 
Zuckerbouillon verimpft. Es folgt die Herstellung von Va6cinen aus den erzielten 
Reinkulturen in tiblicher Weise, die Aufschwemmungen werden 1 Stunde auf 
60-65° erhitzt. Versetzen mit 0,25% Trikresol. Die Standardisierung der 
Vaccine wird von THOMAS nach dem HOPKINSchen 2 Verfahren durchgefUhrt. Die 
Methode ermaglicht eine exakte V olummessung der vallig ausgeschleuderten 
feuchten Mikroorganismen in einem besonderen Typ von Zentrifugenglaschen. Es 
wird aus dem Niederschlag eine 1 %ige Lasung in physiologischer Kochsalz16sung 
hergestellt, dann erst Abtatung durch Erhitzung. Diese 1 % Suspension nach der 
HOPKINschen Methode wird als "Stamm vaccine" bezeichnet und zum Zwecke der 
lntradermalreaktion in kleine Ampullen abgeftillt. Selbstverstandlich kannen 
die Keimzahlungen auch in der bei uns tiblichen Weise vorgenommen werden. 
Bei der Hautprobe werden 0,01 ccm intradermal injiziert. Man kann zwei Typen 
von Reaktionen unterscheiden: 1. Frtihreaktion, in 10-15 Minuten erscheinend 
und bald danach verschwindend. 2. Spatreaktion, 12 Stunden danach oder spater 
bemerkbar, auf der Hahe am zweiten Tage. Sie besteht 2-5 Tage, manchmal 
wochenlang. THOMAS gibt genaue Angaben und Schemen tiber Aussehen und 
Beurteilung der positiven Reaktionen. lch fUhre sie hier nicht an, es darf jeden­
falls in praxi nur das als positiv angesprochen werden, was die gleichzeitig 
gesetzte Kontrolle in einer fUr jeden Beschauer einwandfreien Weise an 
Reaktionsintensitat tibertrifft (vgl. auch S. 177 f.). 

Reinigung des BERKEFELD-Filters. COCA und MILFORD legen groBen Wert auf 
grtindliche Reinigung der bentitzten BERKEFELD-Filter, fUr die vor allem die 
Wiederherstellung einer vallig neutralen Reaktion von groBer Bedeutung ist. N ach 
mechanischer Reinigung mit einer nicht zu harten Handbtirste werden die Filter 
erst 15 Minuten in 2%iger Waschsoda gekocht. Durchsptilen mit lauem Wasser, 
nochmals btirsten, dann koch en in Salzsaure16sung (zu 2 1 destillierten Wassers 
50 ccm einer 1 %igen Lasung konzentrierter Salzsaure). Dann noch zweimal mit 
destilliertem Wasser waschen, auf Filterflasche bringen und 300-400 ccm destil­
lierten Wassers durchziehen, schlieBlich im Autoklav sterilisieren. Wir selbst 
verwenden die ausgezeichneten Filter mit MetallgefaB und Filtereinlage von 
SEITZ 3. 

lch machte am Schlusse dieses Kapitels die Hauptphasen der Extraktberei­
tung aus den verschiedensten Substanzen hervorheben: 

1 THOMAS, W. u. TONERT: Arch. into Med. 34, 79 (1924). 
2 HOPKIN: J. amer. med. Assoc. 60, 1615 (1913). 
3 SEITZ: SErrzsche Entkeimungsfilter (Seitzwerke, Kreuznach oder F. u. W. Lauten­

schlager, Berlin u. Miinchen). 
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1. Geniigende Zerkleinerung und Entfettung mit Ather, Aceton usw. 
2. Schonende aber griindliche Extraktion in waBriger Fliissigkeit unter 

Toluolzusatz. Schiittelapparat. Einfache Filtration. 
3. Dialyse bzw. Ultrafiltration. 
4. Eindampfung in Vakuum bei Hochsttemperatur von 400 C. 
5. Aufnahme des Riickstandes in die CocAsche Pufferlosung bzw. sorgfaltige 

Korrektur der Reaktion auf durchschnittlich PH = 7,2. 

Methode von PRAUSNITZ-KtlSTNER. 

Naehweis von Reaktionssnbstanzen im Blnt. Seitdem es gelingt, im Blut 
idiosynkrasischer Menschen Reaktionsk6rper nachzuweisen gegen aIle moglichen 
Allergene, auch ohne EiweiBnatur, hat die Forschung iiber die allergenen Sub­
stanzen und die Art ihrer Wirksamkeit im spezifisch empfindlichen Korper 
groBere Sicherheit gewonnen. Besonders das Vorgehen von PRAUSNITZ und 
KUSTNER1 bei einem Fall von Fischidiosynkrasie wurde von zahlreichen Autoren 
nachgeahmt, und die PRAUSNITZ-KuSTNERsche Methode ist ein wichtiger Faktor 
der Allergieforschung geworden. Serum eines spezifisch allergischen Individuums 
wird intracutan in die Haut eines normalen Menschen und 24 Stunden spater 
das betreffende Allergen in die gleiche Stelle injiziert. Sind Reaktionskorper 
im Blut des Allergischen vorhanden, so tritt an der Injektionsstelle eine positive 
Reaktion ein, die mit gleichzeitig an anderer Stelle injiziertem normalem Serum 
ausbleibt. Das prinzipiell Wesentliche dieser Art von Reaktionssubstanzen 
besteht darin, daB sie nur durch diesen Hautversuch im Serum nachgewiesen 
werden konnen. Auch FRUGONI 2 gelang die positive Ubertragung in etwas 
anderer Weise, indem er groBe Mengen, 70-80 ccm, Blutserum eines Falles 
von Kaninchenhaarasthma (eines andern von Rinderhaarasthma) einem nor­
malen Menschen injizierte, der dann positive Cutanreaktion aufwies. Unfrei­
willig stellte RAMIREZ 3 einen ahnlichen Versuch an, indem er bei einer Blut­
transfusion das Blut eines Pferdeasthmatikers verwendete, ohne es zu wissen. 
Die Folge war Ubertragung des Pferdeasthmas auf den Blutempfanger. Ubrigens 
teilt HAJOS <1 mit, daB es ihm gelungen sei, bei einem passiv mit dem Serum 
eines Hiihnereiidiosynkrasischen intraperitoneal sensibilisierten Meerschweinchen 
nach intravenoser Einverleibung von EiereiweiB 5 bzw.20 Stunden danach 
anaphylaktische Erscheinungen zu erzielen. Auch LANG und DER 5 injizierten 
Meerschweinchen Serum eines Patienten mit Chininidiosynkrasie, wodurch die 
Meerschweinchen angeblich gegen Chinin empfiridlich wurden. Vgl. dazu die 
Ansichten COCAS 6 S. 47. Zu bemerkenswerten Ergebnissen mit der PRAUSNITZ­
KUSTNERschen Methode kamen auch SPIVACKE und GROVE 7. So konnten sie 
im Blut eines gegen Pferdestaub und Wohnungsstaub empfindlichen Asthma­
kranken Antikorper gegen diese beiden Substanzen nachweisen, ja auch fest­
stellen, daB diese beiden Reaktionskorper nicht identisch sind. Entsprechende 

1 PRAUSNITZ u. KUSTNER: Zbl. Bakter. I Orig. 86 (1920); 1921, H.2. 
2 FRUGONI: Beitr. Klin. Tbk. 61, H.2 (1925); Policlinico, sez. med. 32, H.4 (1925). 
3 RAMIREZ: J. amer. med. Assoc. 73, 984 (1919). 
4 HAJ6s: KIin. Wschr. ii, 1330 (1926). 
5 LANG u. DER: Miinch. med. Wschr. 74, 59 (1927). 
8 COCA: Zbl. Bakter. I Orig. 88 (1928). 
7 SPIVACKE u. GROVE: J. of Immun. 10, Nr 2(1925). 
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Feststellungen machte HIRSZFELDOWA und PROPOKOWICZ-WIERZBOWSKA1 . Sie 
versuchten zuerst die passive Ubertragung von Idiosynkrasie gegen EiereiweiB 
und Ipecacuanha auf Meerschweinchen, die aber nicht gelang. Ubertrugen die 
Autoren aber 0,1 Idiosynkrasikerserum intracutan auf gesunde Kinder und 
nach 24 Stunden das Antigen, so trat nach 10 Minuten Rotung und Urticaria 
auf. SchlieBlich brachte SAMSON 2 das Serum eines Katzenhaaranaphylaktikers 
einem Normalen intracutan in die Haut der Beugeseite des Arms, 0,3 cern in 
verschiedenen Konzentrationen. Nach 10 Tagen nahm er im Zentrum der sensi­
bilisierten Hautstellen Scarifikationen mit dem Impfbohrer und Applikation 
von Katzenhaarextrakt vor. Es zeigte sich positive Reaktion an dem mit Ver­
diinnung 1: 10, bzw. mit unverdiinntem Serum vorbehandelten Stellen. Die 
Reaktion gelang aber auch wie bei PRAUSNITZ und KUSTNER nach nur 24stiindiger 
Sensibilisierung. Nach SMYTH und BAIN 3 gelingt die passive Ubertragung 
allergischer Antikorper mit dem Serum in etwa 85 % der Falle. Entscheidend 
fiir die Unterschiede bei der passiven Ubertragung sei der Reagintiter des 
Serums. Es sind Einwande gegen die PRAUSNITZ - KUSTNERsche Methode 
erhoben, ihre Bedeutung als Reaktionskorpernachweis bestritten worden. Diese 
Einwande wurden aber durch die zahlreichen Untersuchungen von COCA 4, 

JADASSOHN 5, STORM VAN LEEUWEN 6 u. a. entkraftet. Nach JADASSOHN sind 
die Einwande gegen die PRAUSNITZ-KuSTNERsche Methode ganz unberechtigt. 
Bei den Versuchen dieses Autors waren die Unterschiede zwischen der Idio­
synkrasieserumstelle und der Normalserumstelle stets so auBerordentlich groBe 
und so konstante, daB Zufalligkeiten sicher ausgeschlossen werden konnten. 
JADASSOHN gelang die Reaktion sogar dann, wenn er nicht intracutan injizierte, 
sondern nur die PIRQuETsche Impfung anwandte. Jedenfalls ist es aber not­
u:endig, gleichzeitig eine Kontrollimpfung mit Normalserum vorzunehmen, sich 
auch zu iiberzeugen, ob bei der zu injizierenden "Normalperson" kein Zustand 
gesteigerter oder herabgesetzter Reaktionsfahigkeit vorliegt, z. B. voriiber­
gehende Hypergie oder Anergie nach akuten Infektionen. Ich bin S. 47 schon 
auf die Forschungen COCAS eingegangen, der die Reaktionssubstanzen "atopic 
reagins" nennt und sie in scharfen Gegensatz zu den anaphylaktischen Anti­
korpern stellt. COCA fand "Reagine" im Serum aller Asthma- und Heufieber­
kranken, die mit einem Allergen positiv intracutan reagierten. WALZER und 
KRAMER 7 empfehlen die PRAusNITZ-KuSTNERsche Methode auch an Stelle der 
gewohnlichen diagnostischen Intracutanprobe bei Kindern, bei denen eine 
starkere Intracutanreaktion gefahrlich werden konnte. Sie injizieren das Serum 
des Kindes einer Normalperson und spater an diese Stelle das fragliche Antigen. 
Als Intervallzeit zwischen Serum- und Antigeninjektion wird im allgemeinen 
eine 24stiindige Frist genommen, die VALLERY RADOT 8 und seine Mitarbeiter 

1 HIRSZFELDOWA u. PROPOKowICZ-WIERZBOWSKA: Med. doswiadcz. i spo!. (poln.) 4 
(1925). Zit. nach ZbI. inn. Med. 43, 333. 

2 SAMSON: Med. Klin. 21, 1760 (1925); 1926, Nr 39. 
3 SMYTH u. BAIN: J. Allergy 2, 181-185 (1931). 
4 COCA: Siehe Hypersensitiveness. New York 1920 u. a. 
5 JADASSOHN: Klin. Wschr. 5, 1957 (1926). 
6 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten, 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 

1928 u. a. 
7 WALZER u. KRAMER: J. of Immun. 10, 835 (1925). 
8 VALLERy-RADOT u. Mitarbeiter: C. r. Soc. BioI. Paris 95, 1196 (1926). 
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fiir die giinstigste halten. Aber schon nach 45 Minuten und noch nach 3--4 Tagen 
gibt es nach diesen Autoren Reaktionen, die Reaktionsfahigkeit verschwindet 
nach 15 Tagen. Alteres Serum verliert allmahlich seine Wirksamkeit, die auch 
durch Inaktivieren abgeschwacht wird. JADASSOHN konnte in bestimmten 
Fallen selbst bei unmittelbar nachher vorgenommener Reinjektion positiven 
Ausfall erzielen. Die lokale Begrenzung scheint in der Regel so ausgepragt zu 
sein, daB schon Einspritzungen in relativ naher Umgebung des Einstiches ver­
sagen. Altere N ormalpersonen reagieren nach VALLERY -RADOT oft schlecht, sind 
daher besser zu vermeiden. Ein weiterer Fortschritt unserer Erkenntniss 
auf diesem Gebiet gelang JADASSOHN dadurch, daB er auch dann positive 
Reaktion erzielen konnte, wenn er das Serum eines Hiihnereiidiosynkrasischen 
und das Antigen (Hiihnerei) der Normalperson an entJernter Stelle einspritzte. 
An der Seruminjektionsstelle trat Reaktion ein, wenn er das Antigen 7 bis 
20 Stunden danach einspritzte. (Bei dieser Anordnung muB man sich nach 
meinen Erfahrungen iibrigens ganz besonders vor unspezifischen Reaktionen 
hiiten, da in eigenen Versuchen gleichzeitig mit positiven Luetinreaktionen 
alte abgeklungene Tuberkulinreaktionen wieder aufflammten.) 

Bei Voraussetzung einer wirklich einwandfreien Versuchsanordnung sind 
solche Anwendungen der PRAUSNITz-Kti-sTNERschen Methode besonders wichtig, 
in denen ein Reaktionskorper gegen chemisch prazis definierbare Subs tanzen , 
wie z. B. Arzneimittel, gefunden wurden. So beschreibt BIBERSTEIN1 positive 
Ergebnisse mit Allergieserum gegen Q1lecksilber, Salvarsan, Wismut, Pyramidon. 
STORM VAN LEEUWEN gelang das gleiche mit Schimmelpilzallergenen. WALZER 
und KRAMER stellten fest, daB bei der PRAUSNITZ-KuSTNERschen Reaktion jede 
Hautstelle 3-5mal zur Untersuchung beniitzt werden konne. Dieselbe Substanz 
darf allerdings an derselben Stelle nicht zum zweitenmal eingespritzt werden, 
da nach positiver Reaktion eine Abnahme der Reaktionsfahigkeit gegen die 
gleiche Substanz aber nicht gegen andere Stoffe eintritt. Hat man an einem 
Normalindividuum mehrere positive Reaktionen erzielt, kann es passieren, daB 
aIle injizierten Hautstellen, spezifische wie unspezifische, urtikariell anschwellen. 

Eine eigenartige Modifikation der PRAUSNITZ·KuSTNERschen Methode beschreiben 
A. und M. WALZER2. Injizierten sie einem Gesunden intraeutan Serum einer Person, die 
gegen ein bestimmtes Nahrungsmittel allergisch war, und gaben dem Gesunden das 
betreffende Nahrungsmittel zu essen, so trat an der injizierten Stelle eine Quaddel auf. 
Nach GenuI3 des Nahrungsmittels trat Desensibilisierung der Hautstelle ein, deren Allergie 
aber anhielt, wenn das spezifische Nahrungsmittel nicht genommen wurde. In diesen 
Zusammenhang gehiirt aueh eine merkwurdige neue Beobaehtung STORM VAN LEEUWENS 
und KREMERs 3. Misehten sie Serum von allergisehen Kranken mit dem spezifisehen Allergen 
vor der Injektion und injizierten dann diese Misehung intraeutan dem Allergiker, so trat 
im Vergleieh zur Reaktion des Antigens ohne Serum eine Hemmung der lokalen Reaktion 
auf. Die Autoren beziehen diese Hemmung auf die Anwesenheit von Antiallergenen im 
Serum, deren Anwesenheit im striimenden Blut aber fraglich sei. 

STORM VAN LEEUWEN 4 machte noch eine weitere wichtige Beobachtung mit der 
PRAUSNITZ·Ku-STNERschcn Reaktion. Er fand, daI3 die wiederholte Ausfuhrung der Reaktion 
eine Erschiipfung der gesamten Haut veranlaI3t und merkwiirdigerweise erstreckt sich 
diese Erschiipfung auch auf andere Allergene als das bereits wiederholt angewandte. 

1 BIBERSTEIN: Z.Immun.forsch. 48 (1926). 
2 WALZER, A. U. M.: Amer. J. med. Sci. 173, 279 (1927). 
3 STORM VAN LEEUWEN U. KREMER: Z. Immun.forsch. Orig. 50 (1927). 
4 STORM VAN LEEUWEN: Z. Immun.forsch. 69 I (1930). 
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Die Frage liegt nahe, ob man nicht auch normale Versuchstiere an Stelle 
normaler Menschen verwenden konne. 

VALLERy-RADOT, PASTEUR und Mitarbeiterl kommen auf Grund der Ver­
suche an Kaninchen und Meerschweinchen zu dem SchluB, daB der Versuch 
einer Dbertragung des anaphylaktischen Antikorpers yom Menschen auf das 
Tier nicht gelingt und ohne praktische Bedeutung ist. 

LEHNER und RAJKA 2 teilen ebenfalls eine Methode der passiven Ubertragung auf das 
Tier mit, die aber<-von den meisten Nachuntersuchern als ungenau nicht empfohlen wird. 
Sie injizieren 1 ccm des allergischen lndividuums intracutan (entlang der Ohrvene) in das 
Ohr eines gesunden Kaninchens und bringen gleich nachher das Antigen auf die leicht 
scarifizierte Oberhaut. Das andere Ohr wird mit Kontrollserum geimpft, entscheidend 
soil dann der Unterschied in der Reaktionsstarke sein. 

Empfehlenswerter scheinen zwei Modifikationen der PRAUSNITZ-KuSTNER­
schen Methode zu sein: 

1. Fernausl6sung nach URBACH 3, ein Verfahren, bei dem das Antigen nicht in die 
mit allergischem, bzw. Kontrollserum vorbehandelte Hautstelle eingebracht wird, sondern 
in irgendeine fern abgelegene Hautpartie. 

1m positiven Fall gibt die mit allergischem Serum vorbehandelte Stelle eine Sofort­
oder Spatreaktion, die Kontrollstelle ist negativ. Eine solche Probe kann vor allem dann 
von Bedeutung werden, wenn das Antigen schon an sich eine gewisse l'nspezifische lokale 
Reizwirkung hat. 

2. Blasenmethode nach KONIGSTEIN-URBACH 4 • Die Autoren nehmen an, daB besonders 
bei allergischen Dermatosen die Antik6rper am Ort ihrer Entstehung reichlicher vorhanden 
sein miiBten als im Blute. Sie versuchen daher die Reagine durch Verwendung von Haut­
blaseninhalt unmittelbar und konzentriert zu iibertragen. 

Die Nachuntersuchungen dieser beiden Methoden durch andere Autoren sind noch 
nicht sehr zahlreich, so daB ein ganz sicheres Urteil noch nicht gefallt werden kann. 

Ein Nachteil der PRAUSNITZ-KuSTNERschen und verwandter Methoden 
besteht darin, daB die Haut eines gesunden Menschen dazu notwendig ist. Man 
wird nicht immer jemand findE;n, der sich bereit erklart und auch dann muB 
man sich erst iiberzeugen, ob nicht allergische Bereitschaft oder Anergie eine 
storende Rolle spielen. Ersatz durch ein einfaches Tierexperiment ware nach 
wie vor wiinschenswert. 

CHIARI 5 konnte die PRAUSNITZ-KuSTNERsche Reaktion ebenfalls oral ausl6sen. Er 
spritzte einem Saugling 0,1 ccm Serum eines ekzemkranken Sauglings und 0,1 ccm eines 
normalen ein. 24 Stunden spater gab er oral rohes Ei. An der Stelle der Ekzemserum­
injektion trat starke R6tung und Quaddelbildung ein, an der Kontrollstelle nicht. MOLL 
wies in der Diskussion darauf hin, daB fest geronnenes Eiklar, durch ein Sieb getrieben 
und fein verteilt, keine allergischen Hauterscheinungen veranlaBt, wenn es alteren Saug­
lingen und Kleinkindern verabreicht wird. 

VI. Die Eosinophilie. 
STAUBLI 6 schrieb 1910, daB trotz vieler Hypothesen und apodiktischer An­

sichten die physiologische Bedeutung der Eosinophilen noch eine ungeloste 
Frage sei. Auffallend ist immer wieder die gleiche Tatsache (vgl. auch hier 

1 VALLERy-RADOT, PASTEUR, MAURIe u. GIROND: Bull. Soc. med. Hop. Paris, III. s. 
48, 409-423 (1932). 

2 LEHNER u. RAJKA: Z. exper. Med. 53 (1927). 
3 URBACH: Klin. Wschr. 1930 II, 2095-2099. 
4 KONIGSTEIN-URBACH: Arch. f. Dermat 148. 
5 CmARI: Sitzgsber. zit. nach Klin. Wschr. 1932, Nr 36, 1525. 
6 STAUBLI: Erg. inn. Med. 6. 
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STAUBLI), daB die Eosinophilen auf ganz bestimmte Reize in spezifischer 
Weise reagieren, und zwar keineswegs gleichsinnig mit den polynuklearen neu­
trophilen Leukocyten. Sie zeigen bakteriellen Leibessubstanzen gegeniiber eine 
negative Chemotaxis, beteiligen sich nur wenig an der Phagocytose der Bak­
terien1 • 

Bei allergisch-anaphylaktischen Vorgangen zeigt sich nun im Blut und 
Gewebe als charakteristische Erscheinung sehr hiiufig eine Vermehrung der eosino­
philen Zellen. 1m anaphylaktischen Meerschweinchenversuch studierte besonders 
SCHLECHT 2 diese Vorgange. Er fand bei der Anaphylaxie regelmiifJig starke 
Eosinophilie. Beim Shock des Meerschweinchens umgeben die eosinophilen 
Zellen wallartig die Bronchien, ganz ahnlich wie bei Asthma. AuBer beim Asthma 
(FRIEDRICH MULLER) kann man so ziemlich bei allen allergischen Hautaffek­
tionen, wie Pruritus, Urticaria, Prurigo, Ekzem, Psoriasis, Pemphigus usw. 
Eosinophilie feststellen. Die Eosinophilie bei Helminthiasis und Scarlatina 
konnte als anaphylaktische gedeutet werden. Auch der eosinophile Darm­
katarrh nach NEUBAUER und STAUBLI 3 ist bei seiner nahen Beziehung zum 
Bronchialasthma hierher zu rechnen (vgl. S. 264). Aus allen den zahlreichen 
Beobachtungen wird man zu der Vermutung gedrangt, daB den Eosinophilen 
bei der Abwehr und Verarbeitung der Allergene, vor allem des artfremden Ei­
weiBes eine besondere Aufgabe zukommt, daB sie von diesen chemotaktisch 
angelockt werden und sich im Shockgewebe in groBer Menge ansammeln. Die 
physiologische Anhaufung dieser Zellen im Darm bei der Verdauung weist in 
die gleiche Richtung, besonders weil die acidophilen Zellen bei Hungertieren 
vollig aus der Darmwand verschwinden. 

Auch nach SCHLECHT 4 wird die Granulation der eosinophilen Zellen hochst­
wahrscheinlich zur Verarbeitung artfremden EiweiBes verwendet. 

Zur Technik mochte ich bemerken, daB besonders von v. DOMARUS 5 neuerdings die 
Brauchbarkeit und Wichtigkeit der eosinophilen Kammerzahlung betont wird. Auch wir 
verwenden diese Methode seit langerer Zeit mit bestem Erfolg. Man verfahrt folgender­
maBen nach der Methode von DUNGER: 

Die Verdiinnungsfliissigkeit hat folgendes Rezept: 1 % wasserige Eosinlosung, Aceton 
aa 10,0, Aqua dest. ad 100,0. Es wird mit gewohnlicher Leukocytenpipette aufgesogen und 
die iibliche Leukocytenzahlkammer verwendet. Die Granula der Eosinophilen sind leuchtend 
rot, die iibrigen Leukocyten nur schattenhaft, die Erythrocyten unsichtbar. Normalwerte 
beim Erwachsenen: 100--200 Eosinophile im Kubikmillimeter. 

Auf den Streit iiber die Abkunft der Eosinophilen und den Ort ihrer Ent­
stehung brauchen wir uns hier nicht einzulassen. STAUBLI hat seiner Zeit 
die Zustande von exsudativer Diathese, Asthma, Arthritismus usw., die mit 
Bluteosinophilie einhergehen, als "eosinophile Diathese" zusammengefaBt. "Die 
Frage, so schreibt STAUBLI, ob die nervose Dbererregbarkeit in ursachlichem 
Zusammenhang zu der Eosinophilie steht, oder ob vielmehr beide Symptome 
nur koordinierte Erscheinungen einer gemeinsamen Grundursache z. B. eines 
konstitutionell abnormen Chemismus des Darmes sind, ist noch nicht geniigend 
aufgeklart. " Heute erscheint es uns naheliegender, statt an abnormen Darm-

1 Vgl. KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1907, Nr 39. 
2 SCHLECHT: Dtsch. Arch. klin. Med. 1910. 
3 NEUBAUER u. STAUBLI: Miinch. med. Wschr. 1906, 2380. 
4 SCHLECHT: Med. KIin. 1931 II, 1303. 
5 v. DOMARUS: Dtsch. Arch. klin. Med. 171, 333-358 (1931). 
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chemismus an Allergie, allergische Disposition, Anaphylaxie usw. zu denken, 
aber der Mechanismus ist immer noch nicht geklart. 

JADASSOHN1 glaubt auf Grund vergleichender Versuche, daB die lokale Eosinophilie, 
die sich iiberall in den intra- und perivascularen Leukocytenhaufen findet, nicht als Kenn­
zeichen einer allergischen Reaktion angesehen werden darf, sondern eher als urtikarielle 
Reaktion. 

Die Neigung zur Eosinophilie kann offenbar auch konstitutionell bedingt sein, vielleicht 
durch Abwegigkeit irgendeines Stoffwechselvorganges. So beschreiben ARMAND-DELILLE, 
HURST und SORAPURE 2 eine Familie, bei der mehrere Familienmitglieder eine starke relative 
und absolute Eosinophilenvermehrung zeigten, ohne daB irgendein atiologisches Moment 
ausfindig gemacht werden konnte. 

Die von KLINKERT 3 beschriebene "konstitutionelle Hypercosinophilie" wird wohl besser 
als familiare allergische Diathese bezeichnet, von der die Eosinophilie nur ein Symptom 
ist (vgl. S.44f.). lch will KLINKERTS Beispiel einer solchen Familie anfiihren: 

Vater: nervose Hyperaciditat. 
1. Tochter: FischeiweiBidiosynkrasie. 
2. Tochter: Migrane, Rheumatisme goutteux. 
3. Tochter: Asthma, Rhinitis vasomotorica, Rheumatisme goutteux. 
4. Tochter: QUINcKEsches Odem nach Erdbeeren und Triiffeln. 
5. Sohn: Heufieber, Gicht. 
Allen Familienmitgliedern war gemeinsam die Eosinophilie. 
CATTANE0 4 berichtet von einer Familie mit konstitutioneller Eosinophilie, bei der 

GroBmutter, Mutter und 4 Kinder an einer Eosinophilie zwischen 11,5 und 42% litten. 
Exogene, d. h. nicht konstitutionelle Ursachen konnten ausgeschlossen werden. 

Auch STEWARTs beschreibt 4 Familien mit familiarer Eosinophilic. 
LENART und LEDERER6 wiesen nach, daB die Zahl der eosinophilen Zellen auch durch 

Einspritzungen von Nebenschilddriisenhormon beeinfluBt wird. 
Nach SPIRO und PFAUNER7 steckt hinter gewissen Fallen von akuten und chronischen 

Arthritiden eine besondere "Konstitutionsanomalie", die sich in einer Eosinophilie, bzw. 
in einer der konstitutionellen Eosinophilie auBerordentlich ahnlichen Reaktionsanomalie 
auBert. 

BASTAI 8 beschreibt eine 17jahrige Patientin, bei der er wahrend einer dunklen fieber­
haften Affektion 51 % Eosinophile entdeckte. Nach Verschwinden des Fiebers waren immer 
noch 27,5 % Eosinophile vorhanden. Fiir eine sekundare Eosinophilie fehlte jedes Anzeichen. 
Deshalb Familienuntersuchung. Bei der Schwester fanden sich 36 %, bei der Mutter 33 % 
Eosinophilie, Vater und drei weitere Geschwister verhielten sich normal. Der Gedanke 
an eine konstitutionelle Uberfunktion des eosinophilopoetischen Apparates im Knochen­
mark ist wohl der naheliegendste. 

Wie man anaphylaktische und allergische Erscheinungen in erster Linie in 
Abhangigkeit vom N. vagus zu bringen suchte, so glaubte man auch, daB die 
Vermehrung der Eosinophilen einfach vom Tonus des autonomen N ervensystems 
abhangig sein konnte (EpPINGER). FALTA sah Eosinophilie nach Pilocarpin­
Physostigmininjektionen, die er auf Reizung des visceralen Nervensystems 
bezog. SCHWENKER und SCHLECHT 9 konnten jedoch diese Eosinophilie nicht 
bestatigen, sie fanden sogar eher eine Abnahme. Jedenfalls ist es zweifelhaft 
geworden, ob allein der bestimmt gerichtete Tonus des vegetativen Nerven-

1 JADASSOHN: Arch. f. Dermat. 166 (1932). 
2 ARMAND-DELILLE, HURST u. SORAPURE: Guy's Hosp. Rep. 80, 248-252 (1930). 
3 KLINKERT: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1917, Nr 3. 
4 CATTANEO: Haematologica (Palermo) 12, 263-270 (1931). 
5 STEWART: Amer. J. med. Sci. 185, 21-29 (1933). 
6 LENART u. LEDERER: Arch. Kinderheilk. 93 (1931). 
7 SPIRO u. PFAUNER: Klin. Wschr. 1924, Nr 50. 
8 BASTAI: Haematologica (Palermo) 4 (1923). 
9 SCHWENKER u. SCHLECHT: Z. klin. Med. 1912, 77; Arch. f. exper. Path. 1912, 68. 
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systems ausreicht, Eosinophilie des Blutes zu veranlassen. BARATHI fand bei 
10 Patienten mit primiir hoher Eosinophilenzahl auf Pilocarpininjektion sogar 
deutliche relative und absolute Verminderung der Eosinophilen. Ob die von 
RECHT 2 nach Digitalisgaben beobachtete Eosinophilie auf die vagotrope Wirkung 
dieses Mittels bezogen werden dad, ist fraglich, zumal die Digitaliseosinophilie 
keineswegs konstant ist. 

BRUHN 3 behandelt in ihrer Dissertation (Berlin 1929) ausftihrlich die Beziehung der 
Eosinophilie zur Konstitution. Sie kommt zur folgenden Auffassung: Der Vagustonus ist 
vorherrschend in gewissen Lebensabschnitten, bei manchen Individuen vielleicht auch 
meistens, damit geht Hand in Hand Neigung zu allergiBchen Reaktionen und Labilitat 
im eosinophilen Blutbild. 

Nach BOEMINGHAUS 4 sind auch betrachtliche Schwankungen im Saure-Basengleich­
gewicht nicht die Ursache der Eosinophilie. 

Die eosinophilen Zellen .sehen wir nicht selten gerade bei den Zustiinden 
vermehrt, die mit "Arthritismus", und Neuropathie zusammenhiingen (KREHL 5). 

Unter dem Begriff Arthritismus finden wir nun eine Reihe von Krankheits­
zustiinden vereinigt, die wir als allergische bezeichnen konnen, z. B. Asthma 
bronchiale, Prurigo usw. (vgl. uber Arthritismus auch S. 10). 

Schwankungen der Eosinophilenzahl findet man bei allen moglichen Intoxi­
kationen. Zu Beginn einer lntoxikation besteht meist Eosinopenie, die dann 
von einer posttoxischen Eosinophilie abgelost wird. Diese toxische Eosinophilen­
schwankung allein schon ist fur allergische Zustiinde beachtenswert. Denn veranlaBt 
die Einverleibung eines sonst fur den Organismus ganz irrevalenten Stoffes zuerst 
Eosinopenie und dann deutliche Eosinophilie, so konnen wir aus diesem Symptom 
wenigstens das eine schlie Ben, dafJ der Stoff auf den Organismus eine toxische 
W irkung ausUbt. 

lch fUhre hier die Zustiinde an, nach denen nach NAEGELI 6 Eosinophilie 
beobachtet wird und teile sie in drei Gruppen ein: 

1. Zustiinde, die als allergische bezeichnet werden duden. 
2. Die vielleicht allergisch-anaphylaktischer Natur sind. 
3. Solche, bei denen Allergie unwahrscheinlich oder auszuschliefJen ist. 
Von den Zustiinden, die (nach NAEGELI) zur Eosinophilie fUhren, konnen wir 

mit guten Grunden als "allergische" bezeichnen: Asthma bronchiale, gewisse 
Hautkrankheiten, Heufieber, QUINcKEsches Odem, Pruritus, die eigentlich ana­
phylaktische Eosinophilie (SCHLECHT), zum Teil Migriine. 

STORM VAN LEEUWEN und NIEKERK7 fanden bei fast allen Allergikern eine 
ErhOhung der Bluteosinophilie. Diese Erhohung steht aber nicht in Parallelitiit 
mit der Schwere der Erkrankung. Auch braucht sich die Eosinophilie daml nicht 
zu iindern, wenn der EinfluB der Allergene und damit die Beschwerden fehlen, 
es liiBt sich z. B. bei Asthmakranken kein gesetzmiiBiger Zusammenhang zwischen 
Frequenz und GroBe der Anfiille und Zahl der Eosinophilen im Blut nachweisen. 
Die Eosinophilenzahl sinkt jedoch fast regelmiiBig bei gunstiger Beeinflussung 

1 BARATH: Z. klin. Med. 10, H.l/4 (1924). 
2 RECHT: Wien. klin. Wschr. 1923, Nr 25. 
3 BRUHN: Inaug.-Diss. Berlin 1929. 
4 BOEMINGHAUS: Inaug.-Diss. Halle 1930. 
5 KREHL: Pathologische Physiologie. 
6 NAEGELI, 0.: Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, 5. Aufl. Berlin: Julius Springer 

1931. . 
7 STORM VAN LEEUWEN U. NIEKERK: Z. exper. Med. 63, H.3/4 (1928). 

Kammerer, Diathese. 2. Ann. 10 
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der Allergie durch bestimmte Einwirkungen, wie z. B. Infektionskrankheiten, 
Hungern, Injektionen von Schwefelpraparaten, Terpentin und anderen Prapa­
raten der Reizkorpertherapie. 

PEIPERS1 fand bei 55 % aller Asthmatiker Eosinophilie, am hochsten und 
haufigsten am Tag nach dem Anfall. Bedeutungsvoller als die absolute Eosino­
philie ist die Schwankung der Zellzahl tiber das fUr den einzelnen Menschen gel­
tende MaB in der nachsten Zeit unmittelbar vor und nach dem Anfall. Die Dauer 
des Asthmas scheint die Eosinophilie nicht zubeeinflussen. 

Das Verhalten der Eosinophilen bei QUINCKESchem Odem studierte besonders 
GANSSLER 2• Er fand bei QUINCKESchem Odem bis zu 20% Eosinophilie, am 
hochsten 6-8 Tage nach dem Auftreten des Odems, bei Migriine unter 42 Fallen 
3Imal Eosinophilie. Er faBt diese Eosinophilie als eine anaphylaktische auf. 

Nicht unwichtig sind Untersuchungen STROBLs 3 tiber eine exsudative Eosinophilen­
kurve. Bei normalen, d. h. nicht exsudativen Kindem steigt die Eosinophilenkurve nach 
der Injektion kleiner Serummengen sofort an und kehrt dann zum Ausgangswert zuriick. 
Bei exsudativen Kindem zeigt die Kurve bei feWendem Anstieg zunachst einen AbfaH 
und erst zwischen dem 4. und 7. Tag einen starken Anstieg. Diese typische Eosinophilen­
kurve kann den exsudativen Krankheitserscheinungen vorangehen. 

Aus neueren Tierversuchen von MAS Y MAGRO 4 iiber Eosinophilie ergibt sich, daB zwischen 
dem Beginn der Eosinophilie und der Reinjektion des Antigens eine Istiindige Latenzperiode 
besteht und das Maximum der Eosinophilie nach 1 Stunde erreicht ist, bei gleichzeitiger 
Atropingabe schon nach 3 Stunden. Es wechseln 6tagige Perioden von Eosinophilie mit 
ebenso langen von Eosinopenie abo Nachdem die Bildung der eosinophilen Granulocyten 
vom PAPPENHEIMSChen Promyelocyten auszugehen scheint, sei es nicht ausgescWossen, 
daB die unreifen neutrophilen Granulationen der Promyelocyten sich durch die Wirkung 
der spezifischen Proteide co ipso in spezifische Granulationen verwandeln. 

OLDENBURG und SEISOFF 5 beobachteten ein Ansteigen der Eosinophilen im Blut nach 
Einspritzungen von Insulin, ein Absinken nach Injektion von Adrenalin und Milzsaft. 
Bei schweren Phthisen blieb die eosinophile Insulinreaktion aus. 

Von den Zustanden, die zur Eosinophilie fUhren, hangen vielleicht mit aller­
gischen Zustanden zusammen: Scharlach, Helminthiasis, postinfektiose Eosino­
philie der meisten Infektionskrankheiten. Dazu darf vielleicht auch die von 
BERGER 6 beobachtete Eosinophilie bei Chorea gerechnet werden. 

Sicher nicht allergisch: M yeloische Leukiimie: allgemeine Wucherung des 
myeloischen Gewebes. Milzausschaltung: wirkt anscheinend nicht ganz gesetz. 
maBig und wohl als direkter Knochenmarkreiz. 

Neuerdings sind die Zusammenhange zwischen Milz-Reticuloendothelien und 
Eosinophilen naher untersucht worden, besonders die Forschungen von MAYR 
und MONCORPS 7 sind hier zu nennen. Nach diesen Autoren findet man bei 
erhohter phagocytarer Tatigkeit der Milz, bzw. des reticuloendothelialen Systems 
(z. B. bei Impfmalaria) An- bzw. Hypeosinophilie. Vermehrung der Eosinophilen 
tritt dann zutage, wenn die Endothelien, insbesondere die Milz, mit der Ver­
arbeitung des phagocytierten Materials beschaftigt sind. Die Autoren machten 

1 PEIPERS: Z. physik. Ther. 39, 304-315 (1930). 
2 GXNSSLER: Med. Klin. 1921, Nr 40 .u. 41. 
3 STROBL: Mschr. Kinderheilk. 1)0, 325-330 (1931). 
4 MAS y MAGRO: Archivos Cardio!' 13, 208-218 u. franz. Z:usammenfassung 217-218 

(1932) (span.). 
5 OLDENBURG U. SEISOFF: Beitr. Klin. Tbk . .71, 236-250 (1931). 
6 BERGER: Amer. J .. Dis. Childr. 21 (1921). 
7 MAYR U. MONCORPS: Miinch. med. Wschr. 72, Nr 17 (1925); 73, 1777 (1926); Virc.hows 

Arch. 264, 774 (1927). 
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weiterhin die wichtige Beobachtung, daB parenterale Zufuhr enteiweifJten Milz­
saftes eine Verminderung der absoluten und relativen Eosinophilenwerte zur 
Folge hat. Auch bei Dermatosen mit Hypereosinophilie lie Ben sich durch 
Subcutaninjektion enteiweiBten Milzsaftes die hypereosinophilen Werte herab­
driicken. Bei den der allergischen Diathese zugehorigen Dermatosen fiel die 
Eosinophilenkurve bei mehrfacher Injektion in Form einer remittierenden Fieber­
kurve unter Verschwinden des Juckreizes ab und gleichzeitig heilte die Dermatose 
ohne ortliche Behandlung. Durch Zufuhr von eiweiBfreiem Milzextrakt konnte 
ferner im Tierexperiment ein Ausbleiben des anaphylaktischen Shocks bzw. ein 
Herabdriicken der ShockgroBe beobachtet werden. 

DALLA PALMA l versuchte Injektionen von Milzextrakt bei verBchiedenen, mit Eosino­
philie verlaufenden Erkrankungen, unter anderem bei Asthma, Urticaria, PruritaB, Ekzem. 
DaB Erge bnis war im ganzen nega tiv mit Ausnahme von 2 EkzemfiHlen. In einigen Fallen von 
Asthma war dann eine Wirkung zu beobachten, wenn die Injektion von Fieber gefolgt war. 

Nach CHEVALLIER und ELy2 wirkt Einverleibung von Milzextrakt nicht spezifiBch auf 
die Eosinophilen. 

Aus ihren bisherigen Ergebnissen leiten sich MAYR und MONCORPS die arbeits~ 
hypothetische Auffassung ab, dafJ allergische Diathese und Funktionszustand der 
Milz bzw. der Reticuloendothelien ursachlich zusammenhangen. Nun ist ja an der 
Bedeutung der Reticuloendothelien fUr die Anaphylaxie schon aus friiheren For­
schungen kein Zweifel (vgl. S. 20f). Offenbar sind sie bei der Verarbeitu'fl,g 
allergischen Materials in hervorragendem MaBe tatig. Spritzten ~OLDOVAN und 
ZOLOG 3 sensibilisierten Meerschweinchen chinesische Tusche ein, so wurde der 
anaphylaktische Shock antagonistisch beeinfluBt. Die Tuschekornchen werden 
aber vor allem in den Capillarendothelien abgelagert. MOLDOVAN und ZOLOG 
nehmen an, daB die durch die Phagocytose der Tuschepartikelchen gereizten 
Endothelien eine desensibilisierende, den Shock verhindernde Substanz ans Blut 
abgeben. Konnte diese Substanz mit dem im MA YR-MoNCORPsschen enteiweiBten 
Milzsaft wirksamen Stoff (Hormon) nicht vielleicht identisch sein ? Es sind weitere 
Forschungen notig. SMITS 4 erzielte iibrigens in einem Fall konstitutioneller 
Eosinophilie (30% Eosinophile) durch Adrenalininjektion, Milzbestrahlung, 
schlieBlich auch Einspritzung von Milzextrakt, betrachtlichen Riickgang der 
Eosinophilen und nimmt entsprechend den Ergebnissen von MAYR und MON­
CORPS fUr sogenannte konstitutionelle Eosinophilie herabgesetzte Funktion der 
Milz an. Nach BAUR 5 weist die nach Injektion von artfremdem EiweiB auf­
tretende Eosinophilie nicht ohne weiteres auf spezifische anaphylaktische Vorgange 
hin, sondern sei nur die Begleiterscheinung einer unspezifischen Umstimmung 
(Paraallergie). Er erhielt namlich im Tierversuch auch dann betrachtliche 
Eosinophilie, wenn er nach Erstinjektion von Serum die zweite Injektion mit 
dem einer anderen Tierart vornahm. Wichtig ist der Hinweis auf die hoch­
gradige Labilitat des Eosinophilenbestandes bei Allergien, so daB im Gegensatz 
zum normalen Verhalten eine erstmalige Seruminjektion eine eosinophile Reak­
tion herbeifiihren kann. UFFENHEIMER 6 , der bei allergischen Kindern von dem 

1 DALLA PALMA: Minerva med. (Torino) 1931 I, 385-390. " 
2 CHEVALLIER u. ELY: Bull. Soc. mec!. Hop. Paris III. B. 46, 1819-1823 (1930). 
3 MOLDOVAN u. ZOLOG: C. r. Soc. BioL Paris 92, No 9 (1925). 
4 SMITS: Miinch. med. Wschr. 1927, Nr 21, 896. 
5 BAUR: Tagg dtsch. Ges. Kinderheilk. 1927. 
6 UFFENHEIMER: 38. Tagg dtsch. Ges. Kinderhe.ilk. Budapest 1927. 

10* 
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diagnostischen Wert der allergischen Hautproben enttauscht wurde, verwandte 
schlieBlich hauptsachlich die Eosinophilie als Kriterium eines allergischen Zu­
standes. Aber dieses Verfahren habe nur Wert bei haufigen Untersuchungen 
und kurvenmafJiger Verbindung der Resultate, da die Bluteosinophilie beim 
Allergiker starkem Wechsel unterworfen sei. Stets normales Verhalten der Eosino­
philen macht Vorhandensein eines allergischen Prozesses unwahrscheinlich, aber 
keineswegs die Aneosinophilie, die eine negative Phase bedeuten kann. 

Es sei auch bemerkt, daB man besonders hohe Eosinophilenzahlen bei den 
Arzneitoxikosen, nach E. HOFFMANN besonders bei der Quecksilberschadigung 
findet. Entzundungszustande der Haut sind offenbar ein besonders starker Anreiz 
zur Vermehrung der Zellen. 

""Oberblickt man aIle die genannten Zustande, so hat man den Eindruck, daB 
in erster Linie gewisse EiweifJkorper, bzw. bestimmte EiweifJabkommlinge auf die 
eosinophilen Leukocyten in groBerer Menge negativ, in kleinerer Menge positiv 
chemotaktisch wirken. Es scheint, daB von den positiv eosinotaktischen Stoffen 
die Eosinophilen an den Ort des Stoffes in groBer Menge hingelockt werden, so 
daB sie im Blut zunachst abnehmen - Eosinopenie -, wahrend des "AnfaIls", 
anfangs. Der Mangel wirkt als Knochenmarkreiz - sekundare Bluteosinophilie. 

Nach Versuchen von HAJ6s und MAzGON 1 tritt bew anaphylaktischen Versuch die 
Eosinophilie erst nach dem Abklingen der stiirmischen Erscheinungen auf. Kleine Protein­
injektionen, die keine sonstigen vegetativen Erschiitterungen hervorrufen, fiihren zu keiner 
peripheren Eosinophilie. 

Auch beim Asthma sehen wir zu Beginn des Asthmaanfalls nach HEINECKE 
und DEUTSCHMANN 2 starkes Sinken der Eosinophilen im Blut, dann aber hohes 
Ansteigen ihrer Zahl. 

Das gleiche gilt fiir den eosinophilen Darmkatarrh (0. NEUBAUER und 
STAUBLI S. 264). Bezuglich des Grades der Wirkung konnte es auf die be­
sondere Art des EiweiB bzw. EiweiBabkommlings ankommen. 

Fiir die Frage, welche Stoffe positiv chemotaktisch auf die Eosinophilen 
wirken, sind neuere Untersuchungen des Japaners HOMMA 3 wichtig, der Ver­
suchstieren, meist weiBen Ratten, zunachst Stuckchen von tierischen Parasiten, 
wie Askaris, Tanien, Ankylostoma ins Gewebe impfte. Er erhielt starke Gewebs­
eosinophilie, die auch durch Impfung von Fisch-, Amphibien-, Vogel- una Sauge­
tierJleischstuckchen zu erzielen war. Dagegen erzeugten die meisten pJlanzlichen 
Substanzen keine Eosinophilie (z. B. Reis, Bohnen, Kartoffeln, Kastanien, 
Zucker, Starke). Positiv war die eosinophile Reaktion auch auf Blutkorperchen 
und ganz einfache Abbauprodukte des EiweifJes. Dieser letzte Punkt erscheint 
mir fiir die Frage der Allergien besonders wichtig. Es ware notwendig, einzelne 
Aminosauren und Amine in dieser Hinsicht einer vergleichenden und quanti­
tativ abwagenden Untersuchung zu unterziehen. Mit EiweiBabbauprodukten 
diirfte auch die gelegentliche starke Eosinophilie bei Tumoren 4 zusammen­
hangen. Auch nach der Ansicht SCHLECHTs, die er sich aus seinen anaphylak­
tischen Versuchen ableitet, ist die Eosinophilie Ausdruck einer Reaktion des 
Korpers gegen die durch ZuJuhr artJremden EiweifJ sick bildenden toxischen 

1 HAJ6s u. MAZGON: Z. exper. Med. 68, 767-771 (1929). 
2 HEINECKE u. DEUTSCHMANN: Miinch. med. Wschr. 1906, 797. 
3 HOMMA: Virchows Arch. 233 (1921). 
4 SCHELLONG: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
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Abbauprodukte. Dabei scheint es auf das gegenseitige KrafteverhiiJtnis von 
Reiz und Reaktionszustand anzukommen. MICHELS nennt das Verhalten der 
Eosinophilen einen MaBstab fUr das Verhaltnis zwischen Reiz und Reaktions­
zustand. 

Nur ganz vereinzelt taucht die Erwagung auf, daB Fette und ihre Komponenten Eosino­
philie erzeugen konnten. 

LEINATII quetschte die Inguinalgegend von Meerschweinchcn langere Zeit (10 Minuten) 
und mehrfach mit einer Pinzette. In diesem traumatischen Herd mit aseptischer Reaktion 
fanden sich meist intensive Eosinophilien. Die Eosinophilie war sowohl im Gewebe, wie im 
Blut und wurde nach mehrmaligem Kneifen starker. Beziiglich der bei der Gewebsquet­
schung sich bildenden und eosinophilotaktisch wirkenden Substanz werde vor allem an 
NeutraHett gedacht. Auch erzeugten lnjektionen von Fettsauren und Glycerin im Gewebe 
wie im Blut starke Eosinophilie. lch mochte aber zu diesen Versuchen zu bedenken geben, 
ob nicht durch Kneifen und Quetschungen Nekrosen entstehen und damit auch EiweiB­
abbauprodukte in die Zirkulation kommen konnen. Auch Fettsauren und Glycerin konnen 
Reizwirkung und Nekrotisierungen veranlassen. Sicher beweisend sind also solche Ver­
suche kaum. 

Einer besonderen Besprechung bedarf noch das Verhalten der Eosinophilen bei Tuber­
kulose und nach Tuberkulininjektionen. 

Nach Tuberkulininjektionen tritt Eosinophilie haufig ein, oft schon nach der PIRQUET­
Reaktion und ist nach ROMBERG 2 Zeichen eines giinstigen Gesamtzustandes. Ein Sinken 
der Eosinophilen triibt die Prognose 3 • Die ROMBERGSche wie die O. MULLERsche Klinik 
betonen die Wichtigkeit der Eosinophilenkurve fiir die Beurteilung der Tuberkulinkur. 
.Ahnlich auch MICHELS4. Nach O. MULLER und BROSAMLEN 5 ist die Eosinophilie nach Tuber­
kulininjektionen Folge eines anaphylaktischen Zustandes, entspricht einer Schutzreaktion. 
Auch hier wirken wohl die durch Zufuhr artfremden EiweiB sich bildenden toxischen 
Abbauprodukte chemotaktisch. MICHELS sah nicht nur nach Tuberkulin, sondern auch nach 
Krysolgangaben und kiinstlichem Pneumothorax, bei prognostisch giinstigen Fallen Zunahme 
der Eosinophilie, er glaubt, daB die Vermehrung auf Autotuberkulinwirkung zuriickzufiihren 
sei. Die Vermehrung lasse auf gute Reaktionsfahigkeit des Knochenmarks schlieBen. Das 
Ausbleiben zeige jedoch kein Versagen dieser Reaktionsfahigkeit an, es besage vielmehr nur, 
daB das richtige Verhaltnis zwischen Reaktionszustand und Reiz fehIe. Auch MICHELS sieht 
im Unschddlichmachen von Eiwei{3spaltprodukten die wesentliche Funktion der Eosino­
philen, die beschriebene Eosinophilie sei als "anaphylaktisches Phdnomen" aufzufassen. 
Auch bei gesunden Meerschweinchen stellten FIZCHE, AUBERTIN und FONTAN 6 nach Tuber­
kulineinspritzung deutliche Zunahme der Eosinophilen fest. Durch Oxydation verliert 
das Tuberkulin diese chemotaktische Wirkung. 

Man kann schlieBlich, wie besonders O. MULLER und BROSAMLEN 5 zeigten, Ansteigen 
der Eosinophilen auch nach lnjektionen anderer Vaccinen, auch nach Proteink6rper­
einspritzungen, dann nach physikalischen MaBnahmen, z. B. Bestrahlungen, wahr­
nehmen. Bei solchen Eingriffen diirften wohl die Eiwei{3spaltprodukte des eigenen K6rpers 
die Eosinophilen anlocken. 

BERGER und LANG 7 stellten histologische Untersuchungen an passiven alIer­
gischen Injektionsstellen an mit etwa folgendem Ergebnis: 

Die Bindegewebsbundel waren gequolIen, gelockert, die kollagenen Bundel 
homogenisiert. Ausgebreitete Hyperamie, sowie Lockerung der GefaBwande, 
Leukocytenvermehrung des Blutes. Starke Emigration der Leukocyten und 

1 LEINATI: Atti Accad. Fisiocritici Siena X. s. 0, 173-185 (1930). 
2 ROMBERG: Z. Tbk. 34 (1921). 
3 MULLER, 0.: Beitr. Klin. Tbk. 00 (1922). 
4 MICHELS: Beitr. Klin. Tbk. 07, (1923). 
5 BROSAMLEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 110; Miinch. med. Wschr. 1916, Nr 16. 
6 FIZCHE, AUBERTIN u. FONTAN: C. r. Soc. BioI. Paris 87, No 38 (1922). 
7 BERGER u. LANG: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1930, 367-376. 
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Entstehung· leukocytenreicher Zellmantel um die GefaBe, sehr viele unter­
gangene Leukocyten. Die eosinophilen Zellen herrschen in Exsudat und GefafJen 
exzessiv vor. Diese histologische Form der intracutanen passiven allergischen 
Reaktion unterscheidet sich im wesentlichen nicht von der aktiven allergischen 
Reaktion. Wichtig ist, daB also auch bei der iibertragenen allergischen Reaktion. 
ortliche Eosinophilie vorkommt. Eine konstitutionelle eosinophile Diathese ist 
also zu einer solchen allergischen Eosinophilenanhaufung gar nicht notig. 

Uberblicken wir noch einmal aIle die verschiedenen Beobachtungen, so wird 
deutlich, daB die Eosinophilie bei allergischen Vorgangen nur einen Teil eosino­
philer Reaktionen des Korpers darstellt. Es ist moglich, ja wahrscheinlich, 
dafJ als das Bindeglied aZZer dieser V organge die positive Chemotaxis gewisser 
Bausteine des tierischen EiweifJmolekuls aUfzufassen ist. Praktisch wird die eosino­
phile Reaktion besonders dann wichtig, wenn wir nach Kriterien suchen, ob der 
Korper auf Zufuhr einer sonst harmlosen Substanz allergisch reagiert. Eine 
deutliche Schwankung der Eosinophilenkurve nach oben oder auch nach unten, 
nach Injektion eines sonst indifferenten Stoffes, stellt einen Beitrag zur Diagnose 
"allergische Reaktion" dar. 

VII. Die 'VIDALsche hamoklasische Krise. 
1m Jahre 1920 wurde von WIDAL1 eine neue klinische Probe zur Priifung auf Leber­

insuflizienz beschrieben. Er HeB den Patienten 200 ccm Milch trinken und fand dann bei 
allen Leberkrankheiten 20---60 Minuten nach der Milchaufnahme Leukopenie. Es zeigte sich, 
daB aber auch andere Erkrankungen sich in gleicher Weise verhielten, so manche Infektions­
krankheiten wie Paratyphus, schwere Tuberkulose, so daB WIDAL bei solchen Erkrankungen 
an einen latenten Hepatismus dachte. Andere Infektionskrankheiten zeigten allerdings 
auch Leukocytose nach MilchgenuB wie Typhus und Scharlach. Als weitere Symptome 
der "hiimoklasischen Krise" beschrieben WIDAL und andere Blutdrucksenkung um 1-2 em, 
Umkehrung der Leukocytenformel, Vermehrung der Blutgerinnbarkeit, Sinken des Serum­
refraktometerwertes, ARNETHsche Linksverschiebung. CATTOPETTI 2 fand iibrigens auch eine 
deutliche Verminderung der Blutpliittchen. Nach Ablauf dieser Krise tritt Blutdrucksteige­
rung und leichte Hyperleukocytose ein. Diese Angaben wurden bald auch in Deutschland 
bis zu einem gewissen Grade bestatigt. Praktisch technisch wird gewohnlich die Leukocyten­
zahl bei dem vom Vorabend ab niichternen Patienten morgens, dann 20,40,60 und 90 Mi­
nuten nach Aufnahme von 200 ccm Milch bestimmt. Bei normalen Menschen kann, aber 
muB nicht immer ein Anstieg der Leukocyten, eine Verdauungsleukocytose, nachweisbar 
sein. In den Versuchen von HOLZER und SCHILLlNG 3 begann dieser Anstieg etwa 20 Minuten 
nach der Milchaufnahme und erreichte nach 40-60 Minuten den Hohepunkt. Die beiden 
Autoren demonstrierten auch, daB bei Lebererkrankungen nach Milch eine Verdauungs­
l!lukopenie eintrete, wahrend bei dcn gleichen Fallen eine Kohlehydratmahlzeit eine Leuko­
cytose bewirke. WIDAL nimmt an, daB die hamoklasische Leukocytensenkung durch 
ResorpUon von EiweifJabbauprodukten (Albumosen, Peptonen) infolge von manifester oder 
latenter Leberinsuflizienz zu erklaren sei. Bei der partial erkrankten Leber sei die Fahigkeit 
gestort, die durch die Pfortader vom Darm her zugestromten, unvollstandig abgebauten 
EiweiBstoffe vom Korperkreislauf zuriicIizuhalten. Es sei eine Storung der "fonction 
proteopexique". Werden namlich Pepton und ahnliche Stoffe ins Blut gespritzt, sieht man 
die gleiche Wirkung. Durch Ausschaltung der Leber, d. h. durch direkte Verbindung der 
Vena portae und Vena cava inferior erzeugt Eiweillnahrung den gleichen Symptomen­
komplex. Gibt man Pepton ein, so findet man nach HOLZER und SCHILLING 3 bei 
Gesunden eine Leukocytenvermehrung, bei Leberkranken aber eine Leukocytensenkung. 

1 WIDAL: ABRAM! et JANCOVESCO, Presse med. 1920 u. 1921. 
2 CATTOPETTI: Ref. med. 1923, Nr 31. . 
3 HOLZER u. SCHILLING: Z. klin. Med. 93 (1922). 
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Nach WORMS und SCHREIBER l stellt die WIDALsche Reaktion kein sehr konstantes 
und zuverlassiges klinisches Symptom dar und beruht auf einer Veranderung der Leuko­
cytenverteilung innerhalb der Blutbahn. Eingehende Untersuchungen von vielen Seiten 
ergaben sehr verschiedenartige Resultate, die Wertschatzung dieser Methode von vielen 
Autoren wird lange nicht allgemein geteilt. AuBer bei Leberaffektionen fand sie R6sLER 2 

positiv, bei Magenerkrankungen, bei Tuberkulose, bei pernizioser Anamie und besonders 
bei Leukamie, GERAULT 3 in a;llen Fallen von Geschwtir und Krebs des Magens. Schon 
WIDAL nahm ja an, daB nur eine Teilfunktion der Leber, die Fonction proteopexique gestort 
sein miisse. Man findet tatsachlich sehr haufig keinerlei Zeichen einer Leberfunktions­
storung4 • 

Zuerst wohl von LERMOYEZ 5 wurde positive hamoklasische Krise bei eigentlich aller­
gischen Erkrankungen wie Heuschnupfen und dem von ihm beschriebenen Krampfschnupfen 
a frigore gefunden. Sekundenlanges Einatmen von Graserpollen geniigte zur Herbeifiihrung 
eines Leukocytensturzes bei Heufieberkranken, bei einem dureh Einatmen von Pferdehaar. 
Hier ist also GenuB von Milch nicht notwendig, an ihre Stelle tritt das Allergen. Auch 
Ausfiihrung einfacher Hautreaktion mit Pollen bewirkte bei Heuschnupfenpatienten Leuko­
cytensturz. Diese Reaktion mit Leukocytenabfall auf einfache eutan- und Intracutan­
reaktionen wurde dann bald auch von anderen Autoren und fiir andere Proteine als Pollen 
b3statigt. E. F. MULLER 6 fand, daB der Leukoeytensturz nach Intmcutaninjektionen (und 
PONDoRFF-Impfungen) in erster Linie durch Abnahme der Neutrophilen bedingt sei. Die 
Lymphoeyten werden oft nicht beeinfluBt, mitunter re~ierten aber auch sie wie die Eosino­
philen mit Senkung. Sollte tatsaehlich aueh hierbei mangelhafte proteopexisehe Fun.ktion 
der Leber tine Rolle spielen? ARNOLDI und ETTINGER teilten auf dem Wiener Internisten­
kongreB 1923 einiges dariiber mit. Sie untersuchten zunachst Kranke mit der WIDALschen 
Probe ganz in der iiblichen Weise durch orale Zufuhr von 200 cem Milch. Einige Tage spater 
injizierten sie diesen Kranken intracutan 0,05 cern EiweiBlosung. Die Leukocytenzahlen 
waren naeh 30-60 Minuten deutlich verandert, und zwar bei den widalnegativen Fallen 
anders wie bei den widalpositiven. Bei 15 vorher negativen Fallen sahen sie 12mal Leuko­
cytensturz, bei 16 vorher Widalpositiven 9mal Leukocytenanstieg. Die Autoren glauben 
sich deswegen zu dem SchluB berechtigt, die von der Haut auslosbaren Reaktionen seien 
von der Tatigkeit der Leber abhangig, es bestiinden zwischen Haut und Leberfunktion 
Beziehungen. Es miiBte aber erst einmal bewiesen werden, daB dieser Wechsel tatsachlich 
ein Zeiehen mangelhafter Leberfunktion ist. Wir werden sofort sehen, daB hier auch andere 
Erklarungsmoglichkeiten gegeben sind. 

Sind denn uberhaupt Schwankungen in der Leukocytenzahl als biologisches bzw. patho­
gnomonisches Zeichen sehr hoch zu bewerten? Gerade wegen der WIDALschen Probe waren 
neue Nachpriifungen notwendig. Diese nahm in eingehender Weise H. HAHN 7 vor. Zunachst 
zeigten sich in Paralleluntersuchungen an den einzelnen zum Einstich herangezogenen 
Korperstellen groBe Unterschiede in der Menge der in den Hautcapillaren vorhandenen 
Leukocyten. Selbst nach einem einzigen Einstich in Abstanden von 2-4 Minuten vor­
genommene AusZahlUngen konnen z. B. Schwankungen von 15000-9000 ergeben. Es 
scheint (nach GLA.SER), daB mit dem ersten Blutstropfen auch stagnierende Zellen abgehen. 
Irrtiimer durch spontane Schwankungen sind nach HAHN auch bei sehr verscharften Be­
dingungen nicht mit Sicherheit auszuschlieBen. Dann ist sehr wesentlich, daB auch nach 
intracutaner Reaktion von nicht eiweiBhaltigen Losungen Leukoeytensturz eintreten kann. 
Dies bringt fiir die Erklarung einer mangelhaften Proteopexie neue Schwierigkeiten, laBt 
eine nervose Reflexwirkung als viel wahrscheinlicher erscheinen. Wenn die Beobachtung 
hollandischer Autoren, ferner VAN HOFF und SIEVERS 8 richtig ist, daB tiefer Leukocytensturz 
bei der WIDAL·Probe schon nach 1-2 Minuten eintreten konne, so deuten auch diese Fest­
stellungen viel eher auf eine nervose Reflexwirkung. Wir werden damuf zuriickkommen. 

1 WORMS u. SCHREIBER: Z. klin. Med. 93 (1922). 
2 R6SLER: Med. Klin. 1923, Nr 10. 
3 GERAULT: Arch. des Mal. Appar. digest. 13 (1923). 
4 Vgl. auch FEINBLATT: Arch. int. Med. 33 (1924). 
5 LERMOYEZ: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1921, No 26. 
6 MULLER, E. F.: Z. exper. Med.38 (1923). 
7 HAHN, H.: Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 34. 
8 HOFF, VAN u. SIEVERS: Miinch. med. Wschr. 1924, Nr 10. 
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Hamoklasische Krise - Leukocytensturz, Blutdrucksenkung, Gerinnungsbeschleunigung 
wurde auch nach subcutanen Eigenbluteinspritzungen festgestellt. NICOLAS, GALE, DUPAS· 
QUIER und DUMOLLARDl, ahnlich MONZIOLS und POURON 2, MINo 3 sahen jedoch Ausbleiben 
der Krise, wenn sie das Blut mit paraffinierten Instrumenten auffingen und intravenos 
einspritzten. Durch Beriihrung mit Glas und Metall, auch mit gerinnungshemmenden 
chemischen Mitteln willden OrganeiweiB und Plasmakolloide denaturiert, es trete eine 
artifizielle Veranderung des Blutes ein und erst dann komme es zu einer Reizwi.rkung und 
zur hamoklasischen Krise (vgI. auch Autoserotherapie S. 165). 

Die Unsicherheit, die mit dem Symptom des Leukocytensturzes und auch der anderen 
"hamoklasischen" Kriterien verkniipft ist, lieB neue klinisch leicht faBbare Anzeichen als 
sehr wiinschenswert erscheinen. WIECHMANN und v. SCHRODER 4 fanden bei Ausfiihrung der 
typischen WlDAL-Probe durch GenuB von 300 ccm Milch neben Leukocytensturz auch Sen­
kungsbeschleunigung der roten Blutkorperchen. Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythro­
cyten ist nach den neueren Anschauungen ein MafJ fur die Kolloidstabilitat des Plasmas. 
Die Verwertbarkeit der Senkungsbeschleunigung bestatigen dann auch ADELSBERGER 
und ROSENBERG 5. Auch LANDSBERG 6 fand bei 70% gleichzeitig mit der Verdauungsleuko­
penie eine Zunahme der Senkungsgeschwindigkeit. Auch die Untersuchungen von POPPER 
und KREINDLER 7 sind im groBen und ganzen zustimmend. ENGELMANN 8 jedoch lehnt die 
Brauchbarkeit der Erythrocytensenkungsmethode ab, da er beschleunigte Senkung auch 
spontan, ohne Milcheinnahme beobachten und auch nach MilchgenuB keine sichere Gesetz­
maBigkeit nachweisen konnte. Er halt iiberhaupt die WlDALsche Probe als Leberfunktions­
Priifung fUr nicht brauchbar. In den letzten Jahren mehren sich die kritischen Stimmen. 
welche die diagnostische Brauchbarkeit der ganzen WlDALschen Hamoklasieprobe bezweifeln. 
Vor allem GLASER 9 (GLASER und BUSCHMANN10) stellte bei 300 lebergesunden Personen 
zahlreiche Leukocytenzahlungen vor und nach Milchgabe an. Er stellte unregelmaBigen 
Wechsel von Anstieg und Senkung der Leukocytenzahl nach der Milchzufuhr fest, wenn er 
die gefundenen Werte von 3 aufeinanderfolgenden Tagen v6rglich. Auch er iiberzeugte 
sich von erheblichen Spontanschwankungen bei Versuchen ohne Milchzufuhr, die er auf Tonus­
schwankungen der GefaBe bezieht. Er ist daher sehr skeptisch in der Verwertung des 
WlDALschen Versuches. Zu einer ahnlichen Ablehnung seiner Brauchbarkeit kommt auch 
MIETLINGll, da er ebenfalls spontane Schwankungen sah, deren GroBe nicht hinter denen 
nach MilchgenuB zuriickblieben. Auch SABATINI12 hatte wechselnde Resultate. Nach 
FREUDENTHALI3, der allerdings nur 12 Patienten untersuchte, hat die Probe nicht den 
g~ringsten diagnostischen Wert, das ebenfalls aus Skandinavien kommende Urteil SOUDENS14, 

der reflektorische und psychische Beeinflussung der Leukocytenschwankungen fiir moglich 
halt, ist ebenfalls ablehnend. KOBRYNER15 findet, daB die Zahl der Leukocyten beim Er­
wachsenen sowoh1 bei Hunger als verschiedenartiger Ernahrung einem steten Wechsel 
unterliegt. Er lehnt sowohl die Verdauungsleukocytose, wie die Verwertbarkeit der Widal­
Probe abo In jiingster Zeit schlossen sich noch SERRA COSTA 16 und HELLER17 den ablehnenden 
Autoren an. lch habe die zahlreichen negativen AuBerungen moglichst vollstandig angefiihrt. 
da aus ihnen die sehr zweifelhafte. Bedeutung der WlDAL-Probe zunachst einmal als. Leber-

1 NICOLAS, GALE, DUPASQUIER u. DUMOLLARD: C. r. Soc. BioI. Paris 88, No 18 (19~3). 
2 MONZIOLS u. POURON: C. r. Soc. BioI. Paris 89, No 22 (1923). 
3 MINO: Presse med. 1923, No 90, 940. 
4 WIECHMANN u. V. SCHRODER: KIin. Wschr. 1923, Nr 6. 
5 ADELSBERGER u. ROSENBERG: Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 20. 
6 LANDSBERG: C. r. Soc. BioI. Paris 89, Nr 37 (1923). 
7 POPPER u. KREINDLER: Presse med. 1924, No 101. 
8 ENGELMANN: Med. Klin. 1924, Nr 10. 
9 GLASER: KIin. Wschr. 1924, Nr 34. 

10 GLASER u. BUSCHMANN: Med. Klin. 1923, Nr 33/34. 
11 MIETLING: Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 33. 
12 SABATINI: Policlinico sez. prato 1924, H.2. 
13 FREUDENTHAL: Hosp.tid (dan.) 1924, Nr 23. 
14 SOUDEN: Acta med. scand. (Stockll.) 60, H.6 (1924). 
15 KOBRYNER: Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 36. 
16 SERRA COSTA: Pensiev. med. 1924, Nr 22/23. 
17 HELLER: KIin. Wschr. 1924, Nr 26. 
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lunktionsprobe deutlich hervorgeht. Man sieht daraus, wie voreilig solche Autoren urteilen, die 
aus einem Leukocytensturz bei allergischen Hautreaktionen ohne weiteres auf eine Storung 
der Leberfunktion bei allergischen Vorgangen, bzw. auf eine ganz besondere Beziehung der 
Haut zur Leber schlieBen wollen. Man sieht aber auch aus den Spontanschwankungen der 
Leukocytenzahl wie unsicher die Bewertung des Versuchs uberhaupt ist, daB nur wiederholt 
gleichsinniger Ausfall des Resultats etwas beweist. DaB Spontanschwankungen, Schwan­
kungen nach einfachen Hautreizen ohne Proteineinverleibung mit der Leber zusammen­
hangen, ist also nicht anzunehmen, aber wie mogen sie wohl zustande kommen? Alles 
deutet auf das Nervensystem. GLASER (s. S. 152) hat schon lange darauf hingewiesen, daB 
die Verdauungsleukopenie mit dem Vagus, bzw. uberhaupt mit dem Tonuszustand des vege­
tativen Nervensystems in Beziehung stehe. Vagotonie bewirkt nach GLASER 1 alimentare 
Leukopenie, Sympathicotonie, a,limentare Leukocytose (dieser grundsatzliche Gegensatz wird 
v AN HOFF und SIEVERS 2 bezweifelt). WORMS a konnte zeigen, daB schon ausgedehnte 
Dermographie an Brust- und Ruckenhaut Anderung der Leukocytenzahl, im Capillarblut 
teils Leukopenie, teils Leukocytose bewirkt. Da ist der Einflu/1 des vegetativen Nervensystems 
im Sinne einer Verteilungsiinderung der Leukocyten handgreiflich. DaB schlielllich dieser 
vegetative Reflex auch auf rein psychischem Wege ausgelost werden kann, suchte GLASER 4 

darzutun, indem er den Versuchspersonen die Mahlzeiten nicht zu essen gab, sondern nur 
zeigte und sie veranlaBte, in Gedanken die Speisen zu zerkleinern und zu schneiden wie 
beim wirklichen Essen. Die Leukocytenverschiebungen nach wirklichen und scheinbaren 
Mahlzeiten stimmten vollig uberein. GLASER spricht u. a. auch von A ppetitsaftleukocytose (vgl. 
auch ENGELMANN 5). Nach E. F. MULLER (s. S. 151) stehen die einzelnen Leukocytenarten 
in ganz bestimmten Beziehungen zu den von der Haut ausgehenden GefaBreizen, die das 
autonome Nervensystem weiterleitet. In einer Diskussionsbemerkung beim Wiener Inter­
nistenkongreB 1923 bemerkt V. SCHILLING, da/1schon bei positivem Dermographismus starker 
Leukocytensturz eintreten konne, was nur durch shockartige W irkung aut das vegetative 
Nervensystem mit dem Erfolg einer "Verteilungsleukopenie" erklart werden konne. Es 
erscheint mir fraglich, ob die Versuche von KUMIETOWICZ und KOSKOWSKI 6, die auch nach 
doppelseitiger Vagusdurchschneidung ausgepragte hamoklasische Krise fanden, entscheidend 
ins Gewicht fallen. Das ganze vegetative Nervensystem war auf diese Weise ja keineswegs 
ausgeschaltet, der Nachdruck liegt doch wohl auf der Moglichkeit einer nervosen Regula­
tion uberhaupt. 

Alles zusammengefaBt, laBt sich sagen, daB unter Berucksichtigung aller Kautelen, 
die hauptsachlich in mehrfachen Kontrollzahlungen und Heranziehung moglichst aller 
Faktoren der hamoklasischen Krise bestiinden, die WIDALsche Probe als Symptom aller­
gischer Reiz- und Shockwirkungen sich nur mit groBer Kritik verwenden laBt. lch glaube, 
da/1 ein deutlich positiver A ustall nur besagt, da/1 ein intensiver Reiz aut das vegetative N erven­
system statt/and, bzw. da/1 dieses eine besonders hohe Reizbarkeit besitzt - sei sie allgemein 
oder ganz spezi/isch gegen einen bestimmten Reiz. 

Die so vielfach verwendbare Prillung der Erythrocytensenkungsgeschwindigkeit durfte 
auch nach neueren Untersuchungen fur die Beurteilung allergischer Zustande nur eine 
geringe Bedeutung haben. Nach der Uberprillung STORM VAN LEEUWENS 7 findet man 
wahrend einer Anfallsperiode oft Beschleunigung der Senkung, obschon auch bei schweren 
asthmatischen Zustanden normale Werte vorkommen konnen. Die Senkungsgeschwindigkeit 
kann aber nach STORM VAN LEEUWEN verwendet werden zur Beurteilung der Wirkung einer 
spezifischen oder unspezifischen Therapie allergischer Krankheiten, da sie bei gunstiger 
Wirkung oft ansteige. SCHULHOF B stellte eine Verlangsamung der Blutsenkungsgeschwindig­
keit bei allergischen Zustanden fest. 

1 GLASER: Miinch. med. Wschr. 1924, Nr 21. 
2 HOFF, VAN u. SiEVERS: Munch. med. Wschr. 1924, Nr 10. 
a WORMS: Med. KIin. 1923, Nr 31. 
4 GLASER: Med. KIin. 1924, Nr 16. 
5 ENGELMANN: Med. Klin. 1924, Nr 10. 
6 KUMIETOWICZ u. KOSKOWSKI: C. r. Soc. BioI. Paris 90 (1924). 
7 STORM VAN LEEUWEN u. NIEKERK: Z. exper. Med. 73, 19-24 (1930). 
8 SCHULHOF: J. amer. med. Assoc. 100, 318-321 (1933). 
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VIII. Allgemeine Therapie der allergischen 
Erkranknngen. 

Die Therapie kann verschiedene Wege einschlagen, je nachdem ein augen­
blicklicher oder ein Dauererjolg erstrebt wird, ob eine allgemeine Herabsetzung 
der allergischen Erregbarkeit oder eine spezijische Abstumpfung der Reizbarkeit 
gegen ein bestimmtes Allergen beabsichtigt ist. Die Mittel, die wir zur augen­
blicklichen Linderung oder Beseitigung des allergischen Anfalls anwenden, sind 
hauptsachlich solche, die ihren Angriffspunkt am vegetativen Nervensystem 
haben. 

Adrenalin (Snprarenin). 
Das Adrenalin wirkt erregend auf die sympathischen Nervenendigungen und 

greift uberall an, wo die vegetativen Nerven dem sympathischen System an­
gehoren. Es wirkt demgemaB vasoconstrictorisch, also der allergisch-anaphylak­
tischen GefiiBdilatation entgegen. Die allerdings ebenfalls nachweisbare erregende 
Wirkung auf das Vaguszentrum ist offen bar nicht so groB, daB sie sich etwa als 
steigernde Wirkung auf allergisch-anaphylaktische Vorgange manifestierte. 
Eine mit der Sympathicusreizung zweifellos zusammenhangende entzundungs­
hemmende Wirkung konnte A. FROHLICH im Tierversuch demonstrieren: intra" 
venose Injektion von Rechts-Suprarenin verhinderte beim Kaninchen die Senfol­
entzundung der Conjunctiva. Beim Asthma wirkt Adrenalin betaubend auf die 
constrictorischen Vagusendigungen in der Bronchialmuskulatur und erregend 
auf die bronchodilatatorischen sympathischen Nervenverzweigungen, es ver­
anlaBt auBerdem GefaBkonstriktion und Abschwellen der Bronchialschleimhaut, 
wirkt auch erregend auf das Atemzentrum. Die Adrenalinanwendung ist nicht 
etwa nur beim Asthma, sondern bei allen akuten allergischen Symptomen am 
Platze. Auch eine Urticaria kann auf Adrenalininjektion wenigstens einige 
Stunden lang zum Verschwinden gebracht werden. 

Zur Bekampfung akuter allergischer Erscheinungen halt STORM VAN LEEUWEN 
das Adrenalin sogar fUr das wirkungsvollste Arzneimittel. Bei Asthma hatte 
der gleiche Autor vorzugliche Ergebnisse bei monatelangem Fortgebrauch von 
3 X 0,2 ccm Adrenalin (l: 1000). Zur Bekampfung des einmaligen akuten 
Asthmaanfalles wird gewohnlich 1 ccm der IO/ooigen Losung injiziert, doeh 
kann man haufig die Dosis kleiner wahlen, wenn bereits auf die ersten Anzeichen 
des Asthmabeginns hin injiziert wird. 

Epbedrin nnd Epbetonin. 
In den letzten Jahren haben diese beiden Mittel fUr die Behandlung alb 

ergischer Erkrankungen groBe Bedeutung gewonnen. Schon 1887 stellte der 
Japaner NAGAI aus der Pflanze Ephedra vulgaris das Alkaloid Ephedrin dar. 
Erst 1924 entrissen es CHEN und SCHMIDT volliger Vergessenheit durch den 
Nachweis, daB es mit dem Adrenalin chemisch wie pharmakologisch nahe 
verwandt ist. Ephedrin reizt in kleinen Dosen den Sympathicus, in groBen 
Dosen den Vagus, ganz ahnlich wie Adrenalin, hat jedoch vor diesem den 
groBen Vorzug auch stomachal zu wirken und weniger toxisch zu sein. Wenn 
man Tiere im Histaminshock kombiniert mit Ephedrin - Hypophysenextrakt 
behandelt, so erwies sich diese Kombination als zweimal wirkungsvoller als eines 
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dieser Mittel (MELVILLEl). Auch ist sehr vorteilhaft fur die Therapie, daJ3 
seine Wirkung zanger anhalt. Seine Hauptwirkungen sind: Bronchialerweiterung, 
GefiiJ3kontraktion und Blutdrucksteigerung, Erregung des Atemzentrums. 
Dosierung: oral oder subcutan etwa 0,025-0,05 pro dosi mehrmals tiiglich. 

Von der Firma Merck wird das racemische Ephedrin unter dem Namen 
Ephetonin synthetisch hergestellt. Es ist unveriindert haltbar und entspricht 
in seiner Wirkung vollig dem Ephedrin. Die Wirkung ist anscheinend etwas 
schwiicher, aber auch die Nebenerscheinungen sind geringere. Dosierung: 
0,025-0,05. Tabletten zu 0,05 und Perlen zu 0,01. 

TIEFENSEE 2 macht auf Nebenerscheinungen von Ephedrin und Ephetonin 
bei der Asthmaanwendung ja auch auf Dauerschadigungen aufmerksam, die 
Vorsicht bei langerem Gebrauch, besonders bei Kranken mit Herzinsuffizienz, 
notig machen. 

Ephedralin. Eine Kombination von 0,03 Ephetonin und 0,0003 Suprarenin, 
die besonders fur schwerere allergische Zustande gedacht ist. In Ampullen 
zu 1 ccm. 

Ephetonal. Das synthetisch gewonnene p-Amidoderivat des Ephetonins, noch 
starker wirksam als dieses und besser vertraglich, Z. B. weniger Herzklopfen 
erzeugend. Dosierung Z. B. bei Asthma: zweimal 0,05 g. Per os und subcutan. 

Neue verbesserte Ephetoninderivate sind Isalan und in Verbindung mit Theophyllin 
und Coffein Perisalan. 

Symratol. Ebenfalls dem Adrenalin nahe verwandt, sich von diesem nur 
durch das Fehlen der zweiten OH-Gruppe am Benzolring unterscheidend. Zur 
Wirksamkeit ist eine hohere Dosis notwendig als beim Adrenalin, dafiir sind aber 
die st6renden Nebenwirkungen geringer, auch geht die Wirkung bei peroraler 
Anwendung nicht verloren, die Giftwirkung ist auch geringer als die von Ephedrin 
und Ephetonin. 

Atropin. 
Das Atropin hat eine lahmende Wirkung auf die Vagusendigungen, es greift 

peripher an. Seine Bedeutung ist ersichtlich, wenn wir uns erinnern, daJ3 aller­
gisch-anaphylaktische Zustande mit einer Erhohung des Vagustonus einher­
gehen. Es wirkt insbesondere beim Asthma durch Lahmung der motorischen 
Vagusendigungen in der Bronchialmuskulatur, gleichzeitig wird das Atem­
zentrum angeregt und dadurch die Atmung verstarkt und leichter gemacht. 
STORM VAN LEEUWEN gibt zu bedenken, daJ3 es manchmal den Asthmazustand 
auch verschlechtert, ferner, daJ3 manche Menschen uberempfindlich gegen 
Atropin sind. Man gibt durchschnittlich 1 mg, doch ist nach PETREN oft mehr 
notig, 3-4 mg. 

Auch Eumydrin kann versucht werden, das etwa 50mal weniger toxisch als 
Atropin sein solI. Dosis: 0,00025-0,001. 

Calcium. 
Die Kalksalze vermindern die Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems 

und die Durchlassigkeit der GefaJ3capillaren, sind daher imstande, Entzundungs­
vorgange zu hemmen. Reichert man bei Versuchstieren durch Einspritzung 

1 MELVILLE: J. of Pharmacol. 44, 279'---293 (1932). 
2 TIEFENSEE: Munch. med. Wschr. 193111, 1824. 
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von Calciumchlorid Blut und Gewebe mit Calcium an, so reagiert nach CHIARI 
und JANUSCHKE 1 die Conjunctiva auf SenfOlinstillation nicht wie sonst mit 
Hyperamie und Eiterung, auch bleiben Pleuraergusse aus, die sonst durch 
bestimmte Vergiftungen und Infektionen entstehen. Yom Darm aus konnen 
sich solche Allgemeinwirkungen zwar auch geltend machen, aber langsam und 
in geringerem Grade. Nach JANUSCHKE 2 kann bei Rhinitis, Jodschnupfen und 
Asthma durch 2-3tagige Kalkbehandlung eine wesentliche Besserung erreicht 
werden. Die Entziehung von Kalk steigert sehr die Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems (CHIARI und FROHLICH 3). Die GefaBe sind um so durchlassiger, 
je geringer der Kalkgehalt der Gewebe ist. Vermehrung des Kalkgehaltes ver­
hindert die Bildung von Transsudation und Odemen. Die Haut reagiert um so 
starker auf entziindliche Reize, je weniger sie Kalksalze enthalt (CHIARI und 
JANUSCHKE 1). 

Bei akuten allergischen Zustanden ist im allgemeinen nur die intravenose 
Injektion von Kalksalzen, in erster Linie der Harnstoffverbindung - des Afenils 
- erfolgreich. Uber recht gute Erfolge der intravenosen Afeniltherapie bei 
Asthma berichtet EICHWALD4. Vollige Versager sah er nie, besonders rasch 
und gut schwanden die subjektiven Beschwerden. Dauererfolge sind allerdings 
selten. Der Autor gab innerhalb von 3 Tagen 10 ccm Menil intravenos. Die 
intravenosen Kalkinjektionen sind indes nicht immer ganz harmlos, Kollaps­
zustande sind mehrfach beobachtet worden, so z. B. von EIOHWALD, besonders 
bei Hypertonikern mit Blutdrucksenkung einhergehend. Nach NOVAK 5 wird 
auch die stomachale Calciumtherapie erfolgreich, wenn sie mit kleinen Thyreoidin­
mengen kombiniert wird. FRUGONI 6 sah bei Heufieber, CURSCHMANN 7 beim 
Asthma der Fellfarber sogar Dauererfolge nach intravenoser Kalkbehandlung. 
STORM VAN LEEUWEN gibt hiiufig 10 g Calcium taglich neben Adrenalininjek­
tionen. Bei unserem eigenen Asthmamaterial sahen wir gelegentlich gute Erfolge, 
manchmal aber auch vollige Versager. 

Zur intramuskuliiren Calciuminjektion geeignete Praparate sind: Calcium­
Sandoz, Calcinol und Selvadin. 

Man darf sich aber von der Wirkung der Calciumtherapie bei allergischen 
Krankheiten nicht aIlzu viel erwarten. Manche Autoren sind sogar sehr kritisch 
eingestellt. So kommen COHEN und RUDOLPH 8 zu einer ganzlichen Ablehnung 
der Calciumbehandlung allergischer Zustande, da sie trotz reichlicher oralen und 
parenteralen Gaben von Calcium-Sandoz keinerlei Erfolg sahen. Auch nach 
RAMIREZ 9 war weder bei Asthma, noch bei Heufieber, noch bei Urticaria (je 
50 FaIle) trotz vorubergehenden Anstieges des Blutcalciums die Verabfolgung 
von Calcium von therapeutischem EinfluB. Nur vereinzelte FaIle, insbesondere 
von Urticaria, wurden etwas gebessert. 

1 CHIARI u. JANUSCHKE: Arch. f. exper. Path. 65 (1911). 
2 JANUSCHKE: Z. Baln. 6 (1913). 
3 CllARI u. FROHLICH: Arch. f. exper. Path. 64, 214 (1911). 
4 EICHWALD: Med. KIin. 1922, Nr 36. 
5 NOVAK: J. amer. med. Assoc. 81 (1923). 
6 FRUGONI: Policlinico 1922. 
7 CURSCHMANN: Miinch. med. Wschr. 1921, 195. 
8 COHEN u. RUDOLPH: J. Allergy 2, 34-36 (1930). 
9 RAMIREZ: J. Allergy 1, 283-285 (1930). 
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Innere Sekrete (au6er Adrenalin). 
Uber antiallergische Wirkung innerer Sekrete, besonders des Thyreoidins, ist noch sehr 

wenig Sicheres bekannt. Thyreoidin wurde mit Erfolg bei Asthma von WIDAL (s. S. 68 
u. 225), von BOLTEN (s. S. 68) und von LAUDENHEIMER bei Migrane (s. S. 68) verwandt. 
SCHORER rUhmt die giinstige Wirkung des Thyreoidins bei Fallen von QUINCKESchem Odem 
(vgl. S. 260). Hier sind noch weitere Forschungen notwendig, vor allem auch iiber etwaige 
unterstiitzende Wirkung des Thyreoidins bei Anwendung anderer Mittel. Nach VOLL. 
BRACHT 1 scheinen manche Falle von Rhinitis vasomotoria und Heufieber besser zu reagieren, 
wenn neben der anderen Behandlung auch Thyreoidin oder Ovarialsubstanz einige Zeit 
gegeben wird. Nach COKE 2 hat sich bei Asthma Verordnung kleiner Schilddriisendosen 
ofters wertvoll erwiesen. Dieser Autor stellte zwar nichts von einem Zusammenhang zwischen 
Asthma und Menopause fest, empfiehlt aber einen Versuch mit Eierstock. oder auch Milch· 
driisenextrakt, wenn Verdacht auf Mangel an Ovarialliormon besteht. Auch die Men· 
struation hat ja haufig einen besonderen EinfluB auf das Asthma. 

Diiit. 
Es ist vorn schon dargestellt, daB die Hautproben uns in der Frage, ob und 

gegen welche Nahrungsmittel ein Allergiker empfindlich ist, oft im Stich lassen. 
Wir konnen aber die Beantwortung sozusagen per exclusionem erreichen, 
wenn wir durch Diat vermutete schadliche Nahrungsfaktoren auszuschalten 
suchen. Ob bei der Mehrzahl der Allergiker wirklich ein gestorter Harnsaurestoff­
wechsel vorliegt, ist noch fraglich, vgl. dariiber S. 302 f. Immerhin ist das Prinzip, 
Allergiker purinarm zu ernahren, sicherlich zu befiirworten und wird neuerdings 
besonders von STORM VAN LEEUWEN 3, FUNK 4 u. a., empfohlen. 

Die sogenannte nutritive Form des Asthmas, die sehr haufig nahrungsmittel. 
allergische Urticaria, FaIle von QUINcKEschem C>dem usw. verlangen im Anfang 
besonders strenge Diat. 

Es empfiehlt sich in solchen Fallen einleitende Hungertage zu geben. 
Hungertag: Geistige und korperliche Ruhe, d. h. Bettruhe. Erlaubt sind 

nur Kaffee, Tee ohne Zutaten, Wasser mit Citronensaft, 80-100 g Branntwein 
(Korn, Kirsch, Kognak). Keine Fleischbriihe. Mit 1-2 Hungertagen sind die 
allergischen Anfalle oft schon vollig zu beseitigen. Will man weniger streng 
vorgehen, so gibt man etwas gekochten Reis dazu, der nach STORM VAN LEEUWEN 
relativ am besten ertragen wird. Am dritten Tag sind an und fiir sich Zulagen 
notwendig, in erster Linie ist auch hier wieder gekochter Reis am Platz. Selbst· 
verstandlich ist auch moglich, daB jemand gerade gegen Reis allergisch ist, 
was sich ja dann ergeben wird. Man muB mit den Zulagen sehr langsam und 
tastend vorgehen, darf vor allem auf einmal nicht zu viel verschiedene Nahrungs. 
mittel geben, um die Allergie gegen die einzelnen Substanzen differenzieren zu 
konnen. Man hat vielleicht aus der Anamnese schon Anhaltspunkte, ob der 
Kranke mehr gegen pjlanzliche, oder mehr gegen tierische Nahrungsmittel 
empfindlich ist und wird danach entweder mit Bouillon, Eiern und zarten 
Fleischspeisen oder mit Zucker, feinem Mehl und zartem Gemiise in der Ernah· 
rung fortfahren. Es wird gut sein, jeden Tag nur eine bestimmte Kategorie von 
Nahrungsmitteln zuzulegen. Z. B.: 

1 VOLLBRACHT: Wien. med. Wschr. 1924, Nr 2. 
2 COKE: Asthma, f. WRIGHT, Bristol a. S. 1923. 
3 STORM VAN LEEUWEN: Siehe Seite 117. 
4 FUNK, C.: Die diatetische Behandlung der Allergie. Leipzig: Johann Ambrosius 

Barth 1934. 
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3. Tag Zucker und Semmel, 4. Tag Eier. 5. Tag Butter. 6. Tag Milch. 7. Tag 
Gemiise. 8. Tag Fleisch. 9. Tag Fisch usw. oder auch in anderer Reihenfolge. 
Reagiert der Patient auf eines der Nahrungsmittel allergisch, muB es natiirlich 
weggelassen und durch ein anderes ersetzt werden. Nach STORM VAN LEEUWEN 
ertragen viele Patienten Milch, Butter, Gemiise und Brot, wahrend andere nur 
mit Fleisch, Fisch, Eiern und Gemiise auskommen. Merkwiirdig ist, daB die 
allergische Bereitschaft fiir ein bestimmtes Nahrungsmittel nicht an jedem 
Tag die gleiche ist, worauf HAJOS und STORM VAN LEEUWEN aufmerksam machen. 
Das diirfte vielleicht mit wechselnder Funktionstiichtigkeit der Leber zusammen­
hangen (vgl. S. 64). Interessant ist iibrigens die Beobachtung, daB auch Nah­
rungsmittelallergien durch klimatische Einfliisse, z. B. im Hochgebirge, ver­
schwinden konnen. .Wir denken an den gtinstigen EinfluB des kraftigenden 
Hochgebirgsklimas auf die allgemeine allergische Disposition, dann ist aber 
auch an die "Untersttitzungsallergene" STORM VAN LEEUWENS (vgl. S. 217) 
zu erinnern. 

URBACH! gibt folgende eiweifJarme Kost bei Verdacht auf EiweiBallergie: 
8 Uhr: Tee mit Zucker, Butterbrot. 10 Uhr: Butterbrot. 13 Uhr: Suppe (aus Wasser, 

Mehl, Butter, S'1lz), Kartoffelbrei, Kochsalat, Brot. 16 Uhr: Tee mit" Zucker, Butterbrot. 
20 Uhr: Kartoffel mit Butter, . Kochsalat, Butterbrot. 

Manchmal ist auch eine getrennte Untersuchung der gleichen Speise in rohem 
und in gekochtem Zustand notig, z. B. von Eiern. Auch auf die Menge des Nah­
rungsmittels kommt es an, kleine Mengen werden oft ganz gut ertragen (URBACH). 
Abgesehen von solchen Probediaten empfiehlt WARREN T. V AUGliAN 2 die Durch­
ftihrung eines Nahrungsmitteltagebuches, das aber nur dann zum Ziel ftihrt, 
wenn die Symptome in Zwischenraumen auftreten. Der Patient muB sich 
taglich jede eingenommene Speise aufschreiben und zugleich die etwa auf­
getretenen allergischen Symptome. 

Ausschaltungsdiat nach ROWE. 

DiatI Diat II Diat III 

Getreideart Reis Mais, Tapioka Reis, Roggen 

Brot ' Zwieback, Reis Maisgeback Roggen, Reis 

Fleisch oder Fisch Lamm Speck, Huhn Rindfleisch 

Gemiise Salat, Spinat, Spargel, Erbsen, Tomaten, 
Karotten Artischocken Runkelriiben, 

Bohnen 

Friichte, Eingemachtes, Citronen, Ananas, Grapefruit 
Fruchtgetranke I Birnen, Aprikosen, Birnen, 

pfirsiche Pflaumen Pfirsich 

Verschiedenes Zucker" Zucker, Maisol, Zucker, Baum- I 

Olivenol, Salz, I Salz, Sirup wollsamen, 01, I 
' Gelatine, Sirup Salz,. Gelatine, 
I Sirup 

1 URBACH: Hautkrankheiten und Ernahrung. Wien: Maudrich 1932. 
2 VAUGHAN, WARREN, T.: Amer. J. med. Sci 182, 459-467 (1931). 

Diat IV 

Fiir die ganze 
Probezeit 
nur Milch 
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Neuerdmgs wurden von amerikanischen Autoren sogenannte "elimination 
diets" = Ausschaltunyskosten eingefiihrt. Besonders ist die Diatform von ROWEl 
bekannt geworden. 

Durchfiihrung jeder Kostform durch 7-10 Tage, Beginn mit Diat IV (Milchdiat). 
Wenn keine Besserung: nachste Kostform. Sobald eine von ihnen ohne allergische 
Erscheinungen ertragen wird, legt man jeden 4.-5. Tag eine neue Speise zu, Weizen.und 
Eier zuletzt. 

Es liegt auf der Hand, daB das diagnostische Ergebnis mit Hilfe solcher 
Ausschaltungsdiaten oft lange auf sich warten laBt. Andererseits ist es wieder 
manchen Patienten ganz angenehm, auf dieses langsame, be quem zu Hause 
durchfiihrbare Vorgehen das schuldige Nahrungsmittel herauszubrmgen. Weitere 
Ausschaltungsdiaten schlagen DALE und THORNBURG 2, sowie IRENE WATERS 3 

vor. Neuerdillgs kann auch ein diagnostischer, sowie therapeutischer Versuch 
mit den LUITHLEN-URBAcHschen Propeptanen versucht werden, wenn ein nutri­
tives Allergen zu vermuten ist. 

Das Prinzip ist Einnahme eines artspezijischen Peptons zum Zweck der Desensibilisierung 
gegen das betreffende artspezifische EiweiB (Skeptophylaxie vgl. S. 162). Nach LUITHLEN 
reicht die zu geringe Spezifitat der gewiihnlichen Handelspeptone zur antianaphylaktischen 
Wirkung nicht aus. Die streng spezifische Idiosynkrasie gegen Kalbfleisch kiinne nicht mit 
Schweinefleischpepton bekampft werden. LUITHLEN achtete darauf, daB jedes Pepton die 
Spezijitiit des betrejjenden EiweifJes durch nicht zu tiefenAbbau beibehielt. So entstanden eine 
Reihe spezijischer Peptone (Propeptane). Nach LUITHLENSTod wurde die Methode von URBACH 
weiter ausgebaut. Es existiert eine bereits umfangreiche Liste verschiedenster Propeptane 
aus allen miiglichen Nahrungsmitteln, die in Tablettenform von der Wiener Chemosan­
Union hergestellt werden. Die einzelnen Propeptantabletten miissen genau 3/4 Stunden vor 
der entsprechenden Mahlzeit genommen werden, da sie nur vom leeren Magenaus wirksam 
sind. Bei sehr stark ausgepragter Allergie kiinnen zwei Propeptantabletten notwendig 
werden. Der Kranke ist schon gleich bei der Priifung auf das bei ihm schuldige Nahrungs­
mittel in der Lage, sich seine Prohediat nach Belieben zu wahlen, so weit eben fiir die 
einzelnen Speisen Propeptane vorhanden sind. Durch allmahliches Weglassen der einzelnen 
Propeptane, bzw. auch durch das Hinzufiigen neuer Speisen kann man so die allergene 
Speise herausbringen. Auch zur Behandlung der Idiosynkrasie werden dann die spezifischen 
Propeptane den schuldigen Speisen vorgeschaltet. 

Beispiel einer kompletten Propeptankost nach URBACH. 

Stunde I Propeptan 

715 I Milch, Weizen, Roggen 

Il15 Rindfleisch, Spinat, 
Kartoffel, Weizen, 

Milch, Ei 

1515 Milch, Kakao, Weizen 

1915 Schweinefleisch, 
Weizen, Roggen, 

Kltse, Milch 

Stunde I Diiit 

8 I Milchkaffee, Butterbrot 

12 Rindsuppe,Rindfleisch, 
Spinat, Kartoffel, 

Mehlspeise 

16 Milchschokolade, 
WeiBbrot 

20 Schinkenbrot, 
Emmenthaler Kase, 

1 Glas Milch 

Uber das LUITHLEN-URBACHsche Verfahren miissen noch mehr Erfahrungen gesammelt 
werden, doch sind schon verschiedene giinstige Berichte erschienen. So behandelte F. REISS-

1 ROWE: J. Allergy 2, 92-105 (1931). 
2 DALE u. THORNBURG: J. amer. med. Assoc. 93, 505 (1929). 
3 WATERS, 1.: J. Allergy 2, 225 (1931). 
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Schanghail Urticaria und allergische DiarrhOe infolge von Krebs- und Schweinefleischidio­
synkrasie erfolgreich mit dem LUITHLEN-URBAcHschen Propeptan. 

AhnIich andere, z. B. beschreibt EISELSBERG 2 einen Fall, der an heftigen Anfallen 
von Migrane mit Colitis und Herzbeschwerden litt. Erkannt und gebessert durch das 
LUITHLEN-URBACHsche Propeptanverfahren. 

Auch I. BAUER3 bestatigt die Bedeutung der LUITHLEN-URBACHSchen Propeptan­
therapie und fiihrt einen gegen Eier, Schweine- und Kalbfleisch allergischen Fall an. 

Auch ich hatte in einem Fall von Eiereiweil3idiosynkrasie ein giinstiges therapeutisches 
Ergebnis. 

Beziiglich der "elimination-diets" kommen auf Grund einer riesigen Zahl 
von Untersuchungen PmESS und Mn.LER 4 zu der Auffassung, daB die aus­
schlieBliche Anwendung von eliminierenden Diaten zur Diagnose und Therapie 
ailergischer Erkrankungen nicht ausreichend sei. Abgesehen davon, daB mit dieser 
Methode nur Nahrungsmittel als Allergene erkannt werden konnen, ist auch 
eine Besserung nicht ailergischer Zustande durch eine Eliminationsdiat mog­
lich. Daher soilten stets Hautpriifungen vorausgehen. 

Zur Bekampfung alimentiLrer Allergien, bzw. zur wenigstens teilweisen Ent­
fernung schadigender enteraler Shocksubstanzen ist zweifellos eine hinreichende 
und regelmiifJige Darmentleerung von nicht zu unterschatzender Bedeutung. 
RICHET und COUDER 5 berichten von frappanten Erfolgen durch Behandlung 
alimentarer Anaphylaxien mit Paraffinol, das sie kaffeelOffelweise wahrend 
oder nach der Mahlzeit eingeben. 

Verdienste erwarb sich C. FUNK, der mit groBer Konsequenz schon seit 
vielen Jahren auf die Entstehungsmoglichkeit von Allergien durch unsere 
tiiglich geno88enen Nahrungsmittel hinweist. Insbesondere mochte ich jeden 
Arzt auf sein kleines Buch "Die diatetische Behandlung der Allergie" (Leipzig: 
J. A. Barth 1934) hinweisen. "Neben abgegrenzter (scheinbar) spezifisch 
nutritiver Allergie (Idiosynkrasie) liegen Faile, wo das dem Stoffwechsel vor­
stehende System der Lebensnerven wie das ganze vegetative System und vor 
ailem samtliche an der Angleichung der Nahrung an denmenschlichen Organis­
mus beteiligten Organe in einen Circulus vitiosus geschaltet sind." In der Fort­
fiihrung solcher Gedanken kommt FUNK auf eine allgemeine Diiit fur Allergie­
kranke und nur auf diese kann ich hier eingehen und einiges Wesentliche der 
FUNKschen V orschriften herausgreifen. 

Db ein spezifisches Allergen gefunden wurde oder nicht, die Kost soll fiir den Allergiker 
sein: 1. tiereiweiBarm und salzarm; 2. sie solI der aus einer "Suchkost" (elimination diet) 
etwa gefundenen spezifischen "Oberempfindlichkeit, und 3. im allgemeinen den Anforderungen 
einer Magen-Darm-Leber-Schonkost entsprechen; 4. sie solI der durch exakte diagnostische 
Methoden etwa gefundenen Funktionsschwache oder Erkrankung der Verdauungsorgane 
entsprechen. Es seien noch einige allgemeine diatetische RegeIn herausgegriffen, wegen 
deren Begriindung ich auf das FUNKsche Buch verweisen muB: Vor dem Essen 1/, Stunde 
ruhen. - 3 Hauptmahlzeiten und 2 Zwischenmahlzeiten, damit nie die Einzelmenge der 
Nahrung zu groB wird. - Einzelmenge der Mahlzeit nie iiber 800 g. - Kost nach MogHch­
keit trockener als Durchschnittskost. - Kaffee, Bier, Wein, iiberhaupt Alkohol verboten. 
Kakao, besonders als Schokolade schlecht vertragen. Kochsalzentziehung ist ein ganz wesent­
Hcher therapeutischer Faktor (Ersatz besonders Titrosalz). Fett fast nur als Butter. Ver­
meidung von Schmalzgebackenem und -gebratenem, wie Bratkartoffeln, K uchenbOden, Berliner 

1 REISS, F.: Wien. kIin. Wschr. 1931, Nr 51. 
2 EISELSBERG: Wien. kIin. Wschr. 1932, Nr 11. 
3 BAUER, I.: Wien. kIin. Wschr. 1931, Nr 5. 
4 PrNESS u. MILLER: J. Allergy 4, 18-23 (1932). 
5 RICHET u. COUDER: Presse med. 1932 I, 925-926. 
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Pfannkuchen, Schmalznudeln usw. Fiir den Allergiker eignen sich eigentlich nur einfache, 
weder geschonte, noch "veredelte" Rohstoffe. - Das Flei8ch zart, mager, am besten in 
starker kurzer Hitze gebraten, kalt vertraglicher als warm. Keine Wur8t, keine inneren 
Organe (P7trine). Kein Wildbret, keine Flei8chdauerwaren. Kein Him, kein Brie8 (Purin­
reichtum). Kein fette8 Flei8ch. Erlaubt sind Kalb, Huhn, Hahn, Lendenbraten, Lamm. 
Kein Flei8chextrakt. Keine Leber (Purine). Keine Fi8che, keine Crustaceen. Kein Kiise, 
hochstens maBig Rahmkii8e (Gervais). Erlaubt ist auch Quark (= Topfen = weiBer Kase), 
je frischer, desto besser und halbfest, nicht fliissig angeriihrt. K uhmilch und Huhnereiklar 
praktisch fast ausgeschlossen, aber Sauermilch gestattet. Als Er8atz fur Milch echte, durch 
Abstehen gewonnene oder als Konserve kaufliche Sahne, verdfuult mit Wasser 1: 3. Hart­
gekochtes Eiklar, feingewiegt ist gestattet. WeifJbrot gestattet, aber nie zu frisch, am 
besten gero8tete8 Teebrot. Kein Fett- und Buttergebackenes. Keine Eiernudeln. Sebr geeignet 
Abkochung von Karnerfruchten (Reis, Gerste, Hafer) (durch Adsorptionsvermogen ent­
giftende Wirkung). Empfohlen wird auch reines Paraffinol gegen Obstipation und als 
Verhiiter zu rascher Resorption. GemUse nur sehr zart und im Zustand der Hemicellulo8e 
(also z. B. rote Ruben, Schwarzwurzel, grune Erb8en, Blumenkohl). Kein Spinat (Saponin). 
Die Gemiise sollen gediimpft werden. Keine Gemu8e- und Ob8tkon8erven. Sehr geeignet 
Ob8t, aber Einzelmenge nicht iiber 250 g. Zucker moglichst nur als Traubenzucker. E88ig 
besser durch Citronen8aft zu ersetzen. Paprika, Senf, Pfeffer, MU8kat, Nelken usw. sind 
verboten. 

leh halte es fUr zweekmiWig, aueh die "Suchkost" FUNKS hier anzufuhren, 
die sieh fur deutsehe Verhiiltnisse vielleieht besser eignet als die RowEsehe 
"elimination diet": 

2 Tage nur deutscher Tee mit 100-150 g Traubenzucker. 
4. Tag: Haferbrei mit Wasser, Salz, Vitose. 
6. Tag: Zusatz reinster, salzfreier Butter. 
10. Tag: Dazu Saft und Mark von 1-2 Tomaten in die Suppe, dazu Wasserreis kornig 

gediinstet mit Tomaten, Butter und Salz. 
Etwa 12. Tag: Weizenmehl (als Feinbrot, Zwieback, feine Nudeln ohne Ei und Milch). 
13. Tag: Grahambrot. 
15. Tag: Kartoffeln, gediinstet oder als Brei. 
17. Tag: Reine Kuhmilch. 
20. Tag: Buttermilch, Sauermilch, Yoghurt, Quark. 
23. Tag: Milch-Mehlkost (Weizen, Hafer, Reis, Gries, Sago, Gerste, Maismehl, Mon-

damin. 
26. Tag: Milchkakao, Kakaozusatze. 
27. Tag: Fleisch: Kalb, Huhn, Filet mit Kartoffel oder Reis. 
28. Tag: Schinken. 
30. Tag: Als letztes TiereiweiB-Suchgericht, Ei (bis zu 3 am Tag). 
Dann noch: Je einen Tag Erbsen, Linsen. 
Dann Gemiise: An einem Tag je zwei Sorten zusammen. 
Dann Obst: Orangen, Erdbeeren, Apfel, Birnen, Trauben, Aprikosen, Citronen, Bananen, 

Dorrpflaumen, alle zusammen an 2 Tagen. 
Als SchluB der Priifung in 2-3 Tagen: Fi8che. 

Bekanntlieh hebt aueh der Meister der Diiitetik, C. v. NOORDEN1, mit Ent­
sehiedenheit die "antiphlogistisehe" Wirkung einer koehsalzfreien Kost, bzw. 
einer ganzen oder teilweisen Rohkost hervor, besonders wenn gleiehzeitig Calcium 
injiziert wird. Eine antiphlogistisehe Wirkung ist fUr die meisten allergisehen 
Haut- und Sehleimhautaffektionen erwiinseht. Zur priizisen DurehfUhrung 
einer salzfreien Erniihrung sei besonders aueh das an der V OLHARDSehen Klinik 
entstandene Bueh von BORKELOH 2 erinnert. 

1 No ORDEN, C. v.: Alte und neuzeitliche Ernahrungsfragen. Berlin: Julius Springer 
1931. 

2 BORKELOH: Die kochsalzfreie Krankenkost. Leipzig: Johann Ambrosius Barth 1930. 

K!t=erer, Diathese. 2. Auf!. II 
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Zur Durchfiihrung einer kochsalzfreien Diat eignet sich als Salzersatz u. a. 
das Titrosalz, das die erregbarkeitssteigernde Wirkung des ClNa vermeidet. 
Es enthalt neben Natrium die erforderlichen Mengen von Kalium-Calcium­
Magnesiumsalzen. 

Es ist ein naheliegender Gedanke, entsprechend den Ergebnissen der Mineral­
stoffwechselforschungen die erregbarkeitssenkenden Stoffe Calcium, Magnesium 
und Kalium durch vermehrte Zufuhr anzureichern. Die Nordmarkwerke stellen 
das aus diesen Substanzen bestehende Kationorm her. 

Es sei schlieBlich noch erwahnt, daB beziiglich der Vorlage spezifischer 
Peptone nach LUITHLEN -URBACH von FuNK die Selbstvorverdauung der 
tischfertigen Nahrungsmittel in einer Pepsinsalzsaurelosung an Stelle der 
teuren Propeptane empfohlen wird. 

Man vergleiche hier auch den Abschnitt "Allergisch-anaphylaktische Magen­
und Darmstorungen", S.264 dieses Buches. 

Unspezifische desensibilisierende Therapie, 
Skeptophylaxie. 

Es hat sich gezeigt, daB auch unspezifisGhe kolloidale Substanzen, besonders 
EiweiBkorper parenteral injiziert, allergische Zustande giinstig beeinflussen 
konnen. Es handelt sich wie bei jeder Protein- und Reizkorpertherapie um 
eine keineswegs restlos aufgeklarte kolloidchemische "Umstimmung" des Blutes, 
die im Gegensatz zu anderen voriihergehend wirkenden, molekular-chemischen 
und Ionenreizen (wie etwa Cocainfieber, Strychninvergiftung) nach MEYER­
GOTTLIEB! eine "Dauerveriinderung" des Elutes im Gefolge hat. Man vgl. 
vorn S. 36, 37 die Wirkung unspezifischer kolloidaler Substanzen auf das 
Blut, vor aHem auch auf die Gerinnung. Der am aHgemeinsten den Komplex 
der beobachteten Erscheinungen umfassende Ausdruck ist daher nicht un­
spezifische Proteinkorpertherapie, sondern mit LUITHLEN 2 besser "unspezifische 
Kolloidtherapie" . 

Unter Skeptophylaxie, einer Bezeichnung, die zuerst in Frankreich gebraucht 
wurde (LAMBERT, ANCEL und BOUIN 3 ), versteht man das Ausbleiben einer 
Giftwirkung, wenn man dem Patienten vor Eingabe der gro{3eren giftig wirken­
den Menge des Giftes, bzw. eines giftig wirkenden Nahrungsmittels eine kleine 
Dosis des Giftes oder Nahrungsmittels vorausgibt. Also eigentlich eine spezi­
fisGhe Behandlung, die sehr an die spezifische Desensibilisierung erinnert. Sie 
wird besonders bei Arzneimittelidiosynkrasien und N ahrungsmittelallergien mit 
Erfolg verwandt. Ais Beispiel sei angefiihrt, daB WIDAL und PASTEUR VALLERY 
RADOT 4 die Desensibilisierung eines Kranken mit Antipyrinidiosynkrasie ge­
lang durch ganz kleine Antipyringaben I Stunde vor der eigentlichen Anti­
pyrinverordnung. In weiterem Sinn hat man mit dem Wort Skeptophylaxie 
auch manchmal unspezifische Behandlung mit Pepton, Eigenserum u. dgl. 
bezeichnet, besonders da an der Peptonvergiftung und deren Vorbehandlung 
mit kleinen Peptongaben zuerst das Phanomen der Skeptophylaxie studiert wurde. 

1 MEYER- GOTTLIEB: Experimentelle Pharmakologie, 7. Auf I. 
2 LUITHLEN: Vorlesungen iiber Pharmakologie der Raut. Berlin 1921. 
3 LAMBERT, ANCEL u. BOUIN: C. r. Soc. BioI. Paris 1911, 2. Dez. 
4 WIDAL U. PASTEUR VALLERY RADOT: Zit. nach LUTZ: Ther. Ralbmh. 1920. 
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JAIDELI gibt ein charakteristisches Beispiel der Moglichkeit, allergische Kranke auch 
per os zu desensibilisieren. Eine 2ljahrige Fr'au ist allergisch gegen Milch, Eier, Fisch 
(Urticaria und allgemeine Reizerscheinungen). Nach Vorausgabe der unwirksamen Dosis 
von 5 ccm Milch konnte sie schon I Stunde spater groJ3e Mengen Milch reaktionslos ver­
tragen. In gleicher Weise konnte sie dann gegen Ei, Schokolade, Hahn, Rindfleisch, 
Schinken und Fisch desensibilisiert werden. 

Peptonbehandlung: Das Pepton hat sich als ein Mittel erwiesen, das sowohl 
enteral als parenteral gegeben, allergische Symptome giinstig beeinflussen kann. 
DALE und KELLAWAY fanden wohl zuerst, daB bei sensibilisierten Meerschwein­
chen der Reizinjektion vorausgehende Peptoneinspritzungen die Tiere vor 
dem anaphylaktischen Shock schiitzen. Zuerst nahm DALE an, das Pepton 
locke die Antikorper aus den Gewebszellen in den Kreislauf, wo sie dann auch 
das reinjizierte Antigen unschadlich machen wiirden. Diese Annahme erwies 
sich als falsch, die Autoren glaubten sodann, es handle sich urn die Bildung 
eines Antianaphylatoxins also einer direkten Wirkung auf das entstandene 
anaphylaktische Gift. Aber bei der Problematik eines Anaphylatoxins ist auch 
diese Theorie von fraglichem Wert. Die erste Anregung, zur Desensibilisierung 
von Asthmatikern und anderen menschlichen Allergien Pepton zu verwenden, 
geht von AULD 2 aus, der ebenfalls zuerst Versuche an Meerschweinchen an­
stellte. Diese experimentellen Erfahrungen ermutigten AULD zur Anwendung 
bei Menschen. Es werden 0,3 ccm einer 5 %igen Pepton16sung intravenos injiziert. 
Wiederholung nach 4--5 Tagen, dabei langsamer Anstieg urn 0,2 ccm. Zu intra­
muskularen Injektionen verwendet AULD 7,5% ige Losungen. Sterilisieren 
durch Erhitzen auf 60-65°, leicht alkalisieren mit Soda, Zusatz von 0,5 Phenol. 
Man kann iibrigens Pepton-Witte durch Behandlung mit 96% igen Alkohol 
histaminfrei waschen. COKE (1. c.) hat aber gerade deswegen eine Vorliebe fUr 
Wittepepton, weil die anderen zu rein sind. Wenn etwa bei der 6. Injektion 
1,3 ccm erreicht sind, wird die Dosis meist nicht erhoht (spater gab AULD 
allerdings auch groBere Quantitaten). A. E. Gow 3 beobachtete, daB die Mehr­
zahl der Asthmatiker auf intracutane Einspritzung einer 10 % igen Losung von 
Pepton-Witte positiv reagiereJ?. 1st diese Hautreaktion ausgesprochen, so muB 
man nach AULD die erste therapeutische Injektion sehr niedrig wahlen, 0,2 ccm 
einer 2%igen Losung intravenos. Dieses Quantum wird jeden 5.-7. Tag urn 
0,1-0,2 ccm gesteigert. Vorsicht ist geboten, da manche Fdlle hochgradig 
empfindlich gegen intravenose Injektionen von Pepton sind. lch mochte mich 
entschieden der Warnung STORM VAN LEEUWENS anschlieBen, bei Allergikern 
mit intravenosen I njektionen besonders vorsichtig zu sein, sie moglichst ganz 
zu vermeiden. FRUGONI 4 gibt wochentlich 2 Injektionen zu je 0,3 g Pepton, 
anfangs subcutan, spater intravenos. 

Uber die von VEITCH empfohlene kombinierte Behandlung mit Pepton 
und Bakterienvaccine siehe S. 178. 

AULD 5 empfiehlt neuerdings die Kombination von Peptonbehandlung mit 
Wismutinjektionen. Wismut solI nach AULD die Wirksamkeit der Pepton­
behandlung stark steigern. AULD verwandle neuerdings das neue Wittepepton 

1 JAIDEL: C. r. Soc. BioI. Paris 103, 59--60 (1930). 
2 AULD: Brit. med. J. 1921, 696. 
3 Gow, A. E.: Brit. med. J. 1920 I, 489; Quart. J. Med. 1921, Jan. 
4 FRUGONI: Salvo Tipogr. Gior. Devoti 1921. 
5 AULD: Brit. med. J. 1932, Okt.; Lancet 1932 II, 67. 

11* 



164 PeptonbchandlWIg. Intracutanmethoden. 

special 30 in 5 % iger L6sung intramuskuliir zusammen mit einer 5 % igen L6sung 
von vegetabilischem Propeptan (nach LUITHLEN-URBACH). 

SchlieBlich kann Pepton auch oral angewandt werden, eine Methode, der 
sich besonders franzosische Autoren bedienen. Sie wurde, wohl zuerst von WIDAL, 
ABRA1~I, BRISSAUD1 und ROLLESTONE 2 mit gutem Erfolg verordnet. Man gibt 
0,5 g 1 Stunde vor jeder Mahlzeit. 

COKE (s. S. 193) teilt in seinem Buch uber Asthma die Anwendungsweise von 
Pepton in drei Untergruppen ein. 1. Einzelne intravenose Injektionen von 
groBen Dosen zur HerbeifUhrung eines Proteinshocks. COKE halt diese Methode 
mehr fUr Arthritis und ahnliche Zustande oder Infektionen, weniger fUr Asthma 
geeignet. Man gibt 8-10 ccm einer 1O%igen Wittepeptonlosung. Nach meiner 
Ansicht ist vor diesem Vorgehen bei Allergikern zu warnen. 2. Intravenose 
oder intramuskulare Injektionen kleiner Dosen. COKE halt eine Reilie von 10 
oder 12 intravenosenlnjektionen fUr eine sehr wertvolle Behandlungsmethode 
des Asthmas. Zwei Injektionen in der Woche. Hat man festgestellt, daB der 
Patient nicht ungewohnlich empfindlich gegen Pepton ist, dann beginnt man 
mit einer Anfangsdosis von 3 minimes (= etwa 0,2 ccm) einer 2 % igen Losung von 
Wittepepton. Kommen keine unerwarteten Wirkungen, kann die sechste Dosis 
sofort auf 1 ccm oder mehr einer 5%igen Peptonlosung gesteigert werden. COKE 
macht darauf aufmerksam, daB man auch mit diesen vergleichsweise recht 
kleinen Mengen manchmal Uberraschungen erkben kann. Einer seiner Patienten 
bekam nach der Anfangsdosis von 3 minimes (= etwa 0,2 ccm) einen vollstan­
digen Proteinshock, Temperatursenkung, Schuttelfrost, SchweiBausbruch. Also 
Vorsicht! 3. Orale Anwendung: siehe S. 162. Wir selbst hatten gute Erfolge 
bei der Behandlung der Urticaria mit stomachaler Anwendung des Peptons, 
gleichzeitig mit Kreosotgaben (Kreosot. carbonic. 3mal tgl. 20 Tropfen in 
Milch). 

Erwahnenswert WId wegen der Einfachheit des Verfahrens eines Versuches wert, 
erscheinen mir die intracutanen Peptoninjektionen von PASTEUR VALERY -RADOT WId 
BLAMouTIER3• Sie benutzen eine 50%ige Peptonlosung (filtriert WId bei noo sterilisiert) 
WId injizieren 0,1-2 ccm, 20 Tage lang taglich. Deutliohe Reaktion ist erwiinscht. Mog­
licherweise ist diese Methode auf eine Stufe mit den erwahnten intracutanen Histamin­
injektionen zu stellen, da eine so konzentrierte LOSWIg von Pepton-Witte verhiiltnism1i.Big 
reichlich Histamin enthalt (man vgl. auch S. 192 die AnwendWIg von Glykokoll). 

GREZZI 4 hatte mit der Peptonmethode von PASTEUR-VALLERy-RADOT und BLAMOUTIER 
(Injektion von 50%iger PeptonlosWIg, intracutan von 1/10-1/5 ansteigend) bei Asthma sehr 
maBige, bei Urticaria WId Ekzem zufriedenstellende Ergebnisse. Auch G. T. BROWN 5 

(Washington) beginnt mit einer 331/ 3 % igen LOSWIg von Pepton intracutan 0,05-0,06 pro dosi; 
dann 0,1-0,12 intracutan. Wenn ertragen, von der 3.Injektion ab subcutan 0,2-0,4 
pro dosi. Wochentlich 1-2 Injektionen bis 1,0, jedesmalige SteigefWlg 0,05-0,06. Rezept: 
Pepton sicc. sine sale, Glycerin. bidest. puriss., Aqu. dest. a,'i ad 10,0 DS. Steril zur Injek­
tion. - Fiir intramuskulare Injektionen eignen sich auch sterile, frisch bereitete 5 % ige 
wasserige Peptonlosungen. Beginn mit 0,1 ccm. 

Auch SAMTER 6 verwandte fortlaufende Intracutanreaktionen mit 5 % WITTE-Pepton. 
IOsWIg. Als Komplikation sah er manchmal Urticaria WId GelenkschwellWIgcn. Er gewann 

1 WIDAL, .ABRAMI u. BRISSAUD: Brit. med. J. 1921, 231. 
2 ROLLESTONE: Presse mea. 1921, 19, 181. 
3 PASTEUR VALERy-RADOT U. BLAMOUTIER: Bull. Soc. mea. Hop. Paris 43,527 (1927). 
4 GREZZI: Bull. mea. 1930 II, 675-676. 
5 BROWN, G. T.: Ann. into Med. 1929 III, 591. 
6 SAMTER: Z. klin. Med. 120, 370 (1933). 
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dann noch arteigenes Pepton durch Pepsin. und durch Trypsinverdauung. Mit ersterem 
sah er Stiirungen am Herz- und GefaBapparat, mit letzterem keine unangenehmen Reak­
tionen, aber gute therapeutische Erfolge. 

Dber die LUITHLEN-URBACHsehe spezifisehe Propeptantherapie wurde S. 159 
beriehtet. 

Eine fiir antiallergisehe Injektionen sehr brauehbare, fabrikmaBig her­
gestellte, stets gebrauehsfertige Pepton16sung in Ampullen wird auf Veran­
lassung von URBAN in der Nollendorf-Apotheke Berlin hergestellt. 

Eigenserum- unit Eigenblutbehandlung. Es mag im ersten Augenbliek be­
fremdlieh erseheinen, daB aueh Blut und Serum des eigenen Korpers naeh 
der Entleerung wieder einverleibt im Sinne einer allergisehen "Umstimmung" 
korpereigener Zellen wirken sollen. Bedenken wir aber, daB das Blut naeh 
seiner Entleerung dureh den fortsehreitenden AbsterbeprozeB ehemisehe Struk­
turveranderungen erfahrt - man erinnere sieh allein an die Gerinnungsvor­
gange, - so wird es einleuehtend, daB wir etwas anderes wieder einspritzen als 
wir entleerten, das entnommene Blut ist "blutfremd" geworden (vgl. S. 39, Aus­
li:isehphanomen). Dementsprechend fand ARNETH aueh naeh Eigenblutinjektionen 
Veranderungen des Blutbildes, Versehiebung naeh links, E. F. MULLER l Leuko­
penie, VORSCHUTZ 2 Vermehrung der Globuline. Erseheinungen am vegetativen 
N ervensystem nach der Injektion sind haufig unmittelbar zu beobachten (Gesichts­
hyperamie, Herzklopfen usw.). Auch diese Methode wurde wohl zuerst inFrank­
reich angewandt 3• Man entnimmt aus derCubitalvene unter sterilenBedingungen, 
am besten mit einer Glasspritze Blut und spritzt es wieder unter die Raut, ehe es 
zur Gerinnung kommt. Man injiziert das erstemal etwa 10-20 ccm und steigt 
bei der Weiterbehandlung verhaltnismaBig rasch bis zu 20 ccm an. Zieht man 
das Serum vor, so laBt man das Blut einen Tag gerinnen und injiziert das 
abgesetzte Serum am folgenden Tag. Auch in Deutschland wird die Eigen­
blutbehandlung haufig angewandt, nieht nur zur Bekampfung allergischer 
Zustande, sondern aueh gegen Infektionen usw., mit dem gleichen Anwendungs­
bereich wie die Proteinki:irpertherapie. In den letzten Jahren hat sie besonders 
VORSCHUTZ warm empfohlen: Er entnimmt 20 ccm Venenblut, und injiziert 
2 ccm langsam zurtiek. Am 2. oder 3. Tag spritzt er den Rest des defibrinierten 
Blutes ein, auBerdem 3 cem neu entnommenen Blutes. Die Dosis wird all­
mahlieh erhOht bei jeder Injektion. Ieh selbst hatte bei Urticariafallen den 
Eindruek reeht giinstiger Wirkung. 

Aueh RWHET' sah bei Nahrungsmittelallergie (die Mufiger sei, als man 
glaubt), gute Erfolge mit der Hamato- und Isohamatotherapie, wobei er aueh 
Peptonbehandlung und die skeptophylaktisehe Gewohnung an das Allergen 
erwahnt. 

Unspezijische Proteink6rpertherapie: Das ganze Heer der unspezifisehen 
Proteink6rper kommt aueh fiir allergisehe Erkrankungen in Betraeht, haupt­
saehlieh dann, wenn ftir eine spezifisehe Therapie nieht gentigend diagnostisehe 
Anhaltspunkte gefunden werden. Die oben erwahnte allgemeine "Umstim­
mung" der Zellen gibt uns ja keine sehr klare Vorstellung tiber die Vorgange. 

1 MULLER, E. F.: Munch. med. Wschr. 1923, Nr 37; Med. KIin. 1923, Nr 17. 
2 VORSCHUTZ: Arch. klin. Chir. 133 (1924). 
3 ACHARD U. FLANDIN: Bull. Soc. mad. Hop. 1920. 
4 RICHET: J. Allergy 2, 76-84 (1931). 
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Es kann nicht die Aufgabe dieses Buches sein, hier tiber die Proteinkorper. 
therapie, ihre Theorie und allgemeine Wirkung eingehend zu referieren. 

Nur einige Forschungsergebnisse seien kurz angefiihrt: 
Man findet nach parenteraler Einverleibung von EiweiBkorpern eine betrachtliche 

Vermehrung des unkoagulablen Stickstoffs, das ist des Rest-N, in der Leber, auf Kosten 
des ZelleiweiBes. So haben HASIDMOTO und PICKl gefunden und LOHR 2 hat es bestatigt, 
daB kleinste Proteinkorpermengen den normalerweise 8 % betragenden Anteil des Rest-N 
(vom Gesamt-N) der Leber auf 19,3% steigern. Es besteht also kein Zweifel (wie auch 
GOTTSCHALK 3 ausfiihrlich auseinandersetzte), daB sich mehr oder weniger weitgehende 
cellulare Gleichgewicht8storungen im EiweifJstoffwechsel vollziehen und hierbei EiweifJabbau­
produkte eine Hauptrolle spielen. Recht bemerkenswert sind die Untersuchungen von 
FREUND 4 aus dem Heidelberger pharmakologischen Institut, der die endogene Entstehung 
von EiweiBzerfallprodukten als den Hauptfaktor bei der Proteinkorpertherapie ansieht. 
Er geht dabei von eigenen Untersuchungen aus: 1m geronnenen, bzw. defibrinierten Blut 
und damit im Serum entstehen durch Zellzerfall, d. h. in erster Linie durch Zerfall der 
Blutplattchen, Stoffe, die giftig wirken und nachweisbare pharmakologische Wirkungen 
entfalten konnen. Diese Serumsubstanzen - man unterscheidet Friih- und Spatgifte -
vermogen Atropin-Pilocarpin und Digitaliswirkung zu verstarken. Die Friihgifte scheinen 
histaminiihnlicher Natur zu sein. FREUND hatte nun zunachst die Arbeitshypothese, daB 
die unspezifische Reiztherapie einen Blutplattchenzerfall hervorrufe. Es miiBten also 
Stoffe, die dem Plattchenzerfall entstammen, im Serum nachweis bar sein. So entstehen 
z. B. durch Plattchenzerfall nach GRUBER und FUTAKI 5 milzbrandtotende Substanzen. 
In der Tat fand FREUND, daB das ganz frisch in Alkohol aufgefangene Blut normaler 
Kaninchen unwirksam ist, nach Vorbehandlung mit EiweiBkorpern aber milzbrandtotende 
Stoffe enthalt. Auch STARKENSTEIN 6 hat neue Methoden zum Nachweis von Wirkungen 
der Proteinkorpertherapie eingefiihrt. Er setzt am Kaninchenauge eine Senfolentziindung 
und studiert den entziindungshemmenden Effekt der Reizkorperinjektion. Er fand eine 
oft betrachtliche entziindungshemmende Wirkung. Auch LUITHLEN 7 stellte an der Haut 
diesen "antiphlogistischen" Effekt fest. Es lieB sich nachweisen, daB der Hauptgrund 
dieser Entziindungshemmung hochstwahrscheinlich in herabgesetzter Permeabilitat der 
Blutcapillaren zu suchen ist, wodurch Exsudation und Transsudation gehemmt werden. 
Von Zerfallsprodukten kommen (nach ROLLy 8 ) in Frage solche der einverleibten, korper­
fremden EiweiBkorper, die ja in der Blutbahn sofort abgebaut werden, oder auch solche 
von Korperzellen (z. B. Blutplattchen). Diese wenigen Forschungsbeispiele nur zur Illu­
stration, sie stellen natiirlich nur einen kleinen Bruchteil zahlreicher interessanter Ergeb­
nisse dar. 

Fiir die Behandlung o der Allergien konnen unspezijische Vaccinen und unspezijische 
tierische und pflanzliche EiweifJlcOrper angewandt werden. Die ersten Versuche mit Vaccinen 
haben sich zum Teil an die Beobachtung angeschlossen, daB Asthmatiker, Heufieberkranke 
usw. ihre Anfalle voriibergehend fiir langere Zeit verlieren, wenn sie irgendeine interkurrente 
akute Infektionskrankheit iiberstehen (Febris tollit spasmum). Z. B. ein Fall COKES: Ein 
Asthmatiker, hereditar belastet, dessen Asthma mit 10 Jahren begann und der sehr schwere 
Anfalle besonders wahrend seiner Studentenzeit hatte, bekam im Alter von 33 Jahren 
eine schwere doppelseitige Pneumonie, danach Aufhoren der Asthmaanfalle. - Solche 
FaIle sind zahlreich und auch ich 9 selbst habe 1922 schon darauf hingewiesen. Da die 
bakterielle Allergie als solche oft nicht sicher zu ergriinden ist, und daher praktisch 
spezifische und unspezifische Vaccinetherapie schwer vollig voneinander abzutrennen sind, 
werde ich die gesamte bakterielle Behandlung im niichsten Abschnitt S. 177 besprechen. 

1 HASHIMOTO u. PICK: Arch. f. exper. Path. 76 (1914). 
2 LOHR, WILHELM u. HANS: Z. exper. Med. 31, H. 1-2, 19-48 (1923). 
3 GOTTSCHALK: KIin. Wschr. 1923, Nr 3. 
4 FREUND: Med. KIin. 16, Nr 17, 437-439 (1920). 
5 GRUBER u. FUTAKI: Miinch. med. Wschr. 1907. 
6 STARKENSTEIN: Miinch. med. Wschr. 1919, 205. 
7 LUITHLEN: Med. KIin. 1913, Nr 42; Wien. med. Wschr. 1919, Nr 21/22. 
8 ROLLY: Miinch. med. Wschr. 1921, 835. 
9 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1922,Nr 15. 
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Auch mit nicht bakterieHen Proteinkorpern kann man Erfolge erzielen. SCHlFF1 glaubt, 
daB auch bei der spezifischen Sensibilisierung nicht zum wenigsten ein unspezifisches Element 
die Erfolge bedinge. Er empfiehlt vor aHem die Milch, die er 1 Stunde im Wasserbad 
kocht und von der er im Beginn 0,5-1 ccm einspritzt. tiber 3,D g sollte nie injiziert 
werden. Nicht zuletzt wendet jetzt auch STORM VAN LEEUWEN 2 neben Tuberkulin andere 
unspezifische Mittel zur Asthmabehandlung an, besonders auch die Milch. 1m Beginn 
wegen der unbekannten Reaktionsfahigkeit des Allergikers vorsichtige Dosierung, 0,1 ccm 
subcutan. Nach einigen Stunden 0,5 ccm, am nachsten Tag 1 ccm. Danach 5-10 ccm 
intramuskular. Bei bemerkbarer Besserung in abnehmenden Mengen bis 0,5 oder 0,2 ccm, 
je nachdem, einige Wochen lang. Auch GLASER 3 lobt die Milch fiir die Asthmatherapie. 
Ihm scheint der Erfolg der Injektionen yom Eintritt fieberhafter Reaktion abzuhangen, er 
gibt dementsprechend hohe Anfangsdosen, 5-10 ccm nach vorherigem 10 Minuten 
dauerndem Kochen der Milch im Wasserbad. Er geht dann mit der Dosis herunter und 
gibt im ganzen etwa 15 Spritzen. lch selbst wende lieber als Milch das Hypertherman 
(besteht aus MilcheiweiB und einem saprophytischen Colistamm) an, da es nicht nur die 
EiweiBkorper der Milch, sondern auch Bakterien und bakterielle Substanzen enthalt und 
vollig steril ist. (Bei der Milch ist stets zu befiirchten, es konnten ihr einmal durch ein­
faches Kochen nicht sterilisierbare Anaerobier beigemengt sein.) Mit diesem Mittel haben 
wir einen Ekzemkranken, dessen hartnackiger F/s Jahre dauernder, das Gesicht bedeckender 
Ausschlag sachverstandigster dermatologischer Behandlung etwa 3/4 Jahre widerstand, 
nach 14 Subcutaninjektionen geheilt. lch miichte als Behandlungsbeispiel seine Kurve 
hier anfiihren. 

18.11.1925. 1/4 ccm 16.12.1925. . . . . .. l/S ccm 
20.11. 1925. 1/2 ccm 17.12.1925 Eigenserum. 14 ccm 
23. 11. 1925. 3/4 ccm 18. 12. 1925. 3/4 ccm 
25. ll. 1925. 1 ccm 21. 12. 1925. . . . . .. 3/4 ccm 
Entziindung kein Fieber, aussetzen. 28.12.1925. . . . . .. 3/4 ccm 
30.11. 1925. . . . . . . . 1 ccm Eindruck, daB das Ekzem 

Aussetzen, starke Entziindung, an Intensitat nachlieBe. 
starkerer Ausschlag im Gesicht. 14 Tage aussetzen. 
7.12.1925. 1/2 ccm 22.1.1926 ........ 3/4 ccm 

ll. 12. 1925 ........ 1/2 ccm Am 22.1.1926 war das Ekzein 
14.12.1925 ........ 1/2 ccm endlich verschwunden 

Ais keim- und toxinfreies MilcheiweiBpraparat wird neuerdings vielfach 
Aolan (BEIERSDoRF) verwandt. 

Hypertherman bewahrte sich uns auch gut gegen Urticaria und Asthma. lch habe 
wie GLASER u. a. stets den Eindruck, daB das Wesentliche die Erzeugung einer lokalen, 
bzw. auch allgemeinen "Reaktion", d. h. eines kleinen Shocks, wenn man will, einer koHoidalim 
Krise ist. Diese Reaktion hnn sehr klein und unbedeutend sein, aber nach unserer prak­
tischen Erfahrung ist ohne sie der Erfolg zweifelhaft (vgl. auch LEDERER4). 

Wenn wir Patienten, die eine starke Hautreaktion gegen Pferdeschuppen 
geben, im iibrigen aber ihrem ganzen Verhalten nach gar nicht pferdeallergisch 
sind, mit Extrakten dieser Substanz behandeIn, so ist das ja wohl auch eine 
unspezifische Desensibilisierung, obschon wir das vorlaufig nicht mit voller 
Sicherheit sagen k6nnen. Es scheint eben, daB von jeder Theorie abgesehen, 
ganz allgemein die Stoffe, die eine starke Hautreaktion veranlassen, sich be­
sonders gut zur Desensibilisierung eignen; dafiir sprechen auch unsere eigenen 
Erfahrungen. Gerade auch aus diesem Grund scheint mir die Anstellung von 
Hautproben von groBem Wert, wenn wir auch in noch so vielen Fallen keine 
Sicherheit iiber die tatsachliche atiologische Bedeutung der injizierten Extrakt­
stoffe bekommen. 

1 ScmFF: Amer. J. med. Sci. 166, Nr 5 (1923). 
2 STORM VAN LEEUWEN: Ther. Gegenw. 1924, H.3. 
3 GLASER: Ther. Gegenw. 1924, H.5. 
4 LEDERER: Miinch. med. Wschr. 1920, Nr 3. 
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Es gibt Stoffe, gegen die Allergiker bei der unspezifischen Behandlung noch 
kraftiger zu reagieren scheinen als auf tierische oder pflanzliche EiweiBkorper 
und Vaccinen. Eine besondere Bedeutung als allgemeines und unspezifisches 
Desensibilisierungsmittel hat seit langerer Zeit das Tuberkulin (vgl. uber Tuber­
kulin auch S. 40) gewonnen. Schon 1920 haben RANKE!, ferner PIETROFORTE 2 

und dann franzosische Autoren Asthma mit Tuberkulin bebandelt. STORM 
VAN LEEUWEN 3 empfahl wohl am entschiedensten das Mittel als besonders 
geeignet fiir Asthma- und Heuschnupfendesensibilisierung. Er ging von folgenden 
allgemeinen Gedanken aus: Sei der menschliche Korper in einem Zustand er­
hOhter Empfindlichkeit gegen Tuberkulin, so sei vielleicht uberhaupt seine 
"aIlergische Disposition" seine Neigung auf aIle moglichen Stoffe mit dem 
charakteristischen Symptomenkomplex zu reagieren, erhoht (vgl. die Unter­
suchungen SELTERS S. 41). Darunter falle dann auch die Disposition zu Asthma 
und Heuschnupfen. Da man mit kleinen Tuberkulindosen die Empfindlichkeit 
fiir Tuberkulin vermindern konne, wiirde sie dann wohl auch fur andere Allergene 
abnehmen. Man erkennt, daB bei dieser Hypothese die Krankheit Tuberkulose 
keine Rolle spielt. Die Asthmatiker und Allergiker zeigen sehr haufig unspe­
zifisch erhOhte Tuberkulinempfindlichkeit ohne jeden Anhaltspunkt fur be­
stehende Tuberkulose. STORM VAN LEEUWEN stellte dann ebenfalls wie RANKE 
u. a. praktische Versuche an Asthmatikern an, die zum Teil sehr befriedigend 
ausfielen. In der Tatkonnte er die Beobachtung machen, daB Asthmatiker 
mit starker Intracutarireaktion auf Proteine auch starke PIRQuET-Reaktion 
zeigten. Es wurden indes nur Patienten mit deutlicher positiver PmQuET­
Reaktion (die im ubrigen sonst keine tuberkulosen Anzeichen boten) behan­
delt, denn nur bei diesen war ein wirksamer EinfluB des Tuberkulins zu er­
warten. Es ist kein Zweifel, daB bei Asthmatikern schon durch relativ kleine 
Tuberkulindosen Asthmafalle ausgelost und nach dieser "Shockwirkung" fur 
langere Zeit unterdruckt werden konnen. V gl. auch den von mir S. 215 
zitierten Fall. 

BOUVEYRON 4 konnte bei Asthmakranken mit Tuberkulin auch dann Anfii.lle hervor­
rufen, wenn sie mit dem Mittel sehr schwache Cutanreaktion gaben. Aber mit ansteigenden 
kleinen Tuberkulindosen konnte auch er die Anfalle zum Verschwinden bringen. Seine 
Anfangsdosis ist: 1/1000 mg. Jede Woche Verdoppelung der Dosis bis zur Enddosis 1/10 
und mehr. Maximaldosis 2 Monate lang. BONNAMOUR und DUQUAIRE 6, Anhanger einer 
vorwiegend tuberkulosen Atiologie des Asthmas, behandeln statt mit Tuberkulin mit 
einer Vaccine, die ~us abgetoteten und entfetteten (aber mit 10% nicht entfetteten 
gemischten) Tuberkelbacillen besteht. 

1ch habe schon 1922 die Ansicht vertreten, daB Tuberkulin bei Asthma und allergischen 
Zustanden vielleicht im Sinne einer unspezifischen Proteinkorpertherapie odervielleicht durch 
seinen Peptongehalt wirkt6, es mogen aber noch besondere bisher unbekannte "allergene" 
Substanzen eine Rolle spielen, man vergleiche z. B. die starke Wirkung der Menschenhaut­
schuppen. LIEBERMEISTER 7 gelang es ubrigens in keinem Fall durch Tuberkulin dauernde 
Heilung des Asthmas zu erzielen. Auch A.R.rEFFB ist auf Grund seiner Erfahrungen skeptisch 

1 RANKE: MUnch. med. Wschr. 1920. 
2' PIETRO FORTE : Reforma med. nap. 1920. 
3 STORM VAN LEEUWEN: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1921, Nr 10. 
4 BOUVEYRON: C. r. Soc. BioI. Paris 86 (1922). 
5 BONNAMOUR u. DUQUAIRE: Lyon mea. 131 (1922). 
6 KAMMERER: Munch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
7 LIEBERMEISTER: Tuberkulose. Berlin: Julius Springer 1921. 
B ARJEFF: Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 24. 
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gegen die Tuberkulinbehandlung des Asthmas. Man hat auch hier den Eindruck, daB die 
Eignung der FaIle offenbar sehr verschieden ist. N ur wo infolge der Behandlung "Reaktionen", 
objektiv und subjektiv wahrnehmbare, entstehen, darf in der Regel ein Erfolg erwartet 
werden. Eine offene Frage ist dann noch, ob sehr starke Reaktion auf Tuberkulin bei 
Asthmatikern wirklich nur Anzeichen einer allgemeinen allergischen Disposition oder 
vieHach doch ein solches latenter tuberkuloser Grundll;tge des Asthmas darstellt. Bei der 
groBen Haufigkeit der Tuberkulose ist die letztere Annahme nicht ganz von der Hand 
zu weisen, konnte auch die Unterschiede in der Wirkung des Tuberkulins erklaren. Aller­
dings sprechen Beobachtungen R. CARNS 1, der iibrigens bei seinem kindlichen Asthma­
material einige bemerkenswerte Erfolge der Tuberkulinbehandlung sah, einigermaBen gegen 
tuberkulose Atiologie des Asthmas. Es fehlten namIich bei 29 von 30 untersuchten Asthma­
kindern alle klinischen Zeichen von Tuberkulose, sowie hereditare Belastung. 

STORM VAN LEEUWEN 2, der mit Tuberkulin besonders groBe Erfahrung 
besitzt, geht folgendermaBen vor. Sein Prinzip ist, mit kleinen Dosen anzu­
fangen, schnell zu steigen, bis der Patient entweder beschwerdefrei ist oder eine 
starke lokale Reaktion auftritt. Auch bei Erfolglosigkeit der Behandlung wird 
abgebrochen. 1st der Patient beschwerdefrei geworden, so wird mit der Dosis 
im allgemeinen nicht mehr angestiegen und nur einmal wochentlich, spater ein­
mal alle 14 Tage injiziert. Deutliche lokale Reaktion bei gleichzeitiger Besse­
rung erlaubt Fortsetzung der Injektionen, ja man solI dann so dosieren, daB 
deutliche lokale Reaktionen entstehen. STORM VAN LEEUWEN verwendet nur 
Altt • .tberkulin-KoCH und beginnt bei hochempfindlichen Patienten (deshalb 
vorher Intracutanreaktion oder PmQUET!) mit Verdiinnung 1: 10000000, bei 
geringer Empfindlichkeit 1: 1 000000. 1m Anfang wochentlich zwei Injek­
tionen, spater eine. SchlieBlich alle 14 Tage, dann alle 3 Wochen eine. In 
giinstigen Fallen ist man in 3-4 Monaten beim 3 wochentlichen Turnus an­
gelangt, der dann noch bis zu 1 Jahr beibehalten wird. STORM VAN LEEU­
WEN macht darauf aufmerksam, daB man leicht zu hoch dosieren kann, und 
daB der Zustand des Kranken dann oft pli:itzlich besser wird, wenn man auf­
hort oder kleinere Dosen gibt. STORM VAN LEEUWEN hatte in 50% Heilung oder 
nahezu Heilung: in 38 % Besserung, war mit 12 % erfolglos. 

Schwefel: Nachdem Schwefelolinjektion,en von franzosischen Autoren zur 
Behandlung von Arthritiden empfohlen waren, berichtete in Deutschland 1921 
MEYER-BIBCH 3 wohl als erster fiber seine Erfahrungen bei Gelenkleiden. 1m 
Laufe der letzten Jahre bewahrte sich die parenterale Schwefelolinjektion als 
Reiztherapie gut, nicht nur bei Gelenkerkrankungen, auch bei anderen Indi­
kationen fiir eine Reizbehandlung. STORM VAN LEEUWEN versuchte meines 
Wissens zuerst die Schwefeltherapie bei Asthma und anderen allergischen Zu­
standen. Er war mit den Erfolgen sehr zufrieden und zieht SchwefelOl der Milch 
vor, da man bei dieser vor Anaphylaxie nicht sicher ist. Die Durchschnitts­
dosis ist 1 ccm einer 1 % igen Losung von Sulfur praecipitatum in Oliven6l intra­
muskular. Es folgt in der Regel eine schmerzhafte Lokal- und eine fieberhafte 
Allgemeinreaktion. War die Reaktion zu stark, muB man mit der Dosis herunter­
gehen auf 0,1-0,5 ccm. Sicher in jedem Fall ist der Erfolg mit Schwefelol 
natiirlich nicht, es gibt refraktare Faile, individuelle Anpassung der Dosis, 
bald mehr, bald weniger ist notwendig. Wir haben in letzter Zeit gern das Sulf­
rogel-HEYDEN angewandt, eine Schwefelsuspension in Gelatine. Die Suspension 

1 CARN, R.: Jb. Kinderheilk. 103 (1923). 
2 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten. Berlin: Julius Springer 1925. 
3 MEYER-BISCH: Z. klin. Med. 94 (1922). 
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des Schwefels ist feiner und stabiler, macht geringere Schmerzen. Man gib~ 
als erste Injektion 0,2 intramuskular, spater 0,3 ccm. Nur wenn jede Re­
aktion ausbleibt 0,5 ccm. 

Neuerdings stellte NICCOLINl l an Kaninchen Versuche iiber die antianaphy­
laktische Wirkung des Schwefels an. Er beniitzte eine 1 %ige alkoholische 
Schwefellosung. Die Symptome des anaphylaktischen Serumshocks konnten 
fast stets abgeschwacht oder verzogert werden. 

Ein neues Schwefelpraparat ist das von ROST eingefiihrte Allergesan. 
Wenn es fiir den therapeutisehen Erfolg, wie es nieht nnwahrseheinlieh ist, in erster 

Linie auf die Erzielung einer allergisehen Reaktion ankommt, so ist der Gedanke nahe­
liegend, Shockgifte selbst einzuspritzen. Wir hahen vorn ausfiihrlieh dargestellt, wie sehr 
die Histaminwirkung der des anaphylaktisehen Shocks gleieht. Tatsaehlieh nahm nun 
RAMIREZ2 an Asthmatikern Versuche mit Injektion von HistaminlOsungen vor. Die Kranken 
reagierten auf eutane Einverleihung von Histaminverdiinnungen 1: 10000 viel starker 
als normale Kontrollpersonen. Dies lieBe sieh vom Standpunkte einer allergisehen Diathese 
oder Disposition, einer erhohten Reizharkeit hesonders des GefaB- und Capillarsystems 
gegen Shoekgifte wohl hegreifen. RAMIREZ nahm aher auch hei 10 Asthmatikern thera­
peutische Versuche mit suhcutanen Histamininjektionen (anfangs 1/10 eem einer Losung 
von 1-2 mg in 1 eem, steigend his 6-10 ecm einer Losung von 2 mg in 1 cem) vor und 
konnte hei 2 Patienten erhehliehe Besserung verzeiehnen. Bekanntlieh enthalt aueh Pepton 
Witte Histamin. 

Von der Beohachtung ausgehend, daB starke Intracutanreaktion allein schon meist fiir 
einige Tage die allergische Anfallshereitschaft herahsetzen und AnfiHle zum Versehwinden 
hringen kann. versuehten aueh wir das Histamin, mit dem man ja in Losungen 1: 1000 
hzw. 1: 10000 stets sehr starke Reaktionen erzielen kann und das in Ampullen (1: 1000) 
im Handel zu hahen ist. Wir sahen z. B. hei einem Fall von Asthma und einem Fall von 
hartnaekigem Ekzem recht giinstige Beeinflussung von alle 2 Tage wiederholten Intra­
cutaninjektionen mit Histamin (vgl. S. 28f.). MrLBRADT und dann KOHLER 3 teilen gute 
Behandlungserfolge von Allergien dureh Injektionen eines Hautextraktes mit. Es handelt 
sieh um einen von den Nordmarkwerken hergestellten wasserigen PreBsaft der Haut, von 
dem his zu 10 eem intravenos injiziert wurden. 

LUMIERE 4 riihmt den giinstigen EinfluB von Magnesiumthiosulfat hei allergiseh-ana­
phylaktisehen Zustanden. Diese Wirkung wird darauf zuriickgefiihrt, daB die Thiosulfate 
die Form der Niederschlage verandern und Niederschlagshildung in den Gewehssaften 
verhindern sollen. Auch soll MagnesiumthiosuHat die Leherfunktion anregen. 

In neuerer Zeit hat die Behandlung des Asthmas und anderer allergischer 
Krankheiten mit Rontgenbestrahlungen sehr bemerkenswerte Erfolge zu ver­
zeichnen. Zuerst wohl behandelte SCHILLING 5 1906 FaIle von Asthma mit 
Rontgenbestrahlung, ferner GOTTSCHALK 6, KLEWITz7, DREY und LOSSEN 8 . 

GRODEL 9 bestrahlte die Milz, ASCOLI und dann EPIF.ANIO 10 wandten bei 
2 Fallen von Bronchialasthma mit "ausgezeichnetem" Erfolg Rontgenbestrah­
lungen der H ypophysen an. In einem Fall weitgehende Besserung, im andern 
vOllige Heilung. FRUGONI (s. S.193) lobt die Hypophysenbestrahlungen, empfiehlt 

1 NICCOLINI: Rass. Ter. e Pat. elin. 2, 313-324 (1930). 
2 RAMIREZ: Med. J. a. Rec. 119 (1924). 
3 KOHLER: Dtseh. med. Wschr. 1934 I, 136. 
4 LUMIERE: Progres med. 1931 I, 110-119. 
5 SCHILLING: Dtsch. med. Wschr. 1909. 
6 GOTTSCHALK: Zit. naeh VOLLBRACIIT: Wien. med. Wschr. 1924, Nr 2. 
7 KLEWITZ: Miinch. med. Wsehr. 1922, Nr 9; Klin. Wschr. 1924, 228; Strahlenther. 

1921. 
8 DREY U. LOSSEN: Strahlenther. 10 (1920). 
9 GRaDEL: Verh. dtsch. Rontgen-Ges. 12. 

10 ASCOLI U. EPIFANIO: Radiol. med. 8 (1921). 
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auBerdem Thyreoidininjektionen 5-25 mg steigend. Uber Bestrahlungsbehand­
lung des Asthmas sind in der neueren Literatur noch weitere Erfahrungen 
niedergelegt. Mit Rontgenstrahlen wurden an der Konigsberger Klinik von 
KLEWITZ1 Untersuchungen vorgenommen. Bei 24 bestrahlten Asthmatikern 
sah er 17mal Erfolge, d. h. erhebliche Besserung, mitunter vollige Heilung. 
Auch C. POHLMANN 2 u. a. hatten giinstige Erfolge durch Milzbestrahlung beim 
Asthma. Weitere Mitteilungen von KLEWITZ 3 sprechen von 30% Heilung und 
32% wesentlicher Besserung. Ahnlich MARUM 4• 1m Gegensatz zu den Italienern 
bestrahlt KLEWITZ die Lungen (7 Felder, 10:15. Dosis pro Feld 1/3 HED., 
Zinkfilter, Symmetrieapparat). Zwei Bestrahlungsreilien hintereinander, eine 
dritte bei ungenugendem Erfolg nach etwa 6 W ochen. Auch nach PRITZEL 5 

wirken Rontgenstrahlen sehr gunstig, besonderen Erfolg hat er bei 6 reinen 
Fallen von Asthma nervosum. 

HAJ6s 6 an der 3. med. Klinik in Budapest hat sich bemiiht, die theoretisehe Erklarung 
fUr die zweifellos vorhandene gOOstige Wirkung der Riintgenbestrahlung zu finden. Da 
die Riintgenstrahlen stark zellschadigend wirken, ist die Resorption von EiweiBzerfalls­
produkten gegeben und der Gedanke einer Analogie mit Proteinkiirpertherapie nieht 
unwahrscheinlich. HAJ6s ging von dem Gedanken aus, bei der Riintgenbestrahlung kiinnte 
die desensibilisierende Wirkung von peptonartigen Kiirpern eine Rolle spielen (vgl. S. 163, 
Peptontherapie). Es wurden Meerschweinchen mit 0,01 Pferdeserum intraperitoneal 
sens;bilisiert. Nach 21 Tagen wurde reinjiziert, kurz vorher wurden die Tiere jedoeh mit 
Dosen bis zu 1/10 HED. bestrahlt. Durch diese Bestrahlung konnte der anaphylaktische 
Shock verhindert bzw. stark abgemildert werden. Diese desensibilisierende Wirkung auf 
den anaphylaktischen Shock der Meerschweinehen kam jedoch nieht zustande, wenn die 
Tiere hungerten. Naeh HAJ6s wird durch die Bestrahlung eine Lebersehadigung hervor­
gerufen (positive Hamoklasie, Urobilinurie), wodurch desensibilisierende EiweiBkiirper in 
den Kreislauf gelangen. Auch in 8-9 Asthmafallen gelang HAJ6s die voriibergehende 
Beseitigung der Anfalle, was er ebenfalls als Desensibilisierung auffaBt. 

CAPELLI 7 studierte den EinfluB der Rontgenbestrahlung auf das anaphylaktische 
Kaninchen. Er lieB die Bestrahlung vor und unmittelbar nach der sensibilisierenden 
Injektion einwirken. Die Wirksamkeit der Bestrahlung ist starker, wenn sie der Sensibili­
sierung naehfolgt, der anaphylaktische Shock wird gemildert. Es scheint, daB die Stiirung 
der kolloidalen Instabilitat gemildert wird. 

KLEWITZ 8 empfiehlt fur die Asthmabehandlung die Kombination Tuberkulin­
behandlung und Rontgenbestrahlung. 

Eine weitere eingehende Bearbeitung, die Rontgenstrahlenwirkung auf aller­
gische Krankheiten, wurde von SCHREUS und WILLMS 9 geliefert. Sie hatten 
gute Erfolge bei Heufieber, Asthma und Ekzem und geben genaue Dosierungen 
an. Bei Ekzem konnten sie mit Hilfe der Lappchenprobe zeigen, daB in vielen 
Fallen die Uberempfindlichkeit auf dem bestrahlten Feld herabgesetzt wird. 

Heuschnupfen. Feld von 6: 8 cm in der Nasengegend mit 120 r bei 0,5 mm Cu, bei 
einigen Fallen auch das Mediastinum bei FeldgriiBe 10: 15 em. 

Asthma bronchiale. Mediastinum von vorn und von hinten 200 r. HWS 1 mm Cu. 

1 KLEWITZ: Siehe S. 193. 
2 POHLMANN, C.: Mooch. med. Wsehr. 1925, 57. 
3 KLEWITZ: Klin. Wschr. 1924, 228. 
4 MARUM: Strahlenther. 16 (1924). 
5 PRITZEL: Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 15. 
6 HAJ6s: Z. exper. Med. 38, 229 (1923). 
7 CAPELLI: Radiol. med. 17, 1308-1315 (1930). 
S KLEWITZ: Sitzgsber. zit. nach Klin. Wschr. 1931, Nr 19, 910. 
9 SCIIREUS U. WILLMS: Fortschr. Ther. 7, 266-272 (1931). 
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Ekzem. Genau abgegrenztes Bestrahlungsfeld auf der rechten Bauchseite mit Ekzem­
dosis von 100 r bei HWS von 0,04 mm Cu. 

MARKOVITS1 gibt folgende Vorschriften fiir Asthma: a) bei Bestrahlung der Lungen 
bzw. LungenwurzeI20-25% HED pro Feld auf die Haut (KLE'VITZ, MARUM). Bei Kindern 
10-20 % HED pro Feld. b) Bei Bestrahlung der Milz 80 % HED auf die Haut (GROEDEL, 
LOSSEN). Strahlung: hart. Filter: schwer. Bei Bestrahlung der Lunge 4 Felder am Riicken, 
3 Felder an der Brust, also 7 Felder mit lOx 15 Tubus, taglich 1 Feld (die Herzgegend 
wird nicht bestrahlt). Bei Milzbestrahlung 12 X 12 em. Hilus: 1-2 Felder vorn und hinten. 
Fokushautentfernung: 23-30 em Tubus. 

Auch SACK 2 berichtet Giinstiges iiber die R6ntgentherapie. Von 45 Asthmafallen wurden 
25 dauernd geheilt, bei 7 Fallen betrachtliche Besserung, 4 FaIle reagierten nicht, von 
10 Fallen ist nichts bekannt. Die rezidivierenden 10% wurden durch eine Wiederholung 
der Bestrahlung endgiiltig geheilt. Technik. Meist Hilus allein bestrahlt 4 Felder bei 
einem Tubus von 6 X 8,23 cm F. H. werden auf den Hilus zentriert. Filter: 0,5 mm Zn 
und 1 mID AI. Pro Sitzung auf 2 Felder je 1/4 HED 4 X 2 Brustfelder in Abstanden von 
10-14 Tagen zwischen je 2 Feldern. 

Bei ungeniigendem Erfolg nach 10-14 Tagen ein Milzfeld (l/a HED), eventuell zwei­
mal. Nach 4--6 Wochen, falls notwendig, nochmals eine Lungenserie. 

SchlieBlich geben VALLERY -RADOT, PASTEUR, BLAMOUTIER 3 ausfiihrlichen 
Bericht liber die Technik der Rontgentherapie des Asthmas. VALLERy-RADOT, 
PASTEUR, MAURICE und HUGo 4 zeigten, daB sowohl Hypo- wie Hyperthermie 
den anaphylaktischen Shok von Kaninchen verhindern konne, man konne also 
die Behandlung mancher anaphylaktischer Erscheinungen zweckmaBigerweise 
mit Hyperthermie kombinieren. Uber Fieberbehandiung s. S. 228. 

Auch die H6hensonne wird neuerdings vielfach herangezogen, besonders 
zur Asthma- und Heufieberbehandlung. 

W ARNSHUIS 5 weist darauf hin, daB hier ebenso wie bei Ekzem und Psoriasis der wesent­
liche Heilfaktor wohl in der starken Hautrotung zu Buchen sei. (Zweifellos handelt es sich 
auch hier urn einen der Reiz- und Proteink6rpertherapie verwandten Vorgang.) Die Be­
strahlungen sollen sofort bis zur Toleranzgrenze gehen. 

In dem Wiener physikalisch-therapeutischen Institut von KOWARSCIDK 
wird das Asthma mit einer Kombination von Diathermiebehandlung der 
Lungen und Quarzlichtbestrahlung des Brustkorbes erfolgreich bekampft 
(WELLISCH 6). 

M6glicherweise miiBte auch die Heilung allergischer Zustande durch die Erzielung einer 
Leukocytose bei gleichzeitiger spezifischer oder unspezifischer Desensibilisierung beschleunigt 
oder unterstiitzt werden k6nnen. Neuerdings erreichten SICARD. PARAF und WALlCH 7 

mit subcutanen Injektionen von 10-20% sterilen Tapioka16sungen Leukocytosen von 
20-30000 und sahen Erfolge bei Infektionen. 

Die Behandlung mit Hormonpraparaten ist ebenfalls versucht worden, 
besonders mit Milzpraparaten. Diese wurden wohl zuerst von MAYR und MON­
CORPS8 gegen jene Zustande befiirwortet, die mit Eosinophilie einhergehen, 
z. B. allergische Hautkrankheiten (vgl. S. 146). 

1 MARKOVITS: R6ntgentherapie. Leipzig: Georg Thieme 1934. 
2 SACK: R6ntgenprax. 2, 890-896 (1930). 
a VALLERy-RADOT, PASTEUR, GIBERT u. BLAMOUTIER: Rev. Actino!. 8, 255-259 

(1932). 
4 VALLERy-RADOT, PASTEUR, MAURIC u. HUGO: Presse med. 1931 II, 1845-1846. 
5 WARNSHUIS: Arch. physic. Ther. 11, 532-536 (1930). 
6 WELLISCH: Med. KIin. 1931 I, 244--246. 
7 SICARD, PARAF U. WALLICH: Bull. Soc. med. Hop. Paris 43, 1086 (1927). 
8 MAYR u. MONcoRPs: Miinch. med. Wschr. 12, Nr 17 (1925); vg!. S. 146. 
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VALLERY-RADOT, PASTEUR und BLAMOUTIER1 sahen in FiUlen von Urticaria, QUINCKE­
Bchem Odem und Ekzem zum Teil recht gute Erfolge mit einem stark konzentrierten 
Schweinemilzextrakt, wobei sie von den Untersuchungen von MAYR und MONCORPS aus­
gingen. Das selbstbereitete Milzextrakt wurde sorgfaltig enteiweiBt. Die erste Injektion 
betrug 2 ccm, sie stiegen an bis zu 10 ccm, Einspritzung durchschnittlich aIle 2 Tage. Die 
giinstige Wirkung bei Ekzem wurde in der Aussprache von M. SEZARY bestatigt. HUTTEN 2 

lobt Milzbehandlung bei allergischen Zustanden der oberen Luftwege mit dem Praparat 
Reticulon der Firma Promonta. 

Noch ganz ungeklart und beziiglich des therapeutischen Erfolges noch unbestatigt ist 
die Wirkung von Leberpriiparaten auf allergische Zustande. Nach SUGIMOT0 3 kommen 
dem Praparat Hepari1~ (reines Leberpulver) antianaphylaktische Wirkungen zu, die angeblich 
auf einer Hemmung der Antigen-Antikorperwirkung beruhen sollen (vgl. S. 227). 

Spezifische Therapie. 
A. Durch Desensibilisierung. 

Auch die spezifische Desensibilisierung mit dem Allergen, das den allergischen 
Zustand veranlaBt, hat ihre Wurzeln in den Ergebnissen der experimentellen 
Anaphylaxie. Wird einem mit Pferdeserum sensibilisierten Meerschweinchen 
bei der Reininjektion nur so viel Pferdeserum eingespritzt, daB es zwar krank 
wird, aber den Shock iiberlebt, so ist es jetzt gegen weitere Injektionen des­
selben Serums unempfindlich. Dieser Zustand tritt meist rasch nach der Re­
injektion ein, halt aber nicht sehr lange an. OTT0 4 zeigte, daB man unter geringerer 
Gefahrdung des Tieres den Zustand der Antianaphylaxie auch durch mehrere, von 
kleinen zu groBen Dosen ansteigenden Injektionen des Anaphylaktogens erreichen 
kann (s. S. 38). In diesen Versuchen ist, soviel wir bis jetzt iibersehen, das 
ganze Prinzip unserer spezifischen therapeutischen Desensibilisierungsmethoden 
enthalten. Wieweit bis jetzt noch uniibersehbare, nicht spezifische Reizkorper­
wirkungen auch hierbei zur Geltung kommen, ist noch ungeklart. Wesentlich 
ist aber auch hier: Beginn mit kleinen, ja kleinsten Dosen, allmahliches Ansteigen 
der Injektionsmengen. Auch hier ist charakteristisch die Begrenzung der Wirkung 
auf eine nicht allzu lange Zeit. Jeder Arzt, der sich desensibilisierender Methoden 
bedient, sollte sich stets vor Augen halten, daB zu lange Fortfuhrung der Kur 
fiir den Patienten bedenklich werden kann, besonders wenn es sich um Injektionen 
von Proteinsubstanzen handelt. Es kann bis zu kachektischem Kriifteverfall 
kommen und JAFFE S hat neuerdings an Mauseversuchen nachgewiesen, daB 
fortgesetzte intramuskulare Injektionen von Casein schlieBlich Amyloidose fast 
siimtlicher Organe herbeifuhren. 

Es k6nnen durch "Oberdosierung schon abgeklungene allergische Anfalle 
wieder einsetzen. 1m groBen und ganzen kann man die DOERRschen V orschlage 
zur Richtschnur nehmen: mit 0,1 jener H6chstkonzentration, die bei den betref­
fenden Patienten gerade keine positive Intracutanreaktion mehr hervorzurufen 
vermag, in der Regel 0,1 der 100000fachen Verdiinnung - zu beginnen. 1m 

1 VALLERY-RADOT, PASTEUR u. BLAMOUTIER: Bull. Soc. mM. Hop. Paris, III. s. 46, 
1666-1671 (1930). 

2 HUTTEN: Mschr. Ohrenheilk.66, 86 (1932). 
3 SUGIMOTO: Okayama-Igakkai-Zasshi (jap.) 42, 2613-2630 u. deutsche Zusammen­

fassung 2631 (1930). 
4 OTTO: Z. Hyg. 9;) (1922). 
5 JAFFE: Arch. Path. a. Labor. Med. 1, 25 (1926). 
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Anfang, solange die Dosen klein sind, kann man 2-3mal wochentlich subcutan 
injizieren, bei den hoheren Dosen nur lmal wochentlich. Die Dauer der wochent­
lichen lnjektionen schwankt je nach dem Erfolg von 3 bis mehreren Wochen. 
Es ist ratlich, auch nach Besserung die zuletzt erreichte Dosis noch alle 14 Tage 
oder aIle Monate lmal einzuspritzen, etwa noch ein halbes bis ein ganzes Jahr. 
Hat man iiberdosiert, so machen sich meist lokale oder allgemein allergische 
Erscheinungen bemerkbar. Man muB langere Pausen eintreten lassen, bzw. 
wenn man schon bei hoheren Dosen angelangt ist, ganz aufhoren. Beziiglich des 
biologischen V organges bei der Desensibilisierung weisen LEVINE und COCA 1 

darauf hin, daB Neutralisierung des idiosynkrasischen Antikorpers nicht in Frage 
kommen konne, auch wenn der Erfolg der Desensibilisierung unbestritten sei. 
Man kann kIinische Heilung oder Verminderung der Hautallergie beobachten, 
es kann aber auch wahrend der lnjektionen die Hautallergie abnehmen, dagegen 
der Antikorpert.iter ansteigen. Almlich BLACK 2. LEVINE und COCA denken an 
eine ErhOhung der Toleranz des Shockgewebes durch eine Art Gewohnung. 

Unsere eigenen Erfahrungen mit Desensibilisierungsmethoden bei Asth­
matikern ergaben jedenfalIs, daB schon durch lntracutanreaktionen Anfalle zum 
Verschwinden gebracht und durch haufigere Wiederholung solcher lnjektionen 
auch fiir langere Zeit wegbleiben konnen. Ebenso kann durch Subcutaninjek­
tionen solcher Allergenextrakte, die starke Hautreaktionen gaben, fiir kiirzere 
oder langere Zeit Anfallsfreiheit erzielt werden, wobei die Heilung in der Regel 
auf W ochen und Monate begrenzt ist. Da wir bei weitaus der Mehrzahl unserer 
Kranken zwar vielfach mit dem einen oder anderen Extrakt starke Reaktionen 
hatten, aber die tatsachliche Allergenwirkung auf die Shockorgane nicht oder 
nicht mit Sicherheit nachweisen konnten, beniitzten wir zu den Desensibili­
sierungsversuchen Ofters die am starksten wirkenden Extrakte, meist Pferde­
schuppen- oder Staubextrakte. Bei Durchfiihrung intermittierender lnjektionen 
konnten wir auch fur liingere Zeit Anfallsfreiheit erzielen. lch mochte aber ent­
schieden dafiir eintreten, bei einwandfrei nachgewiesener monovalenter Allergie 
immer in allererster Linie mit dem spezifischen Allergen zu desensibilisieren. 
Mit Erfolg wanden wir mit PASTEUR VALLERY-, RADOT und HAGUENAU auch 
Intracutaninjektionen zur Therapie an. Wir setzten anfangs taglich oder aIle 
2-3 Tage eine Quaddel (meist mit Pferdeschuppenextrakt), spater wochentIich 
oder 14tagig und konnten so geeignete Kranke langere Zeit anfallsfrei halten. 
STEWART 3 teilt in einer neueren Arbeit tiber 202 Asthmafalle (die merkwiirdiger­
weise meist gegen Federn empfindlich waren) mit, daB die spezifische Desensibili­
sierung in vielen Fallen keine dauerrulen Erfolge erzielt. Aber Dauererfolge zu 
erwarten, widersprache schon dem Wesen der Desensibilisierung, man muB zu­
nachst auch mit zeitweiligen Heilungen oder Besserungen zufrieden sein. Wir 
schrieben (KAMMERER und APAZA-FuENTES4): Trotzdem die Erfolge mit der 
desensibilisierenden Therapie bis jetzt nicht sehr begeisternd sind, hoffen wir doch, 
daB ihre Leistungen mit der Zeit verbessert werden konnen, wenn erst die Gesetz­
miifJigkeiten naher erforscht, wenn die allergenen Substanzen in ihrem Wesen besser 
erkannt sind und beliebig angereichert werden konnen bzw. wenn der eigenartige 

1 LEVINE U. COCA: J. of Immun. 11, Nr 6, 411-464 (1926). 
2 BLACK: Some pressing problems in allergy. J. amer. med. Assoc. 99 I (1932). 
3 STEWART: J. Labor. a. elin. Med. 12, 1179 (1927). 
4 KAMMERER U. APAZA-FuENTES: Miinch. med. Wschr. 1927, 1651. 
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Vorgang klarer erfaBt ist, der in dem rasehen Versehwinden eines allergisehen 
Anfalls naeh einer unbedeutenden Hautentzundung infolge einer Extraktinjektion 
besteht. Es wird erst aus Langen experimentellen Erfahrungsreihen heraus erlernt 
werden konnen, die geeigneten, vielleieht nieht immer gleiehen Extrakte bzw. 
Extraktmisehungen, die geeigneten Dosierungen, die geeigneten Zwischenriiume 
riehtig zu treffen. In ahnliehem Sinne sprieht sieh in der 2. Auflage seines Buehes 
"Allergische Krankheiten" STORM VAN LEEUWEN 1 aus, indem er meint, "daB 
vielleieht aile spezifisehen Falle mit spezifisehen Methoden desensibilisiert werden 
konnten, wenn die richtige Methode gefunden wiirde. In den Fallen, in denen das 
bis jetzt noeh nieht gelungen ist, kann man annehmen, daB diese riehtige Methode 
noeh nieht gefunden ist. Daraus laBt sieh folgern, daB in Zukunft eine spezifisehe 
Therapie wahrseheinlieh in groBerem Umfang moglieh sein wird als jetzt". 

Nahrungsmittel. Hat man mit den im diagnostisehen Tell dargestellten 
Methoden, besonders aueh mit Hille von Hunger und Diat per exclusionem 
ein Nahrungsmittel oder mehrere als Allergene erkannt, so bewahrt sieh am 
besten, das oder die Nahrungsmittel aus der Kost wegzulassen. Wo das nieht 
angangig ist, bleibt der Weg der Desensibilisierung. Aueh hier haben wir zwei 
Mogliehkeiten: parenterale I njektionsbehandlung und swmachale Einnahme 
kleinster Mengen vor der Mahlzeit - eine "skepwphylaktische" Behandlung in 
dem 9:162 erorterten Sinn. Es ist eine gute Idee COKES 2, sieh zu diesem letzteren 
Zweek yom Apotheker Pillen aus dem betreffenden Nahrungsmittel (oder aueh 
sonstigen Allergen) bereiten und den Patienten auf diese Weise die gewiinsehte 
minimale Menge als Arznei einnehmen zu lassen. Die Dosierung wird so aueh 
eine viel exaktere, kann je naeh der Wirkung praziser verringert oder gesteigert 
werden. Ein Beispiel COKES wird sein V orgehen am besten verstandlieh maehen. 
Ein Patient war uberempfindlieh gegen Bohnen und Erbsen. Er muBte desensi­
bilisiert werden, da er regelmaBig mit diesen beiden Stoffen in sehr feiner Ver­
staubung in seinem Mullereiberuf in Beruhrung kam. COKE versehrieb Pillen, 
die lh gran (= 0,0162 g) von zerstoBenen Bohnen und Erbsen enthielten, dreimal 
am Tag zu nehmen. Gegen dieses Quantum straubte sieh der Patient, da es 
ihm Besehwerden maehte, der" Gehalt der Pille an Bohnen und Erbsenmehl 
wurde auf l/S gran (0,0081 g) reduziert. Naeh wenigen Tagen wurde die Zahl 
der einzunehmenden Pillen stufenweise vermehrt, bis eine genugende Desensi­
bilisierung gegen Erbsen und Bohnen erzielt und der Mann imstande war, seinen 
Beruf auszuuben. Entspreehend den von COKE verwendeten Mengenverhalt­
nissen sehlage ieh vor, mit Pillen von 0,01 g Nahrungsmittelsubstanz zu beginnen, 
bei Unvertriiglichkeit mit 0,005 g. FUr die einzelnen Nahrungsmittel wird diese 
Pillenmethode bezuglieh Zubereitung des Nahrungsmittels und seiner Menge 
dann sinngemaB zu variieren sein. DOERR gibt folgende Dosierung: 1. bis 7. Tag: 
3, 4, 5, 6, 7, 8, 9 mg troekenes EiweiB. 8. bis 12. Tag: 10, 12, 14, 16, 18 mg 
troekenes EiweiB. 13. bis 17. Tag: 20, 24, 28, 32, 36 mg troekenes EiweiB. 
18. bis 23. Tag: 40, 50, 60, 70," 80, 90 mg troekenes EiweiB. Aueh fUr Arznei­
mittelidiosynkrasien empfiehlt sieh die skeptophylaktisehe Methode und aueh 
hier die Pillenform. Eine minimale Menge des Arzneimittels, etwa 1 Stunde 
vor der Volldosis gegeben, kann das Ausbleiben der allergisehen Erseheinungen 

1 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten, 2. Aufl., S.77-79. Berlin: JuliuB 
Springer 1928. 

2 COKE; Asthma, WRIGHT, Bristol 1923. 
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veranlassen (vgl. S. 162). Hierher gehOrt auch die S.159 besprochene LUITHLEN­
U RBAcHsche Propeptantherapie. 

Zur parenteralen Desensibilisierung gegen Nahrungsmittel verwendet man 
die zur Diagnose beniitzten Extrakte und beginnt mit minimalsten Dosen, fiir 
die der Ausfall der diagnostischen Hautreaktion maBgebend ist. Es ist ratlich, 
eine Anzahl Extraktverdiinnungen vorher intraeutan zu injizieren, etwa bei 
1 : 1000000 beginnend, urn sich von der Starke der Reaktionen zu iiberzeugen. 
Fiir die erste Subcutaninjektion nimmt man ein Quantum, das eben keine 
Reaktion mehr gab, steigt allmahlich an und richtet sich nach der Starke der 
Reaktionen, dem Fortschritt der Besserung. Eine Abnahme der Bautempfind­
lichkeit solI angestrebt werden. 

CAULFIELD l halt die Einspritzung mit dem als Allergen erkannten Nahrungs­
stoff fiir das beste Mittel zur Desensibilisierung, falls der schadliche EiweiBkorper 
nicht aus der Nahrung bzw. der Umgebung zu entfernen ist. CAULFIELD beginnt 
mit der Dosis, die zwar eine lokale, aber keine Allgemeinreaktion hervorruft, 
er spritzt in Zwischenraumen von 2--4 Tagen, ist bestrebt eine moglichst hohe 
SchluBdosis zu erzielen. (Beginn etwa mit 1: 20000, AbschluB mit 1: 5.) Die 
Injektionen werden in der Regel subcutan gegeben. 

PASTEUR VALLERy-RADOT und HAGUENAU2 haben ein Verfahren derDesensibilisierung 
mit cutanen Reaktionen ausgearbeitet. Sie legen also auch zu therapeutischen Zwecken 
nur 8curifizierende Impf8chnittchen an, auf die sie das Allergenextrakt bringen. Es ist zweifel­
los auch auf diese Weise Allgemeinwirkung moglich, die Autoren berufen sich darauf, daB 
eine Cutanreaktion mit dem spezifischen Antigen eine hamoklasische Krise auslOsen kann, 
ja klinische Symptome der Anaphylaxie. Nach ihrer Angabe gelingt es mit dieser Methode 
zu desensibilisieren, man muB die spezifischen Cutanreaktionen wochenlang fortsetzen. 
Sie sahen Cutanreaktionen negativ werden. 1m FaIle gleicher oder ahnlicher Leistungs­
kraft wie die der Subcutanmethoden hat das Verfahren zweifellos den Vorzug der Einfach­
heit und relativen Gefahrlo8igkeit. In Deutschland fehlen wohl noch Erfahrungen, doch 
wurde die Methode schon von verschiedenen franzOsischen Autoren verwandt. Von den 
PONNDoRF8chen Tuberkulinscarifikationen unterscheidet sich das PASTEUR-HAGUENAUSche 
Verfahren eigentlich nur durch die Spezifitat der Allergene. Auch mit der PONNDoRFSchen 
Methode kann man bei allergischen Zustanden Besserung sehen, was nach dem Voraus­
gegangenen den Leser nicht wundem wird, besonders nachdem wir die starke Reaktivitat 
des Tuberkulins bei allergischen Zustanden kennen. Was mich am PONNDoRFschen Ver­
fahren abschreckt, ist die ungenaue Dosierung des Tuberkulins, zu der man durch die Aus­
breitung auf die groBe scarifizierte Hautflache genotigt ist. ti"brigens ist bei allen cutanen 
Desensibilisierungsmethoden zu bedenken, daB vielleicht doch durch eine besondere noch 
unbekannte Reaktion8fahigkeit der Epidermi8 eine starkere Desensibilisierung ala bei der 
Subcutanmethode theoretisch denkbar ware. HAJ6s 3 konnte ebenfalls durch cutane Ein­
verleibung je einem Fall von Stauballergie bzw. Hiihnereiidiosynkrasie desensibilisieren. 
Er rieb die Allergensubstanzen taglich in die oberflachlich geritzte Haut ein. 

Es sei auch hier im therapeutischen Teil nochmals erwahnt, daB die im Handel erhiilt­
lichen getrockneten oder wa88erigen EiweifJantigene nicht stets zuverlassig und auch im 
getrockneten Zustand nicht immer haltbar sind. 

2. Epidermisbestandteile. Auch hierfiir findet man die Extraktbereitung im 
diagnostischen Tell. Man denke besonders an Pferde, Katzen, Bunde, Kaninchen, 
Federn. Es ist selbstverstandlich, daB Vermeidung der betreffenden Tierhaare 
oder Federn die beste Therapie darstellt und angestrebt werden solI. Bei Vor­
nahme der Desensibilisierung muB man ebenfalls zuerst durch cutane oder 

1 CAULFIELD: J. amer. med. Assoc. 76 (1921). 
2 PASTEUR VALLERy-RADOT u. HAGUENAU: Bull. Soc. mad. Hop. Paris 1921, 1251. 
3 HAJ6s: Ther. Gegenw. 67, 525 (1926). 
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intracutane Injektion die Verdiinnung feststellen, die eben die schwachste 
Reaktion gibt. COKE sah oft noch Reaktionen mit millionenJacher Verdiinnung seiner 
Testhaarextrakte. Man beginnt (nach COKE) mit einer etwas schwacheren Losung 
als der, die gerade eben noch eine Hautreaktion gibt und spritzt zunachst nur 
etwa 0,2 oder 0,3 ccm ein. Die Injektionen erfolgen ein- bis zweimal wochentlich, 
fUr die Anstiege gelten im allgemeinen die Gesichtspunkte (vgl. BANDELIER und 
ROPKE 1), die fUr Tuberkulin und andere Allergene maBgebend sind, das wesent­
lichste Moment ist stets die Starke der letzten Reaktion. COKE verdtinnt die 
Losungen in Multipla von 10 (1 : 10, 1 : 100, 1 : 1000 usw.). STORM VAN LEEUWEN 
erinnert daran, daB bei seinem Material 95% der Allergiker auf Menschenhaut­
schuppenextrakt reagierten. Es ware daher zu vermuten, daB dieses Material. 
zur Desensibilisierung - allerdings unspezifischen - besonders geeignet ware. 

Als Beispiel, wie etwa die Desensibilisierung fortschreitet, will ich einen Fall von COKE 
anfiihren. Die + Zeichen sollen die Starke der Hautreaktion ausdriicken: 

Pferdehaarliisung 4. Februar 4. Marz 4. April 
1:1 +++++ ++++ +++ 
1:100 ++++ +++ ++ 
1:1000 ++++ ++ + 
1:10000 ++++ + 0 
1:100000 ++ 0 0 

Bei Allergie gegen Federn, wobei es sich sehr haufig um die Federn des Bett­
materials handelt, ist die schadliche Substanz sehr oft leicht aus der Umgebung 
des Kranken zu entfernen. Man muB die Federbetten durch Kopfkissen usw. 
ersetzen, deren Fiillung aus Kapok oder sonstigem anderem Material besteht. 
leh erinnere iibrigens an die Allergenwirkung, die STORM VAN LEEUWEN an mit 
Schimmelpilzen verunreinigtem Kapok feststellte (vgl. S. 221). Bettmaterial ent­
halt ferner sehr haufig Haare, z. B. in Neuyork nicht selten Kaninchenhaare 
(vgl. S. 205). Sind Patienten gegen den Inhalt von Feder- oder Haarkissen 
empfindlich und ihr Zustand bessert sich nach Entfernung der Kissen nicht, so 
ist zu vermuten, daB wohl noch Allergie gegen andere Substanzen besteht. 
Diese miissen gefunden werden. Uberhaupt muB man sich stets an die so haufige 
M ultiplizitiit der allergischen Empfindlichkeit erinnern. Auch ist zu bedenken, 
daB im Haus des Kranken die gleichen Substanzen oft noch in anderer Verwen­
dung vorhanden sind. Ich verweise beziiglich Haar- und Federsubstanzen auf 
S.107£. 

3. Bakterien. Hier solI die gesamte bakterielle Vaccinetherapie der Allergien, 
auch die unspeziJische, erortert werden. 

Zur Anwendung unspeziJischer Vaccinen wird man sich besonders dann 
veranlaBt sehen, wenn eine bakterielle Genese der allergischen Krankheit zu 
vermuten, aber die Bakterienart selbst nicht sicherzustellen ist. So kann man 
Falle von Asthma, die sich an grippeartige Erkrankungen anschlossen, oft erfolg­
reich mit Ckippemischvaccine behandeln. Von den einzelnen Autoren sind die 
verschiedensten Bakterien verwandt worden. Streptokokken scheinen eine 
besondere asthmogene Bedeutung zu besitzen. ROGER 2 berichtete 1916 und 
1921 tiber eine Anzahl von Asthmafallen, die er erfolgreich mit einer autogenen 

1 BANDELIER u. ROPKE: Lehrbuch der spezifischen Diagnostik und Therapie der Tuber­
kulose. Leipzig: Curt Kabitzsch. 

2 ROGER: Brit. med. J. 1921, 71. 

Kammerer, Diathese. 2. Auf]. 12 
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Streptokokkenvaccine behandelte. Die Streptokokken wurden aus dem Sputum 
geziichtet, die Dosierung der Vaccine war 100 Millionen Keime in 1 ccm Injek­
tionsmenge - 2 ccm subcutan. Zwischenraum: Einige bis 10 Tage. Dauer: 
2-3 Monate. Von 40 Fallen wurden 21 geheilt, Beobachtung 1/2--4 Jahre, 
bei 6 Fallen kein Erfolg, bei 13 Kranken voriibergehende Besserung. HERMANNI 
einer der entschledensten Verfechter der infektiosen Genese des Bronchlalasthmas, 
lobt die Behandlung mit Vaccine aus Sputumbakterien des Patienten ganz beson­
ders. Das Sputum solI moglichst steril wahrend des Asthmaanfalles aufgefangen 
werden. Nicht immer findet man gleich nach der ersten Ziichtung die fUr eine 
wirklich wirksame Vaccine geeigneten Bakterien. HERMANN injiziert in den 
ersten 8 Wochen einmal wochentlich, stets mit den Dosen steigend. Dann 
gibt er noch 5-6 Monate lang monatlich nur eine einzige Injektion. In einzelnen 
Fallen waren verschiedene Vaccinen zum Erfolg notig. Auch LARSEN, PADOCK 
und ALEXANDER2 loben die Behandlung mit Bakterienvaccine bei Asthma in 
Verbindung mit bronchialer InJektion. Die Autoren sind fUr haufige kleine Dosen. 
RACKEMANN und GRAHAM 3 kommen auf Grund ihrer ausgedehnten klinischen 
Studien zu der Anschauung, daB eine unspeziJische Wirkung der bakteriellen 
Vaccinen anzunehmen sei. Das Wesentliche fUr das Eintreten eines Erfolges 
schlen die deutliche Reaktion an der Injektionsstelle zu sein. Immerhin war diese 
Therapie sehr giinstig, bei autogener (d. h. vom pa:tienten stammender) Bak­
terienvaccine sahen sie in 53 % guten Erfolg, bei einer nicht vom Korper des 
Patienten erhaltenen Stammvaccine sogar in 68 %. 

Da die Vaccinebehandlung in manchen AsthmafiWen versagte, versuchte VEITCH' 
eine Kombination mit Peptonbehandlung, die ihm die besten Resultate gab. Von 24 Fallen 
wurden 15 geheilt, 5 erheblich gebessert, 4 wenig gebessert, nur 1 blieb unbeeinfluBt. 

Die Mischungen von Pepton und Vaccine verwandte er in drei quantitativ abgestuften 
Graden: 

1. 5 ccm 5%ige Peptonlosung (= 0,25 g Pepton 235 Millionen Keime (gemischte 
katarrhalische Vaccine). 

2. 5 ccm 10ige Peptonlosung (0,5 g) 940 Millionen Keime. 
3. 10 ccm 10%ige Peptonlosung (1 g) 1880 Millionen Keime. 
Intramuskular, jeden 7. Tag. Beginn mit der ersten Losung, eine halbe Spritze. 

Allmahlich ansteigend. 1m ganzen 12-24 Injektionen. 

Besonders groBe Erfahrung iiber bakterielle Vaccinen besitzt W. THOMAS 5, 

dem das groBe Material einer eigenen "Asthmaklinik" im St. Luke-Hospital in 
Chicago zur Verfiigung steht. 

Zur Herstellung der Vaccinen wurden Kulturen aus verschiedenen Quellen 
gewonnen, je nach Lage des einzelnen Falles. War Sputum vorhanden, wurde 
dieses stets verwandt, auch Material aus den inJizierten NasennebenhOhlen. Auch 
von excidierten Tonsillen, dann direkt abgeimpft aus Nase, Pharynx, Tonsillen 
in situ. Die Behandlungsvaccinen sind getrennte Aufschwemmungen jeder 
einzelnen Bakterienart in physiologischer Kochsalzli:isung mit 0,25 % Trikresol 
versetzt, jeder Kubikzentimeter enthalt etwa 1 Billion Keime. Auch Misch­
vaccinen von zwei oder mehr Arten wurden gelegentlich angewandt. Von einigen 

1 HEKMANN: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1922, Nr 22. 
2 LARSEN, PADOCK u. ALEXANDER: J. of lmmun. 7, Nr 2 (1922). 
3 RACKEMANN u. GRAHAM: J. of lmmun. 8 (1923). 
4 VEITCH: Brit. med. J. 1924, 13. 
6 THOMAS, W.: Arch. into Med. 34, 79 (1924). 
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sehr toxischen Bakterien, wie Streptococcus haemolyticus und FRIEDLANDER­
Bacillus, wurde die Behandlung auf 500 Millionen Keime im Kubikzentimeter 
vermindert. Zweck der Injektionen ist vor allem, im gesunden Gewebe in haufigen 
Intervallen eine lokale Reaktion zu erzielen, charakterisiert durch leichte Schwel­
lung, allenfalls Erythem, das 1-5 Tage anhalt. Die Anfangsdosis war un­
gefahr 100 Millionen Keime von jeder Vaccine, bei Eintritt einer Lokalreaktion 
wurde die gleiche Menge in 2-3tagigen Zwischenraumen wiederholt, bis keine 
Reaktion mehr erfolgte. Bei Ausbleiben einer Reaktion jedesmal Ansteigen 
urn 100 Millionen Keime bis zum Wiedereintritt einer Reaktion. Wenn auf 
diese Weise die Dosis, was selten vorkommt, 400 Millionen Keime iiberschritt, 
wurde dabei einige Zeit geblieben. Bei Besserung des Asthmas Verlangerung 
der Zwischenraume auf 5 und 7 Tage. Spater 14tagige und schlieBlich monatliche 
Injektion. Die Dauer der Behandlung schwankte von 1-10 Wochen. Die Zahl 
der Injektionen von 1-30, durchschnittlich etwa 15. Die wichtigsten Faktoren 
sind nach den Erfahrungen von THOMAS: 1. V orsichtige Vaccinenauswahl durch 
Intracutanproben. 2. Getrennte Vaccinen fiir jede Bakterienart. 3. Eine Dosis, 
die fiir eine milde Lokalreaktion hinreicht. 4. Beibehaltung dieser Dosis, solange 
Reaktion, dann Ansteigen. 5. Anfangs haufige Injektionen mit einem allmahlich 
verlangerten Intervall, gefolgt von einer prolongierten Anwendung mit relativ 
langem Intervall. THOMAS berichtet iiber 62 Faile, die er mit autogener Vaccine 
behandelte. In 12,9% wurde keine Besserung erzielt, wah rend in 87,1% teils 
weitgehende oder wenigstens teilweise Besserung die Folge war (vgl. S. 209f.). 

Auf das Auftreten ausgesprochen stark positiver Hautreaktionen mit Bakterien­
vaccinen wird in Zukunft mehr geachtet werden miissen, da sie offenbar eben doch 
das Anzeichen einer Allergie gegen die betreffenden Erreger sind. So fanden 
MYERS, KEEFER und OPPEL! bei einem Teil ihrer Patienten mit fieberhaftem 
Rheumatismus, atrophischer Arthritis und Infektionen des Respirationstractus 
starke Reaktionen mit einem Nucleoprotein des Streptococcus haemolyticus, 
woraus sie schlieBen, daB diese Kranken allergisch gegen die Produkte des 
genannten Erregers sind. Ich mochte hier ausdriicklich noch einmal darauf 
hinweisen, dafJ Intracutanreaktionen mit bakteriellen Vaccinen oft erst nach 12 bis 
24 Stunden positiv werden und dementsprechend zu kontrollieren sind. 

Auch fuJ6s-Budapest2 (Klinik v. KORANYI) sah "ausgezeichnete Erfolge" 
von autogener Sputumbakterienvaccine. Giinstige Wirkung war aber nur bei 
wirklich bakteriellem Asthma festzustellen. Die Vaccinen wurden von fuJ6s 
aus allen Bakterienstammen von mehreren Morgensputen hergestellt. 1m 
Gegensatz zu W. THOMAS gelang ihm jedoch das Auffinden einer entsprechenden 
Vaccine durch Cutanprobe nicht, da auch normale Individuen in der Regel auf 
ganz geringe Mengen Vaccine positiv reagierten. Die Vaccine bestand gewohnlich 
aus einem Gemisch von Staphylokokken, M ikrococcus catharrhalis, Pneumo­
kokken, Streptokokken. Die Aufschwemmungen wurden bei 60° abgetotet. HAJ6s 
verzichtet auf die Bestimmung der Keimzahl, die Schragagarrohrchen wurden 
mit 10 cern physiologischer Kochsalz16sung abgeschwemmt und die Kur mit 
0,1 cern der Emulsion begonnen. Fortsetzung 2-3tagig in steigenden Dosen. 
Es ist auffallend, daB diesen und anderen giinstigen Mitteilungen gegeniiber 

1 MYERS, KEEFER u. OPPEL: J. elin. Invest. 12, 279-289 (1933). 
2 HAJ6s: Z. exper. Med. 41) u. a. (1925). 
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KOOPMANN 1 30 Asthmatiker mit Sputumvaccine erfolglos behandelte. Es ist 
moglich, daB hier regionare Verhaltnisse und ein besonderer Entstehungsmodus 
des Asthmas Schuld sind. Auch von deutschen Autoren kommen giinstige Mit­
teilungen. So berichtet SCHOTTMULLER 2 iiber recht gute Beeinflussung des 
asthmatischen Anfalls durch intravenose Injektion unspeziJischer Vaccine. Er 
wurde ebenfalls hierzu durch die Beobachtung eines Asthmaanfallsangeregt, 
der durch die interkurrente Erkrankung an epidemischer Grippe beschwerdefrei 
geworden war. Zur Herstellung der Vaccine beniitzte er ein aus dem Blut eines 
Sepsispatienten geziichtetes Bacterium. In 9 von 10 Fallen, also in 90 % war 
der Erfolg sehr gunstig; in 1 Fall blieb der Anfall 2 Monate lang aus. Wenn es 
nicht gelang Riickfalle zu verhiiten, sei wohl in erster Linie die nicht geniigend 
lange fortgesetzte Desensibilisierung zu bezichtigen. 1m Jahre 1925 berichtete 
auch MORAWITZ 3 recht giinstig iiber die Behandlung von Asthma mit autogener 
Vaccine aus dem Sputum der Kranken. Wenn er auch bei 50 Asthmatikern in 
der Halfte der FaIle gar keinen Erfolg sah, bei etwa einem Drittel fand sich deut­
liche Besserung, in einzelnen Fallen sogar sehr deutliche. MORA WITZ lieB aus dem 
Sputum der Kranken eine Mischvaccine herstellen, die Ziichtung ergab fUr gewohn­
lich Staphylokokken, dane ben auch Micrococcus catarrhalis, seltener andere 
Keime. Abfiillen in sterile Ampullen. AIle 4-5 Tage Injektion. Dber die 
Dosierung kann nach MORA WITZ nichts AIlgemeines gesagt werden, man miisse 
mit kleinen Dosen beginnen, die keine Reaktion machen; im weiteren Verlauf 
sind leichte Reaktionen (Fieber) anzustreben. Dber die Bedeutung des Eintrittes 
von Reaktionen, besonders der fieberhaften, habe ich mich im vorausgehenden 
mehrfach geauBert. Wir selbst 4 hatten bei Fallen von Asthma sehr zufrieden­
stellende Ergebnisse, wenn wir die aus frischem Sputum gewonnene Autovaccine, 
die meist Streptokokken, besonders oft vergriinende, enthielt - subcutan 
injizierten. Wir beginnen mit 3 Spritzen zu 1, 2,5 und 5 Millionen, dann 
3 Spritz en zu 10, 25 und 50 Millionen, dann 3 Spritzen zu 100, 250 und 
500 Millionen. Die Anfangsspritzen geben wir dreimal, dann zweimal, die 
letzten einmal wochentlich. Meist geben wir die Injektionen von 500 Millionen 
zuerst einmal wocheritlich, dann einmal aIle 14 Tage noch langere Zeit fort. 

Neuerdings teilten MrnET und POREZ 5 ihre Erfahrungen beim Asthma von 
Kindern mit, die sich ja im allgemeinen zur Beurteilung von derartigen Behand­
lungserfolgen mehr eignen als Erwachsene. Sie verwenden nach der bei ihrer 
Einteilung dritten Asthmagruppe (Asthma infolge infektioser Affektionen des 
Respirationstractus) keine Autovaccine, sondern eine eigens fUr die Zwecke 
der Asthmadesensibilisierung hergestellte Mischvaccine, die aus 20 Millionen 
Pneumokokken, 40 Millionen Tetragenus, 40 Millionen Micrococcus catarrhalis, 
40 Millionen Staphylokokken, 100 Millionen Pyoceaneus besteht. 1-2 Serien 
von je 10 Injektionen. Anfangsdosis 1/3-1/2 ccm, steigend auf 1 ccm bei der 
3. und 4. Injektion, bei welcher Dosis geblieben wird. Anfangs wird jeden 
2. Tag, spater jeden 5. bis 6. Tag gespritzt. MrnET und POREZ loben diese Vac­
cinierung sehr. Die Autoren sind der Ansicht, daB es sich bei der Vaccinierung 

1 KOOPMANN: Nederl Tijdschr. Geneesk. 1924, Nr 12. 
2 SCHOTTMULLER: Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 44. 
3 MORAWITZ: Fortschr. Ther. 192/i. 
4 KAMMERER: Kongr. inn. Med. 1928. 
5 MrNET U. POREZ: Arch. MM. Enf. 30, 399 (1927). 
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gar nicht um eigentliche Desensibilisierung, sondem um Immunisierung handle. 
Ich mochte das nicht mit Sicherheit behaupten, dazu iibersehen wir die Vorgange 
im Korper doch noch zu wenig. 

SELTER 1 wies eine unspezijische Bakterienallergie der alteren Sauglinge nacho Es scheint, 
daB die sogenannte spezifische Allergie, Z. B. gegen Tuberkulin, nur auf einer Verstarkung 
dieser unspezifischen Allergie beruht. Akute Infektionskrankheiten und auch andere Schii.di­
gungen ktinnen zu einer Verstarkung der unspezifischen Allergie fiihren und so eine anschei­
nend spezifische Tuberkulinallergie vortauschen. 

Einen besonderen Weg in der Herstellung autogener Vaccinen beschritt 
DANysz 2, dessen diesbeziigliche Arbeiten COKE in seinem bekannten Buch 
iiber Asthma als besonders wichtig bezeichnet. DANYSZ macht in seinem Buch 
"Maladies chroniques" Mitteilung von zahlreichen Fallen chronischer Erkran­
kungen, die er mit einer Mischvaccine rkr Intestinalflora des Kranken behandelte. 
Er berichtet von sehr guten Erfolgen, denen COKE nach seiner eigenen Erfahrung 
entsprechend giinstige an die Seite stellen kann. 

Die Vaccine wird aus einer Mischkultur aller im Darm gewachsener Bakterien 
hergesteIlt. Es wurden Ziichtungen aus dem Stuhl auf Gelatine und anderen 
Nahrboden angelegt. Die geziichteten Reinkulturen werden in dem Verhaltnis 
zusammengemischt, die der Menge ihres Wachstums im Darm entspricht. Die 
Bakterienrasen werden getrocknet und gewogen, mit physiologischer Kochsalz­
losung gemischt und bei 70 0 sterilisiert. Das Hauptkontingent dieser Bakterien 
stellt das B. coli und seine Varianten, wahrend Streptococcus faecalis und andere 
abnorme nur von Zeit zu Zeit gefundene Bakterien an Zahl stark zuriicktreten. 
COKE spricht daher auch von "coli former M ischvaccine". DANYSZ und COKE 

spritzen diese Vaccine nicht nur subcutan, sondern geben sie auch stomachal, 
besonders bei kleinen Kindem. Die Dosierung ist nach COKE schwierig, es miissen 
Versuchsdosen der eigentlichen Behandlung vorausgeschickt werden. DANYSZ 
gibt fUr die subcutane Injektion 500-50 mg Bakterientrockensubstanz, bei 600 

getrocknet. Zwei FaIle von COKE seien in Kiirze angefiihrt: 
1. Asthma. ISjahriger junger Mann. Seit 6 Jahren Asthma. Erwacht nachts mit 

typischen Anfallen. Er hat die Anfalle wahrend des ganzen Jahres, ungefahr einmal aIle 
10 Tage, kann dann nicht in die Schule gehen. Gelegentlich lOst eine schwere Mahlzeit 
den AnfalI aus. Er wurde einer 2 monatlichen Kur mit seiner eigenen "coliformen Misch­
vaccine" unterzogen. Seit dieser Zeit, 18 Monate, hatte er keinen einzigen Asthmaanfall. 

2. Urticaria. 65 Jahre alte Frau mit Urticaria seit 6 Monaten. Die Anfalle sind schlinlmer 
bei Nacht, entwickeln sich aber auch tagsiiber iifter. Sie verlor an Gewicht und wurde 
durch den bestii.ndigen Juckreiz recht krank und schlaflos. Sie erhielt taglich Injektionen 
der coliformen Mischvaccine, dreimal Pepton vor der Mahlzeit (innerlich) und eingeschrankte 
Diat. Die Urticaria kam zum Stillstand. 

Ahnlich giinstige Ergebnisse berichtet COKE iiber FaIle von Heufieber, Ekzem, 
Pruritus, Migrane. Die Erfolge von DANYSZ und COKE klingen erll!:utigend, 
es miiilte aber erst noch mit Sicherheit erwiesen werden, ob die "coliforme 
Mischvaccine" wirklich andere Vaccinen oder iiberhaupt andere Proteinkorper 
an Wirksamkeit iibertrifft. Ich mochte hier nurdarauf hinweisen, daB das 
B. coli ein besonders sta1ker Histaminbildner ist. 

4. Stauballergene. Hierher gehort alles, was inhaliert werden kann. Also 
Bakterien, Pollen, Haare, Epidermisbestandteile, verstaubte Nahrungsmittel 

1 SELTER: Sitzgsber. Zit. nach KIin. Wschr. 1931, Nr 13, 616. 
2 DANYsz: Maladies chroniques, zit. nach COKE. 
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usw. Die Desensibilisierung gegen solche Allergene wurde gerade dargestellt. 
Es gibt aber sicher noch eine Reihe andere, gro{3tenteils noch unbekannte Luft­
und Stauballergene, worauf besonders STORM VAN LEEUWEN in den letzten 
Jahren hingewiesen hat. Nur wenige sind ihrer Natur nach schon geklart und 
einer desensibilisierenden Bekampfung zuganglich. Mehr Aufmerksamkeit wie 
bisher ist wohl der allergenen Bedeutung von Schimmelpilzen zu schenken, 
vgl. S. 208 u. a. tiber den Aspergillus fumigatl1$. Dann ist die Insektenwelt, 
besonders die kleinsten Arten, Milben und dergleichen zu beachten. Man denke 
an die schanen Ergebnisse ANCONAS (1. c.) mit milbeninfiziertem Hafer. Ferner 
scheint dem besonderen Niihrsubstrat kleiner Lebewesen eine oft wesentliche 
Bedeutung zuzukommen. Z. B. Milben auf Hafer, Aspergillus fumigatus auf 
Kapok. 

Eingehende Studien tiber die Bedeutung der Schimmelpilze teilt GRAFTON TYLER BROWN1 

mit und berichtet tiber 24 selbst beobachtete Fane. Er stellt die Allergie gegen Schimmelpilze 
in eine Linie mit der Uberempfindlichkeit gegen Pollen, tierischer Epidermis, Nahrungs. 
mittel und Bakterien fUr die Atiologie von Asthma, Ekzem und andere Allergien. Wir 
verdanken diesem Autor ausfiihrliche Angaben tiber Kultur, Isolierung und Identijizierung 
der Pilze mit Angabe der geeigneten Nahrboden, ferner tiber die Zubereitung von Pulvern 
und Filtraten der Stamme und tiber die Herstellung der gebrauchsfertigen Extrakte (vgl. 
auch BERGER u. HANSEN, KREMER usw., S. 134 und 137). 

Ftir die therapeutische Desensibilisierung ist bis jetzt nur das zu sagen, daB 
man aus dem als Allergen erkannten Substrat sich eben ein Extrakt nach den 
vorn dargestellten Grundsatzen bereiten und eine spezifische Impfbehandlung 
versuchen solI. Erfahrungen sind hier erst noch zu gewinnen. Der graBte Teil 
der von STORM VAN LEEUWEN als miasmatische oder KlimaaIlergene bezeichneten 
Stoffe ist noch unbekannt und einer spezifischen Desensibilisierung daher 
unzuganglich. 

Ob eine Beobachtung, die mit Germanin bzw. den "BAYER·Substanzen" 205 und 1910 
gemacht wurde (COLLIER 2), sich einmal praktisch fiir die Behandlung idiosynkrasischer 
Zustande auswirken wird, laBt sich heute noch nicht sagen. Reinjiziert man namlich einem 
mit Serum sensibilisierten Versuchstier nach der tiblichen Zeit gleichartiges Serum, zu­
sammen mit Bayer 205, so kann der anaphylaktische Shock verhindert werden. Man konnte 
sich vorstellen, daB man mit Hil£e dieses Mittels groBere Desensibilisierungsdosen verwenden 
und damit das Verfahren verstarken und abkiirzen konnte. Ob dies aber moglich ist, mull 
erst die Zukunft zeigen. 1m allgemeinen macht man viel£ach die Erfahrung und auch wir 
haben den Eindruck, daB, je starker die lokalen Hautreaktionen gegen die Allergen10sung 
sind, desto wirksamer auch meist die Desensibilisierung ausfallt. 

B. Raumlicher Schutz vor dem Allergen. 
Ein Schutz durch Entfernung des Patienten aus dem mit Luftallergen ge­

schwangerten Milieu oder durch Aufenthalt in aIlergenfreien Raumen kommt 
in erster Linie fiir die STORM VAN LEEUwENschen Klimaallergene in Frage, 
man vg1. S. 216. Selbstverstandlich ist diese Therapie aber gegen aIle anderen 
durch die Atemluft eingefiihrten Allergene, wie Bakterien, Schimmelpilze, 
Haare, sonstige Epidermissubstanzen usw. wirksam. 

Von STORM VAN LEEUWEN wurden Behandlungsmethoden ausgearbeitet, 
die fiir die gesamte Bekampfung des Asthmas und anderer Allergien als Muster 
dienen miissen. Ich habe S. 218 f. das Wesentliche dargestellt; STORM 

1 GRAFTON TYLER BROWN: Ann. into Med. 6, Nr 5, 655-671. 
2 COLLIER: Z. Immun.forsch. Orig.52, 191 (1927). 
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VAN LEEUWEN hat in seinen letzten Publikationen und in seinem Buch "Aller­
gische Krankheiten"l ausfUhrliche Darstellungen seiner MaBnahmen gegeben. So 
sei nur noch einiges Wesentliche angefiihrt: 

a) KIimawechseI. 

Die Veranderung des W ohnsitzes ist fiir den Kranken so gut wie nie von 
einem Dauererfolg begleitet. Kaum aus dem Hohenkurort wieder in der Tiefe, 
aus dem Sandboden wieder in den Moorboden gelangt, hat der Kranke wieder 
seinen ersten Anfall. Es mag ja sein, daB die allgemeine Kriiftigung des Organis­
mus im Hochgebirge und damit wohl auch eine gewisse Herabsetzung der aller­
gischen Bereitschaft, die Besserung einer mehr oder weniger latenten Bronchitis 
und dergleichen in manchen Fallen eine langere und giinstige Nachwirkung der 
Kur veranlaBt. Aber im allgemeinen ist das nicht der Fall, ja der Zustand 
kann danach auch schlechter sein, weil andererseits die dauernde Beriihrung 
mit den Allergenen am W ohnsitz des Kranken auch eine gewisse Desensibili­
sierung mit sich bringt. 1st ein Patient in der Lage, dauernd an einem allergen­
freien Ort leben zu konnen, so ist das natiirlich ein naheliegender arztlicher Rat. 
STORM VAN LEEUWEN macht den V orschlag, die Zeit des Aufenthaltes am 
"allergenfreien" Orte zu einer desensibilisierenden Behandlung auszuniitzen. Die 
Desensibilisierung ist allerdings am anfallfreien Ort schwieriger und der Fort­
schritt schwerer zu beurteilen, weil keine Anfalle eintreten. Als Luftkurorte 
kommen vor aHem die H6henorte, je hoher, desto besser, in Betracht. Nach 
STORM VAN LEEUWENS neuen Untersuchungen ist trockener Sandboden dem 
feuchten Moor- und Lehmboden vorzuziehen. Hier ware im Einzelfall ein Ver­
such zu machen. 1m allgemeinen darf man wohl sagen, daB iiber die Klima­
einfliisse noch nicht das letzte Wort gesprochen ist, da bei der unbegrenzten 
Moglichkeit von noch unbekannten Allergenen die Einfliisse des Klimas sehr 
komplexer N atur sein konnen. 

j3) Miasmenfreie Zimmer. 

Solche Zimmer, wie sie S. 218 geschildert sind, einzurichten, muB das 
Bestreben der KrankenanstaIten sein. Man wird sich fragen, ob es denn Zweck 
hat, einen Kranken im miasmenfreien Zimmer einer Anstalt fiir langere Zeit 
anfallsfrei zu halten, urn ihn dann wieder in seiner allergendurchseuchten W oh­
nung seinen Anfallen zu iiberlassen. Wo nur nachtliches Asthma in Betracht 
kommt - Bettallergene -, ist schon viel gewonnen, wenn der Kranke auf diese 
Weise am Tag arbeitsfahig ist. 1m anderen Fall gilt das gleiche wie fiir das 
Hochgebirge. Man sollte die Zeit, in welcher der Kranke in der Klinik asthmafrei 
ist und sich kraftigen kann, zu einer antiallergischen, desensibilisierenden Behand­
lung ausniitzen, womit in der Regel noch die Aufklarung anderweitiger Aller­
gien, z. B. gegen N ahrungsmittel, die diatetische Durchpriifung, die Untersuchung 
auf Infektionsherde Hand in Hand gehen miiBte. 

1 STORM VAN LEEUWEN: AllergischeKrankheiten. Berlin: Julius Springer 1925. 2. Auf I. 
1928. 



B. Allergische Erkrankungen. 

IX. Die Nesselsncht. 
Unter Urticaria, Nesselsucht, verstehen wir eine Quaddelbildung der Raut, 

ein fliichtiges, paroxysm ales Auftreten kleiner Blasen, d. h. einer Abhebung 
der Epidermis mit Austritt von Lymphfliissigkeit. Vielleicht empfiehlt es sich, 
vor Eingehen auf die zahlreichen Theorien iiber die Bildung der Urticariaquaddel, 
unsere praktischen Erfahrungen iiber das Zustandekommen von Nesselaus­
schlagen einer Betrachtung zu unterziehen. Der Name kommt zweifellos von 
den Wirkungen der Brennessel auf die Raut. Ahnlich wie die Brennessel wirken 
noch andere Pflanzen und dann Absonderungen vieler Tiere, vor allem der 
Insektenwelt. Floh, Bienen-, Miickenstiche, schlieBlich auch hoherer Tiere. 
Untersuchungen iiber das Bienengift verdanken wir J. LANGER!. Die Ameisen­
saure, welche die saure Reaktion bedingt, ist nach seinen Ergebnissen nicht die 
Ursache der Giftwirkung. Fiir diese kommt ein Alkaloid, eine organische Base 
in Frage. Man rechnet das Gift zu der Gruppe der diffusiblen, Nekrose erzeugen­
den, nicht fliichtigen Beizstoffe nach Art des Cantharidins (FAusT 2, STAHELIN). 
Gegen sehr viele solcher pflanzlicher und tierischer Sekrete ist die Empfanglich­
keit eine ziemlich allgemeine, so daB man kaum noch von ldiosynkrasie reden 
kann. Aber auch hier stoBen wir bei genauerem Zusehen auf konstitutionelle 
und individuelle Besonderheiten, auf Unterschiede der Empfanglichkeit. Bei­
spielsweise reagieren nach RESCHELES 3 die meisten Kinder nur mit roten Flecken 
auf Flohstiche, nur ein Viertel der untersuchten Kinder mit Quaddelbildung. Die 
Empfindlichkeit einzelner Rautstellen, noch mehr aber verschiedener Individuen 
schwankte sehr. Wir kennen aber eine ganze Reihe von Erkrankungen an 
Nesselsucht, deren Genese zunachst dunkel bleibt, und bei denen das idio­
synkrasische Moment in den Vordergrund tritt. Es ist kein Zweifel, daB urti­
karielle Ausschlage bei idiosynkrasisch-disponierten Menschen im AnschluB an 
den GenuB sonst harmloser Nahrungsmittel auftreten, die allbekannte Nessel­
sucht nach Erdbeer- oder KrebsgenuB ware fUr diese Gruppe das Prototyp. 
lch darf auf das Kapitel ldiosynkrasie gegen Nahrungsmittel verweisen, man 
kann fast sagen, daB die Urticaria das haufigste Symptom solcher idiosynkra­
sischer Paroxysmen ex ingestis darstellt. Ein Fall von SCHLOSS 4 mag als Beispiel 
dienen: 

Bei einem 8jahrigen Knaben laBt sich feststellen, daB er auf den GenuB von Eiern, 
Mandeln und Hafermehl jedesmal mit Urticaria reagiert. Es konnte erwiesen werden, 
daB die abnorme Reaktionsfahigkeit gegen Eier im Zeitraum vom 10.-14. Lebenr;;monat 
erworben worden war. Nesselsucht nach Hafermehl trat erst einige Zeit, nachdem der 
Knabe mit 22 Monaten zum erstenmal Hafermehl genommen hatte, auf, die Empfindlich­
keit gegen Mandeln zeigte sich jedoch sofort nach dem ersten GenuB. Cutane Verimpfung 

1 LANGER, J.: Arch. f. exper. Path. 38 (1897); Bienenvater 33 (1901). 
2 FAUST: Handbuch von MOHR u. STAEHELIN, 1. Auf I. 
3 HESCHELES: Z. Kinderheilk. 34 (1922). 
4 SCHLOSS: Amer. J. Dis. Childr. 3 (1912). 
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ser Nahrungsmittel rief ebenfalls im Verlauf I/.\ Stunde Nesselquaddeln hervor. Es liegt 
b.e, eine gemeinsame schadigende Substanz dieser drei Nahrungsmittel zu vermuten. Es 
.gte sich, daB nur gewisse Proteinsubstanzen der drei Nahrungsmittel, und zwar Ovomucin, 
roglobulin, Ovomukoid wirksam waren. Serum des kranken Knaben, Meerschweinchen 
jiziert, machte diese gegen Ovomukoid uberempfindlich. Es gelang, den Patienten durch 
erfutterung von Ovomukoid zu desensibilisieren, so daB er schIieBlich unempfindlich gegen 
iereiweiB und HafermehI, weniger empfindlich gegen Mandeln wurde. 

Das ist ein Beispiel eines fast restlos aufgeklarten Falles einer Urticaria ex 
ngestis, der uns wertvolle Fingerzeige fur pathogenetische und therapeutische 
v10glichkeiten bei anderen Fallen geben kann. 

Lehrreiche Falle fUhrt auch S. STROUSE! an. Ein Beispiel: 
56jahriger Kaufmann, in dessen FamiIie Diabetes, Gicht, Heufieber, Migrane, Fett­

aucht vorkamen, also Manifestationen des sogenannten Arthritismus. Wiederholte Anfalle von 
allgemeiner Nesselsucht, zeitweise Lid- und Lippeniideme. Perioden von Verstopfung. 
Die urticariellen Erscheinungen erweisen sich als abhangig yom Flei8chgenu{3. EiweiBfreie 
Ernahrung, Yoghurt, Hypophysenextrakt bringen Heilung. 

Tierische Eiwei{3stoffe spielen jedenfalls eine besondere Rolle, aber nicht aus­
schlieJ31ich, und gerade Obst und sonstige pflanzliche Nahrungsmittel erweisen sich 
oft als auslosend. Auch der Kochsalzstoffwechsel ist von Bedeutung, worauf 
unter anderem ein Fall von S. STROUSE hinweist von einem Kranken, der auf 
Stachelbeeren erkrankte, ein starker Kochsalzesser war und nach Kochsalz­
eins~hrankung genaB. Auch URBACH und WILLHEIM 2 beschreiben durch Koch­
salz und organische Sauren entstandene Nesselsuchtfalle. PAGNIEZ 3 und seine 
Mitarbeiter heben hervor, daB VorausgenieBen kleiner Mengen des betreffenden 
Nahrungsmittels vor der eigentlichen Mahlzeit die Symptome verhuten kann 
(vgl. Skeptophylaxie S. 162). Auch die Symptome der hamoklasischen Krise 
konnte man bei Urticaria alimentaren Ursprungs gelegentlich nachweisen. 
Manche Autoren dachten an eine charakteristische Anaerobenflora fUr die Atio­
logie der Urticaria ex ingestis. KAHN 4 konnte aber in den Stuhlen seiner Versuchs­
personen weder quantitative noch qualitative Besonderheiten der Anaerobenflora 
entdecken. Dies beweist natiirlich nichts gegen die bakterielle Genese. Die 
Anaerobier brauchten weder der Zahl nach vermehrt, noch muBten besondere 
Arlen abnormer Weise vorhanden sein und doch konnten gewisse vitale und 
fermentative Eigenschaften des gesamten Bakteriengemisches es zur Urticaria­
erzeugung geeignet machen. Auf solche Leistungen muBte die Darmflora erst 
noch untersucht werden. Nun zeigten unsere eigenen Untersuchungen 5 folgendes: 
Setzt man einem flussigen Nahrboden, der auBer Salzen nur Histidin, jedenfalls 
sonst nichts von EiweiB- oder Bestandteilen des EiweiBmolekuls enthalt, Stuhl­
bakteriengemische zu, so tritt bei einem Teil der Gemische keine, oder sehr 
langsame, bei einem andern Teil mehr oder weniger reichliche Histaminbildung 
ein. Die Darmflora der einzelnen Individuen ist also in bezug auf ihre histamin­
bildende Fahigkeit oft recht verschieden. In zweiter Linie kommt es naturlich 
auf die Leistungskraft der entgiftenden Funktion des Korpers an. V gl. vorn 
S. 64 und 65. Fur die im Magen-Darmkanal gebildeten toxischen Stoffe kommt 
vor allem der Leber die wichtigste entgiftende Rolle zu. Wenn nach einer schon 

1 STROUSE, S.: Med. Clin. N. Amer. 3 (1920). 
2 URBACH u. WILHEIM: Klin. Wschr. 1932 I, 1012-1014. 
3 PAGNIEZ, PASTEUR VALLERY'-RADOT U. A. NAST: Presse med. 1919, No 19. 
4 KAHN: J. info Dis. 3ii (1924). 
5 KAMMERER: Nicht veriiffentlicht. 
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1912 von PICK I geauBerten Ansicht die Menge der mit dem Pfortaderblut an 
die Leber herangetragenen Giftstoffe die entgiftende Kraft der Leberzellen liber­
steigt, dann werden diese selbst vergiftet, es ergeben sich Storungen der Leber­
funktion. Damals war einNachweis eines die Leber schadigenden Giftstoffes bei 
gastrointestinaler Autointoxikation noch nicht gelungen, solche Stoffe werden 
aber von PICK als zweifellos vorhanden angenommen. Mittlerweile haben die 
Forschungen PICKS durch die Untersuchungen MANWARINGS, FISCHLERS u. a., 
die vorn (S.23) erorterte interessante Bestatigung und Erweiterung erfahren. 
PICK halt die Anwendung antifermentativ wirkender Mittel auch zur Bekampfung 
gastrointestinaler Nesselsucht ffir geeignet. Zum Beispiel bleibe bei Verab­
reichung von Kreo8ot Urticaria auch dann aus, wenn die sonst zu Urticaria 
fiihrenden Speisen genossen werden. Als konstitutionelles Korrelat zur gastro­
intestinalen Autointoxikation ist also auch nach PICK die entgiftende Lei8tung8-
fahigkeit der Leber bei den einzelnen lndividuen anzusprechen (vgl. vorn aIler­
gische Diathese). Nach den Untersuchungen von PASTEUR VALLERy-RADOT und 
BLAMOUTIER muB man bei Urticariaanfallen dunkler Genese vor allem 
an Nahrung8mittelallergie denken und besonders durch entsprechende Diat und 
Weglassen bestimmter Speisen die Atiologie zu klaren suchen. Besonders in 
Betracht kommen Eigelb und EiereiweifJ, Milch, Kartoffel, Rei8, Mehl von Hafer, 
Gerste, Roggen, Weizen, verschiedene Flei8ch- und Fi8charten. Man prlife 
genau die tagliche Ernahrung. Die beiden Autoren hatten bei Urticaria weniger 
haufig positive Hautreaktionen als bei Asthma, Heuschnupfen, spastischem 
Schnupfen. SCHLOSS 2 fand bei 50 kindlichen Urticariafallen lOmal positive 
Hautreaktion. Auch nach STORM VAN LEEUWEN 3 wird die Urticaria meist durch 
Nahrung8mittel verursacht. Auch betont er den nicht seltenen Zusammenhang 
mit der Menstruation. Zu den yom Magen-Darmkanal aus Urticaria erzeugenden 
Stoffen gehoren weiterhin Chemikalien und Arzneimittel. . Auch parenterale 
Einverleibung der Arzneimittel kann Urticaria erzeugen. LIER 4 beschreibt zwei 
Patienten mit sekundarer Syphilis, die nach einigen Salvar8aninjektionen mit 
heftiger und hartnackiger N esselsucht reagierten. Sie erschien erst einige Tage 
bzw. Wochen nach der Einspritzung. Durch provokatorische lnjektion sehr 
kleiner Salvarsanmengen konnte jedesmal prompt Urticaria erzeugt werden. 
KALLERT5 vertritt mit Vorsicht den Standpunkt, daB abnorme Saurebildung 
(Apfel-, Essig-, Ameisensaure) neben anderen Vorgangen und Stoffen zur Nessel­
suchtentstehung beitrage (vgl. lnsektenstiche). lch verweise auf den Abschnitt 
liber Arzneimittelidio8ynkra8ie. Die FaIle, bei denen nach allen moglichen 
Arzneimitteln Urticaria beobachtet wird, sind zahIlos. 

Auch die Stoffe der GraserpoIlen, deren Heuschnupfen und Heuasthma 
erzeugende Wirkung ja bekannt ist, verursachen, bei Empfindlichen in die Haut 
gebracht, eine lokale Urticaria. 

Bei akuten und chronis chen lnfektionen wird nicht selten Urticaria beob­
achtet, wohl als Ausdruck anaphylaktischer Vorgange infolge der Sensibili-

1 PICK: Wien. med. Wschr. 1912, 345. 
2 SCHLOSS: J. Brit. Dis. Childr. 19 (1920). 
3 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten, 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 

1928. 
4 LIER: Wien. med. Wschr. 1912, 3034. 
6 KALLERT: Dermat. Z. 31 (1920). 
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sierung mit BakterieneiweiB. STROUSE hebt hervor, daB bei den chronis chen 
Infektionen besonders auch Zahnkrankheiten zu beachten sind und beschreibt 
einen dementsprechenden Fall. BASHER 1 ist der Ansicht, daB fiir die im sptiteren 
Alter auftretenden Urticariafalle eher Bakterien als Nahrungsproteine in Betracht 
kommen. Eiterherde sollten unbedingt entfernt werden. Er fiihrt mehrere Beispiele 
an. Mit einer aus Zahnstreptokokken gewonnenen Vaccine wird die chronische 
Urticaria einer Patientin geheilt, bei einem anderen Fall schwindet die Nessel­
sucht nach Beseitigung der Nebenhohleneiterung. Ausschalung der Tonsillen, 
Autovaccination usw. fiihrt in anderen Fallen zum Ziel. Jedenfalls ist es von 
groBter Bedeutung bei jedem chronis chen Urticariafall nach Infektionsherden 
zu suchen, die ja oft keineswegs gleich von vornherein klar zutage liegen. 

Ich habe vorn im Abschnitt "bakterielle Allergie" (S. 124) Urticariafalle 
erwahnt, die mit Cholecystitis bzw.lnfektion der Harnwege zusammenhingen, 
man muB aber auch an alle moglichen anderen Infektionsherde denken (Ton­
sillen, Nebenhohlen, Ohren usw.}. Ich lasse jeden unklaren Fall vom Hals­
facharzt untersuchen und gefundene Infektionsherde moglichst beseitigen. 

Die Urticaria durch Lichteinwirkung steht auf einem besonderen Blatt, 
weil hier die sensibilisierende Wirkung des Lichtes auf im Korper vorhandene 
Porphyrine eine Rolle spielen kann. Ich verweise auf S. 102. DaB das von mir 
gefundene 2 und im Darm bei bluthaltiger Nahrung haufig vorhandene Fiiulnis­
porphyrin unter pathologischen Bedingungen resorbiert werden und licht­
sensibilisierend wirken kann, ist nach neueren Forschungen so gut wie sicher 
geworden. Seine lichtsensibilisierende Wirkung ist jedenfalls sehr groB 3. Es 
Es gibt aber anscheinend auch eine Lichturticaria, die nichts mit Porphyrin zu 
tun hat. DUKE 4 beschreibt einen Fall, bei dem umschriebene Quaddelbildung 
wenige Minuten nach kurzer Sonnenbelichtung eintrat, die sich als plOtzlich auf­
getretene tJberempfindlichkeit gegen blauviolettes, aber nicht gegen ultraviolettes 
Licht erwies. Porphyrin wardabei nicht nachweisbar. Ahnlich ein Fall von 
MARTENSTEIN 5• Vgl. S. 103. Auch ist an mechanische Urticaria (U. factitia), 
an Nesselsucht durch Wiirme-, durch Ktiltereize, zu denken. MEISSNER 6 beschreibt 
einen Fall von Warme, Schwitz- oder Ermiidungsurticaria bei einem Berg­
mann. tJber Kalteurticaria s. S. 103. 

Sei es auf dem Wege iiber das vegetative Nervensystem, sei es durch Bildung 
von gewissen Shockgiften, wir sehen in manchen Fallen einen zweifellosen Ein­
fluB innerer Sekrete auf die Entstehung von urtikariellen Exanthemen. Zur 
III ustra tion ein Fall von G EBER 7. 

Bei einem 20jahrigen Madchen tritt jedesmal zur Zeit des Menses Urticaria auf. GEBER 
konnte mit dem wahrend der Periode entnommenen Serum der Patientin auch in der 
Zwischenzeit prompt durch intraveniise Injektion Urticaria erzielen. Mit dem in der Zwischen 
zeit entnommenen Blut gelang dies nicht, auch Kontrollversuche an gesunden Frauen miB­
langen. Deutung GEBER": Wahrend der Menses treten noch unbekannte Stoffe ins Blut, 
gelangen mit diesem in die Raut und erzeugen Nesselquaddeln. Entstehung der Stoffe 

1 BASHER: Brit. J. Dermat. 30 (1923). 
2 KAMMERER: Arch. kIin. Med. 140. 
3 KAMMERER u. WEISBECKER: Arch. f. exper. Path. 111. 
4 DUKE: J. amer. med. Assoc. 80 (1923). 
5 MARTENSTEIN: Arch. f. Dermat. 140, H.2, 300. 
6 MEISSNER: Zit. nach KIin. Wschr. 1933, 242. 
7 GEBER: Dermat. Z. 32 (1921). 
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infoIge innersekretorischer Sttirung der Ovarien, Mitbeteiligung des Nervensystems muB 
nicht notwendig angenommen werden. VgI. das KapiteI Schwangerschaftstoxikosen. 

Was wissen wir iiber die Mitbeteiligung des vegetativen Nervensystems1 
CASIERER1 hat 1912 die Urticaria neben anderen ahnlichen Erscheinungen wie 
Oedema fugax, Erythem und dergleichen als Folge von Reizerscheinungen ver­
schiedener Abschnitte des vegetativen Nervensystems erklart. Wir haben oben 
auseinandergesetzt, daB die besondere Reizbarkeit des vegetativen Nerven­
systems, vor allem des Vasomotorenapparates zu den wesentlichen Grundlagen 
der "allergischen Diathese bzw. Disposition" zu rechnen ist. Falls wir zugeben, 
bzw. Grtinde dafiir haben, daB das vegetative Nervensystem tiberhaupt ein Ob­
jekt teils bekannter, teils unbekannter allergischer und anaphylaktischer Reize 
ist, so ist selbstverstandlich, daB zum Zustandekommen des Reizeffektes der 
Zustand des Reizobjektes ebenso wichtig ist wie der Reiz. S. STROUSE, dessen 
FaIle ich zum Teil oben zitierte, laBt beirn Zustandekommen von Urticaria und 
verwandten Erscheinungen die innersekretorischen Drtisen und neurotische 
Veranlagung eine Rolle spielen. Das vegetative N ervensystem dtirfte aber nicht 
zuletzt fUr die Lokalisation der Quaddeln von Bedeutung sein. Wenn die frag­
lichen Reizstoffe nicht an Ort und Stelle der Urticaria, sondern irgendwo, z. B. 
im Darm, entstehen, warum Iokalisieren sich die Quaddeln gerade an einer 
bestimmten Stelle 1 Einen bezeichnenden Fall schildern LERMOYEZ und ALA­
JOUANINE2: Einem HemipIegiker fehIen auf der gelahmten Seite die pilomoto­
rischen Reflexe und die SchweiBabsonderung, der Blutdruck auf der kranken 
Seite ist herabgesetzt. Eine spontan auftretende Urticaria war streng auf der 
geIahmten Seite Iokalisiert. Durch mehrfache Injektionen von Pferdeserum 
erzeugte Nesselsucht trat ebenfalls nur dort auf. Die Autoren sprechen selbst 
von dem EinfluB des vegetativen Nervensystems auf die Lokalisation bestimmter 
klinischer Manifestationen des Shocks. So ist zu erkennen, daf3 die allergische 
Bereitschaft je nach dem Zustand des Organismus auch auf bestimmte Gegenden 
des Korpers beschriinkt sein kann. 

SchlieBlich konnen auch seelische Vorgiinge auf dem Wege tiber das vege­
tative Nervensystem, tiber allerlei Hemmungen normaler Organtatigkeit zu 
Nesselsucht fiihren. Z. B. beschreibt DRAKE 3 eine durch Erregung verursachte 
Urticaria. 

Histopathologische Genese der Nesselsucht. Es wird zum Verstandnis der aIIergischen 
Nesselsucht beitragen konnen, wenn wir auch der Forschungen fiber die histopathologische 
Genese der Urticariaquaddeln kurz gedenken. Zwei Schulmeinungen standen und stehen 
wohl noch im Kampfe. Auf der einen Seite die Lehre, welche die Nesselquaddel als Angio­
neurose auffaBt, auf der anderen Seite die Anschauung, sie sei die Manifestation einer echten 
Entzi'ndung. NEISSER 4, einer der Hauptvertreter der ersteren Richtung, halt die Urti­
caria ffir eine Vasodilatatorenreizung; GefaBerweiterung, Hyperamie, gesteigerte Plasma­
ausscheidung ist die Folge. Ursache sind die lymphagogen Eigenschaften der nesselsucht­
bewirkenden Stoffe, die Urticaria ist eine vasomotorisch-sekretorische Neurose. Als Re­
prasentant der zweiten Lehre sieht TOROK 5 die Urticariaquaddel als die Manifestation einer 
flUchtigen Ent~ndung der Hautgefii{3e an und halt ihre FIfissigkeit nicht ffir ein Transsudat, 
sondern ein Exsudat. Die Auswanderung von Leukocyten, das Odem und die Erweiterung 

1 CASIERER: Vortrag auf der 6. Jahresversammlung der GeseIIschaft deutscher Nerven-
arzte 1912. 

2 LERMOYEZ u. ALAJOUANINE: Presse med. 1923, Nr 15. 
3 DRAKE: Brit. J. Dermat. 43, 184--185 (1931). 
4 NEISSER: Arch. f. Dermat. 10, 106 (1909). 
5 TOROK: Arch. f. Dermat. 03, 243; Dermat. Z. 17, 916. 
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von BlutgefaBen bedeute doch eben Entziindung. Die GefaBwand sei abnorm durchlassig 
geworden. 1st aber auch die reflektorische und psychogene Urticaria keine Angioneurose 
sondern Entziindung? TOROK denkt bei diesen Formen an eine a.bnorme Verdauung, deren 
ins BIut gelangte Stoffwechselprodukte entziindungserregend wirken wiirden. Nach WINTER­
NITZ ist zu erwarten, daB solche im Blut kreisende Stoffe ebenso rasch auf die vasomotori­
Behan Apparate als auf die GefaBwand wirken konnten. Auch die histologischen Unter­
suchungen HODARAS'l ergaben die Kennzeichen einer richtigen Entziindung. Nach der 
Definition von JADASSOHN, RATHE und CHEN ist die Urticaria ein oberflachlich lokalisiertes, 
scharf umschriebenes erhabenes Odem der Haut mit Hyperamie der Umgebung, gekenn­
zeichnet durch akuten Beginn und rasches Verschwinden. Bringt man nach CHEN 2 urti­
cariogenetische Substanzen wie Morphium-, Atropin-, Ristamin-, Pilocarpinlosungen 
tropfenweise auf die Raut und sticht mit einer Nadel durch den Tropfen hindurch in die 
Epidermis, so entsteht schon nach 20--30 Sekunden ein diffuses Erythem von 15-25 mm 
Durchmesser, nach 2--3 Minuten entwickelt sich eine scharf demarkierte palpable Quaddel, 
die bis zu 20 Sekunden besteht. Von allen chemischen urticariaerzeugenden Substanzen 
zeigte Morphium in allen seinen Konzentrationen die groBte desensibilisierende Wirkung. 
JADASSOHN 3 sagt, es resultiere dann Urticaria, wenn die Raut auf einen Stoff schnell mit 
GefaBerweiterung und Exsudation reagiere und ihn dadurch fortschaffe, auch er halt jetzt 
die Nesselquaddeln fiir eine leichtesteForm der Entziindung. Man miisse zwar urtikariogene 
und phlogogene Stoffe trennen, diese wiirden fester an die Gewebselemente verankert und 
seien starker schadigend - doch seien die Unterschiede zwischen Urticaria und Entziindung 
flieBende. Auch die Urticaria factitia laBt sich in analoger Weise deuten. Nach L. R. MULLER 4 

kontrahieren sich die Zellen der Rautcapillaren wie quergestreifte Muskeln. Beim Dermo­
graphismus handle es sich um eine direkte Reizung der HautgefiiBe, die vom Austritt 
serosal Fliissigkeit aus den Capillarwandungen gefolgt sei, und zwar beruhe die Urticaria 
factitia auf einem veranderten Chemismus der Raut. Nach LEWIS (vgl. S. 35 und 190) handelt 
es sich bekanntlich um die Entstehung einer histaminartigen Substanz. Auch EBBECKE 5, 

GILDEMEISTER und SCHEFFLER 6 u. a. sehen als die Ursache der dermographischen Quaddel 
gewisse chemische Stolle an, die aus den durch das Streichen gedriickten Hautstellen stammen. 
Also haben wir wohl auch in der durch mechanische Reizung entstandenen Quaddel die 
Wirkung lokaler Stollwechselprodukte zu erkennen. Es fehlt auch nicht an Versuchen, die 
Entstehung der Quaddeln kolloid-chemisch zu erkiaren. Nach PULAy 7 seien Quellungs- und 
Entquellungserscheinungen bisher in der Pathogenese der Dermatosen unberiicksichtigt 
geblieben. So spricht PULAY den urticariaerzeugenden Stoffen, sei es infolge ihrer Konzen­
tration, sei es wegen ihrer Saure- oder Alkaliwirkung quellende oder entquellende Wirkungen 
auf das Gewebe zu, speziell bei der Urticaria seien abnorme SauerungsverhaItnisse aus­
schlaggebend. Es ist hier nicht unsere Aufgabe, die Berechtigung dieser Ansicht einer 
kritischen Beleuchtung zu unterziehen. Auch EpPINGER 8 beriicksichtigt die hydrophile 
Eigenschaft der Kolloide, stellt aber die Zunahme der GefiifJdurchliissigkeit als primar in den 
Vordergrund. Nach seiner Ansicht tritt mit dem Plasma das EiweiB aus den durchlassigen 
GefaBen, dieses EiweiB komme dann zur Quellung. Es handelt sich also nach EpPINGER 
um eine Fliissigkeitsansammlung zwischen den Gewebsspalten. 

Wmz 9 hat sich um den Nachweis bemiiht, daB die Urticaria keine primare GefaB­
erkrankung sei, sondern daB die Bindung der urticariaerzeugenden Stoffe in der Raut 
aktiv, d. h. auf Grund von Affinitaten zustande kommt. Es handelt sich (nach Wmz) bei 
der Urticariaquaddel um eine lokale Arbeitsstatte der Haut, welche erst unter besonderen 
Umstanden gebildet wird und deren Aufgabe und Erfolg die Zerstorung schadlicher, in den 
Kreislauf gelangter Stoffe darstellt. Wmz stellt sich die Urticariaentstehung folgender­
maBen vor: Auf dem BIutwege oder von auBen her gelangen Stoffe in das Hautgewebe, die 

1 HODARAS: Dermat. Wschr. 1)7 (1913). 
2 CHEN: Arch. of Dermat. 21, 186--196 (1930). 
3 JADASSOHN: Dtsch. Klin. 1902, 128. 
4 MULLER, L. R.: Dtsch. Z. Nervenheilk. 1913, 413. 
5 EBBECKE: Pfliigers Arch. 169, 190. 
G GILDEMEISTER u. SCHEFFLER: Klin. Wschr. 1922, Nr 28. 
7 PULAY: Z. exper. Med. 26, 257. 
8 EpPINGER: Das Odem. Berlin: Julius Springer 1917. 
9 Wmz: Arch. f. Dermat. 146 (1924). 
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vielleicht auf Grund ihrer Ahnlichkeit mit korpereigener Substanz nicht zellzerstorend, 
sondern nur toxisch und anaphylaktisch wirken, jedenfalls aber im geregelten Stoffwechsel 
der Haut der Ausgleichung bediirfen. Diese Stoffe bewirken hier zunachst eine Zustands­
anderung im Gewebe, vor allem eine solche der EiweiBkolloide. Die Folgeerscheinungen 
dieser Zustandsanderung, die durch Reizung von auBen, mechanisch und elektrisch, doch 
wahrscheinlich auch venos reflektorisch entstehen konnen, machen sich in einer Ansamm­
lung von Fliissigkeit geltend. Diese befindet sich zum kleineren Teil in den Geweben und 
Zellen, zum groBeren in den Gewebsspalten. Direkt oder indirekt nach mechanischen oder 
osmotischen Gesetzen, auf dem Wege der peripheren neuromuskularen Vermittlung oder 
schIieBlich durch Einwirkung der Stoffwechselprodukte auf Capillar-Protoplasmawand und 
Capillarinhalt veranlaBt, liefert das GefaBsystem die benotigte Fliissigkeit und beteiligt sich 
somit aktiv an der Quaddelbildung. Es ist wahrscheinlich, daB die Stoffe auf Grund be­
stimmter Eigenschaften dem Bestreben folgen, sich mit diesem oder jenem Gewebsbestand­
teile auBerhalb der GefaBe in der Haut zu vereinigen. 

TOROK hat sich in eine ausfiihrliche Polemik mit WIRZ eingelassen, er kommt zu folgenden 
Feststellungen: Die kongestive Hyperamie, die unmittelbar im AnschIuB an sympathische, 
chemische oder physikalische Einwirkungen in relativ weitem Umkreise urn die betreffende 
Hautstelle auf tritt, ist mit hochster Wahrscheinlichkeit auf eine reflektorische Reizung der 
Vasodilatatoren zuriickzufiihren. Die unmittelbar am Ort der Reizung entstehende Hyper­
amie beruht auf einer Lahmung der contractilen Elemente der HautgefaBe. Die Bildung des 
urtikariellen Odems ist in erster Reihe auf eine Steigerung der Permeabilitat, der GefaB­
wande zuriickzufiihren, ein Blutdruck von bestimmter Hohe ist notwendig. Nun ist es fiir 
die Entstehung von Hyperamie und lokalem Odem irrelevant, ob die Verbindung mit dem 
zentralen Nervensystem unterbrochen ist oder nicht. Sie entstehen nach TOROK gewohnlich 
infolge der direkten Einwirkung der pathogenen Faktoren auf die Wande der BlutgefaBe, 
in manchen Fallen, nach der Annabme von EBBECKE, infolge der Einwirkung von Sub­
stanzen, welche im gereizten oder entziindeten Gewebe produziert werden, auf die Haut­
gefaBe. 

Wir wollen den Streit tiber die Beteiligung der GefiiBe unentschieden lassen, 
aber es ist von hochstem Interesse, was neuerdings LEWIS und GRANT tiber 
die Bedeutung histaminartiger Substanzen fiir die Entstehung der Nessel­
quaddeln und Hyperamie erforscht haben. LEWIS und GRAND! stellen eine vollige 
Identitat der Histaminquaddel und der Quaddel von Urticaria factitia fest in bezug 
auf Entstehungszeit des roten Flecks, des roten Hofes, der Quaddelbildung 
und des Abklingens. Es entsteht also nach Ansicht dieser Autoren bei allen 
den verschiedenen Arten der Nesselsucht, insbesondere auch bei rein mechani­
schem Entstehungsmodus, ein die GefaBdurchlassigkeit steigernder, gefaB­
erweiternderm, histaminartiger Stoff, der eben die Quaddel erzeugt. Es mogen 
hier auch die Untersuchungen STORM VAN LEEUWENs 2 erwahnt werden, der auch 
bei Urticariafallen im Blute Stoffe mit Einwirkung auf die glatte Muskulatur 
des Darmes nachwies 3 . Ahnlich SELLEI4, der sich an Hand von Fallen von 
Urticaria solaris mit den physikalischen Allergien beschaftigt, wozu z. B. auch 
das Ekzema solare gehort. Die Rolle des Antigens spiele bei den physikalischen 
Allergien nicht eine exogen eindringende chemische Substanz, sondern ein im 
K6rper erst durch die physikalische Einwirkung entstandener Stoff. 

Therapie. Beztiglich der Therapie der Urticaria kann ich auf das allgemeine 
Kapitel der Therapie allergischer Erkrankungen verweisen, ich mochte hier nur 
einige Mittel und MaBnahmen hervorheben, die sich bei Urticaria besonders 
bewahrt haben. 

1 LEWIS u. GRAND: Heart 11 (1924). 
2 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Erkrankungen, 2. Auf!. Berlin: Jul. Springer 1928. 
3 STORM VAN LEEUWEN: Brit. J. exper. Path. 1922, Nr 6. 
4 SELLEr: Arch. f. Dermat. 161, 32-42 (1930). 
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Das Calcium ist auch hier oft erfolgreich versucht worden. STEENSMA denkt 
an die Moglichkeit, daB primare Kalkarmut des Gewebes den Erfolg bedingen 
konne, doch verweise ich auf die besprochene experimentell begriindete Calcium­
wirkung. 1m akuten Anfall kann eine Adrenalininjektion sehr niitzlich sein. 
Von vielen Seiten wird die LINSERSche l Eigenserumtherapie sehr gelobt, 10 bis 
20 ccm des Patientenserums intravenos oder subcutan, unter Umstanden ofters 
wiederholt. Schadliche Nebenwirkungen zeigten sich nie. SPIETHOF 2 berichtet 
ebenfalls von giinstigen Erfolgen, er spritzt 10-25 ccm zwei- bis dreimal wochent­
lich, im ganzen bis zu sechsmal intravenos ein. ACHARD und FLANDIN 3 sprechen 
von "desensibilisierender Autoserotherapie" und spritzen 1-2 ccm Serum sub­
cutan ein. Ein Fall von taglich auftretender Urticaria wurde nach 14 alle 2 Tage 
gegebenen Injektionen geheilt, ein ahnlicher, weniger intensiver Fall schon 
nach drei Einspritzungen. Auch STORM VAN LEEUWEN (1. c.) lobt die Auto­
hiimotherapie der Nesselsucht. Er entnimmt dem Patienten 10 ccm Blut, um es 
sofort vor der Gerinnung wieder intramuskular einzuspritzen, was 6-8 W ochen 
fortgesetzt wird. PAGNIEZ 4 behandelt mit Vorliebe mit Pepton, besonders bei 
Urticaria ex ingestis. 1 Stunde vor Einnahme· der "sensibilisierenden" Mahl­
zeit 0,5 g Pepton. Auch Spuren der "sensibilisierenden" Nahrung, z. B. 
von Eiern oder Fischen kurz vor der Mahlzeit, soll Schutz gegen groBere Mengen 
veJ.'le;hen (vgl. Skeptophylaxie S. 162). Auch STORM VAN LEEUWEN (s. S. 190) 
spricht von Fallen, die durch Eingabe einer sehr kleinen Menge der allergisch 
wirkenden Nahrung 3/4 Stunden vor der Hauptmahlzeit mit Dauererfolg 
behandelt wurden. Pepton soll sich auch fiir Urticariafalle eignen, die durch 
Medikamente erzeugt sind. Pagniez glaubt, daB bei MiBerfolgen die Urticaria 
vielleicht nicht alimentaren Ursprungs oder die Menge des Peptons der GroBe 
der Mahlzeit nicht entsprechend war. 

Hier ware dann der S. 159 erwahnten spezifischen Peptonbehandlung nach 
LUITHLEN-URBACH zu gedenken. 

Bei der Urticaria ex ingestis sind die Aussichten, durch eine geeignete Diat 
Besserung zu erzielen, haufig recht giinstig. Ein groBer Teil der alimentaren 
Urticariafalle hangt ja, wie wir sahen, vielleicht mit histaminartigen EiweiB­
abkommlingen zusammen oder ist echt anaphylaktisch. Da ist dann eiwei{3-
arme Kost am Platz. SALOMON spricht von auffallenden Erfolgen mit eiweiB­
armer Kost. Nach Einleitung einer solchen Diat wiirden die Schiibe des Nessel­
ausschlages meist nach 2-3 Tagen aufhoren oder minimal werden. Dauer 
der Kur nach SALOMON 14 Tage, dann allmahlich Obergang zu eiweiBreicherer 
Kost. SALOMON;; gestattet etwa: Tee, Kaffee, Zucker, Bouillon, Fruchtsiifte, 
200 g Schrotbrot, viel Butter, Reis, GrieB, Gerste, Haferflocken usw., Blatt­
gemiise, Kartoffeln, Obst. lch gebe jedoch zu bedenken, daB nicht alle Urticaria­
falle von Fleisch und Eiern, sondern gar nicht wenige auch von Vegetabilien 
verursacht werden (vgl. S. 83f). lch erinnere nur an die popular gewordene 
Nesselsucht nach Erdbeeren. lch erlebte jiingst in dieser Richtung einen ein­
drucksvollen Fall. Ein 30jahriger Mann mit heftiger und recht haufig auftretender 

1 LINSER: Arch. f. Dermat. 113 (1912). 
2 SPIETHOF: Miinch. med. Wschr. 1913, 521. 
3 AOHARD u. FLANDIN: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1920, No 18. 
4 PAGNIEZ: Ann. de Dermat. 1 (1920). 
6 SALOMON: Wien. klin. Wschr. 1913, Nr 35. 
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Urticaria erhielt von mir aus diagnostischen Griinden den Rat, zunachst einmal 
vollig eiweiBfrei zu leben und moglichst Rohkost zu essen. An einem Tag aB 
er fast nur Apfelsinen und bekam eine derartig heftige Nesselsucht, wie er sie 
fast noch nie hatte. Dabei war die Hautreaktion mit unserem Apfelsinenextrakt 
negativ verlaufen. Das Wesentlichste ist jedenfalls moglichste Aufklarung des 
auslOsenden Nahrungsmittels. Es empfiehlt sich fur hartnackige Falle wahr­
scheinlicher alimentarer aber noch ungeklarter Genese einige Tage die Patienten 
auf strengste dem Hungern gleichkommende Diat zu setzen, nur Flussigkeit, 
Tee, Alkohol, eventuell etwas Zucker und dann tastend weiter zu ernahren, zu­
erst Kakes, feine Mehlsachen usw. (vgl. S. 157). Bei den allmahlichen Zulagen der 
verschiedenen Nahrungsmittel kann dann ihre urticariaerzeugende Eigenschaft 
entdeckt werden. Man hat versucht, durch Reinigung, und soweit das moglich 
ist, "Desinfektion" des Darmes die EiweiBzersetzung und Giftbildung herab­
zusetzen. Alkalische Wasser scheinen oft nutzlich zu sein, PICK empfiehlt das 
Kreosot und ahnliche Praparate. 

lch selbst machte sehr gute Erfahrungen mit Kombinationen von Pepton 
vor der Mahlzeit (vgl. S. 164) und einer gleichzeitigen Gabe von Creosot. carbonic. 
dreimal taglich 20 Tropfen nach der Mahlzeit (nach PICK). Ferner bewahrten 
sich mir bei Juckreiz und Urticaria Eigenseruminjektionen und lange fortgesetzte 
Hyperthermaneinspritzungen (schlieBlich in Pausen von einem Monat). 

Neuerdings hat SCHREUS1 bei Urticaria die Rolle des Siiure-Basengleich­
gewichts einem besonderen Studium unterworfen und gefunden, daB bei einem 
Tell der Urticariafalle eine Starung des Saure-Basenhaushalts vorliege, die 
meisten Falle zeigten Storungen im Sinne einer Azidose. Ja, es gelang in einem 
Fall, durch Herbeifuhrung einer Azidose einen Ruckfall von Urticaria zu erzeugen 
und durch Alkalitherapie wieder zu beheben. Es fanden sich allerdings auch 
Falle mit normaler oder leicht erhohter Alkalireserve. lch mochte dahingestellt 
sein lassen, ob diese Storungen primar sind oder die Folgen allergischer Ein­
wirkungen, ehe diese Zusammenhange experimentell naher ergrundet sind. 
Jedenfalls hat man auch beim anaphylaktischen Shock und bei einwandfrei 
allergischen Zustanden Storungen des Saure-Basengleichgewichtes festgestellt. 
Es ist experimentell nachgewiesen, daB beim experimentellen anaphylaktischen 
Shock sich die Alkalireserve des Blutes vermindert und eine Verschiebung nach 
der sauren Seite eintritt. Aber wie dem auch sei, bemerkenswert sind die thera­
peutischen Konsequenzen, die SCHREUS aus seinen Forschungen mit guten prak­
tischen Hellerfolgen zog: Alkalische Diiit (vorwiegend Pflanzenkost, man erinnere 
sich aber an den oben zitierten Fall) Natriumbicarbonat per os bzw. intravenos 
injiziert, schlieBlich Lobelininjektionen zur Anregung des Atemzentrums und 
Erzielung einer Hyperventilation (bei gesteigerter Atmung wird bekanntlich 
Saure aus dem Korper entfernt). 

Eine andere Therapie empfieWt GLAESSNER 2, die sich aber in ihren theoretischen Vor­
aussetzungen an die SCHREusschen Ergebnisse gut anschlieBt. Er fand, daB gewisse Formen 
von Urticaria nach Zufuhr von Glykokoll per os prompt mit Riickgang der Affektionen 
reagieren. Ein langerer Gebrauch schiitze vor Neuausbriichen. Die Dosis war 5-10 g 
pro die, pulverisiert, in Wasser oder Citronensaft. Glykokoll wirkt nach GLAESSNER auch 
bei anderen allergischen Zustanden, bei rein asthmatischen Formen allerdings weniger gut. 
Die Substanz Aminoessigsaure hat die Eigenschaft, sich im Organismus mit Saurekomplexen 

1 SCHREUS: Miinch. med. Wschr. 1928, 340. 
2 GLAESSNER: Klin. Wschr. 1927, 597. 
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7.U paaren. GLAESSNER halt flir wahrscheinlich, daB die Paarung des Glykokolls cin cnt­
giftender Vorgang sei, daB giftige Molekularkomplexc in weniger giftige odeI' ungiftigc 
libergeflihrt wiirdcn. Del' Autor stellt sich nun VOl', daB entsprechend den experimentellen 
Forschungen del' anaphylaktische Symptomenkomplex eine Art Saurevergiftung darstellt 
und denkt dabei auch an die eben erwahnten, von SCHREUS an der KRAusschen Klinik 
erhobenen Befunde einer Ubersauerung bei gewissen Urticariafallen. 

Auch DENKINl lobt die stomachale Verordnung groBer Dosen von Natrium bicarbonic1mL 
(10 g pro die) bei Urticaria, die sich ihm sehr gut bewahrte. Durch groBere Dosen (liber 
20 g) wurden allerdings Beschwerden verursacht, die er als "alkalotische" bezeichnet 
(Kopfschmerzen, Durst, Schwindel, Wasserretention). Bessere Vertraglichkcit sah er bei 
salzfreier Kost. Eine Illustration zu den Alkalisierungsversuchen bei der Nesselsucht­
therapie konnten zum Teil Ergebnisse von MARCHIONINI und OTTEN STEIN 2 abgeben. Bei 
einem Urticariafall hing del' Ausbruch der Nesselsucht von starkem Schwitzen nach korper­
licher Anstrengung abo Bei diesem Kranken nahm die saure Reaktion des SchweiBes viel 
langsamer als bei Hautgesunden ab, die Veriinderungen der Alkalireserve und Milchsaure 
im Blute waren viel geringer als in del' Norm. Durch Ubersauerung des Organismus und 
Injektion von Pilocarpin konnte ebenfalls Urticaria hervorgerufen werden. Auch hier 
bewahrte sich alkalotische Kost, ferner antihydrotische Behandlung. 

Auch JOLTRAIN 3, DE GENSER und O'BRIEN liefern eine interessante Studie liber das 
Entstehen von Urticaria durch Ermudung. Bei einer 32jahrigen Frau entstand Nesselsucht 
nach jeder angestrengten Muskelarbeit. 1m Antall fanden sich die Symptome del' hamo­
klasischen Krise. Die Verfasser glauben, daB wahrend der Ermlidung in den Muskeln 
ein Stott entsteht, der nach seinem Eindringen in die Blutbahn Urticaria erzeugt, der abel' 
mit Milchsihtre nichts zu tun hat. 

Ausgedehntere praktische Erfahrungen mussen erst zeigen, ob die thera­
pcutischen Vorschlage einer Alkalisierung sich bei der Urticaria bewahren 
werden. 1ch mochte fast bezweifeln, daB dieses Vorgehen sich fUr alle FaIle 
eignen wird, da Z. B. andere allergische Erkrankungen, wie etwa Asthma, 
gerade umgekehrt durch Erzielung eines aziclotischen Zustandes gebessert 
wurden (vgl. S. 227 u. S. 157). 

X. Asthma bronchiale. 
Von zusammenfassenden Monographien mochte ich ohne jeden Anspruch auf Voll­

zahligkeit anflihren: 
Deutsch. KLEWITZ: Das Bronchialasthma. Dresden: Theodor Steinkopff 1928. -

GRIMM, V.: Das Asthma. Jena: Gustav Fischer 1925. - HOFBAUER: Asthma. Wien: 
Julius Springer 1928. - BRUGELMANN: Das Asthma usw. Berlin: Julius Springer 1911. 

Amerikanisch. THOMAS, W. S.: Asthma. Neuyork: Paul B. Hoeber 1928. 
Englisch. COCA, WALZER U. THOMMEN: Asthma and Hay Fever in theorie and practice. 

London: Bailliere, Findall and Cox 1931. COKE FRANK: Asthma. Bristol. Wright & Sons. 
Italienisch. FRUGONI, C. u. Gr. AUCONA: L'Asma bronchiale. Unione tipogr. editr. 

Torinese 1927. 
Spanisch. CARLOS JIMENEZ DIAZ: El Asma y otras enfermedades allergicas. Editorial 

espana. Madrid 1932. 

Unter Asthma bronchiale verstehen wir nach der LAENNECschen Lehre einen 
Bronchospasmus, der nach MARCHAND "mit Schwellung und Sekretion besonderer 
Art" einhergeht. Dieser Spasmus soIl auf einer Reflexneurose beruhen, clie 
eigenartige Sekretion zeigt sich in dem Auftreten von CHARCOT-LEYDENSchen 
Krystallen und Spiralen. FRIEDRICH V. MULLER hat das Leiden clurch das Sym­
ptom cler Eosinophilie besonders charakterisiert. Nach TSUJI 4 entsteht cler 
------

1 DENKIN: Med. Klin. 1930 II, 1921, 1922. 
2 MARCHIONINI u. OTTENSTEIN: Klin. Wschr. 1931 I, 973, 974. 
3 JOLTRAIN: Ann. MM. 28, 32-44 (1930). 
4 TSUJI: Acta Scholae med. Kioto 11), 195-224 (1932). 
IGimmerer, Diatbese. 2. Aufl. 13 
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AHt.hmaanfaU durch pliJt.zlichc Dilatation und E:"rsudation cler L~tngencapillaren 
und cinen sekundar sich anschlieBenden cxspirat.orischen BronchialkrampJ. 
Der krampfausliJsende Nerv ist. der Nervus vagus, der cinen von der Schleim­
haut. zum Reflexzent.rum gelangten Reiz zentrifugal weiterleitet. Wir werden 
daruber noch zu sprechen haben. Wir mussen also auch hier beim Asthma, ja 
hicr besonders, Reiz und reizempJangende und -leitende Gewebe unterscheiden. 
Es ist ein naheliegender Gedanke, daB es Asthmafalle geben kann, bei denen 
die Reize und solche, bei denen die reizempJangenden Organe atiologisch von 
h6herer Bedeutung sind. Merkwurdig ist nur, daB die uber Asthma schreiben­
den Autoren sich bald auf das eine,· bald auf das andere Moment als das allein 
in Betracht kommende versteifen. Ich habe schon vor Jahren die Ansicht 
vertreten 1 , dafJ die Pathogenese des Asthmas nicht einheitlich ist, daB der par­
oxysmale Bronchospasmus eben unter verschiedenen Bedingungen zustande 
kommen kann. Wenn ein Apotheker nach jahrelanger Arbeit mit Ipekakuanha 
auf diese Droge schlieBlich mit Asthma reagiert, besteht doch wahrscheinlich 
kein Grund, auch fur solche Falle etwa eine psychosexuelle Grundlage anzu­
nehmen, die fur andere zutreffen mag. Jedenfalls gibt cs Autoren genug, die 
in jedem Asthma eine primare N eurose sehen und allen Bemuhungen um ein 
anaphylaktisch-allergisches Asthma mit einem skeptischen Lacheln begegnen. 
DaB vielfach von der anderen Partei so mancher arme Neurotiker mit einem 
endlosen Rustzeug von Proteininjektionen gequalt wird, darf auch nicht ver­
kannt werden. Auch die Erfahrungen HANsENs 2 sprechen dafiir, daB die Asthma­
krankheit und zum mindesten der erste Anfall meist organisch und nicht psycho­
gen bedingt, daB abcr spater einzelne Anfalle auch durch seelische Einflusse 
auslOsbar sind. 

Ich mochtc hier kurz einigeAngaben uber neuere anatomische Untersuchungen 
vorausschicken. RITTMANN 3 entnahm kurz nach dem Tode menschliche Bron­
chialmuskeln, die er nach der Methode von P. TRENDELENBURG reizte. Es 
ergab sich, daB auch beim Menschen Vagusreizung Bronchokonstriktion ver­
anlaBte und Sympathicusreizung Bronchodilatation. Durch Adrenalin und 
Calcium wurde Tonusabnahme nach Pilocarpin Bronchokonstriktion erzielt. -
Auch FaIle echt allergischen Asthmas hat die pathologische Anatomie schon 
bearbcitet. HUBER und K6sSLER 4 stellten bei einem Fall von echtem allergi­
schen Asthma diesel ben Veranderungen fest, u:ie man sie beim klassischen ana­
l)hylaktischen M eerschweinchenversuch findet. Vergleichende Untersuchungen 
ergaben, daB man bei Asthmatikern haufiger Wandverdickung der Bronchien 
und Bronchiolen findet wie bei Nichtasthmatikern. An der Verdickung konnen 
sich aIle Gewebsschichten beteiligen. Hyperamie, Zellinfiltration, gesteigerte 
Tatigkeit der Drusen wirken zusammen, so daB es zu Schwellung, chemisch­
mechanischer Reizung der Nervenendigungen und schlieBlich zum Broncho­
spasmus kommt. Das wichtigste allergische Symptom ist die Eosinophilie, 
man findet sie beim Asthma im Blut, Sputum und Gewebe, besonders ist die 
eosinophile Infiltration der Bronchialwandung charakteristisch. Bei dauernder 
Abwesenheit der Eosinophilie bei manchen Fallen von bakteriellem Asthma, 

1 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
2 HANSEN: Nervenal'zt 3, 513-523 (1930). 
3 RITTMANN: Wien. med. Wschr. 1924, Nr 40. 
4 HUBER U. KassLER: Arch. into Med. 30 (1922). 
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ist die Deutung naheliegend, solches Asthma sei nicht allergischen Ursprungs. 
FASCHINGBAUER1 untersuchte einen Asthmafall sehr genau und fand betracht­
liche Wandverdickung der kleinen und kleinsten Bronchien. Auch in den Inter­
alveolarsepten wurden ernzelne klelne Muskelfasern gefunden, wobei es sich 
wahrscheinlich urn hypertrophische, aber normal schon vorhandene Muskel­
fasern handelt. 

Da wir uns hier mit der allergischen Asthmagruppe besehaftigen werden, 
wollen wir andere Gruppen nur kurz streifen und einige neuere Arbeiten be­
riicksichtigen. 

Auch MORAWITZ 2, der das Asthma in erster Linie fiir eine Neurose ansieht, 
gibt zu, daB neuerdings die exogenen Faktoren sehr in den Vordergrund rucken. 
Die neueren Forschungen beweisen meines Erachtens doch fiir manche Asthma­
formen recht eindeutig, daB bei gewissen exogenen Einfliissen so ziemlich jeder 
Mensch erkranken kann. 

Mehrere Autoren stellten Stoffwechselstudien beim Asthma an. WIECH­
MANN und PAAL 3 untersuchten Alkalose und Azidose durch Feststellung der 
Urinaciditat und dem Ammoniakkoeffizienten bei Normalen und Asthmatikern 
und verglichen beide nach Einstellung auf gleiche Kost. Sie fanden bei mehreren, 
nicht allen Asthmatikern die Stoffwechsellage nach der alkalischen Seite ver­
sch'Jben. Intravenose Cholininjektion lOst bekanntlich bei manchen Asthma· 
tikern Anfalle aus; auch bei solchen Cholinanfii.llen war die Reaktion nach der 
alkalischen Seite verschoben. CaCl2 das den Urin sauert, hemmte den Cholin­
anfall. Wir wissen ja, daB beim experimentellen anaphylaktischen Shock sich 
die Alkalireserve des Blutes vermindert, eine Verschiebung nach der sauren 
Seite eintritt. Wohl zuerst wurden von VEIL 4 dementsprechende Versuche 
an Asthmatikern angestellt. Er fand unmittelbar nach dem Anfall stark aus­
gesprochen: Oligurie, Hypochlorurie, Hypoalkalurie, Hyperazidurie mit Zu­
nahme der Ammoniakausscheidung und ganz abnorme aktuelle Harnaciditat. 
Danach Umkehr der Symptome in Polyurie und Alkaliurle. Es ist sehr wahr. 
scheinlieh, daB die im Verlauf des Asthmaanfalls eintretende Hyperpnoe und 
Uberventilation einen Ausgleich dieser Azidose zum Teil bewerkstelligt. Wegen 
der wichtigen Beziehungen der Blutalkalose zu allergischen Zustanden iiber­
haupt sei hier eine in anderer Richtung angestellte Untersuchung eingeschaltet: 
R. DE RUDDER 5 beobachtete bei der Nirvanolallergie kurz vor ihrem Ausbruch 
zunehmende alkalische Umstimmung des Organismus, die plOtzlich mit dem 
Exanthemausbruch in Azidose umschlagt. Ja DE RUDDER ist geradezu ge­
neigt, auf Grund dieser stoffwechselchemischen Analogie zwischen Nirvanol­
krankheit und Serumkrankheit jene als echte Anaphylaxie, und zwar yom 
Typus der Serumkrankheit anzusprechen. Die Versuche von POLLITZER und 
STOLZ 6 iiber den Stoffwechsel von Asthmatikern fiihrt zunachst zu dem zu er· 
wartenden Ergebnis, daB der Stoffwechsel im anfallfreien Intervall meist nor-

1 FASCHINGBAUER: Wien. Arch. inn. Med. 4 (1922). 
2 MORAWlTZ: KRAUS u. BRUGSCH, Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krank· 

heitcn, 1921. 
3 WIECHMANN U. PAAL. 
4 VEIL: Kongr. inn. Med. 1921t 
5 RUDDER, R. DE: Z. Kinderheilk. 42, H.3/4 (1926). 
6 POLLITZER u. STOLZ: Wien. klin. Wschr. 38, Nr 17 u. 30 (1925). 
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mal, im Gefolge des Anfalls meist gesteigert ist. Merkwiirdig ist jedoch, daB 
die spezifisch dynamisehe EiweiBwirkung gerade in der anfallsfreien Zeit meist 
sehr hoch ist, enteral wie parenteral. Es wird eine Insuffizienz des normalen 
Steuerapparates des Gesamtstoffwechsels beim Asthma angenommen. 

ELLINGER l glaubt nicht, daB eine Substanz yom Typus des Histamins als Ursache 
fur das Asthma in Frage komme, viel wahrscheinlicher sei die Auslosung des Anfalls durch 
Vaguserregung, bzw. durch vermehrte Bildung einer vaguserregenden Substanz wie Pilo­
carpin oder Acetylcholin. In erster Linie komme Cholin oder Acetylcholin in Betracht. 
Auch ELLINGER behandelt ausfuhrlich die Frage der Bedeutung des Sdure-Basengleichgewichts 
fUr die Asthmaentstehung. Abgesehen von den Beobachtungen einer Alkalose (WIECHMANN 
und PAAL, KLEWITZ unCI. SCIIAFER, VEIL usw.) weist er auf Faile hin, bei denen auch Azidose 
beobachtet wurde. MEATHIUS und DAVIES beobachteten, daB in leichten Anfallen Alkalose, 
in schweren Azidose auf tritt, bei letzteren wahrscheinlich, weil die anfangliche Alkalose 
durch Erstickung in Azidose ubergeht. Alkalose kann nur dann entstehen, wenn eine 
Storung des Atemzentrums vorliegt, wohl eine gesteigerte Labilitat dieses Zentrums. Alles in 
allem muB man annehmen, daB der Mechanismus des Asthmaanfalls darin besteht, daB eine 
alkalotische Veranderung des Blutes gleichzeitig zusammentrifft mit einer nervosen oder 
humoralen Erregung der Vagusendigungen. Die beginnende Bronchialstenose ruft Hyper­
ventilation hervor, die ihrerseits die Alkalose noch verstarkt. Nichts spricht fUr eine 
chl'onische Ubererregbarkeit des Vagus auch im Intervall, eher ist denkbar, daB der 
Asthmatiker dauernd leicht alkalotisch ist oder, wenn nicht, doch befahigt ist, auf bestimmte 
Reize hin mit.einer Alkalose zu reagieren. Es ist durchaus denkbar, daB allergische Reaktionen 
l'egelmaBig mit einer Anderung des Saure-Basengleichgewichts im Sinne einer Alkalose, bzw. 
der Verschiebung des Kalium-Calciumquotienten zugunsten des Kaliums einhergehen. DIEHL 
und SCHENK2 neigen dazu, die Alkalose als eine Folge und nicht als Voraussetzung 
allergischer Krankheitsmanifestationen anzusehen, wahrend ELLINGER die Alkalose fur 
eine Vorbedingung des Asthmas halt. 

Man vergleiche hier die Versuche TIEFENSEEH, die S. 73 u. 227 angefiihrt sind. 

ADAMs 3 Ergebnisse uber die Alkalireserve bei Asthma stimmen mit denen TIEFENSEES 
nicht uberein. ADAM fand im Asthmaanfall nicht nur keine El'hohung del' Alkalil'eserve, 
sondel'n niedl'igere Wel'te als auBerhalb del' Anfalle. Beim Ansteigen del' Alkalil'eserve 
gingen die Eosinophilen zuruck. 

Aus den Ergebnissen von LIERLE und SAGE 4 kann man ersehen, daB bis jetzt durch 
Minel'albestimmungen des Elutes beim Asthma nicht viel gewonnen ist. Sowohl im Liquor 
wie im Serum waren bei rund 20 Asthmafallen die Werte von Calcium, Phosphor und 
Kalium des Serums ubereinstimmend mit denen bei Gesunden. Die von KYLIN gefundene 
Erhohung del' Kaliumwerte bei Asthma konnte nicht bestatigt werden. 

Vor der "allergischen" Ara stand fur viele Arzte die psychische U rsache des 
Asthmas ganz im V ordergrund; SCHULTZ und FR. REICHMANN 5 bezeichnen das 
Asthma als N eurose des Respirationstractus, durch konstitutionelle Psycho­
pathie bedingt und stets begleitet von anderen psychopathologischen Storungen, 
besonders manisch depressiven Schwankungen. Die Therapie musse daher vor­
wiegend psychisch sein. Ahnlich Moos 6. Auch nach COSTA 7 ist die Ursache 
des Asthmas in der Psyche zu suchen, nach seiner Ansicht finde man in jedem 
Fall von Asthma eine psychogene oder psychosexuelle Ursache. Er verurteilt 
die irrationelle, medikamentose, polypragmatische Behandlung und schwort 

1 ELLINGER: Klin. Wschr. 1931, lI05. 
2 DIEHL u. SCHENK: Naunyn-Schmiedebergs Arch. 159 (1931). 
3 ADAM: Brit. med. J. 1932, Nr 3725, 973-976. 
4 LIERLE u. SAGE: J. Allergy 3, 325-331 (1932). 
6 SCHULTZ U. FR. REICHMANN: Med. Klin. 1922; Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 34. 
G Moos: Munch. med. Wschr. 1923. 
7 COSTA: Dtsch. med. Wschr. 1922. 
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auf die Psychotherapie. MARX! ist anderer Ansicht als COSTA. Nur selten sei 
das Asthma eine Neurosc im Sinnc FREUDS. Er hebt hervor, daB die Krampf­
bereitschaft erworben werden kann durch organische Erkrankung der Atmungs­
organe. Ist diese einmal da, dann konne der Anfall auch rein seelisch ausgelOst 
werden. Auch BARTR2 stellt ganz das Moment des Reizobjektes in den Vorder­
grund. Er findet beim Asthma die typischen Erscheinungen der "ausgefahrenen 
Bahnen". Eine abnorm groBe Reaktionsbereitschaft laBt ganz verschieden­
artige, oft unbedeutende Reize, die fUr nicht so Disponierte irrelevant sind, 
den Anfall auslOsen. HURST 3 faBt das Problem vorsichtiger an. Auch er nennt 
das Asthma die Reaktion eines hochempfindlichen Bronchialzentrums, aber 
die Reize konnten psychischer Natur, yom peripheren Nervensystem oder auf 
dem Blutwege zugefUhrt sein. Autosuggestion (Angst, Erwartung), reflek­
torische AuslOsung, yom Blutweg aus die Allergenwirkung. Der gesteigerte 
Tonus des broncho-motorischen Vaguszentrums erhohe die Disposition. Die 
so haufige Erblichkeit konne die Ubererregbarkeit des Bronchialzentrums, sie 
konne auch die Proteinuberempfindlichkeit oder beide betreffen. 

WITTKOWER und PETOW 4 kommen auf Grund ihrer Asthmastudien zur Uberzeugung, 
daB es rein allergische und rein psychogen neurotische, vor allem aber viele gemischte 
Asthmafalle gabe. Sie sprechen von sekundarer Psychifizierung allergisch entstandenen 
Asthmas, bei solchen Fallen sind naturgemaB giinstige Wirkungen der Psychotherapie 
moglich. . 

Ist man wirklich genotigt, fur aile Asthmafalle eine schon primar erhohte 
Empfindlichkeit des Bronchialzentrums anzunehmen? Wir werden sehen, daB 
nach den neueren Forschungen diese Annahme wahrscheinlich nicht fiir aIle 
FaIle notwendig ist. Vagotonie ist ja nun oft bei Asthmafallen gefunden oder 
behauptet, mit den EpPINGER-HESsschen pharmakologischen Reaktionen ge­
pruft worden (z. B. ROCR und SCRIFF 5 ) u. a. MOSLER und WERLICR 6 unter­
suchten eine Reihe von als vagotonisch geltenden Krankheitsfallen, besonders 
auch Asthmakranke auf Vagotonie. Sie fanden allgemeine Erhohung der Vagus­
erregbarkeit in einem relativ hohen Prozentsatz, ja LIAN 7 fand Vagotonie (Bulbus­
druckversuch) bei der Meh'tzahl der Asthmafalle. EpPINGER und HESS reihen 
auch das Asthma bronchiale unter die M anife8tationen der Vagotonie ein. In 
neuerer Zeit ist die von EpPINGER und HESS scharf herausgearbeitete Trennung 
in Vagotonie und Sympathicotonie jedoch in MiBkredit geraten. Man spricht 
zweifellos besser von Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, von seinem 
gestorten Gleichgewicht, oder mit v. BERGMANN von "vegetativer Stigmatisierung". 

BROWN 8 macht eine gesteigerte Empfindlichkeit des bronchomotorischen Vaguskern­
anteils verantwortlich. FUr das Auftreten von AnfaJlen sei die "sympathische und endokrine 
Balance" von ausschlaggebender Bedeutung, die Asthmatiker seien Vagotoniker, da Ana­
phylaxie zur Vagotonie fUhre. Er meint, daB bei empfanglichen Personen dann leichter Asthma 
auftrete, wenn die endokrine Balance in der Richtung des Vagus schwinge, daB aber bei einer 
Balance zugunsten des Sympathicus Besserung oder Ausbleiben der Anfalle zu erwarten 

1 MARX: Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 15. 
2 BARTH: Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 45. 
3 HURST: Lancet 1921, Nr 22. 
4 WITTKOWER u. PETOW: Z. klin. Med. 119, 293-306 (1932). 
5 ROCH u. SCHIFF: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1921, Nr 20. 
6 MOSLER u. WERLICH: Z. klin. Med. 91 (1921). 
7 LIAN: Presse med. 1921, Nr 101. 
8 BROWN: Proc. roy. Soc. Med. 16 (1923). 
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sei. Auf die endokrine Beeinflussung werden wir noch zu sprechen kommen. SCHLINCK 1 

fuhrt die von ihm angenommene, angeborene und vererbte Labilitat in der Gleichgewichts­
einstellung von Vagus und Sympathicus auf den Tiefstand des Kalkspiegels zuruck. KERN 
und TELLER2 fanden jedoch bei ihren Asthmatikern normale Blutcalciumwerte, meist 
9,5-11,0 mg-%. BOLTEN 3, der die allergischen Erkrankungen als paroxysmal-exsudative 
Syndrome zusammenfa13t, glaubt, ihre Grundlage in einem minderwertigen accelerierenden 
(d. h. sympathisehen) Nervensystem zu suchen sei, er spricht von Sympathicushypotonie. 
Auch POTTENGER 4 nimmt gesteigerte Tatigkeit der bronchialen Vagusfasern an, die er als 
Folge eines Ubergewichtes an Kaliurnionen uber die Calciurnionen ansieht, entsprechend 
den Untersuchungen von HOWELL und ZONDECK usw. Deshalb Calciumtherapie., KYLIN 5 

stellte Blutdruck und Blutzucker nach Adrenalininjektionen bei Asthmatikern und anderen 
Kranken fest. Bei Asthmakranken fand er spateres Einsetzen der Blutdrucksteigerung 
oder auch primares Sinken, ferner Neigung zu primarem Sinken der Blutzuckerkurve. 
Er schlie13t daraus auf Uberreizung im Vag7tS, moglicherweise auch im Sympathicussystern. 

Aber noch manche andere Beobachtung spricht dafiir, dafJ es nicht angangig 
ist, sich einseitig auf Vagotonie festzulegen. So priifte CASTELNAU 6 den okulo­
kardialen Reflex bei Asthmatikern, kann indes die Behauptung, daJ3 er stets 
gesteigert sei, nicht bestatigen. Der Reflex wechselte sogar bei dem gleichen 
Kranken. Wahrscheinlich sind eben beide Nervensysteme bei dem Bronchial­
krampf beteiligt. KAPPIS7 erinnert daran, daJ3 der zentripetale Schenkel der 
Reflexbahn im Sympathicus, der zentrifugale im Vagus verlauft. SchlieJ3lich 
beschaftigte sich CLAUDE 8 eingehend mit der Frage der Storung des vegeta­
tiven Nervensystcms bei Asthmatikern, erhielt aber mit der pharmakologischen 
Priifung nach EpPINGER und HESS vollig widersprechende Resultate. Insuffizienz 
der Proben kann ebenso Schuld daran sein wie Fehlen eines bestimmten Typus 
der Storung des vegetativen Nervensystems. 

Die Reaktionsfahigkeit der BlutgefaJ3e und Capillaren diirfte fiir den Asthma­
tiker jedenfalls von besonderer Bedeutung sein. In der Medizinischen Klinik 
zu Tiibingen werden von MAYER-LIST und KAUFFMANN 9 50 FaIle von Bronchial­
asthma auf vasoneurotische Stigmata untersucht. Bei 60% wurde "Vasoneurose 
positiv", bei 26 % "Vasoneurose sehr stark positiv" angenommen. Haupt­
kriterien waren kalte feuchte Hande, Cutis marmorata, Dermographismus und 
Capillarbefund. Dementsprechend reiht die OTFRIED MULLERsche Schule die 
Allergiker in die "vasoneurosepositive Gruppe" ein. 

Die wesentliche Bedeutung konstitutioneller Momente geht aus der Vererb­
barkeit des Bronchialasthmas hervor (vgl. S. 54). Nach einer neuen Statistik von 
ADKINSON 10 waren unter 400 Asthmatikern 48% familiar belastet. Er sieht das 
Bronchialasthma als eine recessive Eigcnschaft im Sinne der MENDELschen Gesetze 
an. Die gegen EiweiJ3injektionen allergischen Asthmatiker zeigen interessanter­
weise eine grofJere Neigung zur Vererbung als andere (52% gegen 41 %). Ein 
Unterschied zwischen vaterlieher und miitterlicher Vererbung wurde nicht 

1 SCHLINCK: Munch. med. Wschr. 1923, Nr 3. 
2 KERN u. TELLER: J. Allergy 2, 488-498, 507 (1931). 
3 BOLTEN: Dtsch. Z. Nervenheilk. 78 (1923). 
4 POTTENGER: Amer. J. med. Sci. 167 (1924). 
5 KYLIN: Z. exper. Med. 41 (1924). 
6 CASTELNAU: Presse med. 1923. 
7 KAPPIS: Med. Klin. 1924, Nr 39. 
8 CLAUDE: Presse med. 1924, Nr 17. 
U MAYER-LIST u. KAUFFMANN: Med. KIin. 1931 II, 1742-1745. 

10 ADKINSON: Genetics It (1920). 
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gefunden. Bei Familienbelastung seheinen die Anfalle fruhzeitiger aufzutreten. 
LENZI bezeiehnet das Asthma als cine erbliche Krankheit der Atmungsorgane, 
laBt es dahingestellt, ob die von manehen Forsehern angenommene konstitu­
tionelle -obererregbarkeit des Vagussystems das wesentliehe der Erbfaktoren 
sei, bezweifelt, ob die Anlage zu Asthma idiotypisch eine strenge Einheit dar­
stelle. Da eehtes Asthma ganz liberwiegend bei Mannern vorkomme und -ober­
tragung dureh gesunde Toehter auf mannliehe Enkel beriehtet werde, musse 
man an gesehleehtsgebunden reeessiven Erbgang denken. 

BAAGUE 2 studierte in Danemark die Beziehungen von Alter und Geschlecht zum Asthma 
bronchiole. Er fand, daB Asthma in jedem Alter zur Entwieklung kommen konne und daB 
kein Alter besonders disponiert zu sein seheint. Unter den Kranken jedoeh, deren Alter 
VOl' dem 5. nnd naeh dem 40. Lebensjahr eingesetzt hatte, herrsehte das mannliehe 
Geschleeht VOl'. Wichtig ist, daB das Alter bei del' Cutanreaktion wohl eine Rolle spielt, 
da sich positive Cutanreaktionen am haufigsten im Alter von 10-30 Jahren fanden. Aueh 
waren in allen Altersklassen positive Cutanreaktionen haufiger bei Mannern als bei Frauen. 

BUCHANAN 3, del' unter dem EinfluB del' amerikanisehen Uberempfindliehkeitsforsehnngen 
steht, kommt dagegen zu dem Ergebnis, daB Asthma nicht e1'blich sei. Er beobaehtete 
17 Familien, in denen eines del' Eltern, und 39 Familien, in denen mindestens eines del' 
Kinder an Asthma !itt. Nach LENZ sprieht dieses Material BUCHANANS eher fiir Erbliehkeit. 

Mir seheint aus diesen Widerspruehen wiederum hervorzugehen, daB wir 
die einzelnen Asthmagruppen trennen mussen, es widersprieht jedenfalls der 
Erfahrung, uberhaupt keine Erbliehkeit des Asthmas anzunehmen. Aueh 
kommt es darauf an, ob 
man die Erbliehkeit auf 
das Asthma selbst be­
sehrankt, oder sie bei aus­
gesproehen aIlergiseher 
Atiologie auf andere Aller­
gien ausdehnt. leh glaube 
aueh nieht, daB das 
Asthma idiotypiseh eine 
strenge Einheit darstellt, 
sondern im wesentliehen 
die allergische Diatheseim 
allgemeinen vererbt wird, 
ja, daB diese wieder in 
manehen Familien Teil-
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thritismus nennen. Aueh wir hatten bei unserem Material mohr Manner (56,6 %) 
wie Frauen (43,4%). 

Un sere eigene ZusammensteIlung liber die von uns beobaehteten Asthma­
faIle ergab obenstehende Tabelle (1927). 

Wenn wir mit 36% Hereditat die Zahlen ADKINSONS nieht erreichen, so liegt 
das wohl daran, daB wir nur das Vorkommen von Asthma bei den naehsten 
Familienangehorigcn berueksiehtigten und unser vorwiegend den iirmeren 

1 LENZ: Mensehliehe Erbliehkeitslehre. 
2 BAAGOE: lOin. Wsehr. 1931 II, 1352. 
3 BUCHANAN: ArneI'. J. med. Sci. lSi) (1923). 
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Schichten angehorendes Krankenmaterial wohl nur unzureichend tiber die Er­
krankungen seiner Angehorigen unterrichtet ist. 

Nach BAUER! bestimmen zwei Partialkomponenten der "lymphatisch-arthri­
tischen" Konstitutionsanomalie das Zustandekommen des Asthmas eine be­
sondere nervose Reizbarkeit und eine besondere Neigung zur Exsudation. 

v. HOSSLIN 2 findet bei Asthmatikern relativ haufig ein zu kleines Herz, das er als Teil­
erscheinung einer allgemeinen Hypoplasie ansieht. Die allgemeine Schwache auBert sich 
auch im psychische1b Verhalten der Asthmatiker, bei denen v. HOSSLIN so gut wie aus­
nahmslos eine auBerordentlich starke BeeinflufJbarkeit des Nerven- und Seelenlebens fand. 

Nach HAJ6s 3 scheinen unter den Asthmatikern in relativ iiberwiegender Zahl Astheniker 
zu sein. Auch stimmt er mit VON HOSSLIN iiberein, daB Asthmatiker haufig ein kleinere.s 
Herz besitzen als ihrer KorpergroBe entspricht. Nach HAJ6s ist es moglich, daB die 
allgemeine H ypoplasie, so auch das kleine Herz der Asthmatiker ein Teilsymptom der 
sogenannten allergischen Konstitution bildet und als ein Zeichen der morphologischen 
Grundlage der allergischen Disposition betrachtet werden kann. 

Obschon meines Erachtens auch bei der Anamnese anscheinend erworbener 
Asthmafalle groBter Wert auf konstitutionelle Momente zu legen ist (vgl. vorn 
allergische Diathese), halte ich doch rein paratypisch erworbene Fiille fur moglich. 
lch denke dabci besonders an jene Zustande, wie Z. B. das lpecacuanhaasthma, 
bei denen Pharmazeuten erst nach jahrelanger Beschiiftigung eine Anderung 
ihres Organismus erfahren, die sie mit Asthma auf das Mittel reagieren laBt. 
Die spater zu besprechenden Untersuchungen ANCONAS und STORM VAN LEEU­
WENs tiber das Asthma durch Milben infizierten Hafer machen die Sensibilisier­
barkeit fast aller M enschen mit diesem Asthmaallergen wahrscheinlich, man 
vergleiche auch die Primelallergie S. 12 u. 49. 

Suchen wir jetzt dic Asthmafalle nach neueren atiologischen Gesichtspunkten 
zu gruppieren, so konnen wir etwa die Einteilung ACTONS 4 zum Ausgangspunkt 
nehmen, die wir in Form eines Schemas darstellen mochten. 

Das Zustandekommen von Bronchialasthma hangt nach ACTON ab von: 
1. Asthmaauslosenden Giftsubstanzen. 
a) AufJeren Ursachen (be~ser staubformig inhalierten): Tierausdiinstungen, Pollen. 
b) Inneren Ursachen (besser infektiosen und intestinalen): Infektionen der Respirations-

organe, Nahrungsmittel, Darmbakterien, Entamoeba coli histolytica_ 
2. Einfliissen des Abwehrmechanismus. 
Leukocytose und Eosinophilie, pwkonzentration usw. 
3. Einfliissen der endokrinen Organe. 
4. Vom Tonus des giftempfanglichen vegetativen Nervensystems. 
RAMIREZ 5 teilt die Asthmaerkrankungen in folgender Weise ein: 
1. Proteinempfindliche FaIle. 
a) Das ganze Jahr: Tierstoffe, Nahrungsmittel, bakterielle Allergene. 
b) In bestimmten Jahreszeiten: Pollen. 
2. Proteinunempfindliche: Bakteriell infektios bedingt. 
Hier ist also nur das exogene Asthma beriicksichtigt, ja in der amerikanischen Literatur 

macht sich nach dem Vorgehen COOKEs 6 das Bestreben geltend, die Bezeichnung Asthma 
bronchiale einzig und allein fur die allergischen Fiille zu reservieren, was ich fiir zu weit­
gehend halte. So teilt VAN DER VEER 7 folgendermaBen ein: 

1 BAUER: Konstitutionelle Disposition der inneren Krankheiten, 3. Auf I. 
2 V. HOSSLIN: KIin. Wschr. 1931, 1893. 
3 HAJ6s: Klin. Wschr. 1931, 2397. 
4 ACTON: Indian med. Gaz. 1)8 (1923). 
S RAMIREZ: .. New York med. J. 114 (1921). 
6 COOKE: J. of Immun. 7 (1922). 
7 VEER, VAN DER: Amer. J_ med. Sci. 164 (1922). 
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1. Inhalationsasthma (Pollen, Tierstaub, Puder, Parfiim). 
2. Intestinales Asthma (Nahrung, Drogen). 
3. Bakterielles Asthma. 
4. Asthma nach Seruminjektionen. 
Nun hat man bei nicht wenigen Asthmafallen den Eindruck, daB die Anfalle durch 

alle moglichen, ganz heterogenen Einfliisse ausgelost werden konnen, daB eine mehr oder 
weniger hochgradig gesteigerte Erregbarkeit der Bronchomotoren vorliege auf aIle moglichen 
Reize, seien sie chemisch, thermisch, mechanisch, sensorisch, psychisch. Man hat fiir diese 
FaIle den Ausdruck "Reflexasthma" gepragt. Dieses Reflexasthma halt COOKE fiir eine 
Tauschung. Nicht aIle moglichen unspezifischen Eeize wirkten auf ein hochsterregbares 
Reizobjekt, sondern es liege auch hier spezifische Hypersensibilitat (specific-hypersensiti­
veness) vor und wenn das Allergen nicht bekannt sei, miisse es gesucht werden. Es konne 
bei genauer Anamnese auch gefunden werden. Er denkt dabei in erster Linie an die 
inzwischen von STORM v AN LEEUWEN naher studierten Stauballergene. Das "bakterieIle" 
Asthma halt COOKE fiir unbewiesen. Das "Reflexasthma" wird uns spater noch beschaftigen. 
RACKEMANN1 nimmt fiinf Asthmagruppen an: Pollen-, Staub-, Nahrungs-, Bakterien-, 
Reflexasthma. Ganz ahnlich EGGSTON 2 • 

Alle diese Einteilungen scheinen mir die wesentlichen Typen, die uns in den 
einzelnen Asthmafallen entgegentreten, nicht genugend zu berucksichtigen. 

lch mochte im folgenden ein Schema aufstellen, das mir hauptsachlich aus 
heuristischen Grunden, ehe wir noch im einzelnen Sicherheit haben, zweckdien­
lich erscheint. Es ist moglich, ja wahrscheinlich, daB man spater, nach weiterer 
Erforschung der Pathogenese die eine oder andere Gruppe in den ubrigen wird 
aufgehen lassen konnen. 

Bronchialasthma kann, soweit es sich bis jetzt ubersehen laBt, entstehen als: 
1. Allergisches Asthma. AusgelOst durch alle moglichen Allergene. Gift-

wirkung indirekt, ahnlich oder identisch mit der Anaphylaxie. 
a) Angeborene Disposition notwendig. 
b) Ohne besondere Disposition erwcrbbar. 
2. Toxisches Asthma, d. h. Giftwirkung direkt, z. B. durch im Korper ent­

stehende histaminartige Substanzen (Shockgifte), durch uramisches Gift usw. 
3. Unspezifisches Rejlexasthma. 
Besonders hochgradige dispositionelle Bereitschaft des bronchomuskularen 

Apparates, sei es zentral oder peripher. Reaktion auf ganz verschiedene Ur­
sachen, seien sie chemisch, thermisch, mechanisch, sensorisch, auch durch 
Infektion der Bronchien 

a) angeboren, 
b) erworben. 
4. Konstitutionell psychopathisches Asthma. 
Ausgelost durch meist unbewuBte psychische Vorstellungen. 
5. Mischformen. 
Uns sollen hier vor allem die beiden ersten Gruppen beschaftigen. 
Wer immer noch bezweifelt, daB Asthma durch Sensibilisierung mit irgend­

einem Allergen entstehen kann, der darf jetzt auch auf das S.52 erwahnte 
Experiment RATNERS 3 verwiesen werden, dem es gelang, M eerschweinchen 
inspiratorisch mit Pjerdeschuppensubstanz zu sensibilisieren und dann spiiter 
durch W iederholung dieser Einatmung Asthma auszu16sen. Beztiglich der zweiten 
Moglichkeit - Entstehung durch primiirtoxische, histaminartige Substanzen -

1 RACKEMANN: J. of Immun. 5; Med. Olin. N. Amer. 1920, 3. 
2 EGGSTON: J. amer. med. Assoc. 1924. 
3 RATNER: Siehe S. 52. 
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verwelSc ich auf die S.30 angefuhrten Versuche KOESSLERs l und seiner Mit 
arbeiter. 

MELLI2 stellte an Kaninchen umfangreiche Versuche an zur Erzielung von allergischem 
Asthma. Es scheint bei diesen Tieren nicht so leicht zu gelingen wie bei Meerschweinchen. 
Zuerst Erzeugung eines Schleimhautlcatarrhs durch Bromdampfe, dann mehrere Stundcn 
Zerstauben von Pferdeserum, in dieser Atmosphare lebten die Tiere 30-40 Tage. Kein 
Asthma, auch nicht bei spaterer Reinjektion von Pferdeserum. Allerdings war auf diese 
Weise ein Pracipitintiter von hochstens 1: 50 erreicht worden. Wurden jedoch Kaninchen 
durch intravenose Injektion von Pferdeserum sensibilisiert, bis ein Pracipitiatiter von 
1 : 10000 erreicht war, dann mit Bromdampfen gereizt und schlieBlich die Tiere einem 
Pferdeserumspray ausgesetzt, so wurden sie asthmatisch, wahrend die Kontrollen unbeein­
fluBt blieben (vgl. auch S. 52). 

Zunachst seien einige typische Beispiele von Nahrungsmittelasthma (der 
"nutritiven" Form des Asthmas nach VAREKAMP) aus der Literatur angefUhrt. 
Das Asthma ex ingestis tritt nach den neueren Untersuchungen STORM 
VAN LEEUWENs betrachtlich hinter dem Asthma durch Klimaallergene zuruck. 
Es ist indes immerhin nicht sehr selten, nach STORM VAN LEEUWEN etwa 10% 
der Asthmafalle. Abgesehen von Hautproben ist die beste diagnostische Methode, 
2 Tage Hungerkur mit allmahlichen Nahrungszulagen (vgl. S. 157). Einen Fall 
von "Kartoffelasthma" beschreiben ROCH und SCHIFF 3; 

In der Familie Fettleibigkeit und Asthma erblich. Als Kind Stimmritzenkrampfe. 
Fettleibigkeit mit Beginn der Menses. Alimentare Glykosurie, pharmakologische Reaktion 
als Vagotonie. Seit Kindheit Asthma, leicht auf gewisse Geriiche (Blumen, Terpentin), 
sehr heftig auf Kartoffeln, nicht auf Mehl und Reis. Hautreaktion mit frischem Kartoffel­
saft - innerhalb 1 Minute Asthma und hamoklasische Krise. Auf Kartoffelmahlzeit noch 
viel schwereres Asthma. 

An dem Fall scheint mir bemerkenswert einmal die augenscheinliche here­
ditare allergische Disposition, die aber nicht etwa mit einer allgemeinen gestei­
gerten Erregbarkeit des Vasomotorenapparates erledigt ist; da die Allergie nur 
gegen eine ganz bestimmte Allergengruppe besteht. Gerade aus solchen Fallen 
kann man die Berechtigung ableiten von einer besonderen allergischen Diathese, 
bzw. Disposition zu sprechen und nicht etwa nur von einer Vasoneurose. Inter­
essant ist weiterhin die Empfindlichkeit gegen gewisse Geruche, also die Ver­
quickung der intestinalen Allergie mit einer solchen gegen Inhalationsallergene, 
allerdings ebenfalls pflanzlicher Natur. Nach den Erfahrungen AULDs 4 kommen 
als die wichtigsten N ahrungsmittelallergene in erster Linie Ei, Weizen oder 
Hafer, KartoffeleiweifJ und manche griine Gemiise in Betracht. Auch Multi­
sensibilisierung komme vor. Nach den meisten Beobachtern spielt auch Fleisch, 
besonders von Schwein, Rind, Fischen und Schaltieren eine ziemlich groBe 
Rolle fUr die Asthmaentstehung. 

Noch ein Beispiel von PAGNIEZ 5 ; 13jahriger junger Mann; bei GenuB von 
rohem oder nur leicht gekochtem EiereiweifJ treten anaphylaktische Symptome 
auf; Eigelb, stark gekochtes EiereiweiB sind unwirksam. Hautreaktion ist 
jedoch negativ. Bei der Reaktion Blutdrucksenkung und Leukocytensturz, 
danach Eosinophilie 9 %. Einzelerscheinungen verschieden; Bald Urticaria, mit 

1 KOESSLER: Siehe S. 30. 
2 MELLI: Policlinico, Sez. med. 38, 556-575 (1931). 
3 ROCR u. SCHIFF: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1921, No 20. 
4 AULD: Brit. med. J. 1921, 696. 
:; PAGNIEZ: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1921, No 29. 
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Odcm und Juckrciz, bald Asthma, bald nur Magen-Darmerscheinungcn, vcr­
einzelt Shockzustande. Auch unabhangig von EiergenuB gelegentlich Asthma. 
Man sieht auch hicr wieder die besondere und hier zeitlich wechselnde Organ­
disposition. Das Shockorgan im Sinne DOERRS zeigt seine Bereitschaft nicht 
stets in glcicher Starke. Anderc Einwirkungen auf diese Organe mogen noch 
eine Rolle dabei spielen, man vgl. S. 217 die "Unterstutzungsallergene" STORM 
VAN LEEUWENs. Nach VAN DER VEER ist die Haufigkeit des Asthmas durch 
Nahrungsmittelallergie sehr uberschatzt worden, er weist auf die groBe Haufig­
keit der Mischfiille, der polygenen Allergic hin. Merkwiirdig, was fUr verschiedene 
Angaben man bei den einzelnen Autoren findet. So behauptet WARD 1 alle 
Heufieber und Asthmakranke besaBen ursprunglich eine Uberempfindlichkcit 
gegen Nahrungsproteine, die aber nicht manifest zu sein brauche. 

In dem Material ROTHS 2 gaben von 30 Asthmatikern 10 eine positivc Intra­
cutanreaktion mit verschiedcnen Nahrungsmitteln (Milch, Eier, Rind-, Kalb­
und Schweine£leisch). Aber auch er fand viermal monogene und sechsmal poly­
gene Uberempfindlichkeit. Man muB stets im Auge behalten, daB es offenbar 
regioniire Verschiedenheiten gibt, und daB die Angaben der Autoren, die sich 
alle auf bestimmte Gegenden und besondere kulturelle Verhiiltnisse beziehen, fUr 
andereOrte nicht maBgebend zu sein brauchen. Es hat den Anschein, als ob 
das Alter fur die Empfindlichkeit gegen bestimmte Allergene von besonderer 
Bedeutung ware (vgl. auch S. 56). Nach PESCHKIN 3 ist in der Kindheit Nah- i 

rungsmittelallergie die haufigste Asthmaursache, spiiter aber trete diese Atiologie . 
ganz zuruck, das Schuppen- und Haarasthma uberwiege. Aus neueren Studien . 
RACKEMANNs 4 uber Nahrungsmittelallergie bei Asthma geht hervor, daB sich 
cine solche viel haufiger bei Kindern als bei Erwachsenen nachweisen laBt. 
Weizen und Eiereiwei[3 lieferten die meisten positiven Reaktionen, auf Milch 
und Reis reagierten nur sehr wenige Falle. Es ist ja a priori wahrscheinlicher, 
daB der leicht durchlassige kindliche Darm eine Sensibilisierung gegen Nahrungs­
mittel eher ermogliche, doch mussen noch weitere Untersuchungen die Angaben 
PESCHKINS und RACKEMANNS bestatigen. Hierher gehoren auch interessante 
Beobachtungen BANGES 5 uber Zusammenhang von Prurigo Besnier und Asthma 
bei Kindern und Jugendlichen. Die Anfalle traten oft im Zusammenhang mit 
gewissen Gerichten, z. B. Eiern auf. 

STORM VAN LEEuwEN, BIEN und V AREKAMP 6 berichteten von einer Patientin 
bei der sich nach Champagnergenu[3 Asthmaanfalle einstellten, ja sie konntcn 
spater noch zwei weitere Falle beobachten. Die erstere Patientin erwies sich 
als ubcrempfindlich gegen Erdbeeren, Johannisbeeren, Trauben, Spinat, Kohl­
rubenbliitter, Champagner, Hyacintheninhalation. Nicht gegen jeden Traubensaft 
war sic jedoch uberempfindlich, nur eine bestimmte Champagnermarke gab posi­
tive Reaktion. Eine Traubensorte A gab positive Reaktion, eine Traubensorte B 
negative. Auf A wuchsen Schimmel und Hefe, auf B nur Schimmel. Es scheint 
daB die Uberempfindlichkeit mit diesen Mikroorganismen zusammenhing, man 

1 WARD: Long Island med. J. 16 (1922). 
2 ROTH: Klin. Wschr. 1922, Nr 30. 
3 PESCHKIN: N. Y. med. J. a. med. Rec. 117 (1923). 
4 RACKEMANN: J. Allergy 2, 113-117 (1931). 
5 BANGE: Ugeskr. Laeg. (dan.) 86 (1924). 
6 STORM VAN LEEUWEN, BIEN u. VAREKAMP: Pfliigers Arch. 206, H.l/2. 
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vergleiche die weiteren Untersuchungen ANCONAS und STORM VAN LEEUWENs 
(S.207, 208). 

Eine groBe Reihe von Arbeiten iiber Asthma aus den verschiedensten Teilen 
der Welt beschaftigt sich mit der Bedeutung der Hautproben und vor allem mit 
der Frage, welche8 "Allergen" fUr das jeweilige besondere Krankenmaterial die 
groBte Bedeutung hat. lch verweise auf das Riesenmaterial des Amerikaners 
McLAUGHLIN l . MCLAUGHLIN ist sich iibrigens der Grenzen die8er Methode 
bewuBt, in der er nur eine8 von vielen Hilfsmitteln der Asthmadiagnose sieht. 
Es ist ganz unmoglich, auf aIle die zahllosen VerOffentlichungen einzugehen, 
die sich mit der Bedeutung der Hautproben fiir die Diagnose des allergischen 
Asthmas beschaftigen. lch kann nur einiges herausgreifen. 

Nach den Ergebnissen OTTOs 2 an dem groBen Allergiematerial des lnstituts 
ROBERT KOCH in Berlin gaben von 342 A8thmatikern 271 eine positive Haut­
reaktion auf irgendeine Substanz, wahrend 136 allein auf eine bestimmte Sub­
stanz reagierten. Mit der spezifischen Desensibilisierung waren die Erfolge 
etwas giinstiger als mit der unspezifischen. 

CONYBEARE 3 unterzog ebenfalls die Hautreaktion bei Asthma einer klinischen Priifung. 
Als positiv zu bezeichnende Sofortreaktionen zeigten sich in 30% der FaIle. Mit zu­
nehmendem Alter geht die Neigung zu positiven Hautreaktionen zurfick, es reagierten 
z. B. Kinder unter 10 Jahren in 65%, Kranke zwischen 40 und 49 in 16% aller FaIle. 
Nahrungsmittelallergene waren anscheinend nur ffir das fruhe Lebensalter und nur ffir das 
mannliche Geschlecht von Bedeutung, eine viel groBere Rolle spiel ten Inhalationsallergene. 
Aber auch nur bei den jiingeren Altersgruppen haben die Inhalationsallergene eine etwaB 
groBere Bedeutung. 

AUB statistischem Feststellen fiber 311 Asthmatiker BAAGOES 4 ist vor allem bemerkens­
wert, daB sich positive Hautreaktionen am haufigsten im Alter von 10-30 Jahren fanden 
und haufiger bei Mannern als bei Frauen. 

RWHET 5 gibt ein Schema iiber die nach seiner Erfahrung fur das A8thma 
besonder8 in Betracht kommenden Allergene zum Zwecke ihrer sukzessiven Elimi­
nierung: 1. Tiere, 2. Puder und Parfiim, 3. Mobel und Stoffe, 4. Nahrungsmittel, 
5. Federn und Polster, 6. Hausstaub und StraBenstaub, 7. toxische, mit dem 
Beruf zusammenhangende Substanzen. 

Naher ist auf die Gruppe einzugehen, bei der das Allergen in 8taubformigem 
Zustand eingeatmet wird: "du8tasthma"-Stauba8thma. Besonders STORM VAN 
LEEUWEN legt in den letzten Jahren der asthmaauslOsenden Wirkung kleinster 
Staubelemente, die groBte Bedeutung bei, worauf noch zuriickzukommen ist. 
Prototyp ist etwa das Pferdea8thma. Schon der Pferdegeruch, das Betreten des 
Pferdestalles lost Asthma aus. Das Allergen ist hierbei offenbar in den Schuppen 
der Haut und den Haaren zu suchen. Bei einem Fall von PASTEUR VALLERY­
RADOT und H.AGUENEAU 6 wurden nicht nur durch Pferdegeruch, sondern auch 
durch Cutanprobe mit Pferdehaar Asthmaanfalle ausgelOst. Einen typischen 
Fall von Kaninchena8thma beschreibt FRUGONI 7. Bei der Patientin geniigte 
15 Minuten lange Beriihrung mit einem Kaninchen, urn einen 2tagigen 

1 Me.LAUGHLIN: J. amer. med. Assoc. 89, Nr 11 (1927). 
2 OTTO: Z. arztI. Fortbildg 29, 37--43 (1932). 
3 CONYBEARE: Guy's Hosp. Rep. 81, 453--464 (1931). 
4 BAAGOE: KIin. Wschr. 1931 II, 1352-1354. 
5 RICHET: Ann. MM. 27, 524-527 (1930). 
6 PASTEUR VALLERy-RADOT u. HAGUENEAU: Bull. Soc. mM. Hop. Paris 1921, No 27. 
7 FRUGONI: Policlinico, Bez. med. 29 (1922). 
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typischen Asthmaanfall auszulOsen. Besonders in den Vordergrund wild das 
Staubasthma (die "dust-cases") auch von VAN DER VEER jr.1 gertickt, der das 
Nahrungsasthma flir nicht sehr haufig halt und gegen das bakterielle Asthma 
skeptisch ist. 

Die schadigenden Stoffe finden sich sehr haufig im Staub der W ohnung, 
besonders in Teppichen, Matratzen, Kissen und dergleichen. MischJalle -
polygene Uberempfindlichkeit sind haufig. Es scheint, daB gerade die Fiillung 
von M atratzen flir die Asthmaatiologie besondere Aufmerksamkeit verdient. 
RATZER 2 konnte flir einen hartnackigen Asthmafall lange keine Aufklarung 
finden, bis er schlieBlich in Kopfkissen und Matratzen des Kindes Kaninchen­
haare verarbeitet fand. Wahrend das Kind bisher mit keinem Allergen positive 
Hautreaktion gezeigt hatte, fiel die mit Kaninchenhaar angestellte Probe 
positiv aus, ja das Kind bekam beim Zusammenbringen mit einem Kaninchen 
einen typischen Asthmaanfall. Die Nachforschungen RATZERS an seinem New 
Yorker Asthmamaterial hatten das Ergebnis, daB nach dem PJerdeasthma das 
Kaninchenasthma am haufigsten vorkomme. Diese Haufigkeit des Kaninchen­
asthmas in New York ist anscheinend, regionar bedingt und hangt wohl mit 
der Sitte zusammen, fiir Kissen und Matratzen Kaninchenhaare zu verwenden. 
LARSEN und BELL3 fanden bei 100 Newyorker Kindern mit Asthma bronchiale 
und chronischer Bronchitis 44mal Uberempfindlichkeit gegen artfremdes Ei­
weiB und von diesen waren 32 allergisch gegen Kaninchenhaar. Die Entfernung 
aller Kaninchenhaare enthaltenden Gegenstande brachte Heilung. Man sieht, 
daB wenigstens flir New York die Ansicht PESHKINS4, die er ebenfalls an einem 
New Yorker Material gewann, nicht zutrifft, nach der in der Kindheit die Nah­
rung die haufigste Asthmaursache darstellt und erst spater das Staubasthma, 
vor allem durch Pferde- und Kaninchenhaar. Auch Hundehaarstaub spielt eine 
Rolle 5. Bei zwei jugendlichen Asthmatikern BAG0ES 6 wurden Katzenhaare als 
auslOsend erkannt. Ein Fall TRABAuDs und CHARPENTIERS 7 bekam seinen 
ersten Anfall beim Einatmen des W ollstaubs einer W ollmaschine. Man konnte 
auch ktinstlich durch Einatmenlassen von Wollstaub Asthmaanfalle auslOsen. 
Experimentell ftihrten die Autoren mit Schafwolle einen Anfall herbei, wobei 
starker Leukocytensturz von 7200 auf 3400 eintrat. In einem bestimmten Bezirk 
von Yorkshire (England), bekannt durch eine stark entwickelte Wollindustrie 
geben nach MOLLs etwa 18% aller Asthmakranken positive Hautreaktionen 
auf Schafwolle. Dabei ergibt sich, daB sich ein Teil der FaIle erst durch die 
Beschaftigung sensibilisiert. In einer Reihe von Fallen wurde durch spezifische 
Desensibilisierung Besserung oder Heilung erzielt. 

Aus diesen Beispielen schon ist zu erkennen, daB zwischen Staub und Staub 
ein Unterschied besteht. Es handelt sich bei sehr vielen Asthmafallen nicht 
etwa urn die unspezifische Ansprechbarkeit des bronchomotorischen Apparates 
gegen Staub tiberhaupt. Es fliegen offenbar die verschiedenartigsten speziJischen 

1 VEER, VAN DER jr.: Amer. J. med. Sci. 164 (1922). 
2 RATZER: Amer. J. Dis. Childr. 24 (1922). 
3 LARSEN u. BELL: Amer .• J. Dis. Childr. 24 (1922). 
4 PESHKIN: N. Y. med. J. a. med. Rec. 117 (1923). 
5 GOULD: J. amer. med. Assoc. 80 (1923). 
6 BAG0E: Ugeskr. Laeg. (dan.) 1923, Nr 18. 
7 TRABAUD u. CHARPENTIER: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1923, No 1. 
B MOLL: Lancet 1933 J, 1340. 
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Allergene auch in der Luft herum und erzeugcn allergische Erkrankungen bei 
solchen Individuen, die spezifisch gegen sie eingestellt sind. COOKE! wendet 
sich gegen die Ansicht, nach der aIle moglichen Staubarten, Heustaub, Woh­
nungsstaub usw. durch mechanischen Reiz das sogenannte "reflektorische" Asthma 
auslosen sollen. Er lehnt das reflektorische Asthma bekanntlich ab und postu­
liert, daB in diesen Staubaden eben speziJische Allergene vielfach noch ganz 
unbekannter Natur vorhanden seien. Finde man sie, so erzeugen sie Haut­
reaktionen beim spezifisch empfindlichen Asthmatiker, wahrend er mit allen 
anderen Allergenen, auch des Staubes, reaktionslos bleibt. Stauballergene sind 
in der groBten Zahl und Verschiedenartigkeit denkbar. Es ware verkehrt aus 
einer Anzahl negativer Cutanreaktionen bestimmte Schliisse auf die Natur des 
vorliegenden Asthmafalles ziehen zu wollen, man solle solche FaIle zunachst 
als nicht "diagnostiziert" ansehen. Es bedarf noch des endgiltigen Beweises 
fUr die Ansicht COOKES. Eigentlich ist es wahrscheinlicher, daB besonders bei 
chronis chen Entziindungszustanden der Bronchien die lokale allergische Erreg­
barkeit sehr gesteigert sein kann und daB dann verschiedene Reize Bronehial­
muskelkrampfe erzeugen konnen 2. Auch KERN 3 betont die Haufigkeit der 
Wohnungsstauballergien, besonders des Asthmas und die Wichtigkeit der Haut­
proben zur Erkennung. Das Allergen, das von zerstaubten Haar- und Haut­
sehuppensubstanzen herriihrt, ist nun keineswegs identiseh mit dem Organ­
eiweiB, im besonderen SerumeiweiB, der betreffenden Tierart. DE BESCHE 4 

fand bei 10 sichergestellten Fallen von Inhalationsasthma (9 Pferdeasthma, 
1 Katzenasthma) fUnfmal negative Cutanprobe mit Pferdeserum. 

Nach McLANGHLIN hatte der Hausstaub bei den zahlreiehen Asthmatikern 
dieses Autors mit die gr6Bte Bedeutung, und auch aus anderen Untersuchungen 
crgibt sieh Entspreehendes. Auch wir selbst maehten diese Erfahrung. Es 
mag dies daran liegen, daB der Staub ja gerade das Gegenteil einer ehemischen 
Einheit darstellt, daB in ihm wohl meist ein ganzes Sammelsurium der verschie­
densten Allergene vorhanden ist, die groBenteils auch als "Luftallergene", 
"Miasmen" usw. in der Luft herumfliegen, nieht zum wenigsten aus Bestandteilen 
von Hautschuppen, Sehimmelpilzen, anderen niederen Pilzen und Bakterien 
bestehen. Dureh Intraeutanreaktionen wurde festgestellt, daB verschiedene 
Hau8stauballergene versehieden wirken, am starksten der Hausstaub von Asth­
matikerwohnungen aus Asthmagegenden (PEIPERS 5) Auch bei ROWE 6 gaben 
von 162 Asthmakranken 42% Reaktionen mit Hausstaub. Es ist bemerkenswert, 
daB bei ihm aueh samtliche untersuehten H-eufieberkranken mit diesem Extrakt 
positiv reagierten. ROWE geht wohl nieht fehl, wenn er auch haufig Pollen­
substanzen im Hausstaub vermutet. ROWE gibt den Rat, falls die Reaktion mit 
Hausstaub positiv, andere Hautreaktionen aber niehts besagend sind, eine 
Desensibilisierung mit Hausstaub zu versuchen, die gerade wegen der Polyvalenz 
dieser Extrakte erfolgverspreehend sind. Beginn mit 0,1 jener Verdiinnung, die 
eben keine Hautreaktion mehr hervorruft. 

1 COOKE: J. of Immun. 7 (1922). 
3 Vgl. auch S.72 die Bemerkungen tiber SrJezi/itatsverlust. 
2 KERN: Ann. clin. Med. 2 (1923). 
4 BESCHE, DE: Amer. J. med. Sci. 166 (1923). 
:; PEIPERS: Z. Immun.forsch. 71, 359-364 (1931). 
6 ROWE: Arch. into Med. 39, 498 (1927). 
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Auch PEIP]~m;l llnterstreieht die Bedeutung der Pollenallergie fiir eine nieht 
mbetraehtliche Anzahl der Asthmafiille. Aus der Anamnese ergab sich bei 
>47 Asthmafallen in 13,5% Pollenallergie, mit Hilfe von Hautreaktionen bei 
W5 Asthmakranken in 13,8 %. Auch nach der Ansicht STERLINGS 2 konnen 
Pollenproteine nicht jahreszeitbeschranktes Asthma (also kein eigentliches Heu­
asthma) hervorrufen. Bei uns in Deutschland ist man vor allem noch nicht 
gewohnt an herbstlichen Heuschnupfen, bzw. Asthma zu denken. Bei dem 
Material GOULDs 3 reagierten z. B. von 25 Herbstheufieberfiillen 24 positiv auf 
Buchweizen. 

Soweit sich die Literatur der letzten Jahre iibersehen laBt, weisen die Haut­
reaktionen bei Asthma, wenn man von dem "Sammelallergen" Hausstaub 
absieht, in erster Linie auf die allergene Bedeutung von Epidermisbestandteilen -
nicht bloB Hautschuppen und Haaren, sondern auch Federn - dann auch 
Derivaten von Schimmelpilzen und ahnlichen niederen Pflanzen hin. Das ent­
spricht auch meinen eigenen Ergebnissen 4 • Es sind dies ausnahmslos Substanzen, 
die an bestimmten 0rtlichkeiten in der Luft suspendiert vorkommen und durch 
Inhalation in den Korper gelangen, also "Luftallergene". 

Auch bei der Allergie gegen Federn handelt es sich um ektodermale Substanzen. 
Federn werden, vom lebenden Vogel abgesehen, auch in ausgedehntem MaBe 
verwendet, kommen in Kissen, an Hiiten usw. in mannigfaehen nahen Kontakt 
mit dem Menschen. Die Haufigkeit, mit der sie als Allergene erkannt wurden, 
ist daher eine ziemlieh groBe. Die im Kapitel V mitgeteilten Tabellen geben 
dariiber AufschluB. 

Die Aufklarung eines besonders interessanten epidemisch auftretenden Staub­
asthmas gelang ANCONA 5. Er beobachtete Anhaufung von Asthmaanfallen bei 
Leuten, die mit Umschaufeln, Lesen und Mahlen von Getreide in der Milllerei 
beschaftigt waren. Es handelt sich um 21 Kranke. ANCONA konnte nachweisen, 
daB bei allen Fallen als Allergen eine M ilbenart, die als Parasit der Mehlwiirmer 
lebt, in Betracht kam: Pediculoides ventricosus, eine Accarusart aus der Familie 
der Thrombitiden. Aus den Speicheldriisen dieser Milben wird eine Substanz 
sezerniert, die auf die Haut des Menschen stark reizend wirkt und offen bar 
auch das Asthma auslOst. Es ergab sich folgende Beweiskette: Asthma tritt 
erst auf, wenn das Getreide von Mehlwiirmern befallen wird. Getreide, in dem 
sich Pedikuloides fand, erzeugte positive eutan- und Intracutanreaktion, hamo­
klasische Krise. Inhalation sol chen Getreides veranlaBte Asthma. Mehlwiirmer 
ohne Pedikuloides gaben negative Reaktionen, mit Pedikuloides stark positive 
allergische Erscheinungen und Asthma. Andersartig verunreinigtes Getreide 
war negativ. Teilweise gelang erfolgreiche Desensibilisierung mit alkalisch 
waBrigen Extrakten. Wir haben hier ein vorziigliches Beispiel der Entdeckung 
eines ausgesprochenen Hautallergens von anscheinend besonders starker Wirkung. 
Nur muB man sich fragen, ob es sich um Sensibilisierung und damit um echte 
Anaphylaxie handelt oder nicht vielmehr um ein schon primar auf die glatte 
Muskulatur, besonders des bronchomotorischen Systems wirkendes Gift. ANCONA 

1 PEIl'ERS: Z. physik. Ther. 41, 215-224 (1931). 
2 STERLING: N. Y. med. J. a. med. Rec.114 (1921). 
3 GOULD: J. amer. med. Assoc. 80 (1923). 
4 KAM~lERER: Siehe S.119. 
s ANCONA: Policlinico, sez. moo. 1923, H.2. 
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fand aber, daB Asthma und Urticaria meist erst dann auftrcten, wenn eine 
langere Beschiiftigung mit dem infizierten Getrcide vorausging, daB aber dann 
praktisch so ziemlich jeder Mensch erkrankt. Daraus muBte man auf einen 
reinen Sensibilisierungsvorgang schlieBen, bei dem eine besondere allergische 
Disposition keine Rolle zu spielen scheint. Diese sehr wichtigen Studien des 
Italieners ANCONA konnten STORM VAN LEEUWEN, BIEN und VAREKAMpl in 
Holland fortsetzen. Sie beobachteten namlich einen Bauern, der ebenfalls dann 
heftig mit Asthmaanfallen reagierte, wenn er mit milbenhaltigem Getreide in 
Beruhrung kam. Mit diesem Patienten und mit milbenhaltigem Getreide stellten 
die Autoren weitere Versuche an. Sie brachten ihn nach Davos und St. Moritz, 
wo das Asthma aufhorte. LieBen sie ihn aber milbenhaltigen Hafer inhalieren, 
stellte sich auch in diesen Hohenorten Asthma und Urticaria ein. 

Auch hier ergaben sich mit reinem Hafer negative, mit Milbenhafer positive 
Hautreaktionen. Von anderen Asthmatikern gaben solche mit diesem Allergen 
positive Hautreaktionen, die mit Getreide, Stroh und dergleichen zu tun hatten, 
hauptsachlich Bauern und Getreidehandler. Besonders interessant sind aber 
die Tierversuche, durch die eine trag bare Brucke zwischen dem Asthma bron­
chiale des Menschen und der experimentellen Anaphylaxie geschlagen scheint. 
Brachte man zu unvorbehandelten Meerschweinchen milbenhaltiges Getreide, 
so zeigten sie kaum Erscheinungen, jedenfalls nur ganz leichte. Behandelte 
man aber die Tiere dadurch praparatorisch, daB man sie taglich einige Stunden 
mit milbeninfiziertem Getreide zusammenbrachte, so war ihr Verhalten bereits 
nach 3-4 Tagen ganz anders. Wieder zum Getreide gebracht, entwickelte sich 
folgendes Bild: Unruhe, Niesreiz, Juckreiz, nach etwa dreiviertel Stunden starke 
Dyspnoe, also asthmaartiger Anfall. Ahnlich reagieren eiweiBsensibilisierte 
Meerschweinchen bei einer zur Shockentwicklung ungenugenden Reinjektion. 
Auch durch subcutane Injektion der Tiere mit Extrakt aus Milbengetreide 
konnten sie sensibilisiert werden. Vielleicht sollte in Zukunft noch mehr auf 
Substanzen geachtet werden, die von Heinen insekten, wie etwa Milben, her­
ruhren und in Luftstaubpartikelchen vorkommen konnen, ferner auf Ein­
geweidewurmer, gegen welche der Wirt sicher leicht allergisch werden kann 
(vgl. S. 87). Vor kurzem teilt DEKKER2 in einem interessanten Bericht mit, 
daB bei seinem Asthmamaterial von 100 Fallen etwa 60 durch Milben allein 
oder mitverursacht sind. Er fand Milben in den Wohnungen und Mobeln seiner 
Gegend ungemein verbreitet. Bestandteile toter Milben kommen in den Staub. 
Hautreaktionen auf Milbenextrakte waren stark positiv. 

Aus den neueren Forschungen ergibt sich eine viel groBere Bedeutung der 
Schimmelpilze und ihrer Zersetzungsprodukte als man bisher annahm. Schon 
in der ersten Auflage dieses Buches wies ich darauf hin, daB wahrscheinlich 
nicht der Aspergillus fumigatus allein, wie wohl STORM VAN LEEUWEN 3 anfangs 
glaubte, ein wirksames Asthmaallergen darstelle, daB man vielmehr auch andere 
Schimmelpilze sehr unter die Lupe nehmen musse. Es ist allerdings fraglich, 
ob Z. B. die von STEINFIELD 4 bei 15 Asthmatikern beschriebenen Broncho-

1 STORM VAN LEEUWEN, BIEN U. VAREKAMP: Z. Immun.forsch. 40 (1924). 
2 DEKKER: Munch.med. Wschr. 71), Nr12, 515 (1928).- HANSEN, DECKER, ROST: Prak­

tikum der allerg. Krankheiten. Montanaverlag. 
3 STORM VAN LEEUWEN: Allerg. Krankheiten, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1928. 
4 STEINFIELD: J. amer. med. Assoc. 82 (1924). 
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mykosen allcrgischcr Natur waren. Neuerdings haben sich besonders BERGER 
und HANSEN! um den Nachweis bemilht, daB nicht wenige Asthmatiker, 
bei denen das "Klima" oder die "feuchte Wohnung" angeschuldigt werden, gegen 
Schimmelpilzsporen allergisch sind. 8-10% aller ihrer Asthmakranken erwiesen 
sich als monovalent schimmelallergisch. 

FLOOD 2 sah unter 55 Asthmafallen achtmal positive Hautreaktionen mit ver­
schiedenen Schimmelkulturen und konnte in cinem Fall durch Versprayen von 
Schimmelextrakt einen Asthmaanfall auslosen. KREMER 3 kommt auf Grund 
seiner Erfahrungen mit allergenfreien Kammern zu der Ansicht, daB die Haufig­
keit von Asthma in tief gelegenen Gegenden mit schwerem Boden eher durch 
Stoffe von Hausschimmelpilzen als durch sogenannte "Miasm en" zu erklaren sei. 
Atiologisch weist GRAM 4 dem Staub wegen seines Gehaltes an Hausmilben­
bestandteilen und Schimmelpilzen eine beherrschende Bedeutung zu. Meist sei 
jedoch die Dberempfindlichkeit der Asthmatiker eine polyvalente. Wegen der 
wichtigen Rolle der Hausmilben und Schimmelpilze als Allergene sei therapeu­
tisch vor allem auf eine richtig durchgefilhrte Wohnungshygiene Gewicht zu 
legen. 

Aber nicht bei jedem Asthmamaterial scheinen Schimmelsubstanzen eine 
groBe Rolle zu spielen, wie ja iiberhaupt fiir die Art der Allergene mit regionaren 
Verschiedenheiten zu rechnen ist. So beschreibt BERNTON 5 ausfiihrlich einen 
durch Aspergillus fumigatus hervorgerufenen Asthmafall. Merkwiirdigerweise 
war dieser Fall von 125 Asthmakranken der einzige, der auf Schimmelpilzextrakt 
positiv reagierte. Neuerdings hat, abgesehen von klinischen, beweiskraftigen 
Beobachtungen, STORM VAN LEEUWEN 6 mit der PRAUSNITZ-KuSTNERschen 
Methode auch Reaktionskorper gegen Schimmelpilze bei Asthmatikern nach­
gewiesen. Ich halte iibrigens filr durchaus moglich, daB, wenn gerade in schlecht 
geliifteten, muffigen Riiumen haufig Asthmaanfalle ausgelOst werden, vielleicht 
Schuppen-, Haar-, Schimmel- und ahnliche allergene Substanzen ofters durch 
Summation zusammenwirken. 

Die Entstehung von Bronchialasthma durch Bakterieneinwirhmg ist auf 
zweierlei Weise denkbar. Sie kann analog der sonstigen Proteinallergie rein 
allergisch, bzw. anaphylaktisch sein. Das Vorhandensein der bctreffenden 
Bakterien im Organismus zur Zeit des Asthmas ist dabei nicht, oder nicht mehr 
notwendig, jedenfalls nicht in den betroffenen Shockorganen, den Bronchien. 
Die Krankheit kann aber auch von einem Infektionszustand der Bronchien oder 
dauernder Ansiedlung von Bakterien an anderen umschriebenen Stellen des Korpers 
abhangen. So sehen WICKET und CONNEL 7 das Asthma als Folge einer Herd­
infektion an. In den Tonsillen, in den Bronchien, in den Hohlriiumen der Knochen 
seien in erster Linie diese Infektionsherde zu finden. Zu ganz analogen Resul­
taten kommt HECKMANN B• Nach seincr Ansicht beruhen die meisten Asthma-

1 BERGER U. HANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 173, 469--483 (1932). 
2 FLOOD: J. amer. med. Assoc. 96, 2094-2096 (1931). 
:l KREMER: Neder!' Tijdschr. Geneesk. 1932, 1699-1707 und deutsche Zusammen-

fassung 1707. 
4 GRAM: Nord. med. Tidskr. 1931 II, 616. 
5 BERNTON: J. amer. med. Assoc. 95, 189-191 (1930). 
6 STORM VAN LEEUWEN: Siehe S. 208. 
7 WICKET U. CONNEL: J. Michigan State med. Soc. 20 (1921). 
8 HECKMANN: Neder!' Tijdschr. Geneesk. 1923, Nr 24. 
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falle auf Dberempfindliehkeit, und zwar einer solehen der feinsten Bronehial­
verzweigungen auf dem Boden einer Entz'iindung. Er findet das Asthmasputum 
fast ausnahmslos auBerordentlieh reich an Streptokokken. Zur Behandlung halt 
er demgemaB Autovaccine fUr besonders geeignet (vgl. S. 124). 

Solehe Infektionsherde mussen wohl hier und da aueh in unge16sten Pneu­
monien gesueht werden. HARKEyl besehreibt 9 Asthmafalle, die im AnsehluB 
an Pneumonie (5 Influenzapneumonien) auftraten. In allen Fallen konnte 
die Pneumonie rontgenologiseh als ungelOst festgestellt werden. Dureh Aspi­
ration von Bronehialinhalt wurden Fibringerinnsel gewonnen, die nieht hamo­
lytisehe Streptokokken in Reinkultur enthielten. Ieh selbst habe vor einigen 
J ahren 2 auf die Bedeutung akuter I nfektionen der Respirationsorgane hingewiesen. 
Schon ehe man hier Naheres von den amerikanisehen Behandlungsmethoden 
horte, hielt ieh es fur wahrseheinlieh, daB asthmaartige Dberempfindliehkeits­
zustande gegen Bakteriensubstanzen entstehen konnten und behandelte ent­
spreehende Erseheinungen gelegentlieh mit Vaeeinen. Es ist zu bedenken, 
daB Zustande eehten Bronehialasthmas und fluehtige Rezidive bakterieller 
Bronehialinfektion kliniseh nieht immer scharf zu trennen sind. 

So behandelte ich eine Dame, die seit einer Grippe jeden Winter AsthmaanfiiJle bekam. 
Ich untersuchte im Anfall, es schien Asthma vorzuliegen, aber der Anfall verlief mit Fieber. 
Man konnte mit dem gleichen Recht von einer rezidivierenden Grippebronchitis sprechen. 
Ich behandelte die Kranke mit Grippevaccine, sie blieb fiir lange Zeit ganz frei von der­
artigen Anfiillen. 

Schon in meiner fruheren Asthmatabelle 3, noeh mehr in der neueren S. 119 
mitgeteilten fallt auf, wie ungemein hiiufig Pneumonien (59 %) in der A namnese 
vorkommen und wie oft akute infekti6se Erkrankungen der Respirationsorgane 
(56.5 % ) den ersten A nfall unmittelbar ausl6sten. Wir stellten vorn schon 
dar, daB viele Autoren neuerdings gegen die Bedeutung bakterieller Allergie 
miBtrauiseh sind; viele halten die bakterielle Infektion bei Asthma fUr eine 
sekundare Erseheinung. Zuahnliehen Ergebnissen kommt COOKE 4. Er halt 
ebenfalls das bakterielle Asthma dureh die Ergebnisse von WALKER und RACKE­
MANN nieht fUr bewiesen. Er stellte an 50 Asthmakranken Hautproben mit 
Bakterienextrakten an, z. B. von zahlreiehen Staphylokokkenstammen, von 
den drei Pneumokokkentypen. Nur bei 2 von den 50 Fallen erhielt er posi­
tive Reaktion und gerade die positiven Bakterien konnte er weder aus dem 
Nasensehleim, noeh dem Bronehialsekret zuehten. Zwischen Bakterien- und 
anderen Extrakten lieB sieh aber noeh ein weiterer Untersehied feststellen. 
Dureh Subeutaninjektion von sieheren sogenanntenAsthmaallergenen z. B. Pollen, 
Nahrungsmittel, Drogen, kann man fast stets bei Verwendung genugend groBer 
Dosen bei Asthmatikern eine Allgemeinreaktion erzielen, was mit Bakterien­
extrakten nie gelang. Demgegenuber halt PESCHKIN 5 das bakterielle Asthma 
fUr haufiger als bisher angenommen wurde. Ieh gebe aueh zu bedenken, daB 
weder die positive noeh die negative Hautreaktion etwas Sieheres fUr oder 
gegen die Allergie anderer Korperstellen beweist (vgl. S. 116). Aueh ROGERS 6 

1 HARKEY: J. amer. med. Assoc. 79 (1922). 
2 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
3 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
4 COOKE: J. of Immun. 7 (1922). 
5 PESCHKIN: N. Y. med. J. a. med. Rec. 117 (1923). 
6 ROGERS: Brit. med. J. 1921, 71. 
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ziichtete Streptokokken aus dem Sputum von 52 Asthmafallen und behandelte 
sie erfolgreich mit Streptokokkenvaccine. Man wird sich die Auslosung von 
Asthmaanfallen bei chronischen Infektionen entweder als echte Anaphylaxie 
vorstellen konnen (Sensibilisierung, gelegentliche Ausschwemmung bakterieller 
Antigene) oder auch als hochgradige unspezifische Erhohung der Reizbarkeit des 
bronchomotorischen Apparates durch die lokale Entziindung (Reflexasthma). 
LARSEN 1 erzieIte durch Behandlung mit Bakterienvaccine gute Erfolge, wenn 
gleichzeitig bronchiale Infektion vorhanden war. Man hat den Eindruck, daB 
ein wesentlicher Unterschied zwischen bakterieller AIlergie mit gleichzeitiger 
bakterieller Infektion und bakterieller AIlergie ohne gleichzeitige Infektion bei 
Asthma bestehen konnte. Die FaIle, bei denen die Ausheilung einer Sinuisitis 
oder einer analogen Erkrankung der oberen Luftwege, das Asthma beseitigte, 
gehoren wohl auch hierher 2. Beziiglich des bakteriellen Asthmas verweise ich 
dann auf die S. 122 geschilderten Untersuchungen von THOMAS. Er ist auf Grund 
seines umfangreichen Asthmamaterials von der allergischen Bedeutung d6T 
Bakterieniiberzeugt und erzieIte mit autogener Vaccine in 87% Besserung. 

HAJ6s 3 hatte 7 FaIle alimentarer Allergie, 6 FaIle, die er Orts- bzw. klimatisches 
Asthma nennt, wozu er auch Staub- und Tierasthma rechnet, 6 FaIle bakteriogener 
Dberempfindlichkeit, fiinfmal innersekretorisch und zweimal "reflektorisch" be'­
dingtes Asthma. In 6 Fallen blieb die Ursache unaufgeklart. Wahrend HAJ6s 
gute Erfolge mit der Rontgenbestrahlung der Lebergegend hatte, war er von der 
desensibiIisierenden Behandlung nur befriedigt, wenn er die FaIle bakteriogenen 
Asthmas mit autogener, aus dem Sputum gewonnener Bakterienvaccine behandeln 
konnte. 

WALKER-Boston" betont die offensichtliche Spezifitat bestimmter Sputum,­
streptokokken von Asthmatikern fiir die Entstehung des Leidens und die oft, 
wenn vielleicht auch nicht immer spezifische Wirkung der Streptokokken­
vaccine. Seine durch Jahre fortgesetzten Untersuchungen ergeben betrachtliche 
Schwankungen der verschiedenen Streptokokkenarten bei Asthmakranken von 
Jahr zu Jahr. Besonders therapeutisch wirksam ist Mischvaccine aus den 
vorherrschenden Streptokokkenarten. 

Aber auBerdem ist auch denkbar, daB im Zusammenhang mit Infektionen endogen 
Stoffe histaminartiger Natur entstehen, die bei gegebener Disposition bronchospastische 
Wirkungen entfalten kiinnen. Wir haben noch nicht geniigend diese endogene Entstehungs­
moglichkeit bronchospastischer Gilte studiert, deren Vorhandensein und Wirkungsmiiglichkeit 
mit einer mangelhaften Entgiftungsfunktion der Leber zusammenhangen mag und fiir 
die bei allergischer Diathese bzw. Disposition vielleicht eine besondere Bereitschaft besteht. 

Manches schien mir dafiir zu sprechen, daB besonders das Asthma der Kinder 
oft mit Infektionen in Zusammenhang steht. Ich stelle mit Genugtuung fest, 
daB die Erfahrung grofJer Kinderkliniken vielfach diese Ansicht zu stiitzen 
geeignet ist. FARBER von der CZERNYSchen Klinik in Berlin hat kiirzlich dariiber 
berichtet und mir auch auf die erwahnte Rundfrage geschrieben. Nach den Er­
fahrungen dieser Klinik treten z. B. haufig im AnschluB an Keuchhusten rezidi­
vierende Nasen-Racheninfekte auf und in deren Gefolgschaft die AsthmaanfaIle­
oder auch der Keuchhusten fiihrt unmittelbar zu diesen. Nach personlicher 

1 LARSEN: J. of Immun. 7, Nr2 (1922). 
2 Vgl. HEATLY u. CROWE: Bull. Hopkins Hosp. 34 (1923). 
3 HAJ6s: Z. exper. Med. 41), H.3/4; 46, H.5/6 (1925). 
4 WALKER: J. Labor a. elin. Med. 16, 539-551 (1931). 
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Mitteilung FARBlmH spielen infektiose Erlcrankungen der Respirationsorgane, 
abgesehcn von besondcren Eigenheiten des Nervensystems und angeborener 
Anlage zu asthmatischen Reaktionen, die ausschlaggebende Rolle fUr die Ent­
stehung asthmatischer Zustande im Kindesalter. Auch nach den Erfahrungen 
ECKSTEINs (Dusseldorf) gibt es eine ganze Menge von Asthmaanfallen, die im 
AnschluB an grippale Infelcte auftraten, wahrend es verhaltnismaBig selten 
gelinge, bei dem Asthma der Kinder eine spezifische Allergie nachzuweisen. 
FRICK (GieBen) von der KOEPPEschen Klinik weist darauf hin, daB an dieser 
Klinik haufig dem Asthma sehr nahestehende sogenannte Bliihungsbronchitiden 
bei Siiuglingen beobachtet werden, bei deren Entstehung lnfekte eine Hauptrolle 
spielen. Es scheint, daB durch solche sehr fruh erworbene lnfektionen der Grund 
auch zu vielen Asthmazustanden der reifen Jahre gelegt wird. Aber sicher 
haben auch in spiiteren Jahren lnfektionen der Respirationsorgane Asthma 
zur Folge, wie ich aus vielen meiner Krankengeschichten entnehmen kann. Es 
ist interessant, daB RACKEMANN (Boston) neuerdings die Asthmatiker in 
drei Gruppen einzuteilen geneigt ist: er spricht von innerem Asthma, von aufJen 
kommendem (extrinsic) Asthma und unbestimmten Fallen. Die "AufJenfiille" 
(extrinsic cases) nehmen im Fruhjahr und Sommer zu, RACKEMANN glaubt sie 
auf die Pollen zuruckfuhren zu durfen, die "inneren" Asthmafalle haben ihren 
Kurvengipfel im Herbst, besonders im Oktober, und hangen mit dem Einsetzen 
der W interbronchitiden zusammen, bakterielle Erkrankungsursachen seien fur sie 
maBgebend. Der Autor raumt alsoder bakteriellen Entstehung einen sehr 
wesentlichen Platz ein, den ihr besonders WALKER (Boston) schon lange zu­
erkennt. lch habe schon vorher berichtet, daB auch ich schon ofters befriedigende 
Erfolge mit Sputumautovaccine bei Asthma hatte. Meine schon erwahnte 
Rundfrage brachte mir aber auch aus verschiedenen groBen internen Kliniken, 
die sich mit Asthma und Allergiefragen eingehender beschaftigten, die Mitteilung, 
daB ihr Asthmamaterial haufig eine infektiose Grundlage habe. lch will einige 
der Antworten kurz anfuhren: Aus der HIsschen Klinilc wird geschrieben, daB 
nicht allzu selten vor Beginn der asthmatischen Anfalle eine alcute Lungen­
erkranlcung - Pneumonie, Bronchopneumonie, Grippe - in anderen Fallen ein 
cirrhotischer tuberkulOser Lungenproze13 gefunden wurde. BRAUER (Hamburg) 
betont, daB unbedingt die alcuten infelctiosen Erlcrankungen der Respirationsorgane 
eine besondere Bedeutung fur die Asthmaentstehung haben. Besonders bei dem 
Asthma der Seeleute wiederhole sich in der Anamnese fast regelma13ig ein primarer 
katarrhalischer lnfekt. Auch sonst seien fast in jeder Asthmaanamnese Katarrhe 
undErkaltungen. Auch von seiten der Tiibinger Medizinischen Klinilc (OTFRIED 
MULLER) wird die besondere atiologische Rolle akuter lnfektionen der Respi­
rationsorgane zugegeben. In vieler Hinsicht mit meinen Erfahrungen uberein­
stimmend, waren schlief3lich die Ergebnisse der NONNENBRucHschen Klinilc, 
aus der mir Dr. WOLDERICH1 schrieb: "Bei der uberwiegenden Mehrzahl von 
Asthma waren Bronchitiden, Staphylo-Streptokokken, seltener Pneumokokken 
die Ursache, was durch den guten Erfolg der Sputumautovaccinebehandlung 
bestatigt wurde. Niemals war in Prag Tuberlculose von atiologischer Bedeutung." 
Die Tuberlculose tritt ubrigens auch bei meinem eigenen Munchener Material 
ganz in den Hintergrund. Auch PEIPERR 2 bestatigt fUr Marburg, daB den 

1 WOLDERICH: Med. KIin. 1930 II, 1179. 
2 PEIPERS: Z. physik. Ther. 39, H.6 (1930). 
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Infektionen eine bedeutende Rolle fiir die Asthmagenese zukomme. In gleichem 
Sinne geht SCHWENKENBECKER1 auf diesen Punkt ein. 

Alles in allem glaube ich also, daB man der bakteriellen Asthmaatiologie 
schon einen betrachtlichen Platz wird einraumen miissen. Vielleicht liegt hier 
die Erklarung fiir so manche MifJerfolge mit den Hautpriifungen, da man in der 
Regel mit Bakterienextrakten keine eindeutigen Ergebnisse erhalt. Trotzdem 
glaube ich, wie schon bemerkt, daB haufig eine echte bakterielle Sensibilisierung 
und nicht nur Dispositionserhohung durch den Infekt vorliegt, wenn ich es auch 
nicht sicher beweisen kann. Mit Interesse las ich in einer der letzten Veroffent­
lichungen STORM VAN LEEUWENS, daB das Hausstauballergen, gegen das 78% 
seiner Allergiker positiv reagierten, wahrscheinlich das Produkt eines M ikro­
organismus sei. Ich habe schon vor Jahren in meinem Buch die Vermutung 
ausgesprochen, daB gewisse Bakterienprodukte als klimatische Allergene eine 
Rolle spielen konnten. Es liegt nicht sehr ferne, zu vermuten, daB infektios 
bakteriell sensibilisierte Menschen vielleicht auf ein solches Stauballergen mit 
Anfallen reagieren. 

Wegen der Wichtigkeit der Infektionsfrage kann ich mir nicht versagen, noch tiber 
einige Ergebnisse aus der neuesten Literatur zu berichten: 

HARKAVY und MAISEL 2 fanden, daB von 409 Asthmafallen 200 nicht auf "Allergene" 
reagierten. Von diesen untersuchten sie 132 genauer auf Lungen- und Nebenhohlen­
erkrankungen. 87 davon hatten Sinuserkrankungen, 22 ungelOste Pneumonien, 4 Bronchi­
ektasien, 21 Nebenhohlenerkrankungen und ungeloste Pneumonie. 

GRAM 3 gibt eine sehr umfangreiche und interessante danische Statistik tiber Asthma 
bronchiale an 625 Sozialversicherten. Manner scheinen mehr als Frauen disponiert zu sein. 
Die Mehrzahl der FaIle reagierte auf Cutanproben negativ (97 negative gegen 91 positive). 
Was mich besonders interessierte, war die Beobachtung, daB auch hier wieder der ,erste 
Asthmaanfall in 69% der FaIle sich an eine vorausgehende Infektion, meist eine Influenza 
oder Lungeninfektion anschloB. 

COOKE 4 stellt das bakterielle, cutannegative dem atopischen, cutanpositiven Asthma 
gegentiber und fragt sich, ob auch das erstere als allergisch anzusehen ist. Unter 688 Asthma­
fallen waren 349 "atopisch", 235 bakteriell, 104 kombiniert. Beim atopischen Asthma 
fand er bei 52 %, beim allergischen in 45 % eine "allergische" Anamnese. Vor dem 10. Lebens­
jahr tiberwiegt stark der bakterielle Typ mit 82 % gegentiber dem atopischen mit 17 %. 
Auch spielt beim bakteriellen Asthma die Hereditat und die Eosinophilie keine geringere 
Rolle als bei den anderen Fallen. Jedenfalls kommt COOKE zur Uberzeugung, daB das 
bakterielle Asthma ebenso allergisch bedingt ist wie das atopische. 

HAIBE 5 (Hamm), ist ebenfalls ein Anhanger der Behandlung mit autogener Sputum­
vaccine des bakteriellen AsthmaB. Er sah bei Kindem in 90-95 % Heilung, bei Erwach­
senen, deren Asthma noch nicht veraltert und komplikationslos war, in 40% Heilung, 
in 40 % erhebliche Besserung. 

Ubrigens ist es nicht richtig, daB allergische Patienten gar nie mit Bakterienextrakten 
spezifische Hautreaktionen geben. Wir sind da offenbar noch nicht ganz auf dem richtigen 
Wege, es scheint, daB mit den korpereigenen Bakterien viel leichter Reaktionen moglich 
sind. Hier und da erhalt man tiberraschend starke Hautreaktionen mit bakteriellen Ex­
trakten. In dieser Hinsicht sind Ergebnisse von FARAGO 6 aus der Bridapester Poliklinik 
von Interesse. Aus dem Sputum von Asthma- und Rhinitis vasoniotoria-Kranken wurden 
eine Reihe verschiedenartiger Bakterienarten geztichtet. Asthma- und Rhinitiskranke 

1 SCHWENKENBECKER: Z. Kurortwissensch. 1931, H.9. 
2 HARKAVY u. MAISEL: J. amer. med. Assoc. 96, 1843-1846 (1931). 
3 GRAM: Nord. med. Tidskr. (dan.) 1931 II, 616-623, 625-633. 
4 COOKE: Amer. J. med. Sci. 183, 309-317 (1932). 
5 HAIBE: Rev. beIge Sci. med. 3, 564-612 (1931). 
6 FARAG6: Z. exper. Med. 81>, 289-294 (1932). 
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reagierten mit Vaccinen aus solchen Stammen in 67-86% positiv, andere Kranke nur 
in 0-50%. Die giinstige Wirkung der Vaccinetherapie des Asthmas ist also erkIarlich, 
es scheint eben, daB diese fiir viele FaIle nicht eine unspezifische EiweiBtherapie, sondern 
eine spezifische Immunisierung darstellt. 

STORM v AN LEEUWEN und Mitarbeiter 1 nehmen dagegen auch neuerdings einen 
ablehnenden, zum mindesten zweifelnden Standpunkt in der Bakterienfrage ein. Die 
Autoren fanden, daB bei der Hautallergiegruppe der Asthmatiker nicht weniger Bakterien 
vorhanden seien als bei der Bronchitisgruppe, ferner, daB Patienten mit an Streptokokken 
reichem Sputum vielfach negativ mit den Bakterienvaccinen reagierten, wahrend bei Fallen 
mit positiver Hautreaktion nicht mehr Bakterien im Sputum waren als bei den Personen 
mit negativer Hautprobe. Daraus schlieBen die Autoren, daB die mit den ublichen Methoden 
definierbaren Bakterien wenig mit der Allergie oder mit der Asthmakrankheit zu tun haben. 
Diese BeweisfUbrung erscheint mir nicht ganz stichhaltig, da 1. die Zahl der Bakterien im 
Sputum nichts fUr ihr Eindringen und ihre Reaktionskorperbildung beweist; 2. vorhandene 
oder fehlende Hautreaktionen keine genugende Sicherheit fUr das Vorhandensein oder 
Fehlen einer Schleimhautallergie geben. Die Moglicbkeit einer Bedeutung anderer Mikroben, 
z. B. eines Ultravirus lassen die Autoren ubrigens offen. 

Umstrittener als die Bedeutung der iibrigen Infektionen ist die Beziehung 
des Asthmas zur Tuberkulo8e. BANDELIER und ROPKE 2 fiihren das Asthma bei 
den Krankheiten auf, denen man "mit mehr oder weniger Recht eine immuni­
sierende Wirkung gegen Tuherkulose heizumessen hat". BRUGELMANN 3 he­
hauptet, hei Asthma konne sich iiberhaupt keine Tuberkulose entwickeln. 
WEST 4 sagt, das Asthma verschwinde, wenn sich ein organisches Lungenleiden 
einstellt. 

Nach MORAWITZ kommen Asthma und Tuberkulose ziemlich selten gemeinsam vor, 
bei schon vorher Tuberkulosen konnten sich allerdings echte Asthmafalle einstellen. Auf 
solche Angaben hin konnte man fast an einen Antagonismus denken. Andere Autoren, 
wie J. BAUER" nehmen gerade im Gegenteil an, daB die Tuberkulose eine Organminder­
wertigkeit erzeuge, und zu Asthma disponiere. Auch FRIEDRICH V. MULLER 6 spricht von 
einer haufigen Kombination des Asthmas mit Tuberkulose, die dann nach seiner Erfahrung 
im allgemeinen nicht einmal gut verlaufe. Nach LUEG 7 (1. med. Klinik in Berlin) kommt 
die Vereinigung von Asthma und Tuberkulose wohl viel haufiger vor als man bisher annahm, 
manchmal bestehe ein offensichtlicher Zusammenhang, die Tuberkulose scheint aktiviert 
und beschleunigt werden zu konnen. KREZ 8 fUhrt sogar bei 75% seiner FaIle die asthmati­
sche Disposition auf latente Tuberkulose zuruck und behandelt spezifisch. Eine Zusammen­
stellung der FaIle seines groBen Tuberkulosematerials hat dann SCHRODER 9 vorgenommen. 
Unter 4716 Tuberkulosekranken waren nur 30 Falle mit typischem Asthma. Nach ibm scheint 
das Asthma die Tuberkulose eher gunstig zu beeinflussen. STAHL10 nimmt "fur weitaus 
die meisten" FaIle eine Tuberkulose als Grundkranklteit an. TAUSZKll glaubt, daB bereits 
latent vorhanden gewesene Lungentuberkulose im Laufe der Jahre unter der Wirkung 
der mit den Asthmaanfallen verbundenen mechanischen Insulte trotz ungiinstiger Lokal­
verhaltnisse manifest werden konne. Auch konnen wohl die haufigen katarrhalischen 
Asthmaperioden ein disponierendes Moment fUr die sekundare Ansiedelung des Tuberkel­
bacillus bilden. 

1 STORM VAN LEEUWEN, W. U. A. J.: Z. Immun.forsch. 76, 109-118 (1932). 
2 BANDELIER U. ROPKE: KIinik der Tuberkulose, 4. Aun. 
3 BRUGELMANN: Das Asthma. Wiesbaden 1910. 
4 WEST: Lancet 1912. 
5 BAUER, J.: Siehe S. 3. 
6 V. MULLER, FRIEDRICH: V. MEHRING, Lehrbuch der inneren Medizin. Jena: Gustav 

Fischer. 
7 LUEG: Z. kIin. Med. 91 (1921). 
8 KREZ: Wurzburg. Abh. 14. 
9 SCHRODER: Beitr. lain. Tbk. 46 (1920). 

10 STAHL: Z. Tbk. 39 (1923). 
11 TAUSZK: Z. Tbk. 21, H.l/2. 
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PFALZ1 berichtet iiber einen Fall von chronischer Bronchitis mit AsthmaanfiUlen nach 
Grippe. Es lag latente Tuberkulose vor. Durch Tuberkulininjektion konnten Asthmaanfalle 
ausgelOst werden. Die seinerzeit aufgeworfene Frage 2, ob auch TuberkelbacilleneiweiB 
als anaphylaktisches Sensibilisin wirkt und vielleieht deshalb Asthmatiker eine besonders 
groBe Tuberkulinempfindlichkeit zeigen, kann neuerdings wohl dahin beantwortet werden, 
daB anscheinend sehr viele Asthmatiker eine unspezifische Steigerung ihrer allergischen 
Empfindlichkeit gegen Tuberkulin besitzen, worauf besonders STORM VAN LEEUWEN 
hinweist. 

So erinnere ich mich eines Falles, bei dem kein Anhaltspunkt fiir Tuberkulose vorhanden 
war, der auf die einfache intracutane Probeeinspritzung mit Alttuberkulinverdiinnung 
1: 1000 sehr stark an der Injektionsstelle mit Blaschen und Kokardreaktion reagierte. 
Wahrend die Tage vorher starkes Asthma vorhanden war, kam es durch diese intracutane 
Injektion zum Stillstand. Patientin wurde darauf nach der Dosierung STORM V AN LEEUWENS 
mit Tuberkulin behandelt. Auf die dritte Spritze reagierte sie wie der PFALzsche Fall 
unmittelbar mit einem Asthmaanfall. 

Solche FaIle gibt es zweifellos viele, es ist am wahrscheinlichsten, daB bei 
diesen Individuen die allgemeine allergische Disposition der Bronchien, auf so 
verschiedenem Wege sie auch zustande gekommen sein mag, den bronchomo­
torischen Apparat besonders empfindlich gegen das Shockgift Tuberkulin 
macht. Neuerdings fand WERNSCHEID 3 bei 38 Fallen von Bronchialasthma 
im Rontgenbild ausnahmslos tuberkulose Lungenveranderungen. Es wird jedoch 
nicht schwer sein, ebenso viele Asthmatiker aufzutreiben, bei denen man auch 
rontgenologisch nichts findet. CAHN 4 nimmt fiir sein Kindermaterial nicht 
an, daB spezifische Beziehungen zwischen Asthma und Tuberkulose bestehen, 
da von 29 von seinen 30 asthmakranken Kindern klinische Zeichen von Tuber­
kulose und hereditare Belastung fehlten. Auch er ist der Ansicht, daB bei 
Asthma Tuberkuliniiberempfindlichkeit bestehen kann, ohne daB das Tuber­
kulin das spezifische Antigen darstellt. 

Aus der neueren Literatur mochte ich noch folgende Angaben anfiihren. 
Besonders bemerkenswert erscheint mir der Bericht des spanischen Klinikers 
JIMENEZ-DIAz5 iiber das Asthma seines Landes. Er fand Pollenallergie in 46% 
der FaIle, Wohnungsstaub in 15%, tierische Produkte in 5%, Nahrungsmittel 
in 5 % . Bei 60 % der Asthmatiker schien vorausgegangene tuberku16se I nfektion, 
also tuberku16se Allergie, die Empfindlichkeit fiir das auslosende Allergen hervor­
zurufen. Die Tuberkulinbehandlung war oft jeder anderen Therapie iiberlegen. 

Es unterliegt fiir jeden gewissenhaften Arzt keinem Zweifel, soIl aber hier 
noch einmal ausdriicklich betont werden, daB jeder Asthmafall, aber ganz be­
sonders vor einer desensibilisierenden Behandlung einer exakten Durchleuchtung 
und A uswurfuntersuchung zu unterziehen ist. Denn es gibt z. B. FaIle, bei denen 
(nach C. POHLMANN 6) allergisch asthmatische Zustande durch ein tuberku16ses 
Friihinfiltrat wie durch infiltrative Exacerbationen um aIte tuberkulose Herde 
entstehen. 

ZDANSKy7 fand bei der Halfte von 70 Asthmakranken tuberkulose Lungenverande­
rungen. Haufigkeit und Verlauf der Lungentuberkulose der Asthmatiker ergeben aber 
keine prinzipiellen Besonderheiten gegeniiber dem Nichtasthmatiker. 

1 PFALZ: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 25. 
2 Vgl. auch KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
3 WERNSCREID: Fortschr. Rontgenstr. 31 (1924). 
4 CARN: Jb. Kinderheilk. 103 (1923). 
5 JIMENEZ-DIAZ: El Asmayotras enfermedades alergicas. Madrid: Editorial espana 1932. 
6 POHLMANN, C.: Miinch. med. Wschr. 1932, 1916. 
7 ZDANSKY: Fortschr. Rontgenstr. 43 (1931). 
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Ich muB nochmals bctonen, daB bei unserem eigenen Munchener Asthma­
material von einer solehen Haufigkeit del' Tuberkulose gar keine Rede sein 
kann und verweise auch noehmals auf die negativen Ergebnisse del' NONNEN­
BRucHschen Klinik in Prag. 

1m Gegensatz hierzu weist wieder FR.ANKELI neben anderen disposietionellen Hilfs· 
ursachen des Asthmas besonders auf die angeblich groBe Haufigkeit der Tuberkulose hin. 
Andere Autoren stellen wieder das absolute Gegenteil fest. 

So ist nach EpSTEIN 2 das A8thma geradezu ein Antagonist der Lungentuberkulose, 
deren gleichzeitiges Vorkommen mit Asthma sehr selten sei. Beim Fortschreiten tuber­
kuloser Prozesse beobachte man Verschwinden der Asthmaanfalle. EpSTEIN glaubt, daB 
die eosinophil.lymphatische Konstitution wie die "vegetative Dystonie" gegen die Tuber· 
kulose resistent mache. 

Alles in allem darf man wohl sagen, daB bei der Multiplizitat del' moglichen 
Allergene wohl auch einmal Tuberkelbacillensubstanz fUr allergisehes Asthma 
in Betraeht kommen kann, daB abel' bei sehr vielen Asthmatikern und wohl 
Allergikern uberhaupt, cine unspezifisch gesteigerte Empfindlichkeit gegen 
Tuberkulin besteht. Bezuglieh des Zusammenhangs von Asthma und tuber· 
kuloser Erkrankung ist wohl wegen del' vielen widerspreehenden Angaben Zu­
ruekhaltung geboten. 

STORM VAN LEEUWEN wurde bald auf weitere Zusammenhange del' aller­
gisehen Asthmaatiologie aufmerksam. Zunachst fiel ihm auf, daB bei seinem 
Asthmamaterial die Falle, bei denen er eine Entstehung dureh die versehiedenen 
bisher besproehenen Allergene naehweisen konnte, doeh reeht selten waren, 
nur 5 oder 6 unter 300 Fallen. Er gibt allerdings die Moglichkeit regio­
narer Verschiedenheiten zu. Diese und ahnliehe Erfahrungen bestimmten 
STORM VAN LEEUWEN noeh mehr, auf die Einfli1sse des Klimas zu aehten. Es 
ist seit langem bekannt, daB viele Asthmatiker an manchen Orten niemals, an 
anderen Orten stets Anfalle bekommen, ferner daB H6henorte, wie etwa Davos, 
St. Moritz in vielen Fallen sehr gunstig fur Asthmatiker sind. Wie aus der 
Tabelle auf S. 199 ersichtlich ist, ergab sich bei meinem eigenen Asthmamaterial 
eine Abhangigkeit yom Klima in 76% der Falle (90% del' Manner). Bis jetzt 
gelang es in der Regel nicht, fur diese Unterschiede regionar gebundene AIlergene 
verantwortlich zu machen, soweit nicht Zufalligkeiten des Wohnsitzes (z. B. 
Pferdestall, Katzen, Kaninchen usw.) eine Rolle spielten. STORM VAN LEEUWEN 
bemerkte zunachst deutliche Unterschiede in den Gegenden seines Landes 3. 

Fast aIle Patienten, die aus Zeeland kamen, hatten dort Anfalle, in Leiden 
nicht 4 . In Rotterdam schien es mehr Anfalle zu geben, wie in anderen Stadten. 
STORM VAN LElmWEN untersuchte eine Insel del' Inselgruppe Zeeland genauer. 
Unter etwa 35000 Einwohnern fanden sich etwa 80 AsthmafaIle, also mehr 
als~%. 1m Suden waren abel' Doder, in denen bis 1 % der Leute an Asthma 
litten. Da die gleichen Leute an anderen Orten keine Anfalle hatten, glaubt der 
Autor endogcne ererbte Faktoren als ursachliches Hauptmoment ausschlieBen 
zu duden. Es muBten in del' Luft vorhandene, ihrer Natur nach noch unbekanntc 
Substanzen sein, die asthmaausli.isend und wohl als Allergene wirken. STORM 
VAN LEEUWEN hat sie einstweilen Miasmen genannt, eine nicht sehr glucklich 
---------

1 FRANKEL: Med. IUin. 1933 I, 355-357. 
2 EpS'fEIN: Tuberkulose 11, 186-191 (1931). 
3 STORM VAN LEEUWEN: Z. Immun.forsch. 43 (1925). 
4 STORM VAN LEEUWEN: Vgl. auch Klin. Wschr. 1920, Nr 13 u. 27; Allergische Erkran­

kungen. Berlin: Julius Springer 1925. 
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gewahIte Bezeichnung, well sie an die unklaren Vorsteliungen friiherer Zeiten 
iiber die Entstehung der Infektionskrankheiten erinnert. Allerdings weist 
STORM VAN LEEUWEN darauf hin, daB seinerzeit CLAUDE BERNARD die Miasmen 
als "Substances ...... d'origine vegetale ou animal" bezeichnete, was wohl 
auch fiir die Luftallergene zutreffe. STORM VAN LEEUWEN reiste dann mit 
einigen hollandischen Asthmatikern, die zu Hause starke Anialle hatten, in 
die Schweiz, wo er Orte verschiedener Hohenlage besuchte. Je hoher sie hinauf­
kamen, desto mehr wurden die Asthmatiker von ihren Anfalien frei. Kehrten 
die Kranken in tiefere Lagen zuriick, stellten sich die Anialle sofort wieder 
ein. Was ist Schuld an der Wirkung der Hohenorte 1 Temperatur, Luftdruck, 
Luftfeuchtigkeit kann es nicht sein, da diese Faktoren an den nahe beieinander 
und gleich tiefliegenden, sich aber in bezug auf Asthma unterscheidenden Orte 
Hollands nicht wesentlich verschieden sind. Nun konnte STORM VAN LEEUWEN 
bei einem Asthmatiker, einem Allergiker gegen mllbeninfizierten Hafer, mit 
diesem Allergen auch in St. Moritz einen Asthmaanfall auslosen. Es spielt in 
der Hohe also nicht etwa eine die Anialie behindernde Ursache eine Rolle, 
sondern es muB so sein, daB die auslOsende Ursache, hier das Milbenallergen, fehIt. 

Die Bodenbeschajjenheit hat offenbar einen wesentlichen EinfluB. STORM 
VAN LEEUWEN konnte durch umfangreiche Statistiken in Holland feststellen, 
daB Diinen und Sandboden Asthmatikern besser bekommen als Moor und Lehm, 
und wir finden in den Arbeiten des Autors diese Feststellungen trefflich illu­
strierende Karten. TIEFENSEE1 stelite in OstpreuBen entsprechende Unter­
suchungen an 1137 Asthmafallen an. Es fand sich auch in OstpreuBen Ab­
hangigkeit von der geologischen Formation. In den Grundmoranengebieten, 
in den Urstromtalern und in der Staubeckenzone fand sich die groBte Zahl der 
Erkrankungen, wahrend sich die Randmoranengebiete und Sandurflachen 
praktisch asthmafrei erwiesen. So bestanden also die asthmareichen Gegenden 
aus Gebieten mit hohem Grundwasserspiegel, mit schwer durchlassigem Ge­
schiebemergel, mit schwerem Lehmboden, mit FluBtalern und Niederungen, 
die asthmafreien Gegenden aber vorwiegend aus Sand und Kies. Die Natur, 
die hierbei in Betracht kommenden Allergene bleibt aber vorlaufig auch fiir 
OstpreuBen eine offene Frage. Um die Natur der in asthmareichen Gegenden 
wohl in der Luft vorhandenen Allergene zu ergriinden, saugte STORM VAN 
LEEUWEN mit einem Ventilator AuBenluft von Rotterdam in ein Wattefilter auf. 
Er stellte sich aus dem aufgesogenen Staub ein waBriges Extrakt her, das, ohne 
Hautreaktion zu geben, sehr schwere Anfalle bei spat eintretender Wirkung aus­
lOste. Der Autor kam aus verschiedenen Griinden zur Auffassung, daB dieser 
von ihm als R bezeichnete Stoff nicht eigentlich selbst als Allergen wirke, son­
dern nur andere allergische Reaktionen steigere. Das ist ein prinzipiell wichtiger 
Gedanke, dessen Berechtigung aber erst noch erwiesen werden miiBte - die 
Moglichkeit "miasmatischer" in der Luft suspendierter Unterstiitzungsstojje fiir 
eigentliche Allergene. 

Eine wichtige Monographie iiber die Bedeutung von Klimafaktoren fiir den 
Asthmatiker verdanken wir V. GRIMM 2, der auf Grund einer ausgedehnten 
Rundfrage, von eigener Erfahrung und Literaturstudien in einem 284 Seiten 

1 TIEFENSEE: Schriften der Konigsberger Gelehrtengesellschaft, Heft 6. 1926. 
2 GRIMM, V.: Welche Kliniafaktoren sind fiir den Asthmatiker von Wichtigkeit? 

Berlin: Richard Schoetz 1928. 
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umfassenden Buch eine Fiille von Material zu diesem Thema liefert. Er er­
wahnt z. B. die ungiinstige Wirkung der Taler auf manche Asthmatiker und 
vieles andere, auf das hier nicht naher eingegangen werden kann, worauf ich 
aber Interessenten verweisen mochte. 

In konsequenter Weiterverfolgung seiner Ideen und in dem Suchen nach 
einer entsprechenden Therapie, kam STORM VAN LEEUWEN zu dem "miasmen­
freien Zimmer", das im Prinzip weiter nichts als einen hermetisch abgeschlossenen 
Raum darstellt, in den nur von Allergenen befreite Luft gelangen kann. Be­
ziiglich der Luftallergene kommt STORM VAN LEEUWEN zu der Anschauung, daB 
man eigentlich zwei Gruppen unterscheiden miiBte. Der A-Stoff ist die Allergen­
gruppe, die fUr die besonders von Asthma heimgesuchten Gegenden in Betracht 
kommt. Der B-Stoff haftet am Haus, in Staub, Bettmaterial usw., hauptsach­
lich in Privathausern, wahrend er in den Kliniken, wo regelmaBige Desinfek­
tionen erfolgen, nahezu fehlt. Er fehlt aber auch in den Privathausern be­
stimmter anderer Gegenden. Fiir Patienten, die nur unter dem B-Allergen 
leiden, in Kliniken aber z. B. frei sind, von den Asthmafaktoren der AuBenluft 
nicht belastigt werden, geniigt nach STORM VAN LEEUWEN ein relativ einfaches 
miasmenfreies Zimmer. Fiir dieses gelten folgende Gesichtspunkte: 

Einbau eines hermetisch abschlieBenden Raumes im Schlafzimmer des 
Patienten. Eiserner Stuhl, eisernes Bett, neue, sterilisierte Matratzen, Decken 
usw., die zur Behinderung von Schimmelwachstum alle 2 Monate neu sterilisiert 
werden. Lange Rohre fUr die AuBenluftzufuhr mit elektrischem Ventilator, 
Lange etwa 10 m iiber dem Dach. Wattefiltration der angesaugten Luft. 
Vermeidung von Staub im Zimmer, Reinigung von Boden und Wanden mit 
carbolhaltigem Wasser. 

Schon mit diesem Zimmer erzielte STORM VAN LEEUWEN vorziigliche Er­
folge, selbst wenn die Patienten nur die Nacht darin verbrachten, bei Tage 
aber ihrer Beschaftigung nachgingen. Sind allerdings die Patienten auch fUr 
Allergen A empfindlich, dann reicht dieses Zimmer nicht aus, dann muB die 
Luft so gereinigt werden, daB sie gar keine organische Substanz mehr enthalt. 
Dies erreichte STORM VAN LEEUWEN dadurch, daB er die einstromende Luft 
mit einer Kiihlvorrichtung stark unterkiihlte. Die Luft muB dann wieder er­
warmt werden. 

tiber die Bedeutung der STORM VAN LEEUwENschen allergenfreien Kammer 
fUr die Asthmabehandlung und iiberhaupt die Therapie allergischer Zustande 
sind leider immer noch nicht geniigend Erfahrungen gesammelt. Durch Be­
handlung in allergenfreien Zimmern erzielte der Erfinder in 76 % vollstandige, 
in 14% bedeutende, in 10% keine Besserung. Diese Zahlen stimmen ungefahr 
mit den im Hohenklima von Davos erhaltenen iiberein. Mir selbst fehlen hier 
eigene Erfahrungen, aber auch KONIG! (Reichenhall) berichtet sehr Giinstiges. 
In 30% war der Erfolg glanzend, lO-15% verhielten sich refraktar, die iibrigen 
wurden gebessert. 

So viel man bis jetzt iibersieht, hat die Kammer fUr den Patienten, der sie 
nur kurze Zeit beniitzen kann, nur diagnostischen Wert. Verschwinden beim 
Aufenthalt in ihr die Anfalle, so heiBt das, daB Luftallergene auslOsend wirken. 
Beim Verlassen der Kammer sind aber wieder alle Bedingungen fiir den Anfall 
gegeben, der sich in der Regel auch prompt wieder einstellt. Hat der Kranke 

1 KONIG: Miinch. med. Wschr. 1927, Nr 23. 
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jedoch Gelegenheit, regelmiiBig eine Kammer, zum mindestens nachts, zu be­
niitzen, so hat er zunachst den Vorteil, sich so haufig wie moglich von den qualen­
den Anfallen zu befreien. Es ware noch zu erweisen, darf aber erwartet werden, 
daB die dauernde Schonung des neurovascularen und bronchomotorischen Appa­
rats schliel3lich die Anfallsbereitschaft iiberhaupt herabsetzt. Allerdings er­
lebt man, nach langerem Hochgebirgsaufenthalt z. B., auch nicht selten das 
Gegenteil. Die Einrichtung allergenfreier Kammern in moglichst vielen An­
stalten und Privathausern ware schon deswegen zu begruBen, weil dann end­
lich ausgiebige Erfahrungen gesammelt werden konntcn. 

Hat man solche Kammern zur Verfiigung, so liegt es auf der Hand, sie nicht 
nur fur andere allergische oder vielleicht allergische Zustande wie Urticaria, 
Migrane, Rhinitis vasomotoria zu versuchen, sondern auch fur Krankheitcn, 
die unter Umstanden durch allerlei Luftverunreinigungen ungiinstig beeinfluBt 
werden konnten. Man behandelt schon seit langem Keuchhusten und Tuberku­
lose klimatisch, und gerade fur diese beiden Erkrankungen sind Mitteilungen 
iiber giinstige Beeinflussung durch den Aufenthalt in der allergenfreien Kammer 
vorhanden. STORM VAN LEEUWEN berichtet von 5 Keuchhustenkindern, die 
yom Augenblick der Aufnahme in die Kammer samtlich ihre Anfalle verloren. 
Uber diese wichtige Frage sind weitere Forschungen notwendig, ebenso iibcr 
die Beeinflussung der Tuberkulose. STORM VAN LEEUWEN beobachtcte bis 
j etzt nur 20 FaIle dieser Krankheit, von denen 17 deutliche Besserung gezeigt 
hatten. KONIG berichtet auch iiber sehr gute Ergebnisse bei chronischer Bron­
chitis. WOLDRICH 1 (Prag) machtc gute Erfahrungen, RUHNSTRUCK 2 aus der 
Rostocker medizinischen Klinik lobt die Brauchbarkeit der allergenfreien 
Kammer ebenfalls sehr. 

Die Befreiung der Luft von "Miasmen" erzielt STORM VAN LEEUWEN, wie oben erwahnt, 
nur durch eine komplizierte und sehr teure Apparatur. Es ist fiir diese Kammer eine Vor­
richtung fiir Unterkiihlung, Wiedererwarmung der Luft und schliel3lich noch zur Wieder­
herstellung des notwendigen Feuchtigkeitsgehaltes notwendig. Dieses teure Verfahren 
suchten wir (KAMMERER und HAARMANN 3 ) zu verbilligen durch Anwendung einer Art 
chemischer Waschung der Luft und Adsorption der Luftallergene. Die Luft wird zuerst 
durch Chromschwe/elsii1tre (in deren Behalter sich zur Adsorption der organischen Substanzen 
zahllose sog. "Raschigringe" befinden), dann durch eine Schicht von Kohlegranula geleitet 
und von hier aus in die Kammer gepumpt. Eine solche Einrichtung ist nicht teuer, auch nicht 
im Gebrauch, laBt sich vielleicht noch vereinfachen. Es ware jedenfalls wiinschenswert, daB 
mit solchen Kammern Versuche gemacht wiirden. FRANKEL und LEVy4 teilen Experi­
mente mit einer Gesichtsmaske mit, bei denen die Luft durch eine Filtermasse geht, deren 
Zusammensetzung sie nicht angeben. Sie hatten auch damit gute Erfolge z. B. bei einem 
Fall von Haarallergie. Der Apparat ist unter dem Namen "Allergolix" bei der Auergesell­
schaft, Berlin, erhaltlich. 

ELSE LEVY 5 beschreibt auch einen mit allergenfreier Luft gespeisten Schla /sack, der 
in jeden Raum und auf jedem Krankenbett anwendbar ist. 

Als Ersatz der ziemlich teueren allergenfreien Kammern wurde von KREMER 6 ein ein­
faches und billiges (etwa 100 Mark) allergenfreies Bett konstruiert. Es wird hergestellt und 
ist zu beziehen von der Firma A. Rost en Co., Emmastraat 29, Amsterdam. 

1 WOLDRleH: Med. Klin. 1930 II, 1179-1180. 
2 RUHNSTRUCK: Med. Klin. 1930 II, 998-1000. 
3 KAMMERER U. HAARMANN: Miinch. med. Wschr. 1928, 393. 
4 FRANKEL U. LEVY: Klin. Wschr. 6, Nr 17 (1927). 
5 LEVY, ELSE: Z. Hals- usw. Heilk. 24, KongreBber., 2. Teil, 572-575 u. 580-585 (1929). 
G KREMER: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1932, 1699-1707 und deutsche Zusammen-

fassung 1707. 
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RAPPAPORT, NELSON und WELKER l benutzen zur Behandlung des Heufiebers allergen­
freie Luft, die sie durch eine Filtervorrichtung gewinnen. Der Filter besteht aus einem Cellu­
losematerial in mehrfacher Lage und einem Motor mit 3 Geschwindigkeiten (American Air 
Filter Company). Diese gefilterte Luft erwies sich ftir unkomplizierte HeufieberfiHle von 
Vorteil, wahrend Pollenasthmakranke wenig gehessert werden. 

Es sei noch erwahnt, daB bei der Firma Otto Sterkel in RavensbergfWtirtt. eine so­
genannte Klimakammer hergestellt wird, in der beliebige klimatische Verhaltnisse wie 
Warme, Kalte, Trockenheit, Feuchtigkeit, Reinheit der Luft usw. geschaffen werden kormen. 
AuBerdem ist zu erwagen, daB die sehr verbesserten Filtervorrichtungen moderner Kampf­
gasmasken vermutlich sehr gut auch die Klimaallergene zurtickhalten. 

STORM VAN LEEUWEN und TISSOT 2 berichten 1929 wieder tiber die Ergebnisse mit der 
allergenfreien Kammer und betonen bcsonders die Wichtigkeit richtiger technischer Aus­
ftihrung. Sie weisen darauf hin, daB die anfangs benutzte elektrische Heizung der Luft 
sich als Irrtum envies. Auch Unverstandnis des Patienten oder seiner Angehorigen sei 
oft Schuld an MiBerfolgen. Trotzdem war nur in 5 von 50 Fallen ein vo!liger MiBerfolg 
zu verzeichnen, in 32 Fallen ein Erfolg. Von 25 Fallen mit technisch richtigen Installa­
tionen warcn 23 erfolgreich, 1 MiBerfolg, bei 1 nicht ganz zufriedenstellender Erfolg. 

Ausgehend von den bereits geschilderten Ergebnissen uber die Klimaein­
flusse, wonach feuchter Boden mit hohem Grundwasserstand fUr Asthmatiker 
ungunstig, trockener Boden gunstig ist, weist STORM VAN LEEUWEN darauf 
hin, da{3 auch auf schlechtem Boden gut und massiv gebaute Hauser die Situation 
fUr den Asthmakranken sehr verbessern konnen. Ja STORM VAN LEEUWEN 
kommt zu dem SchluB, daB nach seiner Erfahrung ein reicher Asthmatiker 
meist der Bronchitis- bzw. Nahrungsmittel- oder tierischen Schuppengruppe 
angehort. Der Erfolg der allergenfreien Kammer lasse sich durch Respirations­
kurven objektiv darstellen. Jedenfalls ist "Sanierung der Wohnung" ein Er­
fordernis moderner Asthmatherapie. 

Man hat immer wieder den Eindruck, daB der Eintritt von Asthmaanfallen 
auch von bestimmten Wetterverhaltnissen abhangt, ohne klares Erkennen der 
Zusammcnhange. Nach den Untersuchungen BURCKHARDTs 3 begunstigten 
solche Tage den Eintritt von Anfallen, an denen es zu Niederschlagen und plOtz­
lichen Kalteeinbruchen kam, wobei Verf. an Storungen der luftelektrischen 
Verhaltnisse denkt. Auch KOPACZEWSKI 4 bringt die Entstehung mancher 
asthmatischer Anfalle mit der atmospharischen Elektrizitat in Zusammenhang. 

Asthma und Jahreszeit. Sehr viele Asthmatiker geben eine Abhangigkeit 
ihrer Anfalle von der Jahreszeit an. WIECHMANN und PAUL 5 ordneten das 
Material der MORITzschen Klinik von 14 Jahren (180 Asthmatiker) aus, und 
fanden eine relativ geringe Frequenz in den Monaten Februar bis August, 
eine deutliche Zunahme im September und Dezember, die Hohepunkte ihrer 
Kurven lagen im November und vor allem im Januar. Da fruhere Unter­
suchungen WIECHMANNs 6 eine V crschiebung der Stoffwcchsellage nach der 
alkalis chen Seitc bei Asthmatikern crgaben, glaubten die Autoren, daB die 
von HERMANN STRAUB und seinen Mitarbeitern nachgewiesene physiologische 
Vcrschiebung der Reaktion des Elutes nach der alkalischen Seite im bio­
logischen Fruhjahr eine Disposition fUr das Auftreten der Anfalle schaffe. Man 

1 RAPPAPORT, NELSON u. WELKER: J. amer. med. Assoc. 98, 1861-1864 (1932). 
2 STORM VAN LEEUWEN U. TISSOT: lOin. Wschr. 1929, Nr 2l. 
a BURCKHARD'f: Schweiz. med. Wschr. 1930 I, 149-150. 
4 KOPACZEWSKI: Paris med. 1933 I, 313-317. 
5 WIECHMANN U. PAUL: Klin. Wschr. 4, Nr 17 (1925). 
G WIECHMANN: KongreBber. inn. Med. 1926, 137. 
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mag dicse Ansieht als Arbeitshypothcsc gelten lassen. Viel naheliegender er­
seheint es mir, solehc jahrcszeitliehen Untersehiede in Anderungen der noeh 
ganz unerforsehten, in der Luft sehwebendcn Aliergene, abhangig von Wetter, 
Wind, Vegetation u. dgl. zu suehen. 

Beztiglieh der Natur der "Miasmen" oder Klimaallergene ist STORM VAN 
LEEUWEN der Ansieht, daB vor allem zersetztes eiweifihaltiges oder auch anderes 
kolloidales Material in Frage kommt. Schon frtiher wurde ja von ANCONA und 
FRUGONI beobachtet, daB nicht mehr ganz frische Fleisch- und Fischgerichte 
schlechter ertragen werden als ganz frische Nahrungsmittel. Ein Fall STORM 
VAN LEEUWENS war allergisch gegen alten Kase, aber nicht gegen jungen. leh 
glaube, der Gedanke, daB hier histaminartige Substanzen (vgl. S. 27 £.) be­
teiligt sein konnten, liegt nahe. Zersetztes Material pflanzlieher und tieriseher 
Herkunft wird naturgemaB in niedrig gelegenen feuehten Gegenden reiehlieher 
vorkommen als in troekenen. Ahnliehe Verhaltnisse wie STORM VAN LEEUWEN 
beztiglieh der Haufung von Asthmaanfallen in niederen feuehten Gegenden 
Hollands, ihrem Ausbleiben in troekenen feststellen konnte, wurden ihm 
von befragten Arzten aueh von anderen Ldndern (Spanien, Agypten usw.) 
beriehtet. Die praktisehen Erfolge STORM VAN LEEUWENS mit seinen miasmen­
freien Zimmern berechtigen zu sehanen Hoffnungen. Ein groBer Teil der 
"KlimaaUergiker" leidet nur an ndchtlichen Anfdllen und wird schon an­
faUsfrei, wenn er nur die Naeht im miasmenfreien Zimmer oder sogar nur in 
der Klinik verbringt. Das veranlaBte den Forscher, seine Aufmerksamkeit 
besonders auf das Bettmaterial zu lenken. Aueh hier gelang ihm die Aufklarung 
eines interessanten Zusammenhangs. Er steUte fest, daB die Matratzen sehr 
haufig mit Kapok (einem Pflanzenfasermaterial ahnlieh wie Baumwolle) geftillt 
und daB dieser Stoff in Privatwohnungen sehr oft von Schimmelpilzen dureh­
sctzt ist. In Asthmatikerwohnungen fand er nun afters den Schimmelpilz 
Aspergillus fumigatus im Kapok der Matratzen, eine Schimmelart, die er auBer­
halb von Asthmatikerwohnungen fast nirgends feststellen konnte. Dieser mit 
Aspergillus fumigatus infizierte Kapok erwies sieh als ein sehr starkes Allergen, 
das intensive Hautreaktionen hervorrief. Friseher, steriler Kapok allein, und 
Aspergillus allein hatten keine allergisehe Wirkung, das "Allergen" bildet sieh 
crst dureh das Waehstum des Pilzes auf dem Faserstoff. Es seheinen also aueh 
hier wieder Zersetzungsstoffe eine Bedeutung zu haben. Damit hat STORM VAN 
LEEUWEN einen Weg gezeigt, wie und wo "Klimaallergene" gesueht werden 
konnen. 

leh habe S. 119 schon dargestellt, daB in letzter Zeit die Schimmelpilze mehr 
und mehr als Allergene an Bedeutung gewinnen und daB wohl je nach der Be­
schaffenheit des Milieus die verschiedensten Arten in Betracht kommen. Auch 
habe ich zum oftern den Gedanken ausgesproehen, daB gerade als klimatische 
Allergene die vielfaeh in MiBkredit geratenen Bakterien, noeh mehr vielleieht 
gewisse Bakterienprodukte eine nicht zu untersehatzende Rolle spielen konnten. 
Wie wenig die bei Bakterien oft beobaehteten negativen Hautreaktionen be­
weisen, zeigen STORM VAN LEEUWENS Erfahrungen mit dem von ibm R ge­
nannten Allergen, vgl. S. 217. Die Ubiquitdt der Bakterien, ihre Hauptrolle 
bei allen Zersetzungs- und Fdulnisprozessen, unsere geringen Kenntnisse tiber 
viele Arten und noeh mehr tiber ihre Zersetzungsprodukte sind zu bedenken. 
Wenn ieh daran erinnere, daB bei unserem Asthmamaterial 56 % der FalIe 
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unmittelbare im AnsehluB an aln'lte Infektionen der Luftwege ihre ersten Anfalle 
bekamen, also sich vielleicht mit Bakterienstoffen sensibilisierten, wenn man 
an die vielen dauernd in Hahlen und Buchten des Karpel's sich aufhaltenden 
Bakterien und ihre mit dem Organismus standig in Kontakt kommenden Ab­
bauprodukte denkt, ist die Maglichkeit der Reaktivitat vieler Menschen gegen 
ein Bakterien entstammendes Luftallergen nieht so fernliegend. Interessant 
ist noch die Angabe STORM VAN LEEUWEN8, daB manche dieser Klimaallergene 
wohl auch primiir toxisch sind, nicht erst nach vorausgegangener Sensibili­
sierung wirken. In diesem Faile miiBte man wohl in erster Linie an Shockgifte 
ahnlich dem Histamin denken. 

So durfen wir nach dem Mitgeteilten annehmen, daB wohl die weitere For­
schung uber das allergische Asthma das Staubasthma bzw. das Inhalations­
asthma an die Spitze stellen wird. Man muB aber stets auch an allerlei seltenere 
Moglichkeiten einer Sensibilisierung denken. So berichten z. B. RENON und 
JACQUELIN! von einem seit 2 Jahren asthmatischen Patienten, bei dem ein 
Leberechinococcus gefunden wurde. Radikale Operation beseitigte zunachst 
die Asthmaanfalle, sie kamen jedoch nach einem Vierteljahr wieder. Da jedoch 
die Cutanprobe mit Hydatidensubstanz negativ ausfiel, ist der Zusammen­
hang keineswegs sicher. Ob das "Bleiasthma" zu den allergischen Asthma­
zllstanden zu rechnen sei, ist sehr fraglich. Das Asthma zeigt sich nach TEDE­
SCHI 2 akut nach der Einatmung von Bleisalzen, besonders BleiweiB. TEDESCHI 
will dieses eigentliche Bleiasthma von ahnlichen Erscheinungen bei kardio­
renalen saturninen Storungen streng getrennt wissen. Er meint, daB ersteres 
mit einer Vaguslasion zusammenhange. Jedenfalls ist an die Maglichkeit einer 
Wirkung nach Art der Arzneimittelallergie zu denken (vgl. diese S. 93), 
ferner OLIVER 3. Klassisches Beispiel einer solehen ist die Ipecacuanhaallergie, 
die ja so haufig mit Asthma einhergeht. Sie bildet sieh wohl stets erst 
nach mehrjiihriger Arbeit mit der Droge aus, was nicht fur eine angeborene Idio­
synkrasie, sondern fUr eine Sensibilisierung spricht. WIDAL, ABRAMI und J OL­
TRAIN4 beschrciben z. B. einen Fall, bei dem sie mit Ipecacuanhamacerat posi­
tive Hautreaktion erhielten. Der Kranke litt an Asthma, nach Uberwindung 
einiger Schwierigkeiten gelang die Desensibilisierung. Uberhaupt sind die 
Pharmazeuten durch die Verarbeitung von Drogen besonders gefahrdet. Nach 
PESHKIN 5 sind nachst der Radix Ipecacuanha, Podophyllin und Pokervot von 
besonderer Bedeutung fur das Asthma pharmazeutischer Arbeiter. Rhabarber 
und LycoJJodium kommen weniger haufig in Betracht. 

STORM VAN LEEUWEN 6 hebt die Gruppe del' Aspirin empfindlichen Asthmatiker besonders 
heraus, da sie so gut wie nie in der allergenfreien Kammer gebessert werden, sich abel' 
besonders fiir nicht spezifische Behandlung eignen. TOWEY, SWEANY U. HURON 7 beob­
achteten schweres Asthma und Bronchitis bei Arbeitern, die Ahornstiimme entrindeten. 
Schuld war ein Pilz: Coniosporium corticale. Es handelte sich wahrscheinlich nicht urn 
reine Allergie sondern urn toxische Einwirkung und Fremdk6rperreaktion. WESTON 8 

1 RENON u. JACQUELIN: Bull. Acad. Mea. 86 (1921). 
Z TEDESCHI: Vgl. dariiber TEDESCHI: Rif. med. 1921, Nr 48. 
3 OLIVER: Saturninasthma. Lancet 1922, Nr 18. 
4 WIDAL, ABRAMI U. JOLTRAIN: Presse med. 1922, Nr 32. 
5 PESHKIN: J. amer. med. Assoc. 82 (1924). 
G STORM VAN LEEUWEN: J. Labor. a. clin. Med. 16, 442--447 (1931). 
7 TOWEY, SWEANY U. HURON: J. amer. med. Assoc. 99, 453--459 (1932). 
8 WESTON: .J. Allergy 2, 37, 38 (1930). 
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konnte bei einem Fall von schwerem Asthm.a, durch Hautproben und PRAUSNITZ·l(USTNEIt­
schen Versuch zeigen, daB eine Allergie gegen Tinten/ischknochen bestand, die als Schmuck­
gegenstande verwendet wurden. 

HERMS 1 beschreibt einen Fall von Asthma mit Allergie gegen Rohbaumwolle bei einem 
Baumwollmakier (vgl. uber Wolle S.205). 

PARLAT0 2 aus Buffalo beschreibt Asthma/tille, die Allergie gegen die an den nordameri­
kanischen Fhissen und Seen haufige Sandfliege zeigten. 

COBE 3 : Sogar Christbaume ki:innen Asthmaan/tille ausliisen, woran man in der Weih­
nachszeit denken muB. Verfasser berichtet uber 3 FaIle mit positiven Cutanreaktionen 
gegen Picea mariana. 

GRIMM" beschreibt den Fall eincs gegen Lohestaub empfindlichen Lederfabrikanten, den 
er durch Fernhaltung und spezifische Desensibilisierung auBerordentIich bessern konnte. 
NICHOLSON 5 stellte unter 158 Asthmafallen siebenmal mittels Hautreaktion eine Uber­
empfindlichkeit gegen Flachs und Leinwand fest. 

In den Zusammenhang chemisch-pharmazeutischer Praparate gehort schIieB­
Iich auch das von H. CURSCHMANN 6 beschriebene Asthma der Fellfarber. Die 
Felle werden durch UrsoI-p-PhenyIendiamin schwarz gebeizt. Auch hier treten 
nach Iangerer Tatigkeit von 1/4 bis zu 10 Jahren Anaphylaxiesymptome und 
Asthma auf. Es handelt sich naeh CURSCHMANNS Untersuchungen urn keine 
primar toxische, sondern urn eine anaphylaktische Wirkung. Der passive und 
aktive anaphylaktische Versuch an Meersehweinchen gelang. 1m Blut Eosino­
philie. Von GORDON 7 wurden die passiv anaphylaktischen Versuche in der 
Weise ausgefiihrt, daB er Meerschweinchen mit Patientenserum sensibilisierte 
und sie dann eine Vorstufe des Ursols Chinondiinin inhalieren lieB, bzw. den Stoff 
injizierte. Es traten ausgesprochene anaphylaktische Erscheinungen ein. Nach 
RITTERs8 Untersuchungen zeigten ubrigens samtliche untersuehten Ursolasthma­
tiker an den oberen Luftwegen hartnackige Reizzustdnde, starke Entzundungen 
des Rachens und Kehlkopfeinganges (vgI. R. L. MAYER S. 98, 101). 

STRAUBE 9 schlieBt sich der Ansicht CURSCHMANNS an, daB das Ursolasthma echt alIer­
gisch sei. 

SchlieBlich ist noch an eine weitere Entstehungsmoglichkeit von Asthma­
anfallen zu denken, ebenso wie von Urticaria usw., ich denke an die Bildung 
von Shockgiften im Darm durch bakterielle Tatigkeit, z. B. Histamin, Erep­
ton usw. Eine ungenugende Entgiftung durch die Leber muBte als Voraus­
setzung hinzukommen (vgI. die Untersuchungen PICKS, FISCHLERs, MANWA­
RINGH S.23. So vertritt z. B. HOFBAUER10, der Erfinder der "Summtherapie", 
die Ansicht, daB durch abnorme Zersetzungsprodukte des Darminhalts die 
Darmnerven und dam it die Vagusfasern gereizt werden, bzw. daB es zu einer 
Resorption von anaphylaktisch wirkenden Abbauprodukten wie Histamin und 
und Erepton komme. 

1 HERMS: Klin. Wschr. 1932 I, 777, 778. 
2 PARLATO: J. Allergy 1, 307-312 (1930). 
a COBE: J. Allergy 1, 442-445 (1930). 
,I GRIMM: Zbl. Gewerbehyg. N. F. 4, 233 (1927); Das Asthma: Jena: Gustav Fischer 

1925. 
5 NICHOLSON: Canad. med. Assoc. J. 17, 552 (1927). 
G CURSCHMANN, H.: Kongr. inn. Med. 1920. 
7 GORDON: Zbl. Gewerbehyg. 1920, H.9/1O/11. 
8 RITTER: Munch. med. Wschr. 1921, Nr 11. 
" STRAUBE: Munch. med. Wschr. 1932 I, 745. 

10 HOFBAUER: Wien. klin. Wschr. 1923, Nr 13. 
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Wir finden riickschauend bei zahlreichen Asthmazustanden die a,llergische 
Asthmaursache einwandfrei aufgeklart. 1st aber nicht auch bei diesen durch 
eine exogene Ursache in el·ster Linie bedingten Falle ein psychischer EinfluB 
moglich? 1ch glaube, daB wir in manchen Fallen auch einwandfreier allergi­
scher Atiologie mit psyehiseher Beeinflussung, besonders der spateren Anfalle 
rechnen diirfen. 1ch erinnere an den S. 79 erwahnten Fali STICKERs von 
der Raupenurticaria und die beiden Falie DURINGR. Die lebhafte Vorstellung 
der aliergischen Ursache (Raupen, Pferd, Eier, Klima usw.), die durch viele 
vorausgehenden Anfalle ausgefahrenen Nervenbahnen, die groBe aliergische 
Bereitschaft des Shockorgans - alles laBt die psychische Auslosung moglich 
erscheinen. 

Es ist wahrscheinlich, daB es ein rein psychisches Asthma gibt, eine viel 
groBere Rolie scheint mir aber die psychische tJberlagerung zu spielen. Wer 
viele schwere Anfalie gehabt hat, hat Angst vor dem Anfall. Es entsteht Angst­
und Erwartungsneurose. Mehrere meiner Patienten gaben mir an, daB schon 
die Erinnerung an friihere Paroxysmen den Asthmaanfall auslosen konne, 
wenn also, wie HANSEN! sich ausdriickt, bei Abwesenheit des Allergens eine 
Teilsituation des Anfallkomplexes gegeben ist. Sicher kann dabei die urspriing­
liche Atiologie auch allergisch sein - aber zu den durch viele Anfalie "aus­
gefahrenen Bahnen", zu dem allergischen "Spezifitatsverlust" kommen dann 
gefiihlsbetonte seelische Vorstellungen. Gute psychotherapeutische Erfolge LAUDEN­
HElMERS 2, HANSENS u. a. sind daher auch bei Asthmazustanden aliergischer 
Genese nicht verwunderlich. Eine groBe Dauerwirkung darf man aber im all­
gemeinen wohl nicht erwarten. 

Dber das haufige Zusammentreffen von Asthma und Hautkrankheiten 
brauchen hier nicht viele Worte verloren zu werden, da diese Vereinigung gerade 
bei der Voraussetzung aliergischer V organge ohne weiteres begreiflich wird. 
Urticaria, Ekzem, Prurigo, Pruritus usw., das alles sind ja von diesem Ge­
sichtspunkt aus Folgeerscheinungen des gleichen pathologischen Geschehens. 
Nach J0RGENSEN 3 gewinnt eine schon ofters geauBerte Hypothese durch die 
neueren Forschungen erhohte Bedeutung, daB namlich der Asthmaanfall als 
eine Urticaria der Schleimhiiute aufzufassen sei. Ais besonders interessantes 
Beispiel der neuesten Literatur mochte ich nur das von BAG0E-Kopenhagen 4 

so haufig beobachtete Zusammentreffen von Prurigo-Besnier und Asthma 
anfiihren. Es waren alles Falie unter 20 J ahren, von 57 Asthmatikern hatten 
13, also 20 %, dieses Hautleiden. Meist trat der Prurigo schon vor dem 5. Lebens­
jahr auf, als ein hartnackiges, immer riickfalliges Kopf- und Gesichtsekzem 
bei Sauglingen, spater auch an anderen Korperstellen. Asthmaanfalle gingen 
oft mit Exacerbationen des Hautleidens einher, bei manchen nach dem GenuB 
gewisser Nahrungsmittel, z. B. von Eiern (vgl. die Untersuchungen MOROS S. 320). 

Ich mochte noch ani eine so auBerordentlich typische Familie wie die von WITGENSTEIN 5 

beschriebene, hinweisen: 46jahriger Arzt, dessen Bruder als Kind Ekzem, mit 19 Jahren 
Ekzem und Asthma. Von dessen 4 Kindem hat 1 Ekzem. Patient selbst in den ersten 

1 HANSEN: Nauheimer KongreB fiir Psychotherapie 1927 sowie Dtsch. med. Wschr. 
1927, Nr35. 

2 LAUDENHEIMER: Ther. Gegenw. 1926, H. 8; Kongr. inn. Med. 1926. 
3 J0RGENSEN: Ugeskr. Laeg. (dan.) 1922, Nr 30. 
4 BAG0E: Ugeskr. Laeg. (dan.) 1924, Nr 33. 
5 WITTGENSTEIN: Wien. Arch. inn. Med. 11 (1925). 
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Lebenswochen Ek7.em, spateI' Asthma bronehiale und paroxysmale Tachykardic. Dessen 
altester Sohn als Kind Ekzem, ferner Heuschnupfcn, paroxysmalc Tachykardic. 2. Sohn 
Ekzem, Asthma und Hcuschnupfcn schon im 8. Lcbcnsmonat. 3. Sohn Ekzem. Ich mochte 
auch an den von mir veroffentlichten Stammbaum 1 crinnern, bci dem in der Aszendenz 
mehrmals Ekzem und Gicht, ferner Psychopathic und Asthma vorkam. 

Man vergleiche auch das Kapitel Hautkrankheiten. 
Mit einigen Wortcn solI noch des Auftretens hiimoklasischer Krise bei Asthma gedacht 

werden. N ach ,J 0RGENSEN 2 entwickelt sich namlich die hamoklasische Krisc bei allergischen 
Asthmazustanden lange ehe sich der Asthmaanfall bemerkbar macht und ist voruber, 
wenn der Anfall auf der Hohe ist. Nach GALUP 3 war die WIDALsche Verdauungshamo­
klasieprobe bci 114 Fallen in 80 Fallen, also in 77 % positiv. Wie abel' soli man verstehen, 
daB gerade bei Asthmakranken nach Einnahme von Milch Leukocytensturz erfolgt? Es 
darf noeh einmal kurz an die Bedeutung der Leber fur anaphylaktische Vorgange erinnert 
werden. Siehe Kapitel: Hamoklasische Krise. 

Nach HAJ6s 4 findet sich bei Asthma eine vorubergehende Leberfunktionsstorung (Storung 
del' proteopexischen Funktion) nachgewiesen mit del' hamoklasischen Krise und Zunahme 
del' Urobilinogenreaktion. 

Asthma und innere Drusen. Wir haben vorn schon uber hormonale Beeinflussung 
allergischer Zustande einiges mitgeteilt, doch erscheint es zweckmaBig, die Beziehungen 
zum Asthma und einige neueren Angaben der Literatur besonders zu besprechen. Nach 
HURST 5 tritt das Asthma leichter nach Ermudung am Abend auf. Er bringt diese Erschei­
nung mit einer herabgesetzten Tatigkeit der NebennieTen in Zusammenhang, das Vagus­
zentrum und der ihm untergeordnete bronchomuskulare Apparat komme dadurch zur 
Uberfunktion. Auch Proteinkorper seien imstande, die Tatigkeit del' Nebennieren herab­
zusetzen. Das ist vorlaufig noch reichlich hypothetisch. FRUGONI 6 spricht von einem 
Asthma endokrinen Ursprungs, einem thyreogenen und genitalen Asthma, auch sieht er 
Behandlungserfolge durch Thyreoidininjektionen und Hypophysenbestrahlungen. Ahnlich 
wie HURST sucht auch DRUMMOND 7 Beziehungen des Asthmas zu den NebennieTen. Aus­
gangspunkt ist ihm die gunstige Wirkung des Adrenalins beim Asthma. Auch er meint, 
daB VOl' allem nachts Asthmaanfalle auftreten, wenn Nebennierentatigkeit und Sympathicus 
ruhen (man vgl. die Aufklarung nachtlicher Asthmafalle durch STORM VAN LEEUWEN). 
Ungenugende Nebennierenfunktion sei die eigentliche Asthmaursache. OvaTien und andere 
innere Drusen konnen die Nebennieren beeinflussen. Nach BROWNS wird die Anaphylaxie 
uberhaupt von einem Hypoadrenalismus begleitet. Beziehungen des Asthmas zu Hyper­
thyreoidismus und M. Basedowii sind auch fruher schon of tel'S vermutet worden, ohne 
daB etwas Klares und Greifbares bekanntgeworden ware. Nach CHVOSTEK" ist bei M. Base­
dowii als Anzeichen einer gewissen minderwertigen Konstitution das Vorkommen von 
Asthma, Gicht, Fettleibigkeit, Diabetes odeI' sonstiger fruher als Konstitutionskrankheiten 
gefuhrter Erkrankung von Belang. Das Gemeinsame ware hier nul' die degenerative Anlage. 
In del' Aszendenz lasse sich Asthma haufiger nachweisen, als gleichzeitige Komplikation 
scheine es seltener zu sein. H. CURSCHMANN 10 teilt zwei Asthmafalle mit, bei denen es wahrend 
der Anfalle zum Auftreten von Basedowsymptomen kam. WIDAL und ABRAMIll machen 
Angaben uber das gleichzeitige Vorkommen von Asthma und Hyperthyreoidismus. Es 
bestehe uberhaupt ein inniger Zusammenhang zwischen Shockerscheinungen (allergischen 
Zustanden), besonders Bronchialasthma, und innersekretorischen Storungen. Die Autoren 
sahen in einem Fall M yxodem und Asthma vereinigt, in mehreren anderen Fallen aber 

1 KAMMERER: Munch. med. Wschr. 1922, Nr 15. 
2 J0RGENSEN: Ugeskr. Laeg. (dan.) 1922, Nr 30. 
3 GALUP: Presse med. 1922, Nr 9. 
4 HAJ6s: Siehe S. 64. 
5 HURST: Lancet 1921, Nr 22. 
6 FRUGONI: Sal6 Tipogr. Giov. Devoti 1921. 
7 DRUMMOND: Brit. med. J. 1923, 320. 
B BROWN: Proc. roy. Soc. Med. 16. 
" CHVOSTEK: Morbus Basedowii und die Hyperthyreosen. Berlin: Julius Springer 1917. 

10 CURSCHMANN, H.: Dtsch. Arch. klin. Med. 132. 
11 WIDAL U. ABRAMI: Presse med. 1924, No 44. 
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Hyperthyreoitlismus, bzw. M. Basedowii. Riintgenbestrahlung war gegen beide Leiden 
erfolgreieh (s. S. 170). 

Aueh FR. v. MULLER l erwiihnt, daB die BASEDowsche Krankheit bisweilen mit riehtigem 
Bronehialasthma, also mit einer spastischen Verengerung der Bronchiallumina, einhergeht. 
E1' denkt an einen noeh nicht ganz gekliirten Zusammenhang mit der Hypertrophie und 
E1'weiterung des rechten Ventrikels bei K1'opfherzen und stellt sich die Frage, ob diese 
vielleicht mit einer vasomotorischen Verengerung des Lungenkreislaufes zusammenhiinge. 

Auch nach DANIELOPOLU 2 sind Asthma und Ba.serlow nicht allzu selten vereinigt und 
kiinnen bcide durch Radiumbestrahlung gebessert werden. Urn del' bei Asthma anscheinend 
meist vorhandenen Vagushypertonie gerecht zu werden, bildet sich DANIELOPOI,U die 
Theorie, bei Basedow bestehe nicht eine Sympathicushypertonie (vgl. auch S. 66f.), sondern 
eine Amphotonie, es seien sowohl Sympathicus als Vagus hypertonisch. Meines Erachtens 
ist bei allen diesen Fallen zu bedenken, daB bei dem hiiufigen Vorkommen sowohl von 
Basedow als von Asthma beide iifters einmal zusammentreffen kiinnen und daB das Neben· 
einander noch keine Abhangigkeit del' einen Krankheit von del' anderen bedeuten muB. 
Abel' immerhin scheint es auch aus theoretischen Experimenten hervorzugehen, daB Hyper­
thyreose die Allergie verstarkt, zum mindesten die Labilitat, die Reizbarkeit des vegetativen 
Nervensystems erhiiht. Da RiYntgenbestrahlung sowohl die Schilddriise zu verkleinern, als 
Asthmazustande zu bessern vermag, diirfte fUr solche Faile wohl gerade diese Therapie 
in Frage kommen. 

'Ober die neuerdings von JAENSCH und HAAG aufgestellten B- und T-Typen vgl. S. e8. 
WERNECKE 3 glaubt bei einem 3 Monate alten Kind ein echtes, d. h. nicht durch Kom­

pression, sondern endokrin bedingtes Asthma thymicum gesehen zu haben. Nach teilweiser 
Entfernung del' Thymus trat allmahliche Heilung ein. Da die Thymus zu klein war, urn zu 
komprimieren und die Heilung allmiihlich erfolgte, kamnur endokrine Entstehung in Betracht. 

Alles in aHem ist iiber den Zusammenhang des Asthmas wie iiberhaupt aHergischer 
Zustande mit endokrinen Stiirungen noch sehr viel del' Aufkliirung bediirftig (vgl. S.65). 

Dber die Therapie des Asthmas ist das meiste bereits im allgemeinen Teil 
gesagt. 

Nach DUKE 4 kann manfiinf therapeutische Wege einschlagen: 1. Vermeidung 
oder Entfernung der spezifischen Krankheitsursache. 2. Vermeidung oder Ent­
fernung unterstiitzender Ursachen (lnfektionen der Nase, der Nebenhohlen, 
des Rachenrings, Bronchitis. 3. Spezifische Desensibilisierung. 4. Unspezifische 
Protein- und Reizkorpertherapie. 5. Symptomatische Behandlung (Atropin, 
Adrenalin, Pituitrin usw.). 

lch mochte noch als sechsten Weg die medikamentose oder physikalische 
Kurbehandlung, auch des allergischen Asthmas (z. B. Jod, Calcium, Arsen, 
Bestrahlung usw.), hinzufiigen. 

1. Medikament6se Therapie. Vgl. Allgemeine Therapie. 
An der Miinchener Klinik hat sich unter anderem zur intermediaren Kur­

behandlung von Asthma verschiedener Genese das hier sogenannte holliindische 
Asthmamittel bewahrt. Es war zuerst als Geheimmittel bekannt, wurde dann 
von Oberapotheker Dr. RAPP analysiert und an der 2. medizinischen Klinik 
ausprobiert. Es wird in folgender Weise verordnet: 

1. Liquor. Kal. arsenic. . . 9,0, 
Tinct. Gentian. . . . . 1,0, 
Mds. 2 X tgl. 3 Tropfen. 

2. Kali jodat . . . . . . 9,0, 
Ammon. jodat 3,0, 
f. pilul N. 60. 2 X tgl. 2 Pillen. 

1 MULLER, FR. v.: Ther. Gegenw. 192ii. 
2 DANIELOPOLU: Bull. Soc. mEld. Hop. Paris 41, No 6 (1925). 
3 WERNECKE: Dtsch. Z. ChiI'. 187 (1924). 
4 DUKE: Amer. J. med. Sci. 166 (1923). 
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Da:; von der Firma Hugo Rosenberg. Freiburg i. Br. hergestellte Taumagen 
enthiiJt iibrigcns ebenfalls Jod und Arsen und bewahrt sich nach REINHOLD 1 

und eigcnen Erfahrungen sehr gut. Dosicrung: 3 X 2 Tabletten wahrend der 
Mahlzeiten und 2 X 3 bis 4 Tropfen in der Zwischenzeit. 

Zur Bekampfung milderer Anfalle bewahrten sich uns Taumasthman­
tabletten, manchen niitzt auch Felsol (= nicht genau bekannte Pyrazolon­
verbindungen) recht gut, ferner Iminol (Agaricin, Papaverin, Coffein, Theo­
phyllin). 

Als Inhalationsmittel fUr kleinen Taschenapparat (Dr. STAUBLI, Wiesbadener 
Inhalator usw.) Glycirenan, Bronchovydrin und viele andere Mischungen. Eine 
besondere Steigerung konnen diese Inhalationsmittel durch besonders feine 
Zerstaubung im HIRTHSchen Sauerstoffapparat erfahren. Nach TIEFENSEE 2 ist 
bei Asthma Sympathol intravenos dem Adrenalin vorzuziehen. 

MISSKE 3 (Asthma) beriehtet von sehadliehen Folgeerseheinungen lange fortgesetzter 
Asthmolysininjektionen. Die Folgen bestanden in Hypertension, Hypertrophie und Dila­
tation besonders des linken Herzens, sehlieBlieh in Herzinsuffizienz mit Stauungsersehei­
nungen. 

SCHILF4 teilt ein Experiment zur Erklarung der guten Wirkung des Adrenalins beim 
Asthma mit. Beim Histaminasthma des Meersehweinehens wirkt Adrenalin sehr, Hypo­
physenextrakt aber gar nieht. Dagegen ergibt sieh. daB Adrenalin dureh Hypophysen­
extrakt sensibilisiert wird, so daB schon untersehwellige Dosen wirken. Naeh HAJ6s5 

wird oft nieht geniigend therapeutiseh ausgenutzt die giinstige Wirkung der Puriru1erivate. 
Gollein, Diuretin, TheophyUin, besonders aueh fur die Prophylaxe naehtlicher Anfalle. HAJ6s 
hebt besonders die sehr guten Erfolge von Diuretininjektionen selbst bei sehwierigsten 
Fallen hervor. Dureh Kombinationen mit Papaverin. Belladonna und Luminal erzielt man 
oft potenzierte Wirkung. 1eh erinnere an die neue Kombination Perisalan. DUDAN 6 

beschreibt Asthmaheilungen dureh Sanocrysininjektionen. Eine Neuerung in der Asthma­
therapie stellt die Verwendung von Gampolon dar. SLANK konnte eine Reihe von 
Asthmatikern durch dieses Mittel anfallsfrei machen, bei einigen Fallen akute Anfalle 
coupieren. Auch P. SCHMIDT 7 teilt wesentliche Milderungen des Asthmas und seiner 
Begleiterseheinungen dureh Leberbehandlung mit Gampolon und Hepartrat mit. Hohere 
Dosl'n (4 cern) seien notwendig (vgl. S. 173). 

2. Diatbehandlung (vgl. S. 157). 

Bekanntlich empfiehlt TIEFENSEE auf Grund seiner Befunde von Alkalose 
beim Bronchialasthma eine ketogene Diat. Auch JutESZ-PEST 8 behandelte 
Asthmafalle erfolgreich mit sauerer Kost, wahrend ALEXANDER 9 zu einem ab­
lehnenden Urteil kommt. Nach SZOUR 10 sind die Anderungen des Saurebasen­
haushaltes nicht Ursache, sondern Begleiterscheinung des Asthmas und konnen 
sowohl nach der sauren als nach der basischen Richtung gehen. Sauerung trete 
z. B. ein, wenn durch ungeniigende Ventilation Anhaufung von CO2 entstehe. 
In sol chen Fallen ware basische Behandlung angezeigt, weshalb der Autor zur 
Vorsicht mahnt. 

1 REINHOLD: Med. Klin. 1924, 418. 
a TIEFENSEE: Miinch. med. Wschr. 1931 II. 1824-1826. 
3 MISSKE: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1930, 70, 71. 
4 SCIDLF: Ther. Gegenw. 72, 441, 442 (1931). 
5 HAJ6s: Ther. Gegenw. 71. 46, 47 (1930). 
6 DUDAN: Wien. klin. Wsehr. 1932, Nr 6. 
7 SCHMIDT. P.: Med. Klin. 1933 II, 1616. 
8 JULESZ-PEST: Wien. klin. Wsehr. 1932. Nr 9. 
9 ALEXANDER: J. Allergy 4, 26-34, 63-61} (1932). 

10 SZOUR: Presse med. 1933 II, 1984. 
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3. Bpezlj1:8che antiallergi8che Therapie. 

Beziiglich der eigentlich antiallergi8chen Therapie verwei8eich aouf da8 Ka­
pitel VIII, in dem auch die be80ndere Anwendung auf da8 A8thma be8prochen i8t. 
Hier nur noch einige wenige Bemerkungen aus der neueren Literatur. 

RACKEMANN 1 gibt eine ausfiihrliche Statistik liber die Heilungsdauer anti­
allergisch behandeltel' Asthmafalle. 1m ganzen waren urspriinglich 1074 FaIle 
behandelt worden, von denen 213 geheilt waren. Von diesen waren nach 4 Jahren 
nur noch 131 Falie, d. i. 12 % der Ge8amtzahl, geheilt. 

Nach den Ergebnissen von PETOW und WITTKOWER 2 war die spezifische 
Desensibilisierung, fur die fast nur HaU88taub zur Verwendung kam, in 60% er­
folgreich, ebensogut waren abel' die Erfolge mit Tuberkulin und Pepton, noch 
besser Kombination mit spezifischer und unspezifischer Therapie. 

Nach KAHN 3 beruhen die schweren, therapeutisch schlecht beeinfluBbaren Faile von 
Asthma auf einer roangelhaften Bildung von Antikorpern gegen die Allergene. Dabei geben 
die iiblichen Cutanproben ein negatives Resultat. 

Un8pezifi8che Therapie (vg1. S. 162). 

AULD 4 berichtet neuerdings uber die von ihm bevorzugte Behandlung des 
A8thma8 mit Peptoninjektionen. Unter Umstanden setzt er dem Pepton etwas 
Agar zu. Das Pepton-Witte special 30 ist sehr geeignet, aber weniger £iiI' intra­
venose Injektion. Giinstiges berichten auch PETOW und WITTKOWER 5 , UMBER 6 

und LOEB 7. LASCH B empfiehlt fiir die Behandlung besonders des Altersasthmas 
die unspezifische intramuskulal'e Bchwefeltherapie nach STORM v AN LEEUWEN 
(8 intramuskulare Injektionen zu 1 ccm und 2 zu 0,75 ccm in 3-4tagigen 
Intervallen von Sulf. praecipit. 0,25 zu 01. Olivo 100,0). 

Eine Reihe von Autoren berichten von giinstigen Ergebnissen einer Fieber­
behandlung des Asthmas. So gehen LEOPOLD und STEWART 9 von del' bekannten 
Tatsache aus, daB Fieberzu8tiinde voriibergehend A8thmaanJalle beseitigen 
konnen. Sie verwandten HochJrequenz, mit deren Hilfe Fieber erzcugt wurde. 
MILLER und PINESS 10 erzeugten ebenfalls vermittels HochJrequenz bei 7 Fallen 
von A8thma kurze Fieberperioden, sie erzielten eine einmalige Steigerung der 
Temperatur auf etwa 400, die einige Stunden anhielt. Sie erreichten Besse­
rungen, die bei einigen Kranken liber 7 W ochen anhielten, bei anderen blieb 
die Wirkung aus. 

BESANQON und JACQUELIN ll verwenden therapeutische Hyperthermie be­
sonders bei sehweren, sonst unbeeinfluBbaren asthmatischen Zustanden. In 
Betracht kommen starkere Dosen von Hohensonne, subcutane Vaccineinjek. 
tionen und Terpentinabscesse. 

1 RACKEMANN: Arch. into Med. 50, 819-828 (1932). 
2 PETOW u. WITTKOWER: Klin. Wschr. 1930 II, 1712-1715. 
3 KAHN: Arch. into Med. 46, 218-226 (1930). 
4 AULD: Lancet 1931 I, 804-806. 
5 PETOW u. WITTKOWER: Klin. Wschr. 1930 II, 1712-1715. 
6 UMBER: Klin. Wschr. 1930 II, 2039. 
7 LOEB: Fortschr. Ther. 6, 167 (1930). 
8 LASCH: Med. Klin. 1930 I, 810, 811. 
9 LEOPOLD U. STEWART: J. Allergy 2, 425-435, 503-507 (1931). 

10 MILLER U. PINESS: J. Allery 2, 436-443, 503-507 (1931). 
11 EESANQON U. JACQUELIN: Presse roed. 1931 II, 1685-1688. 
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Auch GRAFEl empfiehlt neuerdings zur Behandlung des Bronchialasthmas 
mit und ohne chronische Bronchitis Fieberbehandlung mit Pyrifer und einem 
Praparat Nr. 1471 der Firma La Roche. Wesentlich scheinen fur die Wirkung 
hohes Fieber und das artfremde Eiweif3 zu sein. Die gute Wirkung des Pra­
parates Pyrifer wird von HANSE 2 bestatigt. 

Ebenfalls an die Beobachtung ankniipfend, daB Asthmazustande durch interkurrentes 
Fieber sich bessere, verwandten FEINBERG und OSBORNE 3 Diathermiebehandl1tng, urn Temlie­
raturen bis 400 zu erzielen. 14 Patienten wurden vollstandig, 10 teilweise, 4 gar nicht ge­
bessert. Del' ganze Rumpf des Patienten wird mit gefensterten Elektroden umgeben 
und bei niedriger Spannung eine Stromintensitat von 3-4000 rnA angewandt. Dabei 
wurde die Temperatursteigerung F/2 Stunden aufreehterhalten. Meist nul' 2 solche 
Prozeduren. 

Auch die in letzter Zeit angeregte operative Behandlung bedarf einer kurzen 
Erorterung wegen der Bedeutung des vegetativen Nervensystems. 

KUMMEL 4 machte bekanntlieh zuerst den Versuch, langjahrige, abel' nicht nervose 
Asthmatiker durch moglichst vollstandige Beseitigung aller bronchokonstriktorischen 
Nervenfasern, Ganglion sup., med., stellatum) operativ zu heilen. Bei manchen Fallen war 
nach seinem Bericht del' Erfolg glanzend. Wegen del' innigen Verflechtung beider Systeme 
werden bei diesem Eingriff nicht nul' Sympathicus, sondern auch Vagusfasern durchschnitten. 
KASS 5 resezierte ebenfalls mit Erfolg einseitig den Halssympathicus. Er nimmt zur Erklarung 
del' giinstigen Wirkung einen Reflexbogen an, dessen efferenten Schenkel del' Vagus, dessen 
afferenten der Sympathicus bildet und die im Atemzentrum zusammentreffen. RITTMANN 
erklart sieh die KUMlI1ELschen Erfolge dadurch, daB entweder im Sympathicus centripetale, 
brunchikonstriktorische Fasern verlaufen odeI' daB im Sympathicus auch bronchikonstrik-' 
torische Vagusfasern vorhanden sind. JUNGMANN und BRUNING 6 sahen allerdings nach 
Exstirpation des Halssympathicus keinen Erfolg bei 3 Asthmafallen, wahrend FLiiRKNER 7 

ebenfalls die Nervenresektion in aussichtslosen, bisher intern erfolglos behandelten Asthma­
fallen empfiehlt. Bei seiner Diskussion zum Miinchener Vortrag STORM VAN LEEUWENs 8 

(Jan. 1926) nahm SAUERBRUCH 9 Gelegenheit, angesichts der sonstigen Erfolge del' Asthma­
behandlung VOl' diesen schweren Eingriffen im allgemeinen zu warnen. 

KAPPIS 10 empfiehlt die Durchtrennung des N. vagus unterhalb desAbgangs des N. recur­
rens. VOELKEU ll behandelt Jugendformen mit starrem Thorax erfolgreich mit paraverte­
braler Pfeilerresektion del' 1.-10. Rippe, ein Verfahren, das auch KUMMEL 12 begriillt. 
HABERLAND 13 ",eist auf Spatschiidigung, besonders des Herzens, nach Durchschneidung 
del' Halsganglien hin. BOTTNER14 wies experirnentell nach, daB Durchtrennung des Hals­
sympathicus am sensibilisierten Meerschwein den anaphylaktischen Shock nicht verhindem 
kann. Ebenso HAJ6s. Auch SAMSON15 beriehtet von. einem Asthmafall, del' erfolglos mit 
doppelseitiger Syrnpathektomie behandelt wurde, der sich schlieBlich als HiihnereiweiB­
anaphylaktiker erwies. Neue Wege suchtBRAUCKERI6• Tierexperimentell erwies sich wedel' 

1 GRAFE: Ther. Gegenw. 74, 7, 8 (1933). 
2 HANSE: Ther. Gegenw. 74, 255 (1933). 
3 FEINBERG u. OSBORNE: J. arneI'. rned. Assoc. 99, 801-806, 811-813 (1932). 
4 KUMMEL: Klin. Wschr. 1923, Nr 40. 
5 KASS: Klin. Wschr. 1924, Nr 20. 
6 JUNGMANN u. BRUNING: lUin. Wschr. 1924, Nr 10. 
7 FLORKNER: Arch. klin. Chir. 130 (1924). 
8 STORM VAN LEEUWEN: Miinch. med. Wschr. 1926. 
9 SAUERBRUCH: Miinch. rned. Wschr. 1926, Nr 7. 

10 KAPPIS: Med. Klin. 1924, Nr 39. 
11 VOELKER: 51. Tagg. Ges. ChiI'. 1927. 
12 KUMMEL sen.: Arch. klin. ChiI'. 133 (1924); 142, 499 u. 74, KongreBber. 
13 HABERLAND: Diskussion zu VOELKER. 
14 BOTTNER: Kongr. inn. Med. 1926. 
15 SAMSON: Beitr. Klin. Tbk. 6a, 351 (1926). 
16 BRAUCKER: Kongr. inn. Med. 1926. 
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Durchschncidung des Vagus, noch des Sympathicus als erfolgreich, abel' nach Entfernung 
der Rami bronchiale8 p08teriore8 konnte kein Bronchialkrampf mehr hervorgerufen werden. 
Den gleichen Erfolg hatte er an schwer Asthmakranken. Ich selbst habe keine operierten 
Faile gesehen und miichte mich daher im Urteil zuriickhalten, Erfahrung geht hier VOl' 
jeder Theorie. Allerdings muB ich gestehen, daB ich skeptisch bin, besonders hinsichtlich 
echt allergischer Faile. 

GOBELLI erwahnt eine Reihe von Asthmafallen, dic er erfolgreich mit doppelseitiger 
S ympathektomie behandelte. 

DOLAINSKI 2 berichtet statistisch iiber die Erfolge del' Sympathektomie hei A8thma. 
Von 382 Fallen in 31,6% viillige Heilung, in 17,1 % wesentliche Besserung, in 2,1 % geringere 
Besserung, in 42,4 % keine Besserung, in 2,7% Tad. 

RURGER 3 berichtete 1926 libel' das Thema des operativ behandelten Asthmas. 
Er sah fast nach allen Operationen eine monatelang anhaltende Besserung, 
die er sich jedoch nicht im Sinne del' Unterbrechung eines Reflexbogens erkHirt, 
sondeI'll als Effekt einer unspezi/ischen Proteinkorpertherapie durch korpereigene, 
zum Zerjall gelangte Substanzen, also ahnlich wie bei del' Rontgenbestrahlung. 
Diese Erklarung del' Operationswirkung erscheint auch mil' als die wahrschein­
lichste. 

Die Fragen libel' das Asthmaproblem, die heute auf Grund del' letztjahrigen 
:Forschungen vielleicht am vordringlichsten wurden, sind etwa die folgenden, 
und ich will mich bemlihen, sie gleich zu beantworten: 1. Fallt tatsachlichder 
Sensibilisierung durch Allergene die Hauptbedeutung in del' Asthmaatiologie 
zu ~ Welche Allergene kommen in erster Linie in Betracht ~ Ob die Haupt­
bedeutung, laBt sich zahlenmaBig noch keineswegs libersehen, abel' sicherlich 
eine groBe. Nahrungsmittel, liberhaupt stomach ale Sensibilisierung diirften 
bei Erwachsenen eine geringe, bei Kindel'll eine etwas groBere Rolle spielen. 
Am wichtigsten scheinen Lujtallergene im weitesten Sinne und bakterielle In­
jektionen zu sein. Ob diese letzteren immer durch "Sensibilisierung" wirken, 
ist fraglich. Es mogen vielfach in corpore entstehende histaminahnliche Bak­
terienprodukte in Frage kommen, liberhaupt ist die Forschung libel' im Korper 
sich bildende toxische Produkte von neurovascularer und bronchospastischer 
Wirkung noch weit zurlick. Bei alteren Asthmatikern ist sichel' "Spezijitiits­
verlust", "Rejlexasthma" und "psychische Uberlagerung" von groBer Bedeutung. 
Beim Reflexasthma dlirften wiederum vorausgegangene und noch bestehende 
Injektionen del' oberen Luftwege zahlenmaBig eine betrachtliche Rolle spielen. 
2. Bestehen ortliche Verschiedenheiten bezliglich del' Haufigkeit del' einzelncn 
AIlergene ~ ZweifeIlos. Das ergibt sich schon aus den Klimaforschungen und 
aus den Berichten libel' den regional' verschiedenen Ausfall del' Hautproben. 
3. Haben die Hautproben beim Asthma die Erwartungen in diagnostischer Hin­
sicht erfUllt, die man in sie setzte ~ Flir den, del' sich in jedem Fall eine ein­
deutige monovalente Reaktion erwartete, nicht. Wohl fUr die Mehrzahl del' 
erwachsenen Asthmatiker geben sie uns keine Antwort, die ohne weiteres die 
Atiologie aufklart. Das liegt abel' wohl hauptsachlich daran, daB die Mehrzahl 
del' erwachsenen Asthmatiker polyvalent empfindlich ist. Es gibt abel' immer 
wieder FaIle, bei denen die Hautproben eindeutige Aufschllisse liefern. Die 
Forschungen libel' die Cutanreaktionen mlissen daher eifrigst fortgesetzt, das 

1 GOBELL: Med. Ges. Kiel 1932; s. Klin. Wschr. 1933, 1006. 
2 DOLAINSKI: Mitt. Grenzgeb. Mcd. u. Chir. 42, 295-307 (1931). 
3 BURGER: Kongr. inn. Mcd. 1926. 
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ganze Verfahren muB noch weiter ausgebaut werden, gewisse Allergensub­
stanzen, z. B. von niederen Pilzen, Insekten, Helminthen noch naher erforscht 
werden. Vor allem muB unser Bestreben sein, die eigentIiche allergene Sub­
stanz unserer Extrakte zu erfassen. 4. Was ist von den allergenJreien Kammern 
zu erhoffen 1 Vor allem weitere Aufklarung iiber die tatsachliche Bedeutung 
von LuJtallergenen bzw. iiberhaupt gewisser in der Luft suspendierter feinst ver­
teilter Substanzen - nicht nur fiir die Allergien, auch fiir andere Krankheiten. 
Heilungen sind wohl zunachst nur voriibergehend zu erwarten, doch miissen 
wir iiber die Folgen einer langeren Schonzeit des "aIlergischen Apparates" erst 
noch Erfahrungen sammeln. 5. Welchen Wert hat die speziJische und unspeziJi­
sche Desensibilisierung? V gl. S. 162 u. 173. 

Eine neuere Mitteilung iiber die Prognose des Asthmas bei entsprechender 
Behandlung, besonders nach den Prinzipien der Allergielehre, aus der Asthma­
klinik in Philadelphia erregt unser Interesse: Dort behandelte CLARKE l 1191 FaIle, 
davon 882 mit geniigendem Heilerfolge. Wie zu erwarten, erwies sich das Alter 
als das fiir die Prognose wichtigste Moment. Je alter der Patient, desto schlechter 
die Prognose, die optimale Lebenszeit lag zwischen dem 5. und 15. Jahre. Es 
ist interessant, daB CLARKE die Dauer der Erkrankung fUr nicht so wesentlich 
halt. Wenn weder eine Allergie noch eine Infektion nachgewiesen werden konnte, 
so waren die Heilungsaussichten schlechter als wenn dies der Fall war. Abcr 
unter den atiologisch klargelegten Fallen stellten sich die Kranken mit Infek­
tionsherden wieder schlechter als die ausgesprochen allergischen mit positiven 
Hautreaktionen. Bemerkenswerte prognostische Riickschliisse lassen sich auch 
aus den Zahlenangaben RACKEMANNs 2 ziehen, die an einem sehr groBen Asthma­
material der "Anaphylaxis Clinic" in Boston gewonnen sind. Behandelt wurden 
1074 FaIle, davon geheilt 213, gebessert 544, unbeeinfluBt 216 FaIle. Ein ent­
schiedener Anhanger der Hautreaktion fiir die Erkennung der Asthmagenese ist 
der Englander COKE 3, der neuerdings wieder seine Ergebnisse iiber 1000 Asthma­
falle zusammenstellt. (Wir verdanken ihm bekanntlich auch ein Buch iiber 
Asthma.) Er verwendet allerdings 180 verschiedene Substanzen fiir die Haut­
reaktion, eine Zahl, die wohl von wenigen anderen Asthmaforschern erreicht 
werden wird. Von den 1000 Fallen gaben 56% eine positive Hautreaktion. 
Von 223 Kranken, die er iiber den endgiiltigen Behandlungserfolg befragen 
konnte, waren 65 "praktisch frei" , 17 "viel besser", 32 "besser", 31 "etwas 
besser", 44 "nicht gebessert". 

XI. Eosinophiler Bronchialliatarrh. 
In nahem genetischem Zusammenhang mit dem bakteriell allergischem 

Asthma steht offenbar der eosinophile Bronchialkatarrh, der schon vor 32 Jahren 
als einheitliches Krankheitsbild aufgestellt wurde. Neuerdings Iiefert BLUM 4 

eine Beschreibung, die Krankheit ist vom Asthma eigentIich nur durch das 
;Fehlen der Krampfkomponente unterschieden. Das wichtigste Symptom ist 
die BluteosinophiIie, von 10-31 %. 

1 CLARKE: J. amer. med. Assoc. 89, 866 (1927). 
a RACKEMANN: J. Labor. a. clin. Med. 12, 1185 (1927). 
3 COKE: Brit. mod. J. 1927, Nr 3464, 955. 
4 BLUM: Beitr. Klin. Tbk. 78 (1931). 
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XII. Das Hellfieber. 
Altere Monographien: WOLFF-EISNER: Das Heufieber. Miinchcn 1906. - DUNBAR: 

Zur Ul'saehe und spezifisehen BehancUlmg des Heufieber~. Miinchen 1903. - PRAUSNITZ: 
Die Heufiebergifte usw. Handbuch del' Teehnik und Methodik del' Immunitatsforsehung, 
Bd.l, S.317. - STICKER: Das Heufieber und verwandte Storungen. Wien: Alfred 
Holder 1912. 

Von neueren monographischen Darstellungen seien erwahnt: GUTMANN, M. J.: Die 
Pollenallergie (unter Mitarbeit von BOSHART, HILTNER, ROTHENHEIM). Miinehen: Otto 
Gmelin 1929. - STREBEL: Kausale und symptomatische Heufieberbehandlung. Stuttgart: 
Ferdinand Eneke 1933. - MARKOW U. SPAIN: Bericht iiber 200 Heufieberfalle. - PRAUSNITZ 
U. G. L. HOFFMANN: Das Heufieber in KOLLE-WASSERMANN, Handbueh del' pathogenen 
Mikroorganismen. 

Das Heujieber ist eine Krankheit, bei der die eigenartige Empfindlichkeit 
gegen bestimmte, sonst harmlose BestaIidteile, die Pollen, die Begriffe Idio­
synkrasie und Allergie mit besonderer Berechtigung anwendbar erscheinen Hint. 
Die Ursache suchte man schon lange in den Pollen, besonders von Grasern 1, 

man dachte dabei an rein mechanische Reizung. DUNBAR stellte 1903 ein lOs­
lichcs, durch Alkohol extrahierbares "Pollentoxin" fest. Dieses Pollentoxin 
bildet nach DUNBAR cin Antitoxin, das aber WEICHARDT und WOLFF-EISNER 
fUr ein lytisches Serum halten. Spater kam man zu der Anschauung, daB die 
Proteinsubstanzen der Pollen als echte Anaphylaktogene wirken und die Kranken 

. scnsibilisieren. Ein Zweifel durfte daruber ja nicht mehr bestehen, daB wir im Heu­
fie ber tatsachlich eine Pollinose, eine Pollenerkrankung, zu sehen haben. Nicht ganz 
einwandfrei gelOst sind indes immer noch die Fragen, ob die eigentlich wirksamen 
Substanzen Eiweif3korper sind und ob echte Eiweif3anaphylaxie vorliegt. Nach 
BLACK 2 ist die wirksame Substanz der Pollen kein Protein, wahrscheinlich auch 
kein Ferment (vgl. S. 239). Uber die Frage echter postuteriner Sensibilisierung mit 
Pollensubstanz im Sinne der Anaphylaxie ist in der Tat schwer zu einer sicheren 
Anschauung zu kommen. Immerhin ist naheliegend, daB sich Individuen mit 
leicht durchlassigen Schleimhauten - vielleicht gerade fUr PolleneiweiB leicht 
durchlassig - in der Kindheit sensibilisieren, urn schlieBlich von einem gewissen 
Alter ab auf das Antigen mit echter Anaphylaxie zu reagieren. Es ist aber kein 
Zweifel, daB die Hereditat auch fUr das Heufieber eine bedeutende Rolle spielt. 
Da verdient die vielfach beobachtete Tatsache besonderes Interesse, daB die 
Erblichkeit des Heufiebers keine streng spezijische, d. h. auf die gleichgerichtete 
Uberempfindlichkeit beschrankte, zu sein braucht, es konnen in der Aszendenz 
oder Deszendenz auch andere Allergien oder Idiosynkrasien vorkommen. Was 
also im wesentlichen vererbt wird, ist wohl eine gesteige1te Labilitat des allergischen 
Apparates an irgendeiner Stelle, bzw. eine Bereitschaft zu allergischen Affek­
tionen uberhaupt, eine allergische Diathese bzw. Disposition. Vielleicht ist die 
ererbte gesteigerte Permeabilitat der Schleimhaute fur Pollen das wesentlichste 
Moment. Hierbei ist die Beziehung des echten Heuschnupfens zur vasomotorischen 
Rhinitis von Interesse. SELFRIDGE 3 stellte unter 67 angeblichen Heufieberfallen 
nur 40mal wirklich echtes Heufieber, 27mal vasomotorische Rhinitis (vgl. 
S. 254) fest. Diese beruht nach Ansicht des Autors auf einer Funktionsstorung 
des autonomen Systems, er rechnet die disponierten Individuen zum Typus der 

1 BLACKLEY 1873. 
2 BLACK: J. of Labor. a elin. Med. 10 (1925). 
3 SELFRIDGE: The Laryngoscope 30 (1920) .. 
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Anaphylaktiker. Das ist der gleiehe Gedankengang wie der eben entwiekelte. 
Wahrseheinlieh kommt nur dann, wenn diese allgemeine Disposition gegeben ist, 
dureh Beruhrung mit ganz bestimmten Pollen (bzw. Allergenen) eine streng 
spezifisehe Allergie zustande. STORM VAN LEEUWEN! fand bei Heufieber regel­
maBig aueh eutane Allergie gegen Menschenhautschuppen. Aueh das ist doeh 
zweifellos ein Beweis fur die allgemein erhOhte allergische Disposition. Ausgedehnte 
Erblichkeitsstudien uber Heufieber und Asthma stellten SPAIN und COOKE 2 an. 
Von 462 Heufieber- oder Asthmapatienten waren 41,6% bezuglieh Familien­
belastung negativ, 58,4% positiv. Von den 270 positiven Fallen waren 34 
(7,3%) yom Vater und der Mutter her belastet, 236 (= 51,1 %) nur von einer 
Seite. Von 115 normalen Kontrollpersonen fand sieh nur bei 8 (= 7 %) eine 
positive Familienanamnese. Es ist selbstverstandlieh, daB man aueh dann, 
wenn Vererbung allgemein allergiseher Diathese vorliegt, haufig in der Aszendenz 
oder Deszendenz Heufieber findet. Eine genauere Befragung und Priifung la13t 
aber in der Regel erkennen, daB es sieh keineswegs urn eine streng spezifisehe 
Vererbung handelt. 

HAAG 3 hatte Gelegenheit in Helgolaud eine groBe AnzaW von Heufieberkranken aller 
deutschen Stamme hinsichtlich ihrer Konstitution und ihrer Erbverhaltnisse zu unter­
suchen. Mit W. JAENSCH fielen ihm auch besonders 2 Konstitutionstypen auf, der 
B-Typus (basedowoid) und der T-Typus (tetanoid). Er fand bei Heufieber ein starkes 
Vorwiegen der B-Typen, wahrend bei sicher Heufieberkranken T-Typen gar nicht zu finden 
waren. Es fanden sich eine Reihe von Erscheinungen, die zum Formenkreis des M. Base­
dowii gehoren, man kann von thyreotoxischen Konstitutionen reden. Es handelt sich iiber­
haupt um in erhiihtem Grad empfindsame Menschen, deren Reizschwelle ganz allgemein 
herabgesetzt ist. Auch HAAG fiel die vielseitige anderweitige Uberempfindlichkeit der Heu­
fieberkranken auf, z. B. gegen einzelne Nahrungsmittel, Geriiche, Licht, Larm, Witterung. 
Die basedowoide Korperverfassung scheint fiir die Heufieberentstehung Grundbedingung 
zu sein, zu der bestimmte ausliisende Bedingungen hinzutreten miissen. Ubrigens kann sich 
die Pollenallergie sehr verschieden manifestieren, z. B. als Ekzem, Asthma, Nesselsucht, 
QUINcKEsches Odem, Migrane, Darmstorungen usw. Der Kranke hat scWieBlich den Kampf 
gegen immer mehr Allergene zu fiihren. - Beim Asthma bronchiale glaubt HAAG zwei 
verschiedene Gruppen unterscheiden zu kiinnen. Das eigentliche allergische Asthma gehore 
in del' Regel zum basedowoiden Typ. Diejenigen FaIle aber, deren Grundlage eine zu 
bronchialen Krampfzustanden neigende Bronchitis sei, zeigten vorwiegend die Erschei­
nungsformen des T-Typs. Diese Patienten wirken haufig alt und zeigen schizoide Ziige, es 
besteht die Neigung zu scharf abgegrenzten Krampfzustanden. Es handle sich hier um kein 
allergisches Asthma, sondeI'll um chronische Bronchitis mit Krampfneigung del' Bronchial­
muskeln. 1m Schrifttum gibt es mehrere Mitteilungen (J. E. ALBERTS, CURSCHMANN, 
WIDAL und ABRAMI), daB Asthma und M. Basedowii nicht selten zusammen vor­
kommen. N ach BOTTNER 4 bestehe bei Basedowkranken eine Disposition zu anaphylaktischen 
Reaktionen. Es ware wiinschenswert, daB bei ausgepragtem Basedow nach allergischen 
Krankheiten gefahndet wird. (Uber Schilddriise und Asthma vgl. auch S. 66 u. 226.) 

HUBER 5 stellte bemerkenswerte Untersuchungen iiber die Disposition zu Heufieber 
an 300 Fallen an. Rasse und Alter machen keinen Unterschied, doch waren 58 % bei 
Beginn der Krankheit noch nicht 20 Jahre alt. Bei 54% bestand typisches Bronchialasthma, 
auch stellte er wie viele andere Beobachter die haufige gleichzeitige Allergie gegen Nahrungs­
mittel fest. GELFAND 6 betont ebenfalls, daB die Desensibilisierung mit Pollenextrakten oft 
deswegen versagt, wei! die Patienten noch gegen andere Allergene iiberempfindlich sind, 

1 STORM VAN LEEUWEN: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1922, Nr 2l. 
2 COOKE: J. of lmmun. 9 (1924). 
3 HAAG: KIin. Wschr. 1932, Nr 29, 1228. 
4 BOTTNER: Dtsch. Arch. klin. Med. 125 I (1918). 
5 HUBER: J. Allergy 2, 48-53 (1930). 
6 GELFAND: Amer. J. med. Sci. 182, 81-86 (1931). 
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z. B. Nahrungs- und Atmungsallergene. COHEN und RUDOLPH l weisen darauf hin, daB Heu­
fieberkranke haufig auch gegen andere Allergene iiberempfindlich sind. Sie fanden durch eine 
prophylaktische :Behandlung vor der :Bliitezeit eine vallige Heilung bei 40 %, aber meist nur 
bei ausschlieBlich gegen Pollen Allergischen. RowE 2 stellte bei Heufieber auBer Pollen­
auch afters Nahrungsmittelempfindlichkeit fest, die zur Erreichung erfolgreicher Therapie 
weggelassen werden miissen. 

Manche Beobachter glauben, daB das Heufieber in der letzten Zeit zunahm, 
was damit zusammenhangen konnte, daB auch der Expositionsfaktor im Sinne 
DOERRs 3 (Zunahme des Stadtlebens, gesteigerter Verkehr, Schleimhautreizung 
durch Industrie, Zunahme der Garten und Wiesengiirtel usw.) anstieg. Beachtens­
wert und glaubhaft ist auch die Ansicht ROWEs 4, daB sich Pollen ofters im 
Hausstaub finden. 

Das Heufieber hat sich besonderen Interesses in Amerika zu erfreuen, wo 
es aHem Anschein nach auch ganz besonders stark und haufig auftritt. Nach 
SCHEPPEGRELL 5 konnte man in den letzten Jahren eine Zunahme an Heufieber­
kranken feststeHen. Es besteht eine eigene amerikanische Heufieberbekamp­
fungsgesellschaft (American Hay-Fever Prevention Association) 6, nach deren 
Erhebungen etwa 1 % der gesamten Bevolkerung an dieser Idiosynkrasie leiden (etwa 
1250000 Personen sind befallen). Dabei ist in Amerika der Herbstheuschnupfen 
haufiger als der im Friihjahr, im Gegensatz zu Europa. Fiir das erste Fruhiahr 
kommen in Amerika in erster Linie Baumpollen in Frage, Weide, Pappel, Ahoni. 
In der 2. Fruhlingsperiode Gras-, Korn- und Rosenpollen. In der Herbstperiode 
Artemisiaarten (SCHEPPEGRELL 7). Aus den Ergebnissen von ACQUARONE und 
GAYs aus Baltimore erscheint nur die Gruppierung der Heufieberperioden in 
4 Gezeiten bemerkenswert: 1. die Baumzeit - April und Mai; 2. die Graszeit­
Mai und J uni; 3. die Wegerich (plantain) -Zeit - J uni, J uti, Anfang August; 4. die 
Ambrosia (ragweed)-Zeit - Mitte August bis Mitte September. Ich glaube, daB 
gerade bei uns noch viel zu wenig gerade auf die BaumblUtenpollen geachtet wird. 
In Baltimore waren die Eichen, Fichten und WalnuBbaume die haufigsten 
PoHenspender der Baumzeit, die groBte Zahl der Pollen kommt von den Eichen 9. 

Nach ESKuCHEN 10 haben bei uns in Deutschland die Pollen von Phleum 
pratense und Roggenpollen eine besondere Giftwirkung (Ende Mai bis Ende Juni). 
Die zweite Periode im August ist bei uns von geringerer Bedeutung, die Heu­
schnupfenfalle auBerhalb der Hauptperiode sollen vorwiegend durch Ahorn-, 
Akazien- und Lindenpollen verschuldet werden. Aber es fehlt bei uns immer 
noch an einer hinreichend genauen wissenschaftlichen Durchprufung der iitiologisch 
in Betracht kommenden Pollenarten. Wie ernst man es jenseits des Ozeans mit 
der Bekampfung des Hay-fevers nimmt, geht daraus hervor, daB schon fiir viele 
Gegenden Amerikas durch Fachmanner botanische Karten und Statistiken iiber 
Beginn und Ende der verschiedenen BIiitezeiten usw. ausgearbeitet wurden. 

1 COHEN u. RUDOLPH: Arch. into Med. 40, 742-748 (1930). 
3 ROWE: J. Allergy 1, 531-535 (1930). 
3 DOERR: Siehe S.3. 
4 ROWE: Arch. of internat. Med. 39, 498 (1927). 
5 SCHEPPEGRELL: The Laryngoscope 33 (1923). 
6 Auch in Deutschland gibt es einen Heufieberbund. 
7 SCHEPPEGRELL: Med. Clin. N. Amer. 4 (1921). 
8 ACQUARONE u. GAY: J. Allergy 2, Nr 5 (1931). 
9 ACQUARONE u. GAY: J. Allergy 3, Nr 3 (1932). 

10 ESKUCHEN: Ther. Gegenw. 1920. 
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In Amerika, wo das Heufieber im VolksbewuBtsein offenbar eine viel groBere 
Rolle spielt wie bei uns, sprieht man sagar von einer "nationalen atmospharischen 
Polleniiberwachnng" (vgl. DURHAM 1). 

Die neueren amerikanisehen Forschungen besehaftigen sieh in groBer Zahl 
mit der genaueren Feststellung und Erkennung der wirksamen Pollen: die 
TV irknngsspezijitat ist vieljach eine sehr weitgehende. So weist z. B. WATSON 2 

darauf hin, daB in Arizona und im Sudwesten von Amerika die in den ubrigen 
Staaten benutzten Pollenextrakte unbrauehbar sind, da es sieh urn andere 
Pflanzenfamilien handelt. Er stellt fUr seine Gegend dann eine Reihe von 
Pollenarten fest. Eine ausfUhrliche Klassifikation der vielen in Amerika in 
Betracht kommenden Pflanzen, eine Einteilung naeh Jahreszeit und Ort gibt 
CLOCK 3. Ais Beispiel sei zunaehst die Tabelle fUr die Oststaaten mit den Blute­
zeiten angefUhrt: 

N ordamerikanische Oststaaten. 
New York, New Jersey, Pennsylvania, Delaware, Maryland, 

Juglans nigra, schwarze WainuB 
Populus maedougali, Pappelart. . 
Quercus alba, Eichenart. . . . . 
Anthoxanthum odoratum, wohlriechendes Ruchgras 
Dactylis glomerata, Knauelgras 
Rumex acetosella, kleiner Sauerampfer 
Rumex crispus, krauser Ampfer . . . 
Poa pratensis, Wiesenrischengras . . . 
Phleum pratense, Wiesen-Timothygras 
Agrostis palustris, Sumpffioringras . . 
Chenopodium album, weiJ3er GansefuB 
Xanthium canadense, Spitzklettenart . 
Ambrosia elatior } 
Ambrosia trifida Traubenkrautarten 
Pollen von besonderer Wichtigkeit. 

Virginia, West Virginia. 
Marz-Mai. 
April-Mai. 
April-Mai. 
April-Juli. 
April-August. 
Mai-Juli. 
Mai-Juli. 
Mai-September. 
Juni-August. 
J uni-Septem ber. 
J uni-Septem ber. 
Juli-September. 

August-Oktober. 

In dem Prospekt der Firma Lederle, New York, die nach den Direktiven von CLOCK 
in erster Linie Heufieberextrakte fiir Diagnose und Behandlung herstellt, findet sich 
auch folgende Tabelle fiir Westeuropa, in der allerdings eine Reihe von in Deutschland 
nicht vorkommenden Pflanzen enthalten sind: 

Westeuropa. 
Norwcgen, Schweden, Danemark, Holland, Deutschland, Belgien, Frankreich, Italien, 

Spanien, Portugal. 
Anthoxanthum odoratum, wohlriechendes Ruchgras 
Dactylis glomerata, Knauelgras . . . . . . . . . 
Olea europea, Olivenbaum. . . . . . . . . . . . 
(Besonders in Frankreich, Italien, Spanien und Portugal.) 
Poa pratensis, Wiesenrispengras 
Phleum pratense, Wiesen-Timothygras 
Agrostis palustris, Sumpffioringras . . 
Lolium perenne, engl. Raygras. . . . 
Chenopodium album, weiBer GansefuB 
Capriola dactylon, Bermudagras . . . 
Sorghum halepense, Aleppo-Bartgras . 
Amaranthus retroflexus, rauher Amarant 
(Besonders in Frankreich, Italien, Spanien und Portugal.) 
Artemisia vulgaris, gemeiner BeifuB. . . . . . . 

--------

1 DURHAM: J. amer. med. Assoc. 94, 1907 (1930). 
2 WATSON: J. amcr. med. Assoc. 78, Nr 10 (1922). 
3 CLOCK: N. Y. med. J. 116, Nr 4 (1922). 

April-Juli. 
April-September. 
Mai-Juni. 

Mai-August. 
Mai-August. 
Mai--September. 
Mai-Oktober. 
Juni-Oktober. 
J uli-September. 
Juli-September. 
Juli-Oktober. 

August-September. 
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Bei uns in Deutschland ist, wie gesagt, noeh nieht in dem MaBe wie in Amerika 
die Erkennung und Erfassung der Heusehnupfenpflanzen organisiert. Es ware 
natiirlieh wtinsehenswert, von allen in Betraeht kommenden Pflanzenarten aus 
den pharmazeutisehen Fabriken ohne weiteres PoUenpraparate bzw. Pollen­
extrakte erhalten zu konnen. Aus amerikanisehen Firmen sind tiber 100 Pollen­
arten beziehbar. Vielleieht wird das demnachst aueh bei uns moglich sein. 
Die Liste der Graser und Riedgraser der Umgebung Mtinehens, deren Pollen als 
Heufiebererreger in Betraeht kommen, mag fUr viele Leser von Interesse sein. 
Der Mtinehner Botaniker und Graserfachmann Professor SUSSENGUT hatte die 
Gtite, mir aus der groBen STICKERSchen Liste diejenigen Graser und ihre BlUte­
zeit anzugeben, die fUr Mtinehen in Betraeht kommen: 

Graser una Rieagraser, der Umgebung Miinchens, welche als Erreger von Heufieber in erster 
Linie in Betracht kommen. 

Bliitezeit Monat 
Gramineae: 

Anthoxanthum odoratum L., Ruchgras. . . . 
Phleum pratense L., Lieschgras. . . . . . . 
Alopecurus pratensis L., Wiesenfuchsschwanz. 
(Agrostis vulgaris With., Strauf3gras) 
(Agrostis alba L., Strauf3gras) . . . . . . 
(Holcus lanatus L., Honiggras). . . . . . 

4-6 April-Juni 
5-8 

Deschampsia caespitosa PE., Rasenschmiele . . . . . . . .. 
Trisetum flavescens PE., Goldhafer 
A vena sativa TheIl., Hafer . . . . . . . . . . . . . . . 
Avena p~lbescens L., Flaumhafer . . . . . . . . . . . . . 
Arrhenatherum elatius M. u. K., Glatthafer, Franziis. Raygras 
Sesleria caerulea Scop., Blaugras. . . 
Phragmites communis Trin., Schilfrohr . . . . 
(Molinia caerulea Much., Pfeifengras) . . . . . 
(Koeleria pyramidata Domin., Kammschmiele) 
Dactylis glomerata L., Knauelgras 
Cynosurus cristatus L., Kammgras . 
Poa annua, einjiihriges Rispengras . 
Poa palustris L., Sumpf-Rispengras 
Poa trivialis L., gemeines Rispengras 
Poa nemoralis L., Hain-Rispengras . 
Poa pratensis L., Wiesen-Rispengras 
Festuca ovilla L., Schafschwingel 
Festuca pratensis Huds. (elatior L.), Wiesenschwingel . 
Bromus erecrus Huds., aufrechte Trespe 

5-6 
6-7 
6-7 
6-8 
6-8 
5-7 
6-8 
6-7 
6-7 
4-6 
7-9 
6-8 
5-8 
6-7 
6-7 
4-8 
6-7 
5-7 
6-7 
5-6 
6-(7) 
6-7 
6-7 

Bromus mollis L. (hordeaceus), weiche Trespe . 
Lolium perelllle L., englisches Raygras (Lolch). 
(Agriopyrum repens Kr., Quecke) 

5-6-(9) 
6-9 
6-8 

(Agriopyrum caninum Kr., Quecke). 6-8 
Triticum vulgare L., Weizen 7 
Secale cerale L., Roggen. 5-6 
Hordeum vulgare L. 6-7 

CYIJeraceen: 
Carex stricta Good., steife Segge . 4-5\ 
Carex Goodenoughii Gay . . . . 4-6 
Carex gracilis Curt . . . . . . . 5-6 
Carex glauca Scop. (flacca Schreb.) 5-6 

Stehen sich 
systematisch 
sehr nahe! 

Es ist anzunehmen, daB diese Liste im groBen und ganzen aueh fUr andere 
Gegenden Deutsehlands, besonders Stiddeutsehlands, gilt. In der Monographie 
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von M. ,J. GUTMANN: Die Pollenallergie, werden folgende Pflanzen angefiihrt 
in der Reihenfolge, wie sic in abnehmencler Haufigkeit Hcufiebcr erregen: 

1. Fioringras, WeiLles StrauLlgras, Agro- 12. Wiesenrispengras, Timothee, Phleum 
stis stolonifera (= A. alba), pratense, 

2. Roggen, Secale cereale, 13. Honiggras, Holcus lanatus, 
3. Goldhafer, Trisetum fIavescens, 14. Franzosisches Raygras, Glatthafer, 
4. Wiesensehwingel, Festuca pratensis, Arrhenatherum elatius, 
5. Kammgras, Cynosurus cristatus, 15. Knaulgras, Dactylis glomerata, 
6. Rotschwingel, Festuca rubra, 16. Schafschwingel, Festuca ovina, 
7. Wiesenfuchsschwanz, Alopecurus pra- 17. Hainsimse, Luzula nemorosa, 

tensis, 18. Kammschmiele, Koeleria pyramidata, 
8. Rasenschmiele, Deschampsia (Aira) 19. Margerite, Chrysanthemum Leucan-

caespitosa, themum, 
9. Englisches Raygras, Lolium perenne, 20. Kornblume, Centaurea Cyanus, 

10. Wiesenrispengras, Poa pratensis, 21. Holunder, Sambucus nigra. 
11. Hainrispe, Poa nemoralis, 

leh moehte sehlieBlieh noeh ein Verzeiehnis der samtliehen von cler Firma 
Lederle, New York, zu Extrakten verarbeitetell Pollenarten wiedergeben: 

Acnida tamariscina, Wasserhanf. 
Agrostis palustris, Sumpffioringras. 
Amaranthus palmeri I 
Amaranthus retroflexus J Amarantharten. 
Amaranthus spinosus 
Ambrosia aptera } 
Ambrosia elatior Traubenkrautarten. 

A " I Traubenkraut-mbrosra psrlostachya (C 
Ambrosia trifida J arte~t o)mpo-

Sl en . 
Anthoxanthum odoratum, wohlriechendes 

Ruchgras. 
Artemisia campestris I 
Artemisia frigida J BeifuLlarten. 
Artemisia tridentata 
Artemisia vulgaris, gemeiner BeifuLl. 
Atriplex canescens } M ld t 
Artiplex wrigthii e enar en. 
Capriola dactylon, Bermudagras. 
Chenipodium alum, weiLler GansefuLl. 

Dactylis glomerata, Knauelgras. 
Franseria deltoidea } F . 
Franseria tenuifolia ransenen. 
Fraxinus toumeyi, Arizonaesche. 
I va ciliata, Wasserhollunder. 
Juglans major, ArizonawalnuLl. 
Juglans nigra, schwarze WalnuLl. 
Juniperus sabinoides, Wacholderart. 
Lolium perenne, englisches Raygras. 
Olea europea, Olivenbaum. 
Phleum pratense, Wiesen-Timothygras. 
Poa pratensis, Wiesenrispengras. 
Populus macdougali, Pappelart. 
Quercus alba, Eichenart. 
Rumex acetosella, kleiner Sauerampfer. 
Rumex crispus, krauser Ampfer. 
Salsola pestifer, Salzkrautart. 
Sorghum halapense, Aleppo-Bartgras. 
Xanthium canadense, Spitzklettenart. 

Fiir Amerika kommen, wie ersichtlich, ganz besonders Ambrosiaarten in Betracht 
besonders Ambrosia elatior (ragweed). SCHEPPEGRELL1 stellt dar, daLl Immunisierung mit 
Extrakt dieser Art gegen samtliche Ambrosiazeen schiitze. Aber es gebe auch Gruppen, 
gegen die dieses Extrakt versage. In nicht wenigen Gegenden Amerikas ist das Herbst­
heufieber haufiger wie das Fruhjahrfieber, z. B. im nordlichen Texas. Diese Herbstfalle 
reagieren nun in der Regel auf Ambrosiaarten, deren Pollenzeit in die Monate August und 
September falIt (BLACK 2). Auch BERNT ON stellte fUr das nordliche Kolumbia Ambrosia­
arten als die Heufieber erzeugenden Pollenarten fest. Mit dem Flugzeug wurden von 
SCHEPPEGRELL 3 Pollen von Ambrosia in der Bliitezeit noch in einer Hohe von 4000 FuLl 
(= 1220 m) gefunden. 

Die meisten Heufieberkranken sind wohl gegen mehrere Arten empfincllieh, 
Grundlage einer wirksamen Bekampfung ist clie botanisehe Feststellung der 
wirksamen Arten fUr jeden Landstrieh. Wiehtig ist die Angabe SCHEPPEGRELLR, 

I SCHEPPEGRELL: New Orleans med. J. 72 (1920). 
2 BLACK: J. amer. med. Assoc. 79 (1922). 
3 SCHEPPEGRELL: Med. J. a. Rec. 119, Nr 4 (1924). 
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daB man dabei in erster Linie auf solche Pollen achten soli, dic 8ehr zahlre£eh in 
der Luft vorhanden sind. Denn ihre Zahl in der Luft miisse besonders groB 
sein um wirken zu konnen. Auch kommen meist nur solche Pollen in Frage, 
die durch den Wind fortgetragen werden. Arten ohne Windpollen konnen wohl 
auch einmal unter besonderen Kontaktverhii,ltnissen Heuschnupfen erzeugen, 
sind aber von sekundarer Wichtigkeit. Die windpollentragenden Pflanzen sind 
gekennzeichnet durch ihre unscheinbaren, duftlosen Bliiten, die Pollen sind leicht, 
in Wasser schwimmend und werden yon der Pflanze schr reichlich abgegeben. 
Pflanzen und Pollen, die dureh In8ekten iibertragen werden, zeigen relativ groBe 
gut sichtbare, lebhaft gefarbte Bliiten mit starkem Duft. Die Pollen sind schwer, 
klebrig, die Pflanze gibt sie nur sparsam abo Deshalb sind diese Pollen auch nie 
in groBerer Menge in der Luft, jedenfalls in der Regel nicht geniigend, urn in 
wesentlicher Menge N ase und Mund zu erreichen. Diese Pflanzen sind daher fiir 
die iiberragende Menge der Heufiebererkrankungen unwesentlich und brauchen 
bei der Herstellung geeigneter Extrakte fUr eine bestimmte Gegend zunachst 
nicht beriicksichtigt zu werden. Natiirlich konnen unter Umstanden auch 
insektenpollentragende Pflanzen Heufieber verursachen, wenn sich der Kranke 
dauernd in der nachsten Umgebung der Bliiten befindet. Solche Faile sind im 
einzelnen anamnestisch aufzuklaren. Es ist wichtig, daB nach den amerikanischen 
Forschungen die Pollen von Getreide 8elten die Ur8ache von Heufieber sind. Die 
Getreidepollen sind namlich verhaltnismaBig groB und fliegen nicht weit. Aber 
immerhin konnen Pollen von Roggen, Gerste, Weizen und Hafer unter be son­
deren ortlichen Verhaltnissen atiologisch in Betracht kommen. 

Meines Erachtens sollte man von fast allen Blilten des Friihlings und Sommers, 
nicht nur von den Griisern, Extrakte zur Hautpriifung und De8en8ibilisierung 
besitzen, denn gelegentlich kommen gerade bei Heufieberkranken Allergien 
gegen aIle moglichen Bliiten vor, so daB die Desensibilisierung mit den fiir 
gewohnlich iiblichen Extrakten versagt. 

Fiir den Heufieberkranken ist die biologische Priifung mit Pollenextrakt die 
wichtigste Untersuchung. Verschiedene Methoden ergeben sich, je nach dem 
Applikationsort des Pollenextraktes. Von den meisten werden wohl Haut­
reaktionen bevorzugt, andere halten nur positive Erscheinungen nach Einatmung 
oder nach einer Augenprobe fiir beweisend. PESCHKIN1 (New York) beniitzt fiir 
hautnegative Heufieberfalle eine Augenprobe mit trockenem Pollenextrakt. 
Die Argumentierung SCHEPPEGRELLS 2 ist auBerordentlich einleuchtend, daB die 
Priifung mit einem Mi8chextrakt der hauptsachlichsten Pollenarten nicht die 
richtige Methode sei. lch glaube, daB unsere zahlreichen MiBerfolge in Deutsch­
land zum Teil mit solchen Mischextrakten zusammenhangen, oder auch mit 
Extrakten, dic zu wenig oder fill die Gegend gar nicht in Betracht kommende 
Pollenarten enthalten. Bei Mischextrakten ist es denkbar, daB der Kranke 
gegen keine der zum Extrakt verwandten Pollenarten empfindlich ist, anderer­
seits kann er auch besonders heftig reagieren, wenn Allergie gegen einige Arten 
besteht. SCHEPPEGRELL stellt daher die Forderung auf, die Art und den Grad 
der Empfindlichkeit durch diagnostische Hautreaktionen mit verschiedenen Ex­
trakten anzustellen, die nur immer eine Art enthalten. Nach dem Ergebnis ist 
dann das richtige Pollenextrakt auszuwahlen. Das ist einleuchtend und man 

1 PESCHKIN: .r. amer. med. Assoc. 97, 879 (1931). 
2 SCHEPPEGRELL: Med. Res. 100 (1921). 
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kann vcrstehen, daB del' Autor diese "intensive" Methode del' "extensiven", 
d. h. eben del' mit Pollenmisehungen vorzieht, von diesel' behauptet, daB sie dem 
Kranken nul' Enttausehung bereite. und die ganze Immunisierungsmethode 
diskreditiere. Aueh fur Utrecht und Holland kommen BENNJANNES, IDZERDA 
und NITTIEU 1 zu dem Ergebnis, daB in versehiedenen Gegenden eben versehieden 
zusammengesetzte Extrakte notwendig waren. Aueh naeh PINERS 2 ist genaue 
Kenntnis del' Pflanzen des betreffenden Bezirks notwendige Voraussetzung. 

Naeh einer neueren Arbeit von KAHN 3 nimmt del' Grad del' Pollenempfindlieh­
keit mit dem Alter zu. Wie die Natur del' Allergene uberhaupt, so ist aueh die 
Natur der wirksamen Pollensubstanz noeh umstritten. DUNBAR 4 : Proteine, CAUL­
FIELD5 : am meisten Protein, dann abel' aueh Glutenin und Alkoholextrakt. WALZER 
und GROVE 6: kein EiweiB, da trypsinresistent und dialysabel. Neuerdings nimmt 
MELLI7 gegenuber WALZER und GROVE doeh wieder EiweiBnatur an. Dieses 
EiweiB sei zwar trypsin-, abel' nieht papainresistent und relativ einfaeher Natur. 

Aus den Darstellungen von BLACK 8 ist bemerkenswert, daB nach den Forschungen 
amerikanische Autoren anscheinend fiir das Pollenantigen ein Kohlehydratkomplex eine 
Rolle spielt. Jedenfalls gab ein solcher starke Hautreaktionen. Die Schwierigkeit liegt in 
del' Frage, ob sich die Proteine und Kohlehydrate des Pollenantigens so scharf trennen 
lassen. Bekanntlich wurden auch bei Tuberkelbacillen und Pneumokokken spezifisch 
reagierende Kohlehydrate gefunden. BENJAMINS 9 wies im Roggenpollen eine sehr wirksame 
Substanz nach, die insbesondere auf alle Arten von glatter Muskulatur einwirkt und nahe 
Verwandtschaft zum Histamin zeigt. Aus Untersuchungen mittels der Ultrafiltration schlieBt 
BENJAMINS 10, daB in den Gramineenpollen sowohl groB- wie kleinmolekulare Stoffe auf die 
Heufieberkranken einwirken. Die Artspezifitat der Pollen bei der Hautreaktion und die 
allgemeine Uberempfindlichkeit der Heufieberkranken gegen alle Graser scheinen sich zu 
widersprechen. Es scheint neben den artspezifischen Stoffen noch ein gemeinsam wirksamer 
Stoff vorhanden zu sein. Man muB dabei jedenfalls die Pollen verschiedener Gramineen in 
den Extrakt verarbeiten, wobei die am meisten vorkommenden Graserarten geniigen. 

Nach den Untersuchungen von WILMER und COBE ll ergeben sich Verschiedenheiten 
der Behandlungserfolge auch aus der jdhrlichen Verschiedenheit der wirksamen Substanzen 
in den Pollen. So erwiesen sich auch Pollen, die aus Gewdchshdusern stammten nicht gleich 
wirksam mit den Pollen aus der freien Natur. 

STULL, COOKE und CHOBOT 12 stellten Untersuchungen iiber die Identitat der allergenen 
Substanz in den Pollen von Ambrosia trifida und Ambrosia artemisifolia an, die in erster 
Linie in Amerika den Spatheuschnupfen veranlassen. Das aktive antigene Prinzip beider 
Arten, eine wasser16s1iche Albumineiweif3fraktion, erwies sich als identisch. 

Nach GRIEBEL 13 ist das Heufieberallergen in der ganzen grunen Pflanze verbreitet und 
in den Pollen nur besonders stark konzentriert. 

DaB auch Tiere gegen Pollensubstanz uberempfindlieh gemaeht werden 
ki:innen, wiesen mehrere Forscher, u. a. RAMSDELL14, mit versehiedenen Methoden, 

1 BENNJANNES, IDZERDA U. NITTIEU: NederI. Tijdschr. Geneesk.1923, Nr 67; 1924, Nr 68. 
2 PINERS: J. amer. med. Assoc. 84 (1925). 
a KAHN: J. Labor. a. clin. Med. 12, 1197 (1927). 
4 DUNBAR: Zur Ursache und spezifischen Behandlung des Heufiebers. Miinchen 1903. 
5 CAULFIELD: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 23 (1925). 
r. WALZER u. GROVE: J. of Immun. 10, 483-554 (1925). 
7 MELLI: Riforma med. 43, 511 (1927). 
8 BLACK: J. Allergy 3, 1-6 (1931). 
!l BENJAMINS: Acta oto-laryng. (Stockh.) 16, H. 2-4. 

10 BENJAMINS: NederI. Mschr. Geneesk. 17, 703-712 (1931). 
11 WILMER U. COBE: J. Allergy 3, 442-448, 513-515 (1932). 
12 STULL, COOKE U. CHOBOT: J. Allergy 3, 120-124 (1932). 
13 GRIEBEL: Arch. Ohr- usw. Heilk. 129 (1931). 
14 RAMSDELL: .J. of Immun. 12. 231 (1926). 
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wie Pracipit.inrmkt.ion, Komplcmcnt.bindung, Hautreakt.ion, aktivcm und 
passivcm Anaphylaxieversuch nacho Nnr die Hantreaktionen jedoch erwiesen 
sich als v611ig spezijisch. SELLERS und ADAMSON 1 suchen in eingehenden Ver­
suchen mit Pollenarten der Gattung Chenopodium die nahe Verwandtschajt 
der einzelnen Arten in "atopischer" Beziehnng zu beweisen. Auch die Ver­
suche von FARMER-LoEB 2 sprechen fUr eine Verwandtschaft der Pollenallergene 
untereinander. Sensibilisierte Meerschweinchen reagieren haufig auch auf eine 
andere als die zur Sensibilisierung verwandte Pollenart.. Neuere Unt.ersuchungen 
von HAAG 3 iiber die Sensibilisierbarkeit von Meerschweinchen mit Pollen­
extrakten ergaben, daf3 die Sensibilisierung urn so eher gelingt., je mchr die 
Ant.igenmenge in kleine Einzelqnantitaten anfgeteilt wird. 

Es zeigte sich bei diesen Tieren, daf3 Lnftdrnckanstieg mit fast v611iger Anfalls­
hemmung, Lnftdrncksenknng mit schweren Anfallen einherging. Gewichts­
zunahme verstarkte, Gewicht.sabnahme hemmte die Anfalle. 

BERGER und HANSEN4 konnten beziiglich der Allergenspezijitat der Pollen 
verschiedener Pflanzensorten folgende Erfahrungen sammeln: 1. strenge Spezi­
fitat der verschiedenen Pflanzenfamilien gegeneinander, 2. innerhalb der gleichen 
Pflanzenfamilien besteht wahrscheinlich auch Spezifitat verschiedener Pflanzen­
gattungen, 3. innerhalb der gleichen Gattung zeigen jedoch die verschiedenen 
Artcn nahe verwandtchaftliche Reaktionen. 

N ach SCHEPPEGRELL 5 wird die H autprobe folgendermaBen ausgefiihrt: Anlegung einer 
Reihe oberflachlicher Hautschnitte. In diese bringt man eine kleine Menge der verschiedenen 
Pollen unter Hinzufiigung von 1/10 n-Natronlauge. Die Reaktion wird nur als positiv be­
zeiehnet bei einem Durchmesser der Schwellung und Riitung von mindestens 0,5 em, etwa 
1/2 Stunde nach der Impfung, beginnend als weiBe Erhebung oder Urticariaquaddel. Dann 
folgen Hautproben mit abgestuften Verdiinnungen, urn den Empfindlichkeitsgrad fest­
zustellen. Die Verdiinnung, die eben keine positive Beaktion mehr gibt, wird als therapeutisr.he 
Anjangsdosis genommen. Andere Autoren, wie Z. B. BLACK 6 ziehen die Intracutanmethode 
als zuverlassigcr vor, sie verursacht allerdings unter Umstanden auch starkere Aligemein­
reaktionen. Nach den Erfahrungen von PINESS 7 ergibt iibrigens die Scarijizierungsmethode 
ebenso gute Resultate wie die Intracutanprobe. Die Pollen sollen naeh BERNTON 8 vollig 
llllsgereijt sein. BLACK 9 gibt iibrigens nicht viel auf cutane Reaktionen, fiir am zuverlitssig­
sten halt cr die Priifung der Nllsenschleimhaut. Demgegeniiber erzielten PASTEUR VALLERY­
RADOT und BLAMOUTIER lO mit der Cutanprobe gerade beim Heuschnupfen die besten 
Ergebnisse, von 26 Kranken reagierten 20 positiv, wenn aueh die Hautprobe nicht streng 
spezifisch verlief. Es sei noeh erwahnt, daB die WIDALsehe hdmoklasische Krise nach 
LERMOYEZu auch beim Heuschnupfen sehr deutlich in Erscheinung tritt. Wegen des 
schnellen Verlaufs miissen nach Impfungen die Leukocyten allerdings aile 2-3 Minuten 
gezahlt werden. 

Wir fUhren die Hautproben mit Pollenextrakten wie iiberhaupt mit allen 
Allergenen prinzilJiell znerst mit der wtanen Scarijikationsmethode aus, und nur 

1 SELLERS U. ADAMSON: J. Allergy 3, 166, 171 (1932). 
2 FARMER-LoEB: Klin. Wschr. 1930 II, 1539-1540. 
3 HAAG: Klin. Wsehr. 1933 II, 1091. 
4 BERGER U. HANSEN: Dtsch. Arch. klin. Med. 170, 458-469 (1931). 
5 SCHEPPEGRELL: Med. Olin. N. Amer. 4 (1921). 
6 BLACK: Siehe S. 237. 
7 PINESS: Siehe S. 251. 
8 BERNTON: Siehe S. 244. 
" BLACK: J. Labor. a. elin. Med. 10, Nr 5 (1925). 

10 PASTEUR VALLERy·RADOT u. BLAMOUTIER: Presse med. 1925, No 24, 385. 
11 LERMOYEZ: Bull. Soc. med. Hop. Paris 1921, No 26. 
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im .FaIle ungcnllgcnder Ergebnisse mit der Intracutanmcthodc. Sofortige 
Anwendung der Intracutanmcthodc kann untcr Umstanden gefahrlich sein. 

PESHKIN 1 empfiehlt fiir die FaIle von Pollenallergie, bei denen dic Raut­
reaktionen mit PoIlenextrakten vcrsagcn, Einbringen von trockenem Pollenp1llver 
in den Bindehautsack. Eintritt der Reaktion schon nach 5 Minuten, dann Instil­
lation von Suprarenin 1: 1000 1-2 Tropfen. Kontraindikation: Entziindungen 
der Augen. Der Wert der Reaktion wird auch von anderer Seite bestatigt. 

Dber die Pollenallergie der Raut bzw. die Beteiligung der einzelnen Graser an den 
Hautreaktionen ist in den letzten JaIn'on viel geschrieben worden. Gegeniiber del' erwahnten 
meist so hochgradigen Empfindlichkeit ist cs bcmerkenswert, daB KERN 2 (Philadelphia) 
einwandfrei Heufieberfalle ohne jede Hautempfindlichkeit feststellte, die er aber trotzdem 
mitPollenextrakten desensibilisieren nnd heilen konnte. BENJAMINS, IDZERDA nnd UITTIEN" 
nntersuchten naher, ob die wirksamen Substanzen der einzelnen Pollenarten wirklich 
qualitativ oder nul' quantitativ verschieden sind. Dazu beniitzten sie die PRAUSNITZ-KuSTNER­
sche Methode. Sie stellten tatsachlich fiir eine Anzahl von Arten die gleichen, abel' oft 
quantitativ verschieden stark vorhandenen Allergene fest, merkwiirdigerweise ohne Be­
ziehung zur systematischen Verwandtschaft del' Graserarten. Daraus leiten die Autoren 
die Miiglichkeit einer Vereinfachung polyvalentej' Pollenextmkte ab (vgl. S. 237). 

Mit Beziehung auf die S.235-237 gebrachten Tabellen wird es interessieren, welche Er­
gebnisse einige nweren Autoren mit del' Hautreaktion bei Verwendung verschiedener Pollen­
arten erhielten: BAAGUE 4 stellte seine Untersuchungen in Danemark an. 6 Grasarten wurden 
von ihm verwandt (Avena elatior, Daetylis glomemta, Phle~lm pm tense, Loli~lm perenne). 
Auf aile reagierten die Heufieberkranken stark positiv. Ferner reagierten Roggenpollen 
so stark wie die Graspollen, wahrend die Pollen von Gerste, Weizen und Hafer an Bedeutung 
zuriicktraten. Von 10 verschiedenen Bliitenpflanzen gaben nul' l'ausendschon und 
Ranunkel haufig, wenn auch meist schwache Reaktionen. Andere Blumenpollen lieferten 
selten Reaktionen, ebenso wie die Pollen von 10 untersuchten Baumarten nul' ausnahms­
weise und stets schwach reagierten. BERGER 5 (IIIDsbruck) verwendet zur cutanen (Scarifi­
kations)- Reaktion Pollenp1dver (in der Verdiinnung I: 100 lnit Talkum) und erhalt bei 
Heufieberkranken sehr charakteristisehe Reaktionen mit Quaddelverbreiterung und Aus­
laufer- (Pseudopodien-) Bildung. Das Material stammt von HANSEN 6 (Heidelberg), das dieser 
ebenfalls ausgedehnt verwendet. Auch wir verdanken ihm solches Material und hatten 
ebenfalls gute diagnostische Resultate. BERGER 7 untersuchte II Grassorten an 9 Heu­
schnupfenkranken. Anthoxanthum odomt1lm war stets, Phleum pratense und Alopeeurus 
pratense waren siebenmal positiv. Test1lca ovina, Daetylis glomemta und Holws lanat1ls waren 
haufiger, Seeale cereale, Lolium perenne und Plantago mer/icinalis seltener positiv, Typha 
latifolia und Bromus mollis stets negativ. Bei unserem eigenen geringen Material sahen wir 
in der Regel positive Reaktionen mit Phleum pratense, Dactylis glomerata, Holells lanatus, 
Secale cereale, doch haben wir lange nicht alle Arten gepriift. Von Interesse erseheinen 
mil' allch die Mitteilungen, die BROWN" iiber das Heufieber im Distrikt Columbia U.S.A. 
gibt. Wahrend er anfangs jeden Heufieberkranken mit einer groBen Anzahl von Pollen­
extrakten priifte, beschrankt er sich jetzt im wesentlichen auf 5 verschiedene Grasarten, 
die sich ihm bei den Hautproben als die wesentlichsten erwiesen: Anthoxanth1lm odorai1l1n, 
Poa pratensis, Dactylis glomerata, Phle1lm pm tense, Agj'ostis alba oder palustris. BLACK 
und DURHAlI1 9 machen darauf aufmerksam, daB nicht wenig Hwfieberkranke auch gegen 
Ulmenpollen empfindlich sind, was bei del' Desensibilisierung Zll beriicksichtigen ware. 

1 PESHKIN: J. Allergy 3, 20-29, 99-102 (1931). 
2 KERN: Ann. clin. Med. 0, 371 (1926). 
3 BENJAMINS, IDZERDA U. UITTIEN: Neder!' Tijdschr. Geneesk. 70, 1. Halfte, 935; 

2. Halfte, 18 (1926). 
4 BAAGOE: Acta med. scand. (Stockh.) 67, H.4 (1927). 
5 BERGER: Wissenschaftl. Arzte-Ges. Innsbruck 1927. 
6 HANSEN: Neue dtsch. Klin. 1, 2 (1928). 
7 BERGER: Wissenschaftl. Arzte-Ges. Innsbruek 1927. 
H BROWN: Ann. into Med. 1, Nr 3 (1927). 
" BLACK U. DURHAM: J. Allergy 1, 501-505 (1930). 
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Wic soll man die E,,:trakte herstellen? Nach PINEsswcrden die gcsiebtcn 
Pollen mit Ather bchandelt, getrocknct und dann nochmals gesiebt. Das 
Extrakt wird nach den Erfahrungen dieses Autors am besten mit der 
Glycerin-Salzmethode von CLOCK hergestellt, und zwar in einer Konzentration, 
daB 1 ccm 1 mg Stickstoff enthalt. Die bekannten Pollenextrakte der Firma 
Lederle, New York, werden ebenfalls nach der Glycerin-Salzmethode von CLOCK 
hergestellt. Die reifcn Pollenkorner werden mit Glycerin und gesattigter Koch­
salzl6sung extrahiert. Die Extrakte dann mit Hilfe der Komplementbindungs­
methode gegen Antipollenserum standardisiert. 

Es seien hier noch einige Angaben ROTHENHEIMs 1 tiber Extraktbereitung 
angeftihrt : 

Jede Pflanzensorte wird kurz vor dem Ausreifen der Bluten gepfluckt, auf Glaser auf­
gesteckt oder in £lache Schalen gelegt. Nach kurzer Zeit kiinnen dann die Pollen auf Glanz­
papier ausgeklopft werden. Mikroskopische Durchmusterung auf Reinheit. Nach KAM­
MANN werden die trockenen Pollen in der Porzellankugelmuhle gemahlen, mit destilliertem 
Wasser angerieben, die Starke entfernt, extrahiert und zentrifugiert. Dann Fallen der 
wirksamen Substanz mit Alkohol, Selbstverdauung durch die beigemengten Fermente. 
Dadurch soll es zu Endprodukten kommen, die hundertmal wirksamer sind als das Ausgangs­
material. Amerikanische Autoren entfetten die Pollenkiirner mit Ather, trocknen, sieben 
und stellen dann mit Glycerin und Kochsalzliisung die Extrakte her. Am einfachsten ist 
die Methode STORM VAN LEEUWENS, der ohne jegliche Vorbehandlung das Ausgangsmaterial 
mit physiologischer Kochsalzliisung bei Kiirpertemperatur extrahiert, filtriert, das Extrakt 
durch ein BERKEFELD-Filter schickt und ein Konservierungsmittel zusetzt. - ROTHEN­
HElM verwendet fur je 100 g Flussigkeit 1 g Ausgangsmaterial. Von der genannten Stamm­
liisung enthalt also 1 g = 10000 Polleneinheiten nach NOON (s. u.). 

JOLTRAIN und DIARD2 betonen, daB waBrige Extrakte den alkoholischen und atheri­
schen vorzuziehen sind und daB man waBrige Extrakte ruhig auf 1200 im Autoklaven 
crhitzen kann, ohne sie in ihrer Wirkung abzuschwachen. 

Als Standardpolleneinheit gilt in Amerika teils 0,001 mg Proteinstickstoff, 
teils auch die Pollengrammeinheit, d. h. die Menge, die aus 1 g Pollen extrahiert 
wurde. In England ist nach NOON 3 1 Einheit gleich derjenigen Menge Pollen­
toxin, die aus einem millionstel Gramm Pollen extrahierbar ist. Es scheidt, 
daB die N oONsche Einheit am meisten verwandt wird. SchlieBlich noch eine 
kurze Vbersicht tiber die von COOKE und STULL 4 ausgearbeitete Extrakt­
bereitung: 

1. Die Pollen werden mit wasserfreiem Petrolather im SOXHLET-Apparat entfettet. 
2. Die entfettcten Pollen werden dann etwa 1 Tag in Salzwasser (0,5 % NaCl, 0,27 % NaHC03, 

0,4 % Phenol) extrahiert, etwa 10 g Pollen auf 100 ccm Fliissigkeit. 3. BERKEFELD-Filtrie­
rung, Sterilitatspriifung. Zur Standardisierung bestimmt man den Totalstickstoff und den 
Reststickstoff, die Differenz ist der Proteinstickstoff. 1 Einheit = 0,00001 mg Protein­
stickstoff, d. h. die kleinste fUr besonders empfindliche Patienten noch erforderliche Dosis. 

Atypische Verlaufsarten der Pollenallergie. 

ADELSBERGER und MUNTER 5 weisen darauf hin, daB Pollenallergie in der 
Hcufieberzeit auch in Form von Darmst6rungen, Bauchkoliken u. dgl. in Erschei­
nung treten konne. Sie sprechen von Aquivalenten des Heufiebers. 

1 ROTHENHElM: Aus M. J. GUTMANN, Die Pollenallergie. Munchen: Otto Gmelin. 
2 .T OLTRAIN U. DIARD: Presse med. 1930 J, 793-797. 
3 NOON: Lancet 1, 1572 (1911). 
4 COOKE u. STULL: J. Allergy 4, 87 (1933). 
;; ADELSBERGER u. MUNTER: Med. Klin. 1932. 
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Zur Erkennung solcher Zustande weist KENNEDyI auf die Wirksamkeit 
von Suprarenin (1/10 cern der Losung 1 : 1000) hin. ADELSBERGER und MUNTER 
erwahnen auch die starke Empfindlichkeit mancher Pollenallergischen gegen 
Alkohol wahrend der Heufieberperiode (vgl. auch M. J. GUTMANN2). 

An atypischen Verlaufsarten der Pollenallergie kommt nach WILMER 3 vor: 
Saisonasthtna ohne Heuschnupfen, Ausbleiben von Haut- und Bindehaut­
reaktionen, an Stelle von Heuschnupfen generalisiertes Ekzem mit positiver 
Pollenhautreaktion, in der Heufieberzeit Blasentenesmus und Harndrang, 
Heuschnupfen, der nur gegen sehr seltene Pollen positive Hautreaktionen 
zeigt usw. 

BROWN, MILFORD und COCA 4 gehen der Frage nach, wodurch die manchmal 
an Stelle oder mit dem Heuschnupfen auftretenden Ekzeme zustande kommen 
und glauben den schuldigen Faktor in den 6ligen Bestandteilen der Pollen erkennen 
zu miissen. 

WOLFF-EISNER 5 macht wohl zuerst auf die "Heufieberneuritis" aufmerksam, 
die GANDLITZ 6 als Kontraindikation gegen eine desensibilisierende Pollen­
extraktbehandlung erwahnt (ebenso OTTO). 

Diagnostische Prufung der Pollenallergie (N ew Yorker Vorschrift, Clock). 
Da so sehr viel verschiedene Pollen in Betracht kommen konnen, muB jeder Priifung 

eine genaue Anamnese vorausgehen, die insbesondere nach den Monaten der Anfalle, der 
Gegend und besonderen ortlichen VerhaItnissen (z. B. besonderen Anpflanzungen) zu fragen 
hat. Es muB herausgebracht werden, welche der bekannten Heufieberpflanzen an dem 
Aufenthaltsort des Patienten die haufigsten sind. In Amerika werden hierzu die erwahnten 
Pflanzentabellen verwendet, auf die wir in Deutschland vorlaufig noch verzichten miissen. 
Hautprobe: Cutan oder intracutan. Man desinfiziert die Beugeseite des Vorderarms mit 
Alkohol und Ather und bringt einen Tropfen des Pollenextrakts auf die gereinigte Haut. 
Man haIt dann eine Nadel annahernd parallel der Haut und setzt einige oberflachliche Stiche 
im Bereich des Tropfens durch die Epidermis. Auch ein oberflachlich scarifizierendes Impf­
schnittchen in den Tropfen hinein ist zweckmaBig. Bei positiver Reaktion entsteht in 
15-30 Minuten eine Urticariaquaddel, um die sich meist ein mehr oder weniger ausgedehnter 
roter Hof bildet .. Je groBer die UnregelmaBigkeit in der Begrenzungslinie der Quaddel 
ist - es kommt oft zu sogenannter Pseudopodienbildung -, .desto groBer ist die Pollen­
empfindlichkeit des Patienten. Da man bei Verwendung von Einzelpollenextrakten mehrere 
Extrakte der anamnestisch verdachtigsten Pflanzen injizieren muB, ist schlieBlich fiir die 
therapeutische Verwendung auch die Reaktionsstarke der im einzelnen verwandten Pollen­
antigene von Bedeutung. 

Therapie. 

Aus der vorhergehenden Darstellung der Diagnose ergibt sich schon, dafJ 
eigentlich eine wirklich wirksame Therapie nicht mit einem willkurlich zusammen­
gesetzten Pollenextraktgemisch, sondern nur mit den fur iede Gegend wechselnden, 
auf den ieweiligen Kranken allergisch wirkenden Pollenextrakten erreicht werden 
kann. Die Extrakte sind die gleichen wie fUr die diagnostische Hautprobe, 
die Verdiinnung richtet sich nach dem Grade der Empfindlichkeit. Wurde mit 
quantitativen Abstufungen gepriift, so beginnt man mit der Verdiinnung, die 

1 KENNEDY: Brit. med. J. 21) (1932). 
2 GUTMANN, M. J.: Fortschr. Ther. 1931; Miinch. med. Wschr. 1932, 149. 
3 WILMER: Med. Clin. N. Amer. 13, 1047 (1930). 
4 BROWN, MILFORD u. COKA: J. Allergy 2, 301 (1931). 
6 WOLFF-EISNER: Siehe S.232. 
6 GANDLlTZ: Zbl. Landarzte 12 (1933). 
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eben keine Reaktion mehr ergab. PINESS1 gibt als Anfangsdosis 0,1 ccm dieser 
Verdiinnung. Bei Verzicht auf eine quantitative Priifung fangt man mit hoher 
Verdiinnung an, z. B. nach dem Schema von J. CH. WALKER mit 0,15 ccm einer 
Verdiinnung von 1: 10000. Aber die Methoden der einzelnen Autoren sind ent­
sprechend ihren verschiedenen praktischen Erfahrungen sehr verschieden. Zu­
nachst stehen sich als Extreme gegeniiber: Injektionen mit nur einer oder zwei 
Pollenarten und Injektionen mit allen Pollenarten, gegen die sich der Kranke in 
ausgedehnten Hautprobenreihen als allergisch erwies. In der letzten Zeit geht 
das Bestreben der Forscher jedenfalls dahin, die Injektionen moglichst auf 
jene Arten zu beschriinken, die weitaus in der lIfehrzahl der Kranken und fast 
ausschlieBlich in Betracht kommen, ferner Mischextrakte anzuwenden. Nach 
BERNTON 2 ist es nicht notwendig gegen siimtliche Pollenextrakte zu desensibili­
sieren, mit denen eine positive Hautreaktion erzielt wurde. RACKEMANN 3 

betont als wesentlich fUr den Erfolg: Ein Optimum der Dosierung, der Extrakt­
starke, der Injektionszahl, Uberdosierung konne schlechte Ergebnisse zeitigen. 
Auch DETWEILER und HURST' sind bestrebt, die Heufieberdesensibilisierung zu 
vcreinfachen. 

FabrikmiifJig hergestellte Extrakte sind zu beziehen in Deutschland von den 
Sachsischen Serumwerken in Dresden, von der Germaniaapotheke in Lever­
kusen (I. G.-Farbenindustrie) , von Dr. Ch. Brunnengraber in Rostock, Natterer 
in Miinchen, Dr. Richard WeiB, Berlin (vgl. S. 131). Von auslandischen Firmen, 
die iiber zahlreiche Praparate von Einzelpollen verfiigen, sind mir folgende 
bekanntgeworden: Parke Davis und Cie., London; Arlington Chemical Company 
in Jonkers U.S.A.; Lederle, New York; E. R. Squibb and sons, New York. 

SCHEPPEGRELL 5, COCA, EsimCHEN 6 u. a. sind der Ansicht, daB prophylak­
tische Behandlung allein mit Extrakt von Phleum pratense fiir alle Formen der 
Pollenidiosynkrasie geniige. BROWN 7 ist anderer Meinung, da die einzelnen 
Graser zu verschiedenen Zeiten bliihen, Phleum pratense z. B. in Columbia erst in 
der zweiten Juniwoche. So nimmt BROWN in der Regel eine Mischung der 
5 vorn genannten (S.241) Grasarten zu gleichen Teilen vor und verwendet 
Glycerinextrakte (67 % Glycerin und 33 % gepufferte Salzlosung nach COCA, vgl. 
S. 133). Er unterscheidet die prophylaktische von der erst wahrend der Bliitezeit 
auszufiihrenden Desensibilisierung. Die Behandlung besteht in allmahlich anstei­
genden subcutanen Injektionen. Die Intervalle ergeben sich aus der Dauer 
der lokalen Reaktion, von 1 Tage bis zu 1 W oche. Die Einzeldosen hangen 
natiirlich von der Pollenextraktverdiinnung und von den Ergebnissen der 
Reaktionspriifung ab, iiber diese Einzelheiten muB auf das Original verwiesen 
werden. 

Es erscheint mir jedoch zweckmaBig, kurz die Methode von COCA anzufiihren, die nur 
mit einem einzigen Extrakt von Phleum pratense ausgefiihrt und die zur Zeit im ROBERT KOCH-

1 PINESS: Siehe S. 251. 
2 BERNTON: Ann. clin. Med. 4, 231 (1925); J. amer. med. Assoc. 84, Nr 13 (1925). 
3 RACKEMANN: J. of Immun. 11 (1926). 
4 DETWEILER u. HURST: J. Allergy 1, 334----345 (1930). 
5 SCHEPPEGRELL: Publ. Health Rep. 1926. - Hayfever and asthma. Lea u. Febiger 

1922. 
6 ESKUCHEN: Klin. Wschr. u, Nr 16, 686 (1926). 
7 BROWN: Ann. clin. Med. 3, 494 (1925). 
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institut in Berlin unter Leitung von Geheimrat OTTO 1 erprobt wird, nachdem COCA selbst 
eigens zur Ubermittelung seiner Methoden langere Zeit in diesem 1nstitut tatig gewesen 
war: In dem stark wirkenden Extrakt von Phleum pratense- (Timothee-) Pollen (Toluol­
zusatz) wird del' Stickstoffgehalt bestimmt. Diesel' ist fUr aile vorzunehmenden Verdtin­
nungen mal3gebend. Enthiilt das Originalextrakt also z. B. 0,23 mg N in 1 ccm, so bedeutet 
im folgenden 0,01 nichts anderes als 0,01 mg N in 1 ccm. Die Verdtinnung del' Original­
l6sung ist also dementsprechend vorzunehmen. Zur Feststellung del' Empfindlichkeit 
injiziert man zuerst dem Patienten intracutan 1/50 ccm (also eine sehr kleine Quaddel) einer 
Verdtinnung von 0,001 mg N, Kontrolle del' Reaktion nach 10 Minuten. 1st sie positiv, 
dann 1/50 von 0,0001. Nach 10 Minuten Reaktionskontrolle; ist 0,0001 negativ, dann Injek­
tion mit 1/50 von 0,01, nach 10 Minuten Kontrolle. So erhalt man drei Klassen del' Reaktions­
stiirke: A = 0,000l, B = 0,00l, C = 0,01. 

Behandl ungsschema 
(das ursprtingliche CocAsche etwas abgemildert nach OTTO). 

KIa-sse des I Klasse des 

I I I 
A B I C A B C Krankcn 

I 
Kranken 

Wochc 1 0,00005 0,0001 0,0001 Woche 8 0,001 ! 0,0025 0,007 

" 
2 0,0001 0,0002 0,0002 " 9 0,001 0,0035 0,Ql 

" 
3 0,0002 0,0003 0,0004 " 10 0,001 0,005 0,0125 

" 
4 0,0003 0,0005 0,0007 " II 0,001 0,007 0.015 

" 5 0,0005 0,0007 0,00l " 
12 0,001 0,01 0,02 

" 
6 0,0007 0,001 0,002 

" 
13 0,001 0,01 0,025 

" 7 0,001 0,0015 0,004 
" 

14 0,001 I 0,0l 0,025 

Also, wie leicht ersichtlich, in jeder Woche eine Spritze der angegebenen Verdtinnung. 
Wegen der oft sehr starken Reaktivitat wird fUr die Dosen der Klasse C zur Vorsicht gemahnt! 
An der Berliner 1. medizinischen Klinik nahmen FARMER-LoEB und PETOW 2 Desensibili­
sierungsversuche mit ]Jiischpollenextrakten der Firma Arlington vor, die Poa pratensis, 
Dactylis glornerata, Phleurn pratense, Agrostis alba, Anthoxanth1~rn odoraturn enthalten. 
Desensibilisierung mit nur einem Gras erwies sich nicht als ausreichend. Mit diesem Misch­
pollenextrakt (12-15 prophylaktische subcutane 1njektionen) waren die therapeutischen 
Erfolge jedoch sehr gut. BENJAMINS, JDZERDA und UITTIEN 3 sind allmahlich von einem 
Mischpollenextrakt, der 40 verschiedcne Arten enthielt, zu einem Mischextrakt gekommen, 
der sich aus zwei Tei/en Festuca rubra, einem Teil Arrhenatherurn elatius, Holcus lanat1~s, 
Secale cereale, Alopecurus, Cynosur1~s und Loliurn perenne zusammensetzt. Zur Einschran­
kung der Artenzahl kamen sie unter anderem auf Grund ihrer S. 239 erwahnten Unter­
suchungen. Der Erfolg sei durchaus gtinstig. SCHEPPEGRELL hat einen in Amerika 
anscheinend sehr wirksamen rnonovalenten Glycerinpollenextrakt beschrieben, der nur 
Amurosia artemisifolia enthalt. Das Extrakt wird vom Hygienic laboratory of the United 
States, Public Health Service in Washington ausgegeben und wurde in 536 Fallen mit 
Erfolg angewandt: 72 % geheilt, 23 % wesentlich gebessert. Die 1njektionen werden schnell 
ansteigend in kurzen Zwischenraumen appliziert. Die Ambrosiaarten spielen in Deutsch­
land keine besondere Rolle. Aber vielleicht ware die SCHEPPERGRELLSche Methode, auf die 
wichtigsten dcutschen Pflanzen angewandt, ahnlich erfolgreich? 

Die Desensibilisierun(Jsmethoden von CLOCK, der die Pollenantigenbereitung der New Yorker 
Fabrik Lederle tiberwacht, erfreucn sich in Amerika, wie es scheint, verbreiteter Anwendung, 
weshalb ich kurz einiges tiber sic berichten m6chte. Die prophylaktische Desensibilisierung 
muE 6-8 TV ochen VOl' Beginn der H wfieberzeit angefangen werden, nachdem zuerst dia­
gnostische Hautproben (vg!. S. 243) tiber die Art del' Empfindlichkeit Aufschlul3 gaben. Nach 
Mal3gabe dieser Ergebnisse erfolgt die Behandlung mit den Antigenen, gegen die der Heu­
fieberkranke allergisch ist, besonders gegen die, gegen welehe er die starkste Reaktion gab. 

lOTTO: Z. Hyg. 95 (1922). 
FAItMER-LoEll U. PETOW: lOin. Wsehr. 1927, 57. 

:l BENJAlIUNS, JDZERDA U. UITTIEN: Neder!. Tijdschr. Geneesk. 70, 1. Halite, 935; 
2. Halfte, 18 (1926). 
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1m allgemeinen sol! die Kur 1 Woche vor Beginn der Heufieberzeit beendet sein. Es 
wird durchschnittlich eine Serie von 15 Dosen subcutan injiziert. Die Dosierung der fertigen 
Lederleschen Praparate erfolgt nach Polleneinhtiten. Die Polleneinheit wurde von NOON 
festgesetzt, der sie bekanntlich als dasAquivalent von ein millionstel Gramm Pollen definierte 
(vgl. S. 242). Das Pollenantigen fiir die Therapie wird von der Fabrik ungelost geliefert. 
Jedes Glaschen enthalt eine genau abgewogene Menge des Glycerin-Salzantigens, zu jedem 
gehort ein Glaschen mit Losungsmittel. Dieses wird mit einer sterilen Spritze kurz vor der 
Injektion in das Antigenglaschen gebracht. 

Die Dosierungen sind folgende: 
Dosis I enthalt 21/2 Polleneinhcitcn Dosis 

II 5 
III 10 
IV 20 
V 25 

VI 30 
VII 50 

" VIII 75 

IX enthalt 
X 

XI 
XII 

XIII 
XIV 
XV 

XVI 

100 Pol!eneinheiten 
150 
250 
375 
500 
750 
100 

1500 

Das Interval! zwischen den Injektioncn bctragt durchschnittlich 48 Stunden, oder man 
injiziert dreimal wochentlich. Mal3gebend fiir das Interval! ist natiirlich die Starke der 
Reaktion nach der letzten Einspritzung. 

Ebenfalls in Amerika geben neuerdings COOKE, VAN DER VEER und BARNARD 1 

eine therapeutisehe Dosierungsvorsehrift an. Bekanntlieh ist naeh COOKE 
(vgl. S. 242) 1 Polleneinheit = 0,00001 mg EiweiBstiekstoff. Zur Behandlung 
werden Extrakte mit 10, 100 und 1000 Einheiten in 1 cern benutzt. Die 
Kranken werden in 3 Empfindlichkeitsgrade eingeteilt: 

1. Positive Hautreaktion mit Extrakt von 10 Polleneinheiten in 1 cern. 
2. Positive Hautreaktion mit Extrakt von 100 Polleneinheiten. 
3. Positive Hautreaktion mit Extrakt von 1000 Polleneinheiten. 
Die Anfangsdosen der Behandlung betragen dementsprechend 50 und 10 

und 5 Polleneinheiten. Erstdosis zwischen 1000 und 20000 Einheiten. 
Auch STERLING 2 gibt neuerdings eine genaue Anleitung iiber die quantitativen Ver­

haltnisse seiner desensibilisierenden Heufiebertherapie. 
Den vielfachen Mangel an Erfolg der Behandlung fiihrt STERLING auf das Fehlen standardi­

sierter Prdparate zuriick, auch sei die Hochstdosis der Handelspraparate ungeniigend. 
Der Autor beginnt die Behandlung mit weniger als 14 Polleneinheiten und strebt eine 
Hochstdosis bei zu 15000 Einheiten an. Dazu seien etwa 35---40 Einspritzungen notig, 
wobei anfangs taglich oder jeden 2. Tag injiziert wird, moglichst intracutan. Je hoher die 
Dosis, desto grol3er die Abstande. Bei der sich iiber das ganze Jahr erstreckenden Dauer­
behandlung (vgl. S. 247) wird die Hochstdosis al!e 3-5 Wochen wiederholt. 

BROWN 3 beschaftigt sich mit den fiir die Heufieberdesensibilisierung geeignetenMaximal­
dosen der Pollenextrakte. Er bedient sich neuerdings der Glycerinpollenextrakte, die sich 
stabiler als alkoholisch-salzige Extrakte erwiesen. Nach seiner Ansicht liegt der Haupt­
fehler der Behandlung darin, dal3 noch wahrend der Heufieberperiode grol3e Extraktmengen 
injiziert werden, wodurch eine Summation mit den inhalierten Allergenen und dadurch 
Uberdosierung eintritt. Er halt die Ergebnisse der Heufieberbehandlung fiir direkt pro­
portional der grol3ten Extraktdosis, die vor der Heufieberzeit injiziert wurde. Diese Dosen 
sollen bis zu 60000-100000 Einheiten betragen. 

STREBEL 4 verwendet zur Heufieberbehandlung ein Dialysat zahlreicher 
Gramineenarten, und zwar der Gesamtgriiser - Pollysat - genannt. Teils per os, 

1 COOKE, VAN DER VEER u. BARNARD: J. Allergy 4, 163-168 (1933). 
2 STERLING: Ann. into Med. 6, 400---405 (1932). 
3 BROWN: J. Allergy 3, 180-191 (1932). 
4 STREBEL: Klin. Mbl. Augcnheilk. 89, 65-84 (1932). - Stuttgart: Ferdinand Enke 

1933, S.29. 
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teils subcutan. Er berichtet von sehr guten Erfolgen. STREBEL weist mit 
Entschiedenheit darauf hin, daB die Pollenextrakte der engeren Heimat gewahlt 
werden miiBten, da offenbar lokale Verschiedenheiten bestehen. STREBEL konnte 
sich bei seinen Patienten von der Unwirksamkeit der Extrakte aus anderen 
Gegenden iiberzeugen. 

Ein Nachteil der Desensibilisierungsmethode ist die kurze Dauer des Heil­
effektes. Nach KAHN! beginnt die Unempfindlichkeit gegen Pollen schon nach 
5-6 Tagen abzuklingen und ist in einigen Wochen verschwunden. Wird jedoch 
die einmal erzielte hochste Injektionsdosis jeden 6. bis 7. Tag wieder eingespritzt, 
so kann der Heilungszustand beliebig lang erhalten werden. 

UNGER 2 empfiehlt sehr die ganzjiihrige Behandlung des Heufiebers, bei der 
man bessere Ergebnisse und geringere Allgemeinreaktionen sehe. Die Abstande 
zwischen zwei Injektionen sollten aber nicht mehr als 14 Tage betragen. Die 
desensibilisierende Behandlung durch das ganze Jahr hindurch wird in den letzten 
Jahren von amerikanischen Autoren, besonders von BROWN 3 sehr geriihmt. Mit 
diesem "perennial treatment" sollen die besten statistischcn Ergebnisse erreicht 
werden. Die Behandlung kann vor der Heuschnupfenzeit, wie gewohnlich, aber 
auch wah rend dieser Zeit beginnen. Nach dcr Heufieberzeit werden die Ein­
spritzungen fortgesetzt, und zwar aIle 4 Wochen eine Injektion. Die Erfolge 
sollen meist 90-100%ig sein. 

Nach VAUGHAN 4 ergebe die Behandlung wahrend der Heufieberzeit die schlechtesten, die 
ganzjahrige Desensibilisierung die besten Ergebnisse. 

Erfolgsta belle nach VAUGHAN. 

Besserung 
Behalldlullgsart 

I I sehr schwache hervorragellde gute gelliigellde schwacho 

Vor der Eliite 38,1 % 33,3% 71,4% 14,3% 14,3% 
Wahrend der Eliite 40,0% 20,0% 60,0% 26,7% 13,3% 
Das ganze J ahr 95,2% 4,8% 100 % 0 % 0 % 

Von manchen Autoren wird darauf hingewiesen, daB besonders nach mehr­
maliger desensibilisierender Heuschnupfenbehandlung auch Dauerheilungen vor­
kommen konnen. Die Akten sind dariiber noch nicht geschlossen, sicher ist 
jedenfalls, daB auch Spontanheilungen und Besserungen der PoIlenaIlergie ohne 
jede Behandlung beobachtet werden. 

FIGLEy 5 befiirwortet ebenfalls eine Dauerbehandlung des Heuliebers. Sein Vorgehen 
ist im wesentlichen folgendermaBen: Beginn mit Injektionen von Pollenextrakt in der 
gewohnlichen Weise, bis die zum Schutz notwendige Dosis erreicht ist. Dann erhalt der 
Kranke monatlich eine Injektion mit vermindertcr Dosis. Einige Wochen vor der Heu­
fiebersaison wird wieder bis zur Schutzdosis angestiegen. Die Resultate sollen viel besser, 
ja vollige Heilung moglich sein. 

FREEMAN 6 verwendet neuerdings zur Desensibilisierung eine beschleunigte 
Impfmethode, wobei der Kranke 14 Stunden lang aIle F/2-2 Stunden eine 

1 KAHN: J. Labor. a. clin. Med. 13, 77 (1927). 
2 UNGER: J. Allergy 3, 548-551, 606-609 (1932). 
3 BROWN: J. of Immun. 13, 273 (1927). 
4 VAUGHAN: J. amer. med. Assoc. 97, 90 (1931). 
5 FIGLEY: J. Allergy 2, 39-42 (1930). 
6 FREEMAN: Lancet 1930 I, 744-747. 
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Injektion erhalt und die Desensibilisierung schon I}ach 4-8 Tagen vollendet 
ist. Die Ergebnisse sollen sehr befriedigend sein. 

Auch in Deutschland hat die Behandlung mit Pollen vaccine in den letzten 
Jahren Fortsehritte gemacht. 

In Munchen lieB ESKUCHEN eine Pollenmischvaeeine 1 herstellen, die aller­
dings nur aus zwei Arten, Phleum pratense und Roggenpollen, besteht. DaB 
sie infolgedessen fUr sehr viele Falle nicht ausreichen wird, liegt auf der Hand, 
aueh fragt es sieh, ob sieh die Losungen in den Ampullen wirklieh halten. Aueh 
hier wird mit Polleneinheiten gearbeitet, 1 Million Einheiten = 1 Extrakt mit 
1 g Pollensubstanz. Jede Ampulle enthalt 1 eem. Man beginnt durchsehnittlieh 
mit 10 Einheiten und endigt naeh etwa 10 Injektionen mit 5000 Einheiten. 
leh selbst habe in allerdings nur wenigen :Fallen nicht sehr Befriedigendes von 
dieser Vaeeine gesehen. Der Prospekt der Firma spricht aber von 60% voll­
standigem Erfolg, weshalb sieh weitere Versuehe doeh wohl empfehlen durften. 
Von den beiden in der ESKUCHEN-NATTERERschen Vaeeine verwendeten Arten 
ist, naeh den vorn dargestellten amerikanisehen Erfahrungen, Roggenpollen als 
Allergen nieht einmal sehr wesentlich. Man wird claher sehon bei der dia­
gnostisehen Probe viel negative Reaktionen erwarten durfen. 

HANsEN2 empfiehlt fUr die Heufieberbehandl1tng neuerdings ein Misehextrakt 
(Helisen) , das aus Pollen von 14 Graserarten hergestellt wurde. Individuell 
spezifisehe Behandlung sei meist nicht notig, in der Regel nur bei Pollinose gegen 
Niehtgraser. Aueh er empfiehlt fur resistente FaIle die BRoWNsehe Da1ter­
behandlung. 

Die Ergebnisse, die HANSEN bei 645 Kranken im Jahre 1933 mit dem Helisen hatte, 
sind folgende: 

vollig symptomfrei . 
wesentlich gebessert 
maBig ge bessert . . 
nieht gebessert 

19% 
57,7 ~~ 
15% 

8,5%. 

Die Technik der Desensibilisierung mit Helisen ist die folgende: 
Prinzip cler Behancll1tng. Durch 81tbwtane Injektion steigender Mengen des Helisen­

Pollenmischextraktes wird eine Unempfindlichkeit des Patienten gegen die heufieber­
auslosenden Pollen hervorgerufen. 

Anwend1lng 1tnd D08iemng. Die Dosierung hat sieh nach der Reaktionsfahigkeit des 
einzelnen Patienten zu richten. Dies gilt in besonderem MaBe fiir die Einleitung del' Behand­
lung. Einen Anbaltspunkt fiir die anfangs zu wahlende Konzentration gewinnt man aus 
der Starke der diagnostischen Cutanreaktion. 

Man wird also mit del' 8nbcntanen Injektion von 0,05-0,1 cern derjenigen Extrakt­
verdiinnung beginnen, bei del' del' Patient bei intrac1ttaner Injektion eben noeh positiv 
reagiert hat. 

Zuweilen tritt am Ort der Injektion oder in den Augen und der Nase eine leiehte Lokal­
reaktion auf (RotWlg, Schwellung, Juekreiz), die manebmal erst 12-24 Stunden nach der 
Injektion einsetzt. Fallt diese besondcrs stark aus, so steigert man bei der naehsten Injek­
tion nieht, sondern bleibt hei dersclben Injektionsdosis. 

Haufig fiihrt aueh schon eine Verdiinnung mit physiologiseher Koehsalzl6sung zum 
Ziel. Es hat sieh versehiedentlieh gezeigt, daB Anzeiehen einer Unvertraglichkeit nur dann 
eintreten, wenn den Patienten zu konzentrierte Extrakte injiziert werden, und daB die 
gleichen Extraktmengen bei entsprechender Verdiinnung ohne wei teres vertragen werden. 

1 ESKUCHEN: Chemisch.pharmazeutisehe Fabrik Wilhelm Natterer, G. m. b. H., Miin­
chen 19. 

2 HANSEN: Dtseh. med. Wsehr. 1931 II, 2131-2133. 
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Andernfalls diirfen als naehste Dosis 0,2 cern der gleiehen Verdiinnungen injiziert werden. 
Die Dosen werden dann weiter urn jeweils 0,1 cern bzw. bei guter Vertragliehkeit urn 0,2 cern 
der gleiehen Konzcntration gesteigert bis zur Erreiehung von 0,9 cern, worauf man mit 
0,1 cern der naehst starkeren Konzentration fortfahrt. Aueh hier wird dann von Dosis zu 
Dosis urn 0,1 cern bzw. 0,2 cern gesteigert und in analoger Weise auf die starkeren Konzen­
trationen iibergegangen. 

Die Behandlung ist so durchzufiihren, dafJ moglichst Anfang April die Verdiinnung 1: 10 
und Anfang Mai die Verdiinnung 1:2 angewandt werden kann. 

Kommt der Patient also friihzeitig genug zur Behandlung, so wird man mit zwei Injek­
tionen pro TV oche auskommen. 

Erseheint der Patient jedoeh erst kurz vor Beginn seiner Heufieberperiode, so kann man 
aueh taglieh injizieren (bei bereits ausgebrochener Krankheit sogar mehrmals taglich, doch 
ist hierbei Vorsicht am Platze). 

Es ist bemerkenswert, daB die Patienten in der Regel bei ausgebroehencr Krankheit 
hiihere Extraktdosen vertragen als vorher. 

Die beste Wirkung der Helisenbehandlung ist dann zu erwarten, wenn dem Patienten 
miiglichst groBe Extraktmengen verabfolgt werden konnten. Abgesehen von denjenigen 
Patienten, die erst mit Heufiebersymptomen zur Behandlung erseheinen, empfiehlt es sieh, 
aueh allen anderen Patienten noeh wahrend der Heufieberzeit Helisen zu injizieren. Es 
geniigt in diesem Falle wiiehentlieh eine Injektion. 

Die Siichsischen Serumwerke in Dresden stellen unter der bisherigen Leitung 
von STORM VAN LEEUWEN e benfalls Pollenextrakte her, und zwar in 3 Packungen : 
F, G, H (Therapeutische Pollenallergene). 

Naeh Ermittelung der Allergie gegen Pollenallergene dureh die eutane Probe mit 
Paekung A beginnt die spezifisehe Therapie mit den therapeutisehen Extrakten aus ge­
misehten Pollen. 

Die therapeutischen Injektionen werden aile subcutan (cave intraveniis) ausgefiihrt. 1m 
allgemeinen kann man den ganzen Ampulleninhalt (0,5 cern = Ampulle braun) injizieren. 
Bei besonders empfindlichen Personen empfiehlt es sich, die Menge entsprechend zu ver­
ringern. 

Man beginnt mit der schwachsten Injektion (Injektion 1, Packung F) und laBt die hOher­
konzentrierten aus Packung F, G und H folgen bei zunachst dreimaliger Injektion wochent­
lich. Auf diese Weise tastet man sich miiglichst schnell und vorsichtig bis zu einer Dosierung 
empor, die leichte allergische Erscheinungen hervorruft. (Rotung an der Injektionsstelle, 
Nasenkitzeln, Augentropfen.) Dabei ist es im Interesse des Zeitgewinnes statthaft, einzelne 
Injektionsnummern zu iiberspringen. Ein Schema laBt sich nicht aufstellen. Hat man 
diese eben erwahnte Reizdosis erreicht, dann geht man auf eine etwas niedrigere zuriick 
und bleibt bei dieser, d. h. der Dosis tolerata, zunachst stehen und setzt die Therapie iiber 
Monate, in besonderen Fallen Jahre sowohl auBerhalb als auch wahrend der Heufieber­
saison fort, und zwar wie folgt: 

Die Injektionen werden zunachst jede Woche, spater in Abstanden von 14 Tagen, 
spater nur noch monatlich verabfolgt. Dabei ist es zweckmaBig, gelegentlich zu vcrsuchen, 
ob man zu hoheren Konzentrationen iibergehen kann. - Es ist im Auge zu behalten, daB 
eine ausreichend wirksame Therapie erst mit der Verwendung der Dosis tolerata einsetzt 
und erst bei hinreichend langer Applikation derselben einen geniigenden Erfolg verspricht. 
Die vorhergehenden Injcktionen sind als unterschwellig nur in geringem MaBe therapeutisch 
in Anschlag zu bring en. 

Sollten im AnschluB an eine Impfung zu starke allergische Symptome auftreten, so 
ist sofort einzuschreiten, das heiBt Abbinden des Armes proximal von der Injektionsstelle, 
Injektionen von 0,5-1 cern Adrenalin 1: 1000 in die Gegend der Allergeninjektion, Injektion 
von 0,5-1 cern Adrenalin 1: 1000 subcutan oder im Notfalle intravenos in den anderen 
Arm vornehmen. 

Wahrend der Therapie soll es der Patient vermeiden, dureh Einatmen von Pollen 
Krankheitssymptome auszuliisen. 

Jede gewiinsehte Konzentration ist zu wenigstens 3 Ampullen beim Saehsischen Serum­
werk Aktiengesellschaft erhaItlich. (Angabe des gewiinschten Inhalts, Serie und Injektions­
folge und Stiickzahl.) 
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Cutanmethode nach PASTEUR VALLERy·RADOT und HAGUENEAU1 : 

Zunachst werden 15 therapeutische Cutireaktionen durchgefiihrt, dann versuchsweise 
Instillationen verdiinnten Extraktes in die Nase, bzw. Einschnupfen von pulverformigen 
Pollenextraktgemischen oder Pollenextraktinhalationen. Kombination von Cutireaktionen 
und Pollenextraktinhalationen habe sich gut bewahrt. 

URBAOH2 hat seine an anderer Stelle (s. S. 159) angefiihrte Propeptantherapie auch auf 
Heufieberkranke ausgedehnt. Er laBt artspezifische Pollenpropeptane herstellen und be­
handelt damit Pollenkranke peroral. Wenn hierdurch wirklich eine Desensibilisierung 
moglich ist, woriiber bis jetzt Nachuntersuchungen nicht vorliegen, so konnte die Be­
handlung auch wahrend der .Anfallsperiode durchgefiihrt werden. 

Interessieren mag, was Voss-Frankfurt uber die Erfahrungen seiner Klinik 
mit der spezifischen Heufieberdesensibilisierung in einem Vortrag erwahnte. 
Mit dem Praparat Helisen der Hochster Farbwerke waren die Ergebnisse in 
diagnostischer Hinsicht fast stets negativ. Daraufhin Selbstherstellung der 
Extrakte, worauf diagnostisch uberwiegend positive Reaktionen. Mit diesen 
Extrakten wurde daraufhin therapeutisch in kleinsten Dosen intracutan behan­
delt, und zwar wiihrend der Heufieberzeit: Ergebnis meist ausgezeichnet. Voss 3 

denkt an lokale Unterschiede und empfiehlt an jedem Ort die Extrakte selbst 
herzustellen. 

Sollen lokale Reaktionen bei den Einzelinjektionen vermieden werden 1 Ich 
habe schon mehrfach hervorgehoben, daB die Heilungsaussichten bei allergischer 
und Proteinkorperbehandlung im allgemeinen besser sind, wenn eine kraftige 
lokale oder auch allgemeine Reaktion vorausging. Es ist von vornherein 
wahrscheinlich, daB es auch beim Heufieber nicht anders sein wird. Tat­
sachlich erwies sich auch BERNTON' eine starkere lokale Reaktion nach der 
therapeutischen Einspritzung als ein gunstiges Zeichen und wurde yom Autor 
mit Absicht herbeigefUhrt. So berichtet auch PINESS 5, daB Patienten, die 
wahrend der Behandlung Reaktionen aufwiesen, in sehr vielen Fallen vorzug­
Hche Besserung gezeigt hatten. Die Aussichten einer HeHung sind naturlich nicht 
fUr alle Falle gleich gut. 

Neuerdings erzielten einige Autoren eine weitere Verbesserung der desensibilisierenden 
Therapie, indem sie subcutane Injektion und lokale Applikation der Extrakte an die erkrankten 
Schleimhaute kombinierten. MACKENZIE 6 behandelt seine FaIle prophylaktisch, vor der 
Bliitezeit, mit einem Spray, der aus ansteigenden Konzentrationen eines Pollenextraktes 
besteht (0,01-0,1-1,0-10,0 mg) und auf den Nasenrachenraum appliziert wird. Bei 
einer anderen Anzahl von Kranken wurden lokales Sprayverfahren und Subcutaninjektionen 
kombiniert und gerade bei diesen Kranken die besten Ergebnisse erzielt, an zweiter Stelle 
der Erfolgsskala standen die nur lokal desensibilisierten Patienten. Auch CAULFIELD 7 

vereinigt Lokal- und Subcutanbehandlung, die ortliche Therapie besteht in Einreibung einer 
Pollensalbe. Auch hier bessere Erfolge als bei nicht kombinierter Behandlung. SchlieBlich 
erreichte auch DUKES die besten Ergebnisse mit dem kombinierten Verfahren. SUTTON u 

empfiehlt olige Suspension der Pollen. STREBEL10 ein Pollendialysat (s. S. 246). 

1 PASTEUR VALLERy-RADOT u. HAGUENEAU: Vgl. S. 176. 
2 URBACH: Klin. Wschr. 1931 I, Nr 12, 534. 
3 VOSS: Acta oto-laryng. (Stockh.) 11), H.2-4, 140. 
« BERNTON: Siehe S. 244. 
5 PINESS: Siehe S. 251. 
6 MACKENZIE: J. amer. med. Assoc. 78, Nr 11 (1922). 
7 CAULFIELD: J. amer. med. Assoc. 79 (1922). 
S DUKE: Amer. J. med. Sci. 166, Nr 5 (1923). 
9 SUTTON: Med. Clin. N. Amer. 7 (1923). 

10 STBEBEL: Schweiz. med. Wschr. 1924. 
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Der Versuch einer, passiven Immunisierung mit Heufieberseren hat so gut wie vollig 
versagt und eigentlich nur noch historisches Interesse. DUNBAR lieB Pferde mit Pollen­
toxin immunisieren, das gewonnene Serum, das Pollantin, wird in Pulverform oder fliissig 
auf Nasenschleimhaut und Conjunctiva gebracht. AhnIich das Graminol, das WEICHARDT 
einfiihrte und das weiter nichts als durch Dialyse salzfrei gemachtes und im Vakuum 
getrocknetes Serum von Wiederkauern (in der Voraussetzung, daB diese an sich schon viel 
Pflanzensubstanz mit der Nahrung aufgenommen und auch inhaliert haben) darstellt. 
Anwendungsweise wie beim Pollantin. Die beiden Seren mogen bei manchen Kranken die 
Beschwerden etwas lindern, im allgemeinen ist der Erfolg sehr gering, ja manchmal wirken 
sie reizend. 

Auch unspeziJische Iniektionsbehandlungen wurden von verschiedenen Autoren 
gegen Heuschnupfen empfohlen. ACHARD und FLANDIN 1 hatten bei 5 Fallen 
von schwerem Heuschnupfen mit Autoserumtherapie sehr gute Ergebnisse. 
STORM VAN LEEUWEN 2 wandte die fiir Asthma von ihm so warm empfohlene 
Tuberkulinbehandlung auch mit guten Heilresultaten bei Heuschnupfen an. 

PASTEUR VALERy-RADOT und BLAMOUTIER 3 loben wie fiir Asthma so auch 
fUr Heuschnupfen intracutane Injektionen einer 50%igen Pepton16sung 1/10 bis 
3IIo ccm. Sie sahen beim Heuschnupfen sehr gute Erfolge, wenn sie am zweiten 
oder dritten Tage der Erkrankung begannen und 20 Tage lang taglich injizierten. 
FARMER-LoEB und PETOW4, die eine 4%ige PeptonlOsung in ansteigenden 
Dosen beniitzten, waren von diesem Verfahren nicht so befriedigt wie von der 
spezifischen Desensibilisierung. 

Nach GUTMANN 5 brachte Omnadin (2-5 ccm) oft schlagartige Besserung. 

Medikamente. Eine Bereicherung des Arzneischatzes auch fiir Heufieber ist 
zweifellos das Ephetonin-Merck (bzw. Ephedrin). BERGER 6 halt es fiir das zur 
Zeit beste symptomatische Mittel. Die Wirkung sei sicher und dauerhaft. Ein­
traufelung einer 5%igen Losung ins Auge oder Verwendung eines 5%igen 
Schnupfpulvers. Auch die interne Anwendung bewahrte sich ihm. Nach PINESS 7 

reizt Ephedrin weniger als Adrenalin bei lokaler Anwendung (3%ige Losung), 
seine Wirkung halte langer an, dagegen befriedigte ihn die orale Anwendung 
bei Heuschnupfen nicht sehr. GAARDE und MAYTUM 8 loben wieder mehr die 
stomach ale Einnahme als den Spray, glauben aber, daB man die Bedeutung 
des Mittels nicht iiberschatzen diirfe. 1m Bericht (1928) des Heufieberbundes 
referiert KREITMAIR 9 sehr anerkennend iiber Ephetonin. Ein ebenfalls wohl 
vielen Heuschnupfenpatienten niitzendes Mittel ist eine von der Firma Schering­
Kahlbaum hergestellte Substanz" das Salvamin, ein Gallussaureathamolamin­
chlorhydrat. Es steht ebenfalls dem Adrenalin nahe, ist aber nach den Unter­
suchungen vonLOWE10 etwahundertmal weniger toxisch als dieses. NachHIRsCHll 

eignet es sich zu anhaltendem Gebrauch in Tablettenform (bis zu 6 Tabletten 

1 ACHARD u. FLANDIN: Bull. Soc. med. Hop. Paris 36, No 18 (1920). 
2 STORM VAN LEEUWEN: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1921, Nr 10. 
a PASTEUR VALLERy-RADOT u. BLAMOUTIER: Bull. Soc. med. Hop. Paris 43, 527 (1927). 
4 FARMER-LOEB u. PETOW: Siehe S. 245. 
5 GUTMANN: Miinch. med. Wschr. 1933 I, 258-262. 
8 BERGER u. EBSTER: Miinch. med. Wschr. 1927, Nr 26. 
7 PINESS u. MILLER: J. amer. med. Assoc. 89, 515 (1927). 
8 GAARDE u. MAYTUM: J. Labor. a. elin. Med. 12, 1203 (1927). 
9 KREITMAm: Arch. f. exper. Path. 120 (1927). 

10 LOWE: Dtsch. med. Wschr. 1927, Nr 19. 
11 HmsoH u. LOEWE: Dtsch. med. Wschr. 1)3, Nr 19 (1927). 
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pro Tag) und bewirkt auch bei hartnackigen Heuschnupfenanfallen haufig ein 
volliges oder fast volliges Verschwinden der Krankheitssymptome. Lastige 
Nebenwirkungen scheinen kaum eine Rolle zu spielen. GUTMANN 1 lobt sehr das 
Quotientin (Adrenalin, Hypophysin + Nebenschilddrtisensubstanz) (Nordmark) 
in Mengen von 0,2-0,4. 

Nach einer Mitteilung HAMBURGERs 2 (Graz) hat sich auch Sedobrol gut 
bewahrt, je ein Willfel vor- und nachmittags auf l/S Liter heiBen Wassers. 1st 
das richtig, so konnte man meines Erachtens vielleicht durch Kombination 
von Salvamin und Sedobrol (bzw. Sedin) eine noch bessere Wirkung erzielen. 

Wichtig fUr die arztliche Praxis in der Heufieberzeit sind schlieBlich noch die ver­
schiedenen Ephetoninverarbeitungen der Firma Merck: 

Ephetonin-Perlen 0,01, Ephetonin-Tabletten 0,05, Ephetonin-Salbe 3 %, Ephetonin-H!ts/en­
saft, Ephetonin-Ampullen 0,05, Ephetonal-Tabletten 0,05. 

Dazu zwei brauchbare Rezeptverordnungen: 
Augentropfen zur Beseitigung der Conjunctivitis bei Heufieber. Rp. Ephctonin 0,3, (Novo­

cain 0,1), Aq. dest. ad 10,0. M.D.S. Wenige Tropfen sofort nach dem Erwachen und weiter­
hin 3--4mal am Tage, eventuell stiindlich, auf jeden Fall aber vor dem Aufcnthalt im Freien 
ins Auge traufeln. 

Schn1tpfp~tlver mit Ephetonin. Rp. Ephetonin 0,3-0,5, Sacch. lact. ad 10,0, M. f. pulv. 
S. Nach kraftigem Sehneuzen 1-2stiindlich halberbengro13 hoch in die Nase aufsehnauben. 

Eine friiher schon von BISHOP vorgeschlagene Medikation nimmt neuerdings angeblich 
mit gro13em Erfolg BECKMANN 3 (Milwaukee) wieder auf: 10 Tropfen Acid. nitro-hydro­
chlorium auf 1 Glas Wasser nach jeder Mahlzeit und urn Mittemacht. Erwahnen miichte 
ich nur noeh die Anwendung kleinster Joddosen im Sinne von BIER, der zur Fabrikation 
einer Anzahl von fertigen Praparaten Veranlassung gab. Uber die von STERNBERG und 
SUGAR 4 auch fiir Heusehnupfen empfohlenen subcu.tanen kleinsten Joddosen vgl. S.257. 
Auf zahllose andere Mittel und K~tren einzugehen, die von Arzten und Nichtarzten jahraus 
jahrein fiir die bedauemswerten Pollenidiosynkrasiker empfohlen werden, kann ich hier 
nicht als meine Aufgabe ansehen. 

LEICHSENRING 5 bezeichnet als die einfachste und wirksamste Methode zur Behandlung 
des Heufiebers und der Rhinitis vasomotoria die Einspritzung von 1-2 ccm 40-60%igen 
Alkohols in die Nervenendausbreitungen der Zweige des :ffi¥:tmoidalis. 

Nach RAPPAPORT und REED 6 wurden Heufieberkranke sehr giinstig dureh Viosterol 
(mit Ultraviolettlicht bestrahltes Ergosterol) beeinflu13t, wobei eine Erhiihung des Blut­
kalkes mit Verminderung des Blutkaliums festgestelIt wurde. 

In der letzten Zeit scheinen auch fUr das Heufieber bestimmte diatetische 
Ma13nahmen Geltung zu gewinnen. 

BENJAMINS 7 entwickelt eine neue Theorie tiber ein alimentares Entstehen 
von Heufieber. Offenbar sind unter gewissen Bedingungen, wie etwa der allergi­
schen Diathese heufieberdisponierter Menschen, Antigene von Zerealien imstande, 
unverandert den Darm und die Lebersperre zu passieren und sensibilisierend zu 
wirken. BENJAMINS konnte die Sensibilisierung Heufieberkranker durch Zere­
alien aus den positiven Hautreaktionen und vor allem aus dem Erfolg der Ent­
haltungskur von Gramineenmehl erweisen. Den Versuch mit einer gramincen­
freien Diat mochte ich um so mehr empfehlen, als er mir in cincm gceignctcn 

1 GUTMANN: Siehe S. 25l. 
2 HAMBURGER: Miinch. med. Wschr. 1927, Nr 20, 852. 
3 BECKMANN: Amer. J. med. Sci. 174, 525 (1927). 
4 STEltNBERG U. SUGAR: Z. Hals- uSW. Heilk. 1r;, H.2-4 (1926). 
;; LEICHSENRING: Z. Hals- usw. Heilk. 28, 220 (1931). 
r. RAPPAPORT U. REED: J. amer. med. Assoc. 101, 105 (1933). 
7 BENJAMINS: Z. Hals- usw. Heilk. 30. H.4 (1932). 
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Fall erfolgreich zu verlaufen schien. BENJAMINS gibt zur Durchfiihrung der 
nicht so leicht zu bewerkstelligenden Diii.t folgende V orschriften: 

Verboten sind aIle Brotsorten, Zwieback, Haferflocken, GrieBmchI, Gerste, aile Arten 
Kuchen und Feingeback, Torten usw., die WeizenmehI, Nudeln, Makkaroni, Maizena oder 
Reis enthalten. Ebenso die Wurst- und Fleischbereitungen, bei denen Mehlsorten Ver­
wendung finden. Wohl aber kann KartoffelmehI als Bindemittel fUr Suppen und fiir Pasteten­
kruste benutzt werden. Die judischen Konditoren verstehen die Kunst, aus KartoffelmehI 
(wegen des beim Passahfest verbotenen Weizenmehls) schmackhafte Feinbackereien her­
zustellen. Von rohen, durch eine Fleischhackmaschine gedrehten Kartoffeln konnen unter 
Hinzufugung von geschlagenem EiweiB und Eidottern und etwas Kartoffelmehl gute Pfann­
kuchen gebacken werden. Buchweizen und Buchweizengriitze konnen Haferflocken 
ersetzen; ebenso konnen Sago und Tapioka, Arrowroot, Bananen, Linsen und eventuell 
Kastanien mehr Abwechslung in den Speisezettel bringen. Obst und Gemiise, Hulsen­
friichte sind erlaubt. Da auf Reisfeinmehl nur geringe Reaktion beobachtet wurde, kann 
auch diescs versucht werden. 

Es seien noch einige weitere von BENJAMINS mitgeteilte Kochrezepte angefiihrt: 
Fruehtbrot. Man laBt 100 g getrocknete Aprikosen eine Nacht in Wasser weichen, 

gieBt das Wasser ab, wiegt sie nun und setzt 1/4 ihres Gewichtes an Zucker zu. Darauf 
fiigt man noch hinzu: etwas Citronensaft, getrocknete und entsteinte Pflaumen (von guter 
Qualitat), Feigen, entkernte Datteln, Nusse und Mandeln, Erdnusse und Rosinen. Dies 
alles wird 2mal durch eine Fleischhackmaschine gedreht. Dann gibt man der Masse Brotform, 
indem man sie zu einer Rolle knetet, worauf man sie in einem lauwarmen Of en trocknen 
laBt. Vor dem Servieren schneide man sie in dunne Scheiben. - Makronen (22 Stuck). 
125 g Zucker, 140 g Mandeln; geraspelte Schale einer halben Citrone, 1/2 Deziliter EiweiB 
oder 2 Eiwci13. Oblate. Man befreit die Mandeln von der Schale, trocknet sie und mahlt 
sie fein; darauf setzt man den Zucker, die geraspelte Citronenschale und zuletzt das sehr 
steif geschlagene EiweiB hinzu. Von dieser Masse wird jedesmal ein TeelOffel voll auf die 
mit Oblaten belegte Backblechplatte gefUllt, worauf man die Makronen in einem warmen 
Of en hell braun werden la13t. Nachdem die Makronen von der Platte heruntergenommen 
sind, werden die hervorstehenden Oblatenstuckchen abgebrochen. - Kartotfelkuchen. 
500 g gekochte Kartoffeln, 40 g Butter; 2 Eier; Salz; 40 g Fett. Man zerdriicke die Kartoffeln 
zu feinem Brei und setze die beiden. Eidotter, das Salz, die Butter und schIiel3lich das steif 
geschlagene Eiwei13 hinzu. Von dieser Masse werden entweder platte Kuchen gebacken 
oder runde Ballen geformt, die man einige Minuten in kochendem Wasser kochen la13t. -
Gebratene Buchweizengrntze. In Wasser, Milch oder Buttermilch steif gekochte Buchweizen­
griitze la13t man erkalten, schneidet sie in Stucke und brat sie in Butter. 

GLASSCHEIB 1 beriicksichtigt bei seiner Heufiebertherapie ebenfalls die Moglichkeit 
einer nutritio-allergischen Genese. So vermeidet er Milch und Kase wegen der Graser­
allergie, Honig wegen der Strauch- und Baumbiutenallergie. 

MAJES 2 empfiehIt moglichste Beseitigung des sauren Urins durch alkalische Ernahrung, 
besonders Gemuse und Obst. 

HAAG und SCHREUSS 3 berichten neuerdings iiber Erfolge durch Rontgen­
bestrahlung des Heufiebers, besonders wenn prophylaktisch, bzw. sehr friihzeitig 
bestrahlt wird. Technik: bis zu 3 mal 120 r; 0,5 eu = Filter; FeldgroBe 6 X 8; 
}'eld: die ganze Nase, 2-3 Tage Abstand zwischen den einzelnen Sitzungen. 
Bei Eintritt des Erfolges Abbruch der Behandlung. 

Zum SchluB sei nochmals betont, daB bei uns in Deutschland die Heufieber­
bekii.mpfung immer noch methodischer in Angriff genommen werden sollte. 
Erfolg kann nur gemeinsame Arbeit von .Arzten und Botanikern bzw. Pharma­
zeuten bringen. Es solIten systematisch die einzelnen Gegenden Deutschlands 
zunachst einmal auf die in der Luft schwebenden wirksamen Pollen untersucht, 

1 GLASSCHEIB: Mschr. Ohrenheilk. 66. 
2 MAJES: Schweiz. med. Wschr. 23/32, 550. 
3 HAAG u. SCHREUSS: Strahlenther. 42 (1931). 
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ihre Wirksamkeit an Kranken gepriift, die gefundenen Pflanzen der einzelnen 
Distrikte in Tabellen mit Angabe der Bliitezeiten eingetragon werden. Dariiber 
hinaus sollte man aber aus pharmazeutisohen Fabriken oder dafiir geeigneten 
Apotheken Pollenextrakte von fast allen Bliiten des Friihlings und Sommers, 
besonders von Graser- und Baumbliiten, erhalten konnen. Pulverisierte Trocken­
extrakte soliten in einer fiir Diagnose und Therapie stets gebrauchsfertigen 
Form vorratig gehalten werden. 

Der Deutsche Heufieberbund (E. V., Geschaftsstelle: Koln-Miilheim, Buch­
heimerstr. 68) gibt alljahrlich einen (neuerdings sehr umfangreichen) Bericht 
iiber die Neuerungen und Erfolge auf dem Gebiete der Heufieberbehandlung 
heraus, in dem so zi!'Jmlich iiber alles berichtet wird, was iiberhaupt an Heil­
verfahren irgendwo auftaucht, Es ist zu hoffen, daB der Bund unter der jetzigen 
tatkraftigen Leitung des Herrn Medizinalrat Dr. KERR-Diisseldorf wesentlich 
zur Forderung der wissenschaftlichen Heufieberforschung beitragen wird. 
KERR hat neuerdings iiber ganz Deutschland verbreitete Heufieberberatungs­
stellen und jahrlich wiederkehrende Heufieberkongresse ins Leben gerufen. 

XIII. Rhinitis vasomotoria. 
Vorn S.232 wurde schon darauf hingewiescn, daB wohlnicht selten hinter 

sogenannten Heufieberfallen eine "vasomotorische Rhinitis" steckt, die mit 
Pollenallergenen nichts zu tun hat. Die Nasenschleimhaut kann infolge einer 
Partialdisposition vasoneurotisch besonders erregbar sein, allgemeine allergische 
Diathese kann den Boden hierzu bereiten. Es kann aber auch in manchen Fallen 
ganz spezifische Ansprechbarkeit auf bestimmte Allergene sich hinter einem 
"nervosen Schnupfen" verbergen, es fehlt hier noch sehr an Untersuchungen. -
PlOtzlich, schein bar grundlos wird der Disponierte von seinem Schnupfen 
befallen, es wird reichlich glasiger nichteitriger Schleim abgesondert. Kombination 
mit Migriine ist nicht selten. Objektiv findet sich starke Rotung und Schwellung 
der Schleimhaut. Die Verwandtschaft mit Heufieber fiel den Autoren immer 
wieder auf, in der Aszendenz und Deszendenz der Pollenkranken ist die vaso­
motorische Rhinitis nicht selten vertreten (WOLFF-EISNER, GAREL). Auch die 
;Kombination mit Asthma wird haufig hervorgehoben, ja TROUSSEAU beachtete 
den nervosen Schnupfen als einen "Vorlaufer" dos Bronchialasthmas. Nach 
VOLLBRACRT1 wirken als auslosende Agentien bestimmte Geriiche, Staub, 
extrarenale Reize, wie Kalte, sexuelie Erregung, Blick ins grelle Licht, Darm­
storungen. Die amerikanischen Autoren WALKER, RAMIREZ, LONGCOPE, COCA, 
COOKE u. a. rechnon den vasomotorischen Schnupfen zu den anaphylaktischen 
Erkrankungen, bei dem bestimmte Allergene ebenso haufig die Ursache abgeben 
wie bei anderen Allergien. PASTEUR VALLERy-RADOT und BLAMOUTIER 2 

untersuchten 17 an vasomotorischer Rhinitis leidende Kranke mit allergischen 
Hautproben. Nur 3 gaben positive Reaktionen, 1 mit Hiihnerfedern, 2 mit 
Giinsefedern. Entfernung diesel" Substanzen aus der Umgebung brachte 
Heilung. DaB gerade Epidermisbestandteile (Hautschuppen, Haare, Federn, 

1 VOLLBRACHT: Wien. med. Wschr. 1924, Nr2. 
2 PASTEUR VALLERy-RADOT u. BLAMOUTIER: Presse med. 33, 1649 (1925); C. r. Soc. 

BioI. Paris 91), 1196 (1926); Bull. Soc. med. Hop. Paris 43, 527 (1927). 
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"Ausdtinstungen" von Mensch und Tier) eine besondere Rolle spielen konnten, 
wird aus diesem Ergcbnis wahrscheinlich und crscheint mir besonders naheliegend. 
Ich kenne einen Herrn, der behauptet, sofort mit Schnupfen zu reagieren, wenn 
er sich auf ein bestimmtes Sofa seiner Wohnung setzt. Vielleicht gehoren auch 
eine Reihe von akuten "Erkii,ltungs"-Katarrhen, die fUr rein infektiOs gehalten 
werden, zu diesem Krankheitsbild, dessen konstitutionelle Grundlage wohl eine 
besondere vasoneurotische Erregbarkeit der Nasenschleimhaut bzw. die auf 
dieses Organ beschrankte allergische Diathese ist. Zu den klassischen Symptomen 
der experimentellen Anaphylaxie rechnen wir ja bekanntlich auch den Niesreiz 
und Niesanfiille. Beschranken sich die Krankheitserscheinungen auf die Nasen­
schleimhaut, so kann, wie gesagt, eine Partialkonstitution dieses Gewebes vor­
liegen bzw. diese Schleimhaut kann bei allergischer Sensibilisierung das elektiv 
betroffene Shockorgan sein. Haufig ist die vasomotorische Rhinitis mit eben­
solcher Conjunctivitis verbunden. Wir dtirfen dieses nbel so sehr als eine Teil­
oder Vorerscheinung des allergischen Asthmas ansehen, daB wir alles vorn iiber 
Asthma Gesagte mutatis mutandis auf den vasomotorischen Schnupfen an­
wenden konnen. Finden wir doch auch in dem meist reichlichen glasigen 
Schleim nicht selten Eosinophile oder CHARCOT-LEYDENSche KristallEl. Der 
Heuschnupfen mtiBte eigentlich als eine Unterart des allergisch -anaphylak­
tisch bedingten paroxysmalen Schnupfens angesehen werden, der nur durch 
die besondere Art des wirksamen Antigens an eine bestimmte J ahreszeit 
gebunden ist. Wenn manche Leute behaupten, das ganze Jahr an ihrem Heu­
schnupfen zu leiden, so steckt dahinter meist eine gleichzeitige Empfindlichkeit 
gegen andere Allergene. Die Hauptbedeutung haben wohl die Luftallergene, 
die auch im Staub vorhanden sind, wie Epidermis- und Federbestandteile, 
Schimmel- und andere Pilze, sonst allerlei organische feinst verteilte Zersetzungs­
produkte. Hautpriifungen mit Extrakten, die solche Stoffe enthalten, dann 
mit Staubextrakten, sind von Wichtigkeit. Ferner Priifung mit Pollenextrakten, 
denn wie gesagt, die verwandtschaftlichen Beziehungen zum Heufieber sind groB 
und nicht selten findet man bei nicht von Pollen abhangiger vasomotorischer 
Rhinitis in der Aszendenz oder Deszendenz Heufieberfalle. Bei Rhinitis besteht 
auch die Moglichkeit, die Allergiepriifung durch Inhalation vorzunehmen, so 
kann man durch Inhalation von Epidermisschuppen NasenfluB und Niesreiz 
erzielen. Man kann es erleben, daB bei dem Versuch einer desensibilisierenden 
Asthmabehandlung - z. B. mit Schuppenextrakten oder Schimmelextrakten­
dann vasomotorische Rhinitis auf tritt, wenn man einmal etwas iiberdosiert hat. 
Man achte auf allerlei Mobel~ und Bettfiillungen, auf Milben, versuche stets auch 
eine Hautreaktion mit dem eigenen Wohnungsstaub des Kranken. - Vor 
kurzem berichtete GOETZ l iiber einen sicheren Fall von Allergie gegen Oxyuren, 
die in Anfallen von nervosem Schnupfen in Erscheinung trat. Positive Haut­
reaktion mit Oxyurenextrakt, Verschwinden des Schnupfens nach erfolgreicher 
Kur. Es sei hier auch auf die klinischen Beobachtungen HEDDERICHs 2 an 
150 Fallen von Rhinitis vasomotoria verwiesen. 

Der vasomotorische Schnupfen kann wohl auch mit der Erniihrung zusammen-
hangen. STORM VAN LEEUWEN 3 glaubt, daB meist nicht eine einzige Substanz 

1 GoETZ: Med. KIin. 1927, H.47/48. 
2 HEDDERICH: Z. Hals- usw. Heilk. 33, 429 (1933). 
3 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten, 2. Auf!. 1928 u. a. 
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die Paroxysm en auslOse, sondern die Gesamtnahrung. Er lobt fUr solehe FaIle 
die orale Peptonverordnnng. leh moehte noeh empfehlen, im Weehsel rein ani­
malisehe und rein vegetabilisehe Kost zu versuehen, aueh Hungertage und vor­
wiegende Rohkosttage auszuprobieren. 

ADLERSBERG und FORSCHNER 1 wcisen auf den haufigen Zusammenhang zwischen 
Rhinitis vasomotoria und Darmajjektionen hin. Die Mehrzahl del' FaIle von Rhinitis vaso­
motoria sci aIlcrgischen Ursprungs, andere entcrogcn, andere innersekretorisch bedingt, 
oft handeln cs sich urn chronische Enteritis, bzw. Colitis, Besserung del' Darmsymptome 
bessere auch die Rhinitis. 

Nach KOERBEL 2 sind 'fuberkulose und Rhinitis vasomotoria bei dem gleiehen Indi­
viduum selten, Beziehung der vasomotorischen Rhinitis und Obstipation bestehen nieht, 
dagegen seheint ein gewisser Zusammenhang mit Hyperthyreose nachweis bar zu sein. (Man 
vergleiche die Beziehung del' AIlergien zum sogenannten B-Typ.) Vielfach fanden sieh 
N ebenhiihlenaffektionen. 

K. M. MENZEL 3 kommt zur Ansicht, daB die Rhinitis vasomotoria in manchen FaIlen 
Folge einer hyperthyreotischen Vbererregbarkeit des vegctativen Nervensystems sein kann. 
Durch Riintgenbestrahlung del' Sehilddriise wurde Besserung erzielt. 

URBACH und WIETHE 4 besehreiben den FaIl cines Backers, del' an nasaler Allergie gegen 
Roggenmehl (und sekundar auch gegen Erbsen-, Bohnen- und Linsenmehl) iitt, bei dem sie 
cine allergische Reaktion nul' am Shockorgan, d. h. an del' Nasenschleimhaut, erzielen 
konnten. Die Desensibilisierung gelang zum Teil durch artspezifische Propeptane, voll­
Htandig durch intramukose Injektion von Roggenmehlexkrakt. Sie halten eine nasale l'estung 
hei allergischen Rhinopathien fiir notwendig, da das Allergen sowohi epimukos, d. h. am 
Schlcimhautepithel, als mukos-vascular, d. h. an den GefaBen, angreifen kann. tiber Mehl­
allergic del' Backer, die ja sehr haufig an Rhinitis leiden, siehe S. 84. 

Es fehlt bei Kranken mit vasomotorisehem Sehnupfen noeh an umfang­
reiehen PrUfungen ihrer Hantallergie, doeh ist anzunehmen, daB weitgehende 
Ahnliehkeit mit dem Asthma besteht. So glaube ieh, daB aueh fiir diese Sto­
rungen die Bezeiehnungen: "Spezifitiit8verlnst" und "Reflexrhinitis" aufklarend 
flir die multiple Reizbarkeit besonders langer dauernder derartiger Zustande 
wirken konnen. Oft sind ja allerlei Blumengeruehe, Kalte, iiberhaupt Tempe­
raturweehsel- und alles mogliehe andere die auslOsenden Momente. Abel' wie 
beim Asthma, so glaube ieh, konnen aueh hier infekti6se Znstiinde del' oberen 
Luftwege, besonders del' Tonsillen und del' NebenhOhlen, nieht genug beaehtet 
werden. Nieht als ob jeder vasomotorisehe Sehnupfenanfall etwa identiseh 
mit einer Neuinfektion oder einem "Aufflaekern des Prozesses" ware. Aber del' 
ehronisehe lnfektionszustand kann: 1. die Anspreehbarkeit des neuro-vaso­
motorisehen und exsudativen Meehanismus fur multiple, unspezifisehe Reize 
erhohen - Reflexrhinitis - entspreehend dem Reflexasthma; 2. die Sehleimhaut 
unter Umstanden durehgangiger fur spezifisehe Allergene machen, wodureh 
Sensibilisierung moglieh wird oder im Sinne des vorn S. 71 besehriebenen Falles 
KONIGSFELDS 5 unmittelbar die Disposition fur eine bestimmte Allergie sehaffen; 
3. es kann dureh die lnfektion eine bakterielle Sensibilisierung eingetreten sein, 
del' zufolge bakterielle Luftallergene die lokalen Shoeksymptome auslosen. Es 
konnten aber aueh im Sinne KOESSLERS 6 sehubweise histaminahnlieh wirkende 
bakterielle Spalt- bzw. Stoffweehselprodukte entstehen. Darum fallt bei allen 

1 ADLERSBERG u. FORSCHNER: Med. Klin. 1932 I, 779-783. 
2 KOERBEL: Mschr. Ohrenheilk. 66, 71 (1932). 
3 MENZEL, K. M.: Arch. Ohrenheilk. 130 (1932). 
4 URBACH u. WIETHE: Miinch. med. Wsehr. 1931 II, 1470-1473. 
5 KONIGSFELD: Z. kIin. Med. 102, H.2/3 (1926). 
6 KOESSLER: Arch. into Med. 39, 188 (1927). 
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Zustanden vasomotorischer Rhinitis zunachst die Hauptaufgabe dem Hals­
Nasen-Ohrenarzte zu. Er muB vor allem die Infektion8herde in Ton8illen, Neben­
hohlen, Mittelohr usw. auffinden und moglichst entfernen. 1m iibrigen ist bei 
Vermutung einer infektiOsen Grundlage - und sie ist selten ganz von der Hand 
zu weisen - die desensibilisierende Anwendung einer Autovaccine (aus frischem 
Nasenschleim wahrend des Anfalls) empfehlenswert. Sonst gilt alles, was S. 162 
u. 173 iiber spezifische und unspezifische Therapie gesagt ist. STERNBERG und 
SUGAR! erprobten an der Wiener HAJEKSchen Klinik die Anwendung kleinster 
Joddo8en durch 8ubcutane Injektion. Die Wirkung war sehr gut und hielt meist. 
5-8 Tage an. Die Chemosanowerke Wien stellen ein fertiges Praparat, Rhino­
stop, in Ampullen zu 1 cern her. 

In Amerika wird vielfach von "Perennial Hay Fever" - ganzjahrigem 
Heufieber - gesprochen, es ist aber wohl dasselbegemeint, wie mit Rhinitis vaso­
motoria, da fiir das ganzjahrige Heufieber natiirlich nicht nur Pollen, sondern 
aIle moglichen AIlergene in Betracht kommen. Ausfiihrlich bearbeitet wurde 
das "Perennial Hay Fever" von G. T. BROWN 2, der auch auf die teilweise nicht­
allergi8che Bedingtheit dieses Heufiebers hinweist. Besonders von Bedeutung 
sollen Tier8chuppen und Tierhaare, Ge8ichtBpuder und andere kosmetische 
Substanzen (z. B. Veilchenwurzel, orrowroot), Schimmelpilze, Bakterien sein. 

Auch der einfache HU8ten, der in Anfallen auf tritt, kann allergischer Natur 
sein, wie COLMES und RACKEMANN 3 in 3 Fallen mit der iiblichen Methodik 
(Anamnese, Hautproben, Ausbleiben nach Allergenentfernung) nachwiesen. 

Augensymptome. Beim Heufieber gehOrt die Conjunctiviti8 bekanntlich zu 
den charakteristischen Erscheinungen. Es liegt auf der Hand, daB auch andere 
Antigene wohl Reizer8cheinungen der Conjunctiva veranlassen konnen, woriiber 
besonders VALLERy-RADOT, BLAMOUTIER und STFJHELIN 4 Untersuchungen 
anstellten. Aile moglichen tierischen und pflanzlichen Substanzen kommen in 
Betracht. Jedenfalls ist von Wichtigkeit, bei isoliertem Auftreten von paroxY8-
malem "Bindehautkatarrh" an die Moglichkeit einer allergischen Atiologie zu 
denken. 

XIV. Angionenrotisches Odem (QUINCKE). 

QUINCKE beschrieb 1882 ein "Oedema circumBcriptum cuti8". Bei dieser 
Affektion bildet sich ganz plOtzlich, ausgesprochen paroxysmal, an irgendeiner 
Stelle der Raut, besonders gern im Gesicht, an Augenlidern, Genitalien eine 
Anschwellung. Die (Jdeme sind meist scharf umschrieben, heben sich deutlich 
von der normalen Raut ab, treten im Gegensatz zu anderen (Jdemen so gut wie 
niemals symmetrisch auf, sind von sehr verschiedener GroBe. Die Schwellungen 
konnen auBerordentlich rasch wieder vergehen, aber auch manchmal sehr hart­
nackig sein, sie rezidivieren gewohnlich sehr gern. Die einen Autoren rechnen 
sie ohne weiteres zur Urticaria, in anderen Lehrbiichern werden sie bei den 

1 STERNBERG u. SUGAR: Siehe S. 252 .. 
2 BROWN, G. T.: Arch. of Otolaryng. lIi, 202 (1932). 
3 COLMES u. RACKEMANN: J. amer. med. Assoc. 91), 192-194 (1930). 
4 VALLERy-RADOT, BLAMOUTIER u. STEHELIN: Presse mild. 1929 I, 529. 
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Neurosen abgehandelt. Sie k6nnen unter Umstanden gefahrlich werden, wenn 
sie sich an den Schleimhauten der oberen Luftwege lokalisieren. 

Vor Jahren erhielt ich nachstehende Zuschrift: "Was kann man in folgendem Faile 
tun? In meiner Verwandtschaft habe ich einen Fall von QUINCKESchem Odem,der bereits 
in der vierten Generation auftritt und in 2 Fallen durch Schwellung der Glottis und ihrer 
Umgebung zum Tode gefiihrt hat. In dem in Rede stehenden Fall ist der Patient 54 Jahre alt, 
Professor am Gymnasium. In den letzten Jahren Schwellungen im Rals, zuletzt war 
Tracheotomie notwendig. Jede bekannte Therapie war fruchtlos ... " 

Dieser Fall illustriert trefflich, wie die allergische Disposition eines bestimmten Shock­
gewebes hereditar sein kann, wenn wir auch ofters einmal Wechsel sehen, dann aber, wie 
wichtig es ware, konnte man solche Zustande zur Ausheilung oder Besserung bringen. 
Einen ganz ahnlichen Fall beschrieb KALLMARKI. Es ist von vornherein klar, dall man in 
solchen Fallen besonder.s vorsichtig bei der An.stellung von Hautproben und bei der Desensi­
bilisierung sein mull. 

Einer meiner Patienten hob besonders das Zusammentreffen mit reich­
licher Urinausscheidung hervor, was auch sonst oft beschrieben ist. Auch 
andere Sekretionssteigerungen und Reizerscheinungen, NasenflufJ, Erbrechen, sind 
nicht selten. Ja, auch Blutungen an Haut und Schleimhauten, Hamaturie 
kommen vor, Ubergang zu hamorrhagischer Diathese wurde beobachtet (vgl. 
Kap. XVII). Schon QUINCKE glaubte, daB manche Falle von Meningitis 
serosa und MENI:EREsche Symptome Aquivalente dieser fluchtigen bdeme sein 
k6nnten. So beschreibt DEDERDING 2 FaIle mit QUINcKEschem bdem, die zu­
gleich an MENI"ERE-Erscheinungen litten, welche in Ubereinstimmung mit dem 
sichtbaren bdem wechselten und auch vom Flussigkeitsstoffwechsel beeinfluBt 
wurden. Bekanntlich vermutete schon QUINCKE, daB es sich beim MENIEREschen 
Syndrom um einfliichtiges Labyrinthodem entsprechend dem nach ihm benannten 
Haut6dem handle. 

Die .Atiologie machte stets groBe Schwierigkeiten. Man hat immer wieder 
die nahen Beziehungen zur Urticaria festgesteIlt und den Ubergang einer dieser 
Affektionen in die andere beobachtet. CASSIRER, CURSCHMANN 3 u. a. sind 
jedoch der Ansicht, daB die "Pradilektionsursache" der Urticaria, die Idiosyn­
krasie gegen gewisse Nahrungsmittel, beim umschriebenen bdem keine atio­
logische Rolle spiele, ja, CURSCHMANN fiel es auf, daB bei Vereinigung beider 
Symptome auf einen Patienten die Entstehung durch Idiosynkrasie gegen 
bestimmte Nahrungsmittel fehlte. Wir werden darauf zu achten haben, ob 
diese Ansicht zu Recht besteht. 

Es ist kaum zu bezweifeln, daB die besondere Bereitschaft des GefdfJnerven­
und .muskelapparates, eine vasomotorische "Dyspraxie", eine konstitutionelle 
N eigung zu Vasodilatation und E xsudation in wohl den meisten Fallen den 
Boden fur exogene Schadlichkeiten bereitet hat (vgl. das Kapitel allergische 
Diathese). Deshalb sieht man auch so haufig andere stiirmische GefaBalterationen 
und Sekretionszustande gleichzeitig auftreten. 

Die Hereditat ist von groBer Bedeutung, aber auch hier sehen wir haufig 
nicht das gleiche Leiden, sondern ahnliche Affektionen bzw. Syndrome der arthriti­
schen Diathese in der Aszendenz. Aber auch das QurnCKEsche bdem als solches 
vererbt sich nicht selten, das zeigt besonders drastisch eine von SCHUBIGER 

1 KALLMARK: Hygiea (Stockh.) 86, H.22 (1924). 
2 DEDERDING: Arch. Ohr- usw. Heilk. 126, 121-124 (1930). 
3 CASSIRER, CURSCHMANN u. a.: MOHR u. STAEHELIN, Handbuch der inneren Medizin, 

1. Aufl. 
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beobachtete Familie, von der vier Personen infolge angioneurotischen Kehl­
kopfOdems an Erstickung starben. Es ist hier nicht der Ort, die Theorien des 
Odems im allgemeinen und die des QUINCKESchen im besonderen zu erortern. 
Ich glaube aber, daB gerade der Zusammenhang dieser Erkrankung mit be­
stimmten anderen GefaBalterationen, ihre unmittelbare Abhangigkeit von vaso­
motorischen Zustanden, in erster Linie an Capillarschiidigung, an eine erhohte 
Durchliissigkeit der Gefiif3endothelien, denken laBt und erst in zweiter Linie an 
eine Schadigung und damit erhohte Quellungsbereitschaftder Gewebe. Allergisch­
anaphylaktische Genese wiirde ebenfalls in diesem Sinne sprechen. 

Auch nach TOROK! ist die Bildung des urtikarieIlen, sowie im allgemeinen 
des entzundlichen Odems vor allem auf eine Steigerung der Permeabilitiit der 
Gefiif3wiinde zuruckzufiihren. 

Als Beispiele mochte ich zunachst zwei eigene FaIle anfuhren: 

I. 50jahriger Rechtsanwalt. Vater zuckerleidend, in der Familie Zuckerleiden und Fett­
leibigkeit. Hat selbst Neigung zu Fettleibigkeit. Bis 1922 litt er an Asthma, das durchaus 
yom Klima abhangig war, friiher bekam er es nur in maBigen Hohenlagen, spater auch in 
hohen, in Miinchen horte es stets sofort auf. Das Asthma ist verschwunden, aber seit 1923 
setzten anfallsweise p16tzliche Schwellungen an Gesicht und Hals ein. Der Eintritt dieser 
lokalen Odeme wird durch heftige psychische Erregung signalisiert, schlieBt sich auch Ofters 
an Uberarbeitung an, geht mit starker Urinausscheidung einher. Wahrend der AnfiWe 
geringere Leistungsfahigkeit. Die ersten Anfalle stellten sich nach langerem Gebrauch von 
Schlafmitteln (Luminal) ein. Nach Aussetzen von Luminal zunachst Aufhoren der Odeme, 
so daB dieses Mittel fiir die Ursache gehalten wurde. Aber nach einigen Monaten kamen 
die Anfalle wieder. Eine bestimmte auslosende Ursache wurde bishcr nie festgestellt, ins­
besondere kein Nahrungsmittel. Bei langerer EiweiBkost seien die Anfalle haufiger als bei 
Gemiisekost. In letzter Zeit scheint ObstgenuB (Apfelsinen) ungiinstig gewirkt zu haben. 
Es bestehe auBerdem Neigung zu Entziindung der Nasen- und Rachenschleimhaut, zu 
Bindehautkatarrhen, zu Juckreiz, Niesreiz, zu Verstopfung. - Die Untersuchung des 
Patienten ergibt auBer maBiger Fettlebigkeit und den charakteristischen Odemen an Gesicht 
und Hals nichts Besonderes, jedoch findet sich 1 % Zucker im Urin, im Blut 4,5% mg Harn­
saure, 157 mg- % Zucker. Es wurden Hautproben angestellt, eine ziemlich starke Reaktion 
ergab sich gegen ein Extrakt aus Kopfkissenfedern, die sich aber als unspezifisch erwies: 
Entfernung der Bettfedern brachte keine Besserung: 

II. 43jahriger Lokomotivfiihrer. Vater hatte grauen Star. Die Kinder leiden an 
"Fraisen". Er selbst: leichten Alkoholismus, nervos, stets Verstopjung. Seit dem 31. Lebens­
jahr Ofters folgende Anfalle: Schiittelfrost, 3 Tage lang "fiirchterliches Kopfweh" an Stirn 
und oberen Schadeldecke (vgl. das Kapitel Migriine i), gleichzeitig starke Anschwellung der 
Unterlippe. Die Schwellung "bricht auf", meist an verschiedenen Stellen und entleert 
serose Fliissigkeit, dann lassen die Kopfschmerzen nach, nur verspiirt Patient noch starke 
Miidigkeit. Erst nach 8-14 Tagen geht die Schwellung wieder zuriick und heilen die 
Excoriationen. In den letzten Jahren ist infolge der haufigen Anfalle die Schwellung nicht 
mehr ganz zuriickgegangen. Meist treten die Anfalle im Friihjahr und Herbst auf. 1m April 
Schwellung der rechten Wange, im Mai an der Nase. Eine sichere Ursache fiir die Anfalle 
weiB er nicht, glaubt heftige Erregungen konnten Schuld sein. Einigemal ganz plotzlich 
im Bett hejtiges Jucken, das rasch wieder verging. - Die klinische Untersuchung bietet 
nichts Auffallendes. Erwahnenswert ist nur noch, daB wir Hautproben mit EiereiweiB-, 
Rinder-, Pferde-, Ziegen-, Schweine- und Fischfleischextrakt, schlieBlich mit Pferdehaar­
extrakt anstellten. Nur mit dem letzteren hatte er eine schwach positive Reaktion. (Andere 
Extrakte fehlten uns damals.) 

An beiden Kranken faUt auf, daB die Anfalle mit seelischen Erregungen in 
Zusammenhang gebracht werden, dann sind die Beziehungen zu Asthma, 
Migrane, paroxysmalem Juckreiz bemerkenswert. 

1 TOROK: Arch. f. Dermat. 147 (1924). 
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Interessante Zusammenstellungen von Fallen angioneurotischen Odems, die 
uns besonders iiber hereditare Beziehungen und Symptomatologie Aufschliisse 
geben, verdanken wir SCHORER!. Es wird fiir das Verstandnis des eigenartigen 
Krankheitsbildes niitzlich sein, wenn wir einige wesentliche Momente seiner 
Kasuistik kurz anfiihren. 

Bei einem 17jahrigen Madchen stellen sich plotzliche Anschwellungen des Gesichts 
besonders nach seelischen Erregungen und geistiger "Obermiidung ein. 

Ein 60jahriger Mann leidet als Kind an Urticaria. Mit 35 Jahren, nach Aufhtiren der 
Urticaria, beginnt Neigung zu QUINcKEschem Odem im Frnhjahr und Herbst, wie er meint 
auf Kalteeinwirkungen hin. MitAO JahreIi nicht mehr. Mit 49 Jahren nochmals Urticaria, 
seitdem nicht mehr ... Sohn leidet an Urticaria. 

65jahriger Herr als Kind Urticaria, ebenso mehrere Geschwister, "Vater an Migrane. 
Auslosende Ursache der Odeme sind Diatfehler (Eier, Tomaten, Meerfische), Stuhlverstop/ung, 
korperliche Ermudung. 

ISjahriges Madchen erkrankt ofters plotzlich mit Miidigkeit, Lendenschmerzen, geringer 
Urinmenge, Schwindel, "Obelsein. Parasthesien der Hande, Dyspnoe. Rote und blaue 
Flecken an den Handen. Plotzliches Hitzegefiihl und bohrende Magenschmerzen, Schwel­
lungen der Handgelenke. 1m Urin kein Eiweill. Diffuse Beinschwellungen. Alles geht auf 
Schilddriisentabletten rasch zuriick. 

21jahriges Madchen. Klagt iiber raschen Wechsel des Taillenumfangs, auch Beine und 
Arme von wechselndem Umfang, Schwellungen schmerzhaft. Rote Flecken an Armen und 
Beinen. Nachts im Bett oft heftige bohrende Magenschmerzen, dabei nicht selten Er­
brechen und Durchfalle. Schon als Kind oft diese plotzlichen Anschwellungen. Das Korper­
gewicht wechselt in wenigen Tagen oft um 4 kg. Urin ohne EiweiB. Wahrend und zwischen den 
diffusen Korperschwellungen oft Urticaria. Nach den Anfallen starke Diurese. 

Dieser letzte Fall ist besonders interessant, weil er ein Beispiel dafiir dar­
stellt, daB angioneurotische Odeme auch diffus uber gro{3ere Partien des Korpers 
sich erstrecken kOnnen. Ahnliches berichten DIETHLEN 2 in seiner Inauguraldisser­
tation und E. BERNOULLI 3• SCHORER lobt immer wieder den giinstigen EinfluB 
von Schilddriisenpriiparaten bei solchen Zustanden. Interessant sind die Magen­
Darmst6rungen, die an Enteritis anaphylactica denken lassen, woriiber im 
Kapitel XV noch zu reden sein wird. Schon friiher hatte WIEHL 4 iiber das 
Zusammentreffen mit enteritischen Storungen berichtet. Es handelte sich urn 
5 FaIle von Oedema angioneuroticum mit verschiedener Lokalisation. Bei 
samtlichen Kranken waren gleichzeitig auch oft heftige Leibschmerzen vor­
handen, die ebenso plOtzlich verschwanslen. Schon WIDAL dachte an intestinale 
Lokalisation der Angioneurose. Die Vereinigung von fliichtigen Odemen und 
Magen-Darmstorungen kennzeichnet auch einen Fall NEUDAS 5. Bei einer 
neuropathisch schwer belasteten Patientin treten schon seit 14 Jahren aIle 
8-9 Tage umschriebene Schwellungen an verschiedenen Stellen der Haut auf; 
12 Stunden spater setzt Erbrechen und zuweilen auch Diarrhoe ein. 1m Anfall 
dunkler Urin mit EiweiB undZylindern. 

Auch in Zusammenhang mit Malaria (vgl. S.71 infektiose Ursachen) sieht man 
QUINCKESches Odem manchmal auftreten. TENANI 6 erwahnt eine 25jahrige Frau, die bei 
jedem ihrer Malariaanfalle ein QUINCKESches Odem der Haut am Kniegelenk zeigte, besonders. 
stark zur Zeit der Menses. 

1 SCHORER: Schweiz. med. Wschr. 1921), Nr 16, 340. 
2 DIETHLEN: "Ober akutes angioneurotisches Odem Inaug.-Diss. Ziirich 1905. 
3 BERNOULLI, E.: Korresp.bl. Schweiz. Arzte uno, Nr 9. 
4 WIEHL: J. amer. med. Assoc. 1912, 1246. 
5 NEUDA: Mitt. Ges. inn. Med.Wien 1913, Nr 11, 159. 
6 TENANI: Atti Accad. Sci. med. e natur. Ferrara 1912, 193. 
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Ja, auch die Lunge kann der Sitz eines QUINcKEschen Odems sein, wobei 
dann die Beziehungen zum Asthma besonders sinnfallig werden. FEERI beschreibt 
einen Fall, bei dem zuerst ein ungeklartes Lungenodem auftrat, das sich spater, 
naehdem umschriebene odematose Sehwellungen der Rachenwand, der Ton­
sillen und schlieBlich typische angioneurotische Odeme an Wange und Unter­
arm aufgetreten waren, ebenfalls als QUINCKE-Odem entpuppte. 

1m Rinblick auf die nicht allzu groBe Raufigkeit des angioneurotischen 
Odems schien mir die Mitteilung dieser Beispiele wunschenswert, sie werden 
wohl die symptomatische Wesensverwandtschaft mit den bisher beschriebenen 
allergisch-anaphylaktischen Zustanden hinreichend illustrieren. Raben wir nun 
Anhaltspunkte, daB wenigstens bei einem Teil der FaIle wirklich "Allergien" 
vorliegen oder erschopfen wir die Pathogenese der Erkrankung mit der Be­
zeichnung Neurose 1 Wir sehen an den obigen Beispielen, daB sich die fluchtigen 
Odeme 9ft an seelische Erregungen, tlbermudungen usw. anschlieBen. 1st damit 
die rein psyehogene, neurogene Entstehung. - ,fUr solche FaIle wenigstens -
hinreichend begrundet 1 lch glaube nicht, denn auch bei scheinbar jedesmal 
psychogen ausgelOsten angioneurotischen Odemen ist der primare EinfluB der 
Erregung, Dbermudung usw. auf Organe zu bedenken, von denen aus "Shock­
gifte" in die Zirkulation kommen konnten. Zunachst nur beispielsweise denke 
ieh dabei an den Darm. Erregung, spastische Verstopfung, gesteigerte bakterielle 
Zersetzung des Darminhalts, reichlichere Entstehung von. Shockgiften konnten 
einen Mechanismus darstellen, der bei gegebener allergischer Diathese die Sym­
ptome auszulosen vermochte. Vorwiegendes Shockorgan ware in diesem Fall 
das Unterhautzellgewebe. Es sind natiirlich andere Wege auch denkbar, aber, 
wie wir sehen werden, spricht so manche Beobachtung fur alimentiir-enterale 
Entstehung eines Teiles der QUINCKESchen 6demfalle. 

Ein Beispiel TURRETINIs 2 : Eine 52jiihrige Frau erkrankt jedesmal dann mit angio­
neurotischem Odem, wenn sie Brot oder andere M ehlprodukte genieBt. Es tritt nicht nur 
auf Milch, sondern auch auf BrotgenuB hiimoklasische Krise ein. Brotextrakt gibt starke 
Hautreaktion. Auch GenuB von Hii,hnerei veranlaBt gelegentlich QUINCKESches Odem. 
PHILIPS 3 berichtet von einem 37jiihrigen, an QUINCKESchem Odem leidenden Mann, dessen 
Hautreaktion mit 11 verschiedenen EiweiBarten gepriift wurde und der nur gegen Schweine­
fleisch positiv reagierte. Sein Leiden kam nach Weglassen von Schweinefleisch fast zum 
Verschwinden. In der Blutsverwandtschaft dieses Falles fanden sich 3 Asthmakranke. 
BesoJ.!ders bemerkenswert ist, daB PHILIPS auch 2 junge Runde mit dem gleichen Leiden 
beobachten konnte. Ein junger Bulldogg bekam Juckreiz, starke Odeme und Durchfall 
auf gekochtes Schweinefleisch. Die Hautprobe mit Schweinefleischextrakt, 1 Jahr spiiter 
vorgenommen, ergab sehr ausgesprochene allergische Reaktion. Ein zweiter Hund war 
allergisch gegen Fischfleisch, dessen GenuB angioneurotisches Odem hervorrief: Unter 
seinen Nachkommen litt ein Hund an Asthma. STORM VAN LEEUWEN (allergische Er­
krankungen) schreibt von Fallen, die iiberempfindlich gegen Schweinefleisch, Milch und 
Salicylsaure waren. PASTEUR VALLERY -RADOT und BLAMOUTIER 4 konnten Hautreaktionen 
an 17 Fallen von QUINCKESchem Odem anstellen, 12 reagierten nicht. 5 FaIle gaben 
positive Reaktion, und zwar 1. gegen Eigelb und EiweifJ, 2. und 3. gegen Getreidemehl, 
4. gegen das Mehlprotein Leukosin, 5. gegen EiweifJ, Eigelb, Kartoffeln, Roggen, Getreide. 

Es ist also ersichtlich, daB es tatsachlich FaIle von angioneurotischem Odem 
gibt, deren Grundlage ahnlich wie bei Urticaria in einer Nahrungsmittelallergie 

1 FEER: Schweiz. med. Wschr. 1931 I, 186. 
2 TURRETINI: Bull. Soc. meld. Hop. Paris 1922, No 17. 
3 PHILIPs: J. amer. med. Assoc. 78, Nr 7 (1922). 
4 PASTEUR VALLERy-RADOT ·u. BLAMOUTIER: 1. c. 
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besteht. Damit solI keineswegs gesagt sein, daB alle Faile diese Genese haben. 
Die spater (S.266) noch naher zu erorternde haufige Verbindung mit akuten 
paroxysmalen Magen-Darmerscheinungen kann die Annahme einer enteralen 
Atiologie nur stiitzen. Nach BOLTEN l hat man in allen akut exsudativen Er­
scheinungen, besonders auch den fliichtigen Odemen, die Reaktion des Korpers 
auf irgendein noch unbekanntes Gift zu sehen. Es diirfte sich nach diesem Autor 
um kolloidale Substanzen, wahrscheinlich ungeniigend abgebaute Nahrungs­
bestandteile oder Produkte des Zellstoffwechsels handeln. BOLTEN ist der Ansicht, 
daB seltener korperfremdes EiweiB, haufiger endogen gebildete Stoffe in Frage 
kommen. Die Substanzen, die BOLTEN meint, stimmen wohl mit den oft hier 
erwahnten Shockgiften iiberein, denn er halt. eine vorausgehende Sensibili­
sierung-Anaphylaktisierung nicht immer fUr notwendig, er denkt an verzogerten 
Abbau und Fermenthemmung im Stoffwechsel des Darmes, bzw. auch im inter­
mediiiren Stoffwechsel. Auch VALLERy-RADOT, PASTEUR und BLAMOUTIER 2 

und ahnlich !.AUBRY, BROSSE und VAN BONGAERT 3 beschreiben Falle von 
QUINCKESchem Odem, die mit heftigen abdominellen Schmerzattacken einher­
gingen. Der Zusammenhang ist in der Reizung des Sympathicus zu suchen, 
einmal des peripher vascularen (Odem), dann des Bauchsympathicus, bzw. 
des Plexus solaris. 

1st es also keineswegs unbegriindet, daB Nahrungsmittelallergie und auto­
toxische Shockgifte den Symptomenkomplex auslosen konnen, so besteht 
iiber andere Allergene und Eintrittspforten geringere Sicherheit. Doch ist es 
recht wahrscheinlich, daB bakterielle Antigene und Infektionen ebenfalls Be­
deutung haben. Nach BARBER' sind fUr die in spaterem Alter auftretende Faile 
von angioneurotischem Odem und Urticaria eher Bakterienstoffe als Nahrungs­
proteine verantwortlich zu machen. Er konnte eine Reihe von urtikariellen 
und verwandten Zustanden durch Beseitigung von NebenhOhleneiterungen bzw. 
durch Ausschiilung der Tonsillen, durch Behandlung mit Autovaccinen (Strepto­
kokken, Staphylokokken usw.) heilen oder bessern. Wie durch offenbar ana­
phylaktische V organge bei bakterieller 1nfektion angioneurotische, toxische, 
lokalisierte Hautodeme zustande kommen konnen, zeigt eine Beobachtung 
FRASEYS 5 an einem zur 1mmunisierung bestimmten Pferd. Das Tier erhielt 
7 Monate lang regelmaBig subcutane Pneumokokkeninjektionen, die oft lokale 
Odeme veranlaBten. Danach intravenose 1njektionen lebender Pneumokokken. 
Nach 9 Monaten traten 12 Tage nach intravenoser 1njektion einerKultur un­
regelmii(Jige zirkulatorische Odeme an den alten subcutanen 1njektionsstellen 
auf, die nach einigen Tagen wieder verschwanden. Man erkennt hier die Be­
deutung lokalisierter Gewebsallergie - in diesem Fall durch bakterielles Allergen. 
DORST und HOPPHAN 6 lieferten der Allergielehre einen in doppelter Hinsicht 
interessanten Beitrag, einmal hinsichtlich der Atiologie des QUINcKEschen 
Odems, dann beziiglich der Bedeutung der Bakterien fUr allergische Vorgange. 

1 BOLTEN: Nederl. Mschr. Geneesk. 1924, Nr 7. 
a PASTEUR VALLERy-RADOT u. BLAMOUTIER: Bull. Soc. med. Hop. Paris III. s. 47, 

459-468 (1931). 
3 LAUBRY, BRossE u. VAN BONGAERT: Bull. Soc. med_ Hop. Paris III. s. 47, 378-385 

(1931). 
4 BARBER: Brit. J. Dermat. 3i), Nr 6, 209 (1923). 
6 FRASEY: C. r. Acad. Sci. Paris 1912, 72. 
8 DORST u. HOPPHAN: J. Labor. a. clin. Med. 18, 7-11 (1932). 
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3 FaIle von QUINcKEschem Odem zeigten zwar Hautuberempfindlichkeit gegen 
bestimmte Nahrungsmittel, wurden aber durch Weglassen nicht gebessert. 
Bei allen 3 Fallen konnten nun in muhsamen Untersuchungen Bakterien 
als die Ursache festgestellt werden, deren Vaccinen bei den Kranken starke 
lntracutanreaktionen gaben. Vorsichtige, langsame Desensibilisierung brachte 
in allen 3 Fallen Heilung. 1m 1. Fall war es ein Staphylococcus albus haemo­
lyticus aus einer Sinusoisitis gezuchtet. 1m 2. Fall wurden aus dem Stuhl 5 Bak­
terienarten isoliert, von denen ein Bacillus coli haemolyticus sehr stark reagierte, 
und im 3. Fall wieder Darmbakterien, von denen ein Bact. coli commune die 
starkste Hautreaktion gab. SIEBEN 1 schildert einen Fall, bei dem im AnschluB 
an eine schwere Grippe angioneurotische Odeme an verschiedenen Korper­
stellen auftraten. SIEBEN glaubt, daB die Odeme durch die Grippetoxine 
veranlaBt waren, da sie nach Ausheilung eines bronchopneumonischen Herdes 
verschwanden. 

Fur eine groBe Zahl von Fallen angioneurotischen Odems gelang bisher eiIle 
Aufklarung durch allergische Vorgange nicht, aber man beginnt ja auch erst 
in den letzten Jahren die Patienten in dieser Richtung genauer zu befragen 
und zu untersuchen. Es besteht noch keinerlei Sicherheit daruber, ob man fUr 
aIle oder nur den groBeren Teil dieser Erkrankung allergische Genese wird an­
nehmen durfen, aber die Notwendigkeit, in allen Fallen nach Allergenen zu 
suchen, besteht, und zwar auch nach anderen als den hier erwahnten. Fur die 
allergische Genese spricht auch der von GXNSSLEN 2 erhob,ene Befund von 
Eosinophilie. Bei einem Patienten, der an wechselnd auftretenden Odem­
zustanden an Auge, GesaB, Genitalien, Zunge, Kehlkopf usw., ferner an Migrane 
und Kolikanfallen litt, stellte der Autor 20% Eosinophilie und mehr fest und 
spricht diese Eosinophilie als anaphylaktische an. 

MORAWITZ 3 teilt einen Fall mit, bei dem Tabakrauch das Odem ausloste, es schienen 
aber nicht das Nicotin, sondern andere Verbrennungsprodukte die schuldigen Substanzen 
zu sein. STERN 4 beschrieb Uberempfindiichkeit gegen Kautschuk als Ursache von Urticaria 
und QUINcKEschem Odem und GRIMM 5 empfiehit, Gummi und Kautschuk als allergene 
Substanzen mehr als bisher zu beachten. Es ist, wie gesagt, fraglich, ob aile angioneurotischen 
Odeme allergisch bedingt sind. Es ist nicht wahrscheinlich, auch MORAWITZ ist dieser 
Ansicht. SCHULZ 6 beschreibt neuerdings einen Fall von QUINcKEschem Odem, der sicher 
ausschiieJ31ich durch echte Neurose verursacht war. Auch sei an das Oedeme blancoder 
Oedeme rouge erinnert, das die Franzosen als hysterisches Symptom beschrieben. Trotzdem 
mochte ich die entschiedene Mahnung aussprechen, sich nicht so schnell mit der Diagnose 
Neurose zu beruhigen, sondern nach einer allergischen Atiologie eifrigst zu suchen. Be­
sonders bei Neigung zu Glottisodem sollten wegen der groBen Vorsicht, die notwendig ist, 
Hautprobw nur als Scarifikationen ausgefiihrt werden. 

Fiir die Entstehung des QUINcKEschen Ddems ist es vielleicht nicht unwichtig, daB nach 
TAINTER, JAMES U. VANDEVENTER 7 Zufuhr von p-Phenylendiamin bei allen Tierarten zu 
charakteristischen Kopf- und Nackenodemen fUhrte. p-Phenylendiamin ist bekanntlich 
identisch mit Ursol (s. dieses). 

1 SIEBEN: Med. KIin. 1933 I, 678. 
2 GA.NSSLEN: Med. KIin. 1921, Nr 40. 
3 MORAWITZ: Fortschr. Ther. 2, 417. 
4 STERN: KIin. Wschr. 1927, Nr23. 
5 GRIMM: KIin. Wschr. 1927, 1479. 
6 SCHULZ: Med. KIin. 1926, H. 15. 
7 TAINTER, JAMES u. VANDEVENTER: Aroh. internat. Pharmacodynamie 36, 152-162 

(1929). 
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KRETZ! behandelte mehrere FaIle von QUINCKESchem Odem mit Para­
thyreoideaextrakt sehr erfolgreich (dreimal taglich 2 Parathyreoideatabletten). Fur 
die Wirkung kommt wohl nicht nur eine Erhohung des Kalkspiegels, sondern 
auch noch ein spezifischer EinflufJ in Betracht. Bezuglich der Hereditat ist von 
Interesse, daB einem dieser Kranken 4 Geschwister an Glottisodem gestorben 
waren. 

Bezuglich der sonstigen Therapie verweise ich auf Kapitel VIII. 

XV. Allergisch-anaphylaktische Magen- nnd 
Darmstornngen. 

Zu den typischen Symptomen der experimentellen Anaphylaxie, in erster 
Linie der Carnivoren, gehoren Erbrechen und Durchfalle. SCHITTENHELM und 
WEICHARDT 2 sensibilisierten Hunde mit EiereiweiB, reinjizierten diese Substanz 
nach entsprechendem Intervall und erhielten eine Enteritis anaphylactica mit 
schweren hamorrhagischen Entzundungserscheinungen. Die Hunde erbrachen 
unter heftigen Wurgbewegungen, entleerten stark blutigen, dunnflussigen Kot. 
Bei der Sektion war der Darm mit blutig-schleimiger Flussigkeit gefiillt, in 
der Schleimhaut fanden sich zahlreiche miliare Hamorrhagien von der Anal­
gegend bis zur Magenschleimhaut hinauf. Die Autoren stellten sich vor, daB 
beim Menschen auch durch stomachale Aufnahme von Proteinsubstanzen ana­
phylaktische Durchfalle dann entstehen konnten, wenn bei besonderer Durch­
lassigkeit des Darmes NahrungseiweiB unverandert in die Zirkulation gebracht 
wurde und dadurch eine Sensibilisierung zustande kame. Wiedereinnahme 
des gleichen EiweiBkorpers wurde die anaphylaktischen Darmerscheinungen 
auslosen. 

Schon vor diesen Untersuchungen beschrieben O. NEUBAUER und STAUBLI 3 

"eosinophile" Darmkatarrhe. Sie meinten damit nicht die Eosinophilie, die 
man im Blut und Darmschleim bei Darmstorungen infolge von Helminthen 
sieht. Die Autoren beschreiben zunachst zwei ganz ahnlich verlaufene FaIle 
von akutem Brechdurchfall: ganz akuter Beginn, schwer gestortes ABgemein­
befinden mit kleinem PuIs, kein Fieber, Diarrhoen, Erbrechen, Albuminurie, 
im Urin reichlich Indican, rasche Genesung. In beiden Fallen auf der Hohe 
der Erkrankung neben der Eosinophilie (bzw. CHARCOT-LEYDENSchen Kristallen) 
des Darminhalts volliges Fehlen der Eosinophilen im Blut. Die Deutung der 
Autoren ist einleuchtend, daB dieses Verschwinden im Blut analog den HEINEKE­
DEUTSCHMANNSchen 4 Befunden beim Asthma durch das Auswandern der acido­
philen Zellen an den Ort der Erkrankung zu erklaren sei. - Bei einem weiteren 
Fall bestand Verdacht auf Dysenterie, ohne daB diese sichergestellt wurde, 
ein dritter war bemerkenswert durch die Kombination mit nerv6sen Erschei­
nungen, "wie sie auch bei anderen nichtenteritischen eosinophilen Erkrankungen 
beobachtet werde". Der fiinfte Fall war durch die auch im Blute reichlich, 
bis zu 15% vorhandenen eosinophilen Zellen bemerkenswert, in den reichlich 

1 KRETZ: Wien. med. Wschr. 1932 II, 1256-1258. 
2 $CHITTENHELM u. WEICHARDT: Dtsch. med. Wschr. 1911, Nr 19. 
3 NEUBAUER, O. U. STAUBLI: Miinch. med. Wschr. 1906, Nr 49. 
4 REINEKE-DEUTSCHMANN: Miinch. med. Wschr. 1906, 792. 
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schleimigen Auflagerungen der Darmwand befanden sich zahlreiche Eosino­
phile und CHARCOT-LEYDENSche Kryltll1le; die Natur der rectalen Affektion 
schien "auf eine eigenartige Erkrankllng" hinzuweisen. Bei drei weiteren 
_~bDlichen Fallen wurde rektoskopiert· auf der lebhaft geroteten samtartig 
aufgelockerten Rectalschleimhaut. fanden sich linsen- bis erbsengroBe, gelblich­
weiBe, leicht abstreifbare Auflagerungen, die bei der mikroskopischen Unter­
suchung eosinophile Lellh)pyten, Granulahaufen, und CHARCOT -LEYDENSche 
Krystalle enthielten. Nach dem Abstreifen des Belags blieb eine stark gerotete, 
leicht blutende, aber nicht deutlich vertiefte Schleimhautstelle (Erosion) zuriick. 
Nirgends waren tiefere Geschwure oder Narben zu sehen. NEUBAUER und 
STAUBLI bezeichnen weiterhin als charakteristisch fur das Leiden, daB es in 
einzelnen, mitunter .sehr heftigen, W ochen bis M onate andauerrulen Schiiben auf­
tritt mit meist vollig freien Intervallen. Damals stand die Lehre von der Ana­
phylaxie noch in ihren Anfangen. Aber den Autoren fiel die grope Wesens­
verwandtschaft mit dem Bronchialasthma naturgemaB auf, bei zwei ihrer Patienten 
konnten sie auch haufig sich wiederholende Hautausschliige in der Kindheit 
feststellen. Die Ahnlichkeit dieser Zustande beim Menschen mit der Enteritis 
anaphylactica des Hundes wird niemand bestreiten konnen. 

Einige Jahre spater hielt v. STRUMPELL1 einen Vortrag uber die Beziehungen 
des Asthmas zur "exsudativen Diathese". Neben anderen Erscheinungen wie 
Urticaria, intermittierenden Gelenkschwellungen usw., die wir jetzt auch 
als allergische bezeichnen, spricht er von M agen -Darmswr'l1,ngen, die dem 
Bronchialasthma entsprachen. Fur den Magen denkt er besonders an gewisse 
Zustande von Supersekretion, an die ROSSBAcHsche Gastroxynsis, gewisse 
mit Sekretionsstorungen verlaufende Gastralgien. Viel klarer erscheint ihm 
aber der Zusammenhang mit gewissen Darmstorungen zu sein, in erster Linie 
der Golica mucosa. Anfallsweise auftretende Sekretionsstorungen der Dick­
darmschleimhaut, fast ausnahmslos bei "nervosen" Menschen, mit heftigem 
Kolospasmus (analog dem Bronchospasmus der Asthmatiker!) verbunden, bei 
denen auch die lokale Eosinophilie im Sekret der Darmschleimhaut nicht selten 
nachweisbar ist. v. STRUMPELL glaubt die Colica mucosa in gewissem Sinne als 
"Darmasthma" bezeichnen zu durfen. AKERLAND 2 stellte schon vor geraumer 
Zeit Eosinophilie bei Fallen von Enteritis membranacea fest. H. J. WIENER 3 

setzte die Untersuchungen uber die Eosinophilie des Darmschleims fort und 
kam zu dem Ergebnis, daB das Vorkommen von eosinophilen Zellen im Darm­
schleim nicht als haufig zu bezeichnen sei, daB ihr Auftreten jedenfalls auf etwas 
Besonderes hinweise und wohl Krankheiten einheitlichen Gharakters kennzeichne. 
Auch WIENER weist in einem Fall auf den Zusammenhang mit Asthma bron­
chiale hin. 

Schon aus dem bisher Mitgeteilten ist unter Berucksichtigung unserer jetzt 
erweiterten Kenntnisse die Wahrscheinlichkeit eine auBerordentlich groBe, daB 
wir in den sogenannten eosinophilen Darmkata1rhen tatsachlich nichts anderes zu 
sehen haben als Falle von Enteritis anaphylactica. Vielleicht sagen wir jedoch 
besser Enteritis allergica. Denn es ist nicht anzunehmen, daB stets typische 
Anaphylaxie mit Sensibilisierung vorliegt, sondern es ist hier wie bei allen 

1 STRUMPELL, V.: Med. Klin. 1910, Nr 23. 
2 A.KERLAND: Arch. Verdgskrkh. 1 (1896). 
3 WIENER, H. J.: Ber!. kIin. Wschr. 1912, Nr 6. 



266 Vagustonus. Isoliertes periodisches Erbrechen. 

in diesem Buch besprochenen Erkrankungen mit den verschiedensten Allergenen, 
mit allergischer Bereitschaft uild auch mit primiiren Shockgiften zu rechnen. 

Nun haben EpPINGER und HESS! in ihrer bekannten Arbeit iiber die Patho­
logie des vegetativen Nervensystems die Vermutung ausgesprochen, daB soki'.!' 
eosinophile Katarrhe sich vielleicht allein durch erhOhten Vagustonv.o erklaren 
lieBen. Sahen sie doch auf Pilocarpin, das Vagusreizmittel, bei Kaninchen 
Eosinophilie auftreten, wahrend das den Sympathi~c1R reizendeAdrenalin die 
acidophilen Zellen verminderte. Sie fiihren auch einen Fall an, der neben Zeichen 
von Vagotonie Eosinophilie des Darmschleims aufwies. Ich glaube, wir diirfen 
heute ruhig sagen, daB Vagotonie allein nicht zur Herbeifiihrung dieses Syn­
droms ausreicht, sonst miiBte bei der Haufigkeit vagotonischer Zustande der 
eosinophile Darmkatarrh viel haufiger sein, als er nach allgemeiner Beob­
achtung und den Feststellungen WIENERS tatsachlich ist. Andererseits schlagt 
uns jedoch der vagotonische Zustand die Briicke zur Anaphylaxie und gerade 
die neueren Forschungen SCHITTENHELMS und TONIETTIS haben die Bedeutung 
des Nervus vagus fiir allergisch-anaphylaktische Vorgange in neue Beleuchtung 
geriickt. Man vgl. S. 17. 

Fiir den Zusammenhang heftiger akuter Magen-Darmerscheinungen mit 
anderen allergischen Zustanden sind unlangst mitgeteilte FaIle SCHORERs 2 

aus seiner vorn schon zitierten Arbeit von Interesse, von denen einige kurz 
angefiihrt seien: 

1. 29jahrige Frau erkrankt plotzlich mit Erbrechen und Durchfall ohne sicheren Diiit­
fehler. Gleichzeitig Jucken in den Handen, deutliche Urticariaquaddeln und Exanthem 
/lecken. Auf Adrenalin auffallend rasch Besserung. 

2. 4Sjahrige Dame leidet an Asthma bronchiale. PlOtzliche Erkrankung mit QUINCKE-
8chem adem im Gesicht, generalisierter Urticaria, heftigen bohrenden Leibschmerzen mit 
Erbrechen und Durch/all. Samtliche Erscheinungen verschwanden wie abgeschnitten auf 
Adrenalin. 

3. 23 Jahre alte Frau, gravid. Vor 3 Jahren Anschwellungen der Arme mit roten Flecken. 
Jetzt wieder Schwellungen und starkes Armrei/3en. Gelegentlich auch Anschwellltng der 
Lippen. Nach einer Mahlzeit von Salat und kaltem Aufschnitt plotzlich he/tigste Leib­
schmerzen und riesige Entleerungen breiigen Stuhls, gro/3e Blasse, sehr kleiner Puis. In der 
Friihe explosionsartige Entleerung gro/3er Schleimmassen. Nach eintagigem Zwischenraum 
erschien ein typisches adem der Oberlippe zugleich mit riesigen Urticariaquaddeln am Gesa/3 
und der Hinterseite der Oberschenkel. Nach 1 Tag war alles verschwunden. Es ist schade, 
da/3 bei dieser Kranken die Darmschleimmassen nicht auf Eosinophilie und CHARCOT­
LEYDENSche Kristalle untersucht werden konnten. Man hat bei den SCHORERschen Fallen' 
den iiberzeugenden Eindruck, da/3 Urticaria, QUINcKEsches Odem und Gastroenteritis 
eine gemeinschaftliche Ursache haben. 

Diese Beispiele mogen geniigen als Hinweis und Aufforderung, bei akuten 
Magen-Darmsymptomen dunkler Genese auf diese Zusammenhange zu achten. 
Noch einige Worte iiber das isolierte periodische Erbrechen, wie es bei Erwach­
senen und besonders bei alteren Kindern haufig sich zeigt. Dieses Erbrechen 
hat wohl sicher Beziehungen zur Migrane und nicht wenige Migranekranke 
stellen bei der Beschreibung ihres Leidens das gleichzeitige "Gallebrechen" in 
den Vordergrund. Auch KUTTNER 3 konnte den Zusammenhang zwischen "ner­
vosem" Erbrechen und Migrane bestatigen und fiihrt beide Krankheiten auf 

1 EpPINGER U. HESS: Z. klin. Med. 68, 226. 
2 SCHORER: Schweiz. med. Wschr. 1921), Nr 16. 
3 KUTTNER: Med. Klin. 1912, S09. 
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eine konstitutionelle Veranlagung zuruck. KORYBAT 1 halt ebenfalls beim 
periodischen Erbrechen der Kinder wegen seines familiaren Auftretens eine 
Diathese fur naheliegend. Bei Kindern besonders ist das Symptom der Aceton­
iimie haufig bei diesen Zustanden beobachtet worden, man kann ihm keine 
ursachliche Rolle, sondern nur die einer sekundaren Folgeerscheinung zubilligen. 
BONDYTSCHECK 2 weist auf die neuroarthritische Konstitution, das haufige Zu­
sammentreffen mit Enterocolitis membranacea hin. Wegen der Dnsicherheit 
iiber atiologische Momente hat man an Storungen der entgiftenden Funktion 
der Leber gedacht (RACHFORD). Auch mit dieser V orstellung wird wieder die 
Moglichkeit enteral entstandener Shockgifte nahegeruckt. Es kommt dazu, daB 
sich vielen Autoren vegetabilische Diat gut bewahrt hat. Hat man sich erst 
mit dem Gedanken vertraut gemacht, daB auch hier aile moglichen Allergene 
eine Rolle spielen konnten, so ist die Ansicht MCCLEA.VER 3, es ware in solchen 
Fallen stets irgendwo ein Infektionsherd (Adenoide, Tonsillen, Darm, Appendix) 
vorhanden, nicht ohne weiteres zu verwerfen. Konnten doch von solchen Herden 
aus Sensibilisierungen stattfinden und schlieBlich anaphylaktische V organge aus­
gelOst werden. 

Eine schon von SCHITTENHELM und WEICHA.RDT 4 angenommene, jungst 
auch von STORM VAN LEEUWEN 5 vermutete erhohte Durchliissigkeit des Darms 
fur Allergene k6nnte eine weitere Grundlage solcher Bereitschaft darstellen. 

So werden wir schlie13lich zu den akuten Magen-Darmstorungen gefUhrt, die 
schon seit langem mit Idiosynkrasien in Zusammenhang gebracht werden. Bei 
den in Kapitel IV angefUhrten Beispielen ist des 6fteren der Eintritt von 
Erbrechen und Durchfall erwahnt. Es ist jedem Arzte bekannt, daB von den 
Nahrungsmitteln besonders haufig gegen Eier, Schaltiere und Fische, dann 
gegen allerlei Fruchte, wie Erdbeeren Idiosynkrasien zu bestehen scheinen. 
Uber die Art dieser Allergene ist dem nichts hinzuzufUgen, was fruher schon 
gesagt wurde. Nur daB sie auch das besondere allergische Symptom heftiger 
gastrointestinaler Reizzustande auslOsen konnen, sei hier noch einmal eigens 
betont. Dnd das gilt schlieBlich auch fUr primar gebildete Shockgifte. STORM 
VAN LEEUWEN 5 u. a. haben beobachtet, daB anscheinend ein gewisser Alterungs­
und Zersetzungszustand der Nahrungsmittel sie zur AuslOsung allergischer Sym­
ptome besonders geeignet macht. Hier durften histaminartige Substanzen eine 
Rolle spielen. Aber von der Gute der Nahrungsmittel abgesehen ist es denk­
bar, daB im Darm mancher Menschen abnorm starke bakterielle Zersetzungen 
vor sich gehen, deren Produkte durch eine vielleicht konstitutionell oder er­
worben gestorte Entgiftungsfunktion der Leber ungenugend abgebaut werden. 
So k6nnten dem Histamin ahnliche Substanzen ihre Wirkungen entfalten, die 
sich bei diesem Stoff bekanntlich ja auch auf die Darmschleimhaut erstrecken. 

RowE 6 legt der Nahrungsmittelallergie, besonders auch hinsichtlich der Aus-
lOsung von Magen-Darmsymptomen, groBe Bedeutung bei. Die verschiedensten 

1 KORYBAT: Przegl. pedaytr. 1912. Zit. nach Zbl. inn. Med. 3. 
2 BONDYTSCHECK: Zit. nach Zbl. inn. Med. 4. 
3 MCCLEAVE: J. amer. med. Assoc. 1913, Nr 20. 
4 SCHITTENHELM U. WEICHARDT: Siehe S. 18. 
5 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten. 2. Auf!. Berlin: Julius Springer 

1928. 
6 ROWE: Amer. J. med. Sci. 183, 529-537 (1932). 
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in diesem Buch besprochenen Erkrankungen mit den verschiedensten Allergenen, 
mit allergischer Bereitschaft und auch mit primiiren Shockgiften zu rechnen. 

Nun haben EpPINGER und HESSl in ihrer bekannten Arbeit iiber die Patho­
logie des vegetativen Nervensystems die Vermutung ausgesprochen, daB solche 
eosinophile Katarrhe sich vielleicht allein durch erh6hten Vagustonus erklaren 
lieBen. Sahen sie doch auf Pilocarpin, das Vagusreizmittel, bei Kaninchen 
Eosinophilie auftreten, wahrend das den Sympathicus reizende Adrenalin die 
acidophilen Zellen verminderte. Sie fiihren auch einen Fall an, der neben Zeichen 
von Vagotonie Eosinophilie des Darmschleims aufwies. Ich glaube, wir diirfen 
heute ruhig sagen, daB Vagotonie allein nicht zur Herbeifiihrung dieses Syn­
droms ausreicht, sonst miiBte bei der Haufigkeit vagotonisoher Zustande der 
eosinophile Darmkatarrh viel haufiger sein, als er nach allgemeiner Beob­
achtung und den Feststellungen WIENERS tatsachlich ist. Andererseits schlagt 
uns jedoch der vagotonische Zustand die Briicke zur Anaphylaxie und gerade 
die neueren Forschungen SCHITTENHELMS und TONIETTIS haben die Bedeutung 
des Nervus vagus fUr allergisch-anaphylaktische Vorgange in neue Beleuchtung 
geriickt. Man vgl. S.17. 

Fiir den Zusammenhang heftiger akuter Magen-Darmerscheinungen mit 
anderen allergischen Zustanden sind unlangst mitgeteilte FaIle SCHORERs 2 

aus seiner vorn schon zitierten Arbeit von Interesse, von denen einige kurz 
angefiihrt seien: 

1. 29jahrige Frau erkrankt plOtzlich mit Erbrechen und Durchfall ohne sicheren Diat­
fehler. Gleichzeitig Jucleen in den Handen, deutliche Urticariaquaddeln und Exanthem 
flecleen. Auf Adrenalin auffallend rasch Besserung. 

2. 4Sjahrige Dame leidet an Asthma bronchiale. Plotzliche Erkrankung mit QUINCKE­
schem adem im Gesicht, generalisierter Urticaria, heftigen bohrenden Leibschmerzen mit 
Erbrechen und Durch/aU. Samtliche Erscheinungen verschwanden wie abgeschnitten auf 
Adrenalin. 

3. 23 Jahre alte Frau, gravid. Vor 3 Jahren Anschwellungen der Arme mit roten Flecleen. 
Jetzt wieder Schwellungen und starkes ArmreiJ3en. Gelegentlich auch Anschwellttng der 
Lippen. Nach einer Mahlzeit von Salat und kaltem Aufschnitt plotzlich heftigste Leib­
schmerzen und riesige Entleerungen breiigen Stuhls, groJ3e Blasse, sehr kleiner Puis. In der 
Friihe explosionsartige Entleerung groJ3er Schleimmassen. Nach eintagigem Zwischenraum 
erschien ein typisckes adem der Oberlippe zugleich mit riesigen Urticariaquaddeln am GesaJ3 
und der Hinterseite der Oberschenkel. Nach 1 Tag war alles verschwunden. Es ist schade, 
daJ3 bei dieser Kranken die Darmschleimmassen nicht auf Eosinophilie und CHARCOT­
LEYDENSche Kristalle untersucht werden konnten. Man hat bei den SCHORERschen Fallen . 
den iiberzeugenden Eindruck, daJ3 Urticaria, QUINcKEsches Odem und Gastroenteritis 
eine gemeinschaftliche Ursache haben. 

Diese Beispiele mogen geniigen als Hinweis und Aufforderung, bei akuten 
Magen-Darmsymptomen dunkler Genese auf diese Zusammenhange zu achten. 
Noch einige Worte iiber das isolierte periodische Erbrechen, wie es bei Erwach­
senen und besonders bei alteren Kindern haufig sich zeigt. Dieses Erbrechen 
hat wohl sicher Beziehungen zur Migriine und nicht wenige Migranekranke 
stellen bei der Beschreibung ihres Leidens das gleichzeitige "Gallebrechen" in 
den Vordergrund. Auch KUTTNER 3 konnte den Zusammenhang zwischen "ner­
vosem" Erbrechen und Migrane bestatigen und fiihrt beide Krankheiten auf 

1 EpPINGER u. HESS: Z. klin. Med. 68, 226. 
2 SCHORER: Schweiz. med. Wschr. 1921), Nr 16. 
3 KUTTNER: Med. KIin. 1912, S09. 
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des Weglassens und Wiedergebens exakt nachgewiesen wird, wobei Eosino­
philie und Hautproben wesentliche Stiitzen sein konnen 1 . 

GUTMANN RENE 2 (Paris) fiihrt an Symptomen, die durch Nahrungsmittel­
allergie beobachtet werden konnen, an: 

1m Mund Schleimsekretion und pseudomembranose Auflagerungen, Quaddel­
bildung in der Speiserohre (z. B. nach Erdbeeren). Erbrechen, heftige Ober­
bauchschmerzen. Gallenblasenkoliken, heftige Leibschmerzen mit Diarrhoen, Hamat­
emesis, blutig - schleimige Stiihle usw. KARRENBERG 3 sah nach GenuB von 
Schweinefleisch Herpes der Mundschleimhaut. FUr spastische Obstipation, 
sonstige Reizbarkeit des Colons, fUr Colica mucosa und ahnliche Zustande 
nehmen DORST und MORRIS 4 eine· Allergie des Darmkanals gegen bestimmte 
normale Darmbakterien an. Die Uberempfindlichkeit wurde mit Hille von 
Vaccinen normaler Darmbakterien (Coli, Faecalis, Proteus, B. cloacae, 
B. nemos. capsul. usw.) untersucht, die intracutan injiziert wurden. Es ergaben 
sich lokale und Allgemeinreaktionen, positiv meist nur bei gastrointestinalen 
Storungen. Durch lang dauernde Vaccinierung sei auch eine Desensibilisierung 
moglich. 

KENNEDY 5, der von akuten, sowie subakuten und chronischen Fallen der 
Nahrungsmittelallergie spricht, ist unter anderem der Ansicht, daB Symptome 
einer Colitis mucosa und einer chronisch erhohien Peristaltik stets an Allergie 
denken lassen sollten. Besonders sollen als Allergene in Betracht kommen: 
Weizen, Eier und Milch. Fernerhin: Schokolade, Kraut, Tomaten, Orangen, 
Kartoffeln, Blumenkohl, Erdbeeren, Bananen, Niisse, Gelbriiben, Schweinefleisch. 
Diiitproben seien wichtiger als Hauttests. 

Von italienischer Seite wird sogar fiir das Magengeschu'iir eine allergische Atiologie 
fiir miiglich gehalten (AMOROSI 6). Der Autor geht allerdings von der Hypothese aus, daB 
das Ulcus durch eine Gleichgewichtsstiirung zwischen Magenferment und -antiferment 
zustande komme. Machte er nun Kaninchen und Runde gegen Pferdeserum anaphylaktisch, 
80 zeigten sie 12 Stunden nach dem anaphylaktischen Shock eine Verminderung des Anti­
pepsins und Antilabs. Durch diese Verminderung des Blutantipepsins komme es zu Stii­
rungen in der Magenwand, die dann ihre Resistenz gegen das peptische Ferment einbiiBe. 

Auch KERN und STEW ART 7 zogen das Duodenalulcus in den Bereich einer allergischen 
Betrachtungsweise mit ein. Sie fanden bei einem Geschwiirspatienten, daB anscheinend 
immer wieder die gleichen Speisen Symptome ausliisten. Sie priiften daher eine Anzahl 
von Ulcuskranken auf Allergiesymptome. Unter 32 Kranken fanden sie neunmal in der 
Familie und vierzehnmal (40 %) bei den Kranken selbst eine Art allergische Diathese, d. h. 
Vorkommen von Asthma, Heufieber, Urticaria, Ekzem oder Migrane. Eosinophilie fehlte 
bei den meisten (nur bei 2 %). Die Priifung auf Nahrungsmittelallergie mit Rauttests und 
durch Ernahrungsversuche ergaben jedoch kein eindeutiges Resultat. 

Aus diesen Mitteilungen ist zu ersehen, daB die allergische Grundlage des 
Magengeschwiirs eine noch sehr wenig gefestigte ist. Da aber allergische Vor­
gange fUr so manches pathologische Geschehen eine groBere Bedeutung haben, 
als wir uns im Augenblick vielleicht vorstellen konnen, mogen solche vortastende. 

1 RICHET vgl. S. 270. - Vgl. auch KUTTNER: Fortschr. Ther. 1930. 
2 GUTMANN, RENE: Presse med. 1932 II, 1654-1657. 
3 KARRENBERG: 36. Bericht des Heufieberbundes 1933, 159. 
4 DORST U. MORRIS: Amer. J. med. Sci. 180, 650-656 (1930). 
5 KENNEDY: Brit. med. J. 1932, Nr 3729. 
6 AMOROSI: Ann. ital. Chir. 9, 949-975 (1930). 
7 KERN U. STEWART: J. Allergy 3, 51-57 (1931). 
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Arbeiten als Anregung dienen. So denken z. B. auch FODOR und KUNOS1 (Pest) 
an die Moglichkeit einer allergischen Entstehung mancher mit Eosinophilie 
einhergehenden Anfiille im Bereich der Gallenwege. Eine ahnliche Hypothese 
vertritt SINGER 2 (Wien). 

E. DATTNER 3 beschaftigt sich mit den nervtisen Erscheinungen alimentarer Uber­
empfindlichkeit. Als hervorstechendes psychisches Begleitsymptom erwahnt er unbe­
stimmte Angst, die sich bis zu schweren depressiven Verstimmungen steigern ktinne. 

Fiir alle diese Fragen ist vorlaufig noch viel Kritik am Platz. So sei auch 
ein Autor wie MELLI4 angefuhrt, der die Haufigkeit der echten allergischen 
Erkrankungen des Verdauungsapparates als sehr gering einschatzt, auch sieht 
er sie nur als Teilerscheinung einer allergischen Allgemeinerkrankung an. Der 
Nachweis einer bestehenden Allergie an Haut oder Blut gelang ihm sehr selten. 

Einer der ersten Autoren, der die nutritive Allergie besonders hoch be­
wertete und sie zum Hauptobjekt seiner Forschungen machte, war RICHET. 
LAROCHE, RICHET fils und SAINT GIRONS gaben ein Buch heraus, des sen eng­
lische Obersetzung von ROWE mir vorlag: Alimentary Anaphylaxis (Berkeley 
1930). Auch ROWE veroffentlichte ein Buch: Food Allergy (Philadelphia: Lea 
und Febiger 1931). Von RICHET stammt meines Wissens das Verfahren, das 
Nahrungsallergen in taglicher ansteigender Quantitat zu verabreichen. Er unter­
scheidet 3 Allergieformen, eine schwere, eine leichte und eine chronische. "Die 
N ahrungsallergie ist ha ufiger als man denkt", sagt RICHET, darum ist es fUr 
den Arzt vor allem wichtig, an sie zu denken. RICHET ist auch der Ansicht, 
daB man allergische Magen-Darmstorungen in der Regel nur bei Nahrungs­
mittelallergie findet. 

In Deutschland setzt sich, wie schon erwahnt, seit Jahren mit Temperament 
C. FUNK 5 fur die groBe Bedeutung einer Allergesierung durch unsere alltag­
lichen Nahrungsmittel ein. Er raumt diesen so entstandenen Sensibilisierungen 
eine hervorragende Rolle fur die Atiologie aller moglichen Erkrankungen ein, 
wobei er wohl doch in mancher Hinsicht zu weit geht. Aber wir stehen auch 
hier noch am Anfang unserer Erkenntnisse. Fur sehr beherzigenswert halte 
ich FUNKS allgemeine Diat (von ihm auch Basiskost genannt) fUr Allergiekranke, 
sowie seine Suchkost, Naheres daruber S. 161. Seiner vor kurzem erschienenen 
monographischen Darstellung der "nutritiven Allergie" kann viel Hypothetisches, 
aber auch heuristisch und praktisch-klinisch Wertvolles entnommen werden. 

In Amerika hat besonders DUKE die alimentare Allergie bearbeitet. 
Eine neue kleinere Zusammenfassung uber alimentare Allergie erschien 

vor kurzem von L. ADELSBERGER und H. MUNTER 6. Sie gruppieren die Allergene 
dieser Allergiegruppe in Nahrungsmittel, Arzneistoffe und Darmparasiten 
(Bakterien, Pilze, tierische Parasiten). Sie wei sen darauf hin, daB die Wurm­
allergie anscheinend sehr verbreitet ist und offen bar gerade die Oxyuriasis 
. der Kinder fur so manche allergische Zustande die Ursache darstellt. - Wichtig 
ist ferner der Hinweis, daB die Resorption nutritiver Allergene anscheinend 

1 FODOR u. KUNOS: Arch. Verdgskrkh. 51. 
2 SINGER: Klin. Wschr. 1933, S. 1631 (Sitzung). 
3 DATTNER, E.: Nervenarzt 1931, H. 10. 
4 MELLI: Arch. ital. Mal. Appar. diger. 1, 3-24 (1931). 
5 FUNK: Siehe S. 157. 
6 ADELSBERGER, L. U. H. MUNTER: Abh. Verdgskrkh. 12, H.5 (1934). 
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durch AlkoholgenufJ gesteigert wird (HAJ6S, KLEINSCHMIDT), ahnlich wirkt 
nach FUNK der Kaffee. Zustande von NiereninsuJJizienz konnen vielleicht das 
Auftreten nutritiver Sensibilisierungen begiinstigen. Leider versagen die Haut­
tests gerade bei der nutritiven Allergie nicht selten, was nach ADELSBERGER 
und MUNTER seinen Grund moglicherweise darin hat, daB die Nahrung nicht 
in der urspriinglichen Form resorbiert wird. Diatetisch gehen die Autoren folgen­
dermaBen vor: Zuerst Entleerung des Darms, dann am 1. Tag nur Tee mit 
Zucker. Am nachsten Tag Kartoffeln in Piireeform und einzelne leichte Ge­
muse (Mohrriiben und Blumenkohl). Dann werden die Mehle und Schleime, 
sowie die Fette, die hochstens 2-3 Tage ausgeschaltet werden konnen, all­
mahlich in Anlehnung an den klinischen und Testbefund zugefiigt, wobei die 
rein pflanzlichen Fette bevorzugt werden. Wenn diese Kost beschwerdefrei 
vertragen wird, werden in Zwischenraumen von mehreren Tagen die tierischen 
Nahrungsmittel (Milch, Ei und Fleisch) versucht. Je langsamer und vorsichtiger 
der Aufbau, desto mehr Aussicht auf Erfolg. 

XVI. Die Migrane. 
Die Auffassung der Migrane oder besser gewisser Migranefalle als allergischer 

Zustande bietet der pathogenetischen Erkenntnis nicht geringe Schwierigkeiten, 
besonders da sie mit landlaufigen bisherigen Vorstellungen iiber den biologischen 
Mechanismus dieses krankhaften Zustandes nicht harmoniert. Es ist daher 
notwendig etwas weiter auszuholen. 

Der Name Migriine kommt bekanntlich von Hemikrania, halbseitigem 
Kopfschmerz, doch steht es fest, daB nicht aHe MigraneanfaHe sich auf die 
eine Kopfhalfte beschranken. Auch wird es niemand einfallen, jeden halb­
seitigen Kopfschmerz Migrane zu nennen, etwa einen sol chen , der von einem 
Tumor oder einem eitrigen OhrprozeB herriihrt. Wesentlich fiir die Migrane 
ist, wie fUr das Asthma das Paroxysmale, das anfallsweise Auftreten heftiger, 
oft heftigster Schmerzen, sehr haufig begleitet von allerlei Nebenerscheinungen, 
vom einfachen Flimmerskotom bis zu Lahmungen, Sprachstorungen, ja psy­
chischen Verwirrungen. Alles verschwindet wieder nach dem AnfaH, der oft 
auch von einer Art Aura eingeleitet, von Polyurie und heftigen Magen-Darm­
st6rungen begleitet wird1. 

Beziiglich der Magen-Darmstomngen, besonders des von den Migranekranken so oft 
erwahnten "Gallebrechens" vgl. Kapitel XIII. 

Gibt es bestimmte k6rperliche Konstitutionen, die zu Migrane disponieren, 
was schafft iiberhaupt eine Priidisposition, welche Rolle spielt die Hereditat? 
HAHN und STEIN 2 finden ihr Material zum groBten Tell dem asthenischen Kon­
stitutionstypus im Sinne KRETSCHMERS angehorig, mit kleinem Herz und 
schmalem GefaBband, Splanchnoptose, Blasse, Muskelschwache. Sie sprechen 
von einem somatisch-degenerativen Typus mit Dyshormonie. Bemerkenswert 
ist auch, daB HAHN und STEIN in 65% hereditare Lues annehmen zu diirfen 
glauben. Die vagotonische und athyreotische Konstitution war in LAUDENHEIMERS 3 

1 Vgl. auch COHNHEIM: Viscerale Migrane. Jkurse arztl. Fortbild. 1916. 
2 HAHN u. STEIN: 12. Jahresversammlung deutscher Nervenarzte in Halle 1922. 
3 LAUDENHEIMER: Ther. Gegenw. 1922, H.6. 
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Material vorherrschend. CURSCHMANN 1 spricht von der Zugehorigkeit zum 
spasmophilen, hypoparathyreoiden Typus. lch glaube nicht, daf3 sich die Migriine 
auf einen besonderen Typus beschriinkt oder ihn nur bevorzugt. Wir haben bei 
unserem Material neben Asthenikern auch nicht wenig kraftige Leute und 
Pykniker, ferner Kranke mit Kropfen und thyreotoxischen Anzeichen. Bei der 
Betonung des Degenerativen mag man sich erinnern, daB die Migrane keine 
seltene Erscheinung bei geistig sehr hochstehenden Leuten ist, ich erinnere an 
beriihmte Manner, wie MOBIUS und Du BOIS-REYMOND. 

Etwas ist jedoch sicher, die Migrane ist eine ausgesprochen hereditiire Er­
krank1lng. SCHULTZE 2 nennt die Hereditat sogar das pathogenetisch einzig 
Sichere. Man kann vielleicht mit ULRICH 3 von der ZIEHENschen Klinik von 
hemikranischer Diathese. sprechen. Die Vererbung ist meist dominant. 

Ein Zusammenhang mit Gicht ist immer wieder behauptet worden. TROUS­
SEAU nannte bekanntlich die Migrane eine Tochter der Gicht, HAIG 4 spricht 
von "H arnsiiurekopfschmerz", CROFTAN 5 fand die endogene Urip.harnsaure ver­
mindert, die exogene in der Ausscheidung verschleppt, ihm ist die Migrane 
eine atypische Gicht, purinarme Ernahrung die wichtigste Therapie. Das groBe, 
von M. ULRICH 3 zusammengestellte Material der ZIEHENschen Klinik ergab 
nur einen geringen Zusammenhang. ULRICH macht auch darauf aufmerksam, 
daB die Migrane im Alter meist abnehme, was man ja von der Gicht nicht 
behaupten konne. (Daran konnte allerdings vielleicht auch das verschiedene 
Erfolgsorgan schuld sein.) Die gichtisch-arthritische Anlage entspricht nun 
meist dem pyknischen Typus. HAHN und STEIN fanden bei Migrane vor­
wiegend Astheniker, man erkennt die Unsicherheit hinsichtlich konstitutioneller 
Momente. 

Naher verwandt als mit der Gicht ist die Migrane vielleicht mit der Epilepsie. 
Schon MOBIUS 6 trat fill einen Zusammenhang ein. Es ist nicht zu bestreiten, 
daB die motorischen und sensiblen Reizerscheinungen an Epilepsie erinnern 
(CAESAR 7), manche Anfalle von Migrane verlaufen so schwer, daB nach BINS­
WANGER 8 ihre Abgrenzung gegen epileptische Anfalle Schwierigkeiten bereitet, 
besonders wenn man noch leichtere epileptische Zustande, Aquivalente, in 
Betracht zieht. Auch bei unserem eigenen Migranematerial verfiigen wir iiber 
einen Fall, bei dem neben Migrane Anfalle von BewuBtlosigkeit bestanden. 
Auch Verwirrtheit mit akustischen und optischen Halluzinationen kommt vor 9. 

PASTROVICH10 hebt hervor, daB die hemikranischen Aquivalente oft ganz den 
epileptischen Dammerzustanden gleichen und beschreibt einen Fall, bei dem 
der hemikranische Zustand sogar zu einem Mord fiihrte. Eine andere Kranken­
geschichte teilt RANSOW mit, .hier alternierten Migraneanfalle mit 4 W ochen 

1 CURSCHMANN: Munch. med. Wschr. 1922, Nr 51. 
2 SCHULTZE: Erg. inn. Med. 21 (1922). 
3 ULRICH: Mschr. Psychiatr. 1912, 31. Erg.-H. 
4 HAIG, A. (London): Harnsaure als ein Faktor bei Entstehung von Krankheiten. Uber-

setzt von M. BIRCHER-BENNER. Berlin 1902. 
5 CROFTAN: Internat. med. J. 1912, 19. 
6 MOBIUS: NOTHNAGELS Handbuch, Bd. 12, Teil 3. 
7 CAESAR: Med. Klin. 1913. 
8 BINSWANGER: Die Epilepsie. Wien u. Leipzig 1913. 
9 Vgl. HOEFLlI1AYR: Neur. Zbl. 1903, Nr 3. 

10 PASTROVICH: Giorn. Psichiatr. clin. 1913, 445. 
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lange dauernden Dammerzustanden mit retrograder Amnesie. Nicht zum 
wenigsten sprechen auch die hereditaren Beziehungen fUr einen Wesenszusammen­
hang. Darauf weist besonders BUCHANAN! hin, er sucht an einem groBen Material 
zu beweisen, daB die Vererbung der Migrane den MENDELschen Gesetzen folgt. 
Das Zahlenverhaltnis der Geschwister mit Migrane zu jenen ohne Migrane 
erwies sich als 1 : 3,08. In den Familien, in denen Epilepsie mit Migrane vorkam, 
wurde fur Epilepsie und Migrane zusammen das gleiche Verhaltnis 1: 3,09 
gefunden. Von den 64 Kindern dieser Familie hatten 44 Epilepsie und 20 Migrane. 
BUCHANAN glaubt ohne weiteres, daB Epilepsie und Migrane durch die gleiche 
Erbanlage bedingt seien. In der Zusammenstellung STIEFLERs 2 waren 75 FaIle 
von Migrane verwandt mit Epileptikern. Er erzielte in allen 75 Fallen Besserung 
mit Luminal und fuhrt auch diese auf die Verwandtschaft mit Epilepsie zuruck. 
Aber auch vorsichtigere AuBerungen werden laut. So meint PETZ 3 , man durfe 
wegen der Ahnlichkeit hemikranischer Dammerzustande mit epileptischen nicht 
ohne wei teres eine Wesensgleichheit beider Erkrankungen annehmen und 
bezweifelt den Zusammenhang; auch nach PHILLIPS 4 bestehen zwischen beiden 
Krankheiten keine inneren Beziehungen. Das ist allerdings nach den Ergeb­
nissen der Erblichkeitsforschungen vielleicht zu viel gesagt. Ich mochte aber 
eines fragen: Was ist denn das Wesen der genuinen Epilepsie 1 Wir wissen es 
nicht und es ist sehr fraglich, ob sie eine einheitliche Pathogenese hat. Ich mochte 
noch weiter begrunden, daB das auch fUr die Migrane ·fraglich ist und so haben 
wir allen Grund, iiber die Beziehungen der beiden Krankheitsbilder vorsichtig 
zu urteilen. 

Geben uns so konstitutionelle Momente wenig sichere pathogenetische 
Anhaltspunkte, so wollen wir jetzt unsere Aufmerksamkeit auf den biologisch­
pathologischen Vorgang beim Migraneanfall richten. Die alteste und wohl auch 
primitivste Anschauung, wie sie etwa TISSOT (1813) vertritt, ist die eines ein­
fachen Reflexes. Ein sensibler Reiz wiirde von irgendeinem primar affizierten 
Organ, etwa dem Magen, dem Uterus auf direktem nervosem Reflexweg ohne 
Vermittlung von GefaBen auf die entsprechenden Gegenden des Gehirns iiber­
springen. Nach MOBIUS und KRAFFT-EBING kommt nur die Gehirnrinde in 
Betracht. MOBIUS ist ein erklarter Gegner der spater zu besprechenden vaso­
motorischen Theorie. "Das Parenchym ist der Herr, die Zirkulation der Diener"­
ist sein lapidarer Ausspruch. 

Gibt es denn keine pathologisch-anatomischen Befunde von Migranefallen, 
die den Sitz des Leidens beweisen konnten 1 Es ist klar, daB bei einem nicht 
lebensbedrohenden und anscheinend rein funktionellen Leiden wie der Hemi­
krania kaum etwas Verwertbares vorliegt. Schon vor Jahren hat HILPERT 5 in 
der Umgebung der Gehirnseitenventrikel Gliaverdickungen und Anhaufungen 
von Corpora amyl ace a gefunden. Also jedenfalls Veranderungen im Innern des 
Gehirns. Ich werde noch darauf zuriickkommen. 

Neuerdings gewinnt die Anschauung mehr und mehr an Boden, daB das Wesen der 
Migrane in einer gestorten Funktion der Ge/afJe zu suchen ist. Schon PEARRY und HALL 

1 BUCHANAN: N. Y. med. J. 1921, 45; Amer. J. med. Sci. 161). 
2 STIEFLER: Dtsch. Z. Nervenkrkh. 81 (1924). 
3 PETZ: Z. Neur. Orig. 12 (1912). 
4 PmLLIPS: J. amer. med. Assoc. 78 (1922). 
5 HILPERT: Klin. Wschr. 1924, Nr 38. 
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vertraten diese Lehre, und mit Entschiedenheit setzte sich Du BOIS-REYMOND 1 fiir sie ein, 
der die Krankheit an sich selbst studieren konnte. Er beschreibt, wie bei seinen eigenen 
Anfallen sein Gesicht blaB wurde und einsank, wie auf der betroffenen Seite die Arteria 
temporalis als harter Strang zu fiihlen war. Er dachte dabei an einen Weg iiber den Hals­
sympathicus. MOBIUS 2 und BROWN SEQUARD entgegneten, daB Reizung des Halssympathi­
cus ja gar keine Schmerzen mache. 

Aber trotz mancher Einwande brach sich die GefafJtheorie Bahn, vor allem die Plotz­
lichkeit des Beginnes und Endes der Anialle weist auf diesen Zusammenhang hin. Die 
Forschungen iiber die Innervierung der GehirngefafJe ergeben ein dichtes, mit dem Sympathi­
cus zusammenhangendes Nervengeflecht bis in die feinsten PiagefaBe. Es sind aber auch 
noch lokale GefaBnervenzentren vorhanden, man denke nur an das Adrenalin, das ja auch 
bei Durchtrennung der langen Nervenbahnen wirksam wird. ODERMATTS Untersuchungen 
iiber die Schmerzempfindlichkeit der GefaBe stellten fest, daB die Innenflache der GefaBe 
auf Schmerzreize nicht reagiert, wohl aber die Adventitia. Die Schmerzempfindlichkeit 
sei eine regionar verschiedene, und wenn wir horen, daB er die Carotis communis schmerzlos 
unterbinden konnte, steigen wieder Zweifel an der Richtigkeit der GefaBtheorie auf. Kommt 
es vielleicht auf die Starke der GefafJzusammenziehung an? L. R.'MVLLER 3 weist darauf hin. 
daB ganz allgemein glatt muskulare Organe bei besonders heftiger Kontraktion Schmerzen 
auslosen, man denke an Angina pectoris, Dysbasia angiosclerotica. Aber warum stellen 
wir keine Schmerzen bei den GefaBkontraktionen durch Adrenalin fest? Hier haben Unter­
suchungen von FROHLICH und MEYER manches geklart. Sie fanden einen Unterschied 
zwischen den pracapillaren Arteriolen und den mittleren Arterien. Die Kontraktion jener, 
durch Adrenalin bewirkt, macht keine Schmerzen. Ais ein Gift, das die mittleren Arterien 
kontrahiert, erwies sich das Ohlorbarium und durch dieses werden heftige Schmerzen aus­
gelOst. Der Migranereiz miiBte also an den mittleren GefaBen angreifen. Einen recht 
instruktiven Fall beschreibt BARUCH 4 • Es handelte sich urn einen HalsschuB, der nahe an 
der Carotis communis vorbeiging, sie aber nicht verletzte. Die Carotis communis fand sich 
3 em lang stark kontrahiert. Dieser Kranke hatte ganz typische Migranesymptome. Man 
mag solche Beobachtungen fiir beweisend halten oder nicht, die GefaBtheorie wiirde vor 
allem die merkwiirdigen Komplikationen der Migrane und ihre so fliichtige Natur, wie 
Erblindung, Doppelsehen, Sprachstorung usw. am zwanglosesten erklaren. Die neueren 
Autoren stehen daher meist auf diesem Standpunkt. SCHULTZE 5, L. BRUNTON, ULRICH 6 

nehmen eine funktionelle Arterienerkrankung an, HAHN und STEIN 7 sprechen von GefaB­
dyspraxie bzw. -ataxie, von cerebraler GefaBkrise. Auch die Beziehungen zur Arterio­
sklerose sprechen fiir die GefaBgenese. Es ist bekannt, daB Migraniker nicht selten an oft 
friihzeitiger Arteriosklerose erkranken und daB sich vielfach verwandtschaftliche Beziehungen 
zu Arteriosklerotikern feststellen lassen. Auch unser Material spricht in diesem Sinn. Sehr 
bemerkenswert sind die Untersuchungen von WEBER, Mosso und BRUNS und die Parallele, 
die sie zwischen Ermudung und Migrane ziehen. Durch die Arbeit der normalen, nicht­
ermiideten Organe werde ein vasodilatorischer Reiz ausgelOst, der ja zweckdienlich ist. 
Dieser Reiz wiirde aber beim ermiideten Organ in einen vasokonstriktorischen verwandelt. 
Ais Spasmus ausliisende Stoffe kamen wahrscheinlich die am Ort der Ermiidung entstehenden 
sauren Stoffwechselprodukte in Betracht. Nach der Auffassung dieser Autoren ist nun der 
Migraniker mit dem Ermiideten zu vergleichen, schon Reize des normalen Lebens wiirden 
bei jenem die gleiche vasokonstriktorische Reaktion wie beim Ermiideten bewirken. So 
wiirden hier z. B. sonst gefaBerweiternde infektiiise Toxine gefaBverengernd wirken. 

Auf dem KongreB fiir innere Medizin 1925 hat L. R. MULLER gegen die vasospastische 
Theorie eine entschieden ablehnende Haltung eingenommen. Hauptsachlich deswegen, 
weil die GefaBe der Gehirnsubstanz selbst weder iiber GefaBmuskulatur noch GefaBnerven 
verfiigten, auch eine nur voriibergehende viillige Ischamie der Gehirnsubstanz rasch zur 

1 Du BOIS-REYMOND: Arch. f. Anat. 1860. 
2 MOBIUS: J. de Physiol. 4 (1861). 
3 MULLER, L. R.: Die Lebensnerven. 
4 BARUCH: Zit. nach HELLWIG, Arch. klin. Chir. 128 (1924). 
5 SCHULTZE: Siehe S. 272. 
6 ULRICH: Siehe S. 272. 
7 HAHN u. STEIN: Siehe S. 271. 
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Nekrose fiihren wiirde. Nach Ansicht L. R. MULLER" lassen sich aIle die mancherlei sensori­
schen Reiz- und AusfaIIserscheinungen der Migriine und die visceralen Storungen restlos 
mit einem erhohten Liquordruck in den Hirnkammern erkIaren, wobei er sich auf die von 
QUINCKE und SPITZER aufgesteIIte Migranetheorie einer angioneurotischen Steigerung der 
HirnwaBserausscheidungen in einem der Seitenventrikel bezieht. 

lch bemerkte damals in der Diskussion, dall es beziiglich der GefaBspasmen wohl auf 
den besonderen Sitz der GefaBkontraktion ankomme und mes dabei auf die eben erwahnten 
Versuche mit Chlorbarium und dessen starke Schmerzen auslosende Wirkung auf die mitt­
leren Arterien hin. Es miissen ja nicht gerade die bereits in die Hirnsubstanz eingetretenen 
Gefalle sein, die schmerzhafte Kontraktion konnte doch auch weiter unten stattfinden. 
H. CURSCHMANN erwahnte, daB angiospastische Reize momentan Hemikranie erzeugen 
konnen. Aber die Theorie QUINCKES und SPITZERs, L. R. MULLERS, nach der ein erhohter 
Liquordruck als Folge einer Angioneurose, also Transsudation, Exsudation, Odem usw. 
vorliegt, riickt uns auch die M oglichkeit einer allergischen GefiifJdilatation mit ErJ;8udation 
naher. OTTO MULLER l denkt ebenfaIIs an die Moglichkeit eines HirnOdems bei Migrane 
und sah Nutzen von dem Wasser anziehenden Decholin (vgl. S.282). Auch KENNEDYz 
halt ein intrakranielles Odem fiir die Grundlage der Migrane, das durch AIlergie zustande 
kommt. DOLLKEN 3 ist ebenfaIIs der Ansicht, dall die reine Gefallkrampfhypothese zu ein­
seitig sei, urn richtig sein zu konnen. Nach seiner Ansicht ist das Wesen der Migrane eine 
Storung im Spannungszustand der drei Blutgefallkategorien, Kontwktion der Arterien, 
Erweiterung und erhohte Durchliissigkeit der Capillaren, Erweiterung der Venen. Er rechnet die 
Migrane daher ebenfaIIs zu den exsudativen Prozessen. Auch weist er darauf hin, dall echte 
MigranefaIIe durch Histamin provoziert werden konnen. lch erinnere an die Untersuchungen 
von KLEE und GROSSMANN 4, die Migrane durch Cholininjektionen hervorriefen. Auch nach 
FRIED BERGER und PETOW 5 findet sich bei der Migrane vermehrte Transsudation in die 
Umgebung der Gefalle, ausgelost durch Shockgifte, die wohl hauptsachlich durch eine 
Storung des intermediaren Leberstoffwechsels entstiinden. AIle diese Momente lassen den 
Gedanken einer allergischen bzw. Shockgiftgenese begreiflicher erscheinen. L. R. MULLER 
sprach nichts von auslOsenden Ursachen fiir solche angioneurotischen Zustandsanderungen. 
Die gerade erwahnten Versuche von WEBER, Mosso und BRUNS deuten auf Stoffwechsel­
produkte hin. 

Fragen wir uns zunachst einmal, welche Rolle etwa Stoffwechselprodukte 
fUr die Ausltisung eines GefaBkrampfes spielen, bzw. was iiberhaupt ein Vaso­
spasmus auszulosen vermag. Es konnte in Betracht kommen: 1. eine pdmare 
Vasolabilitat, eine konstitutionelle Vasodyspraxie, 2. eine spezifische Reiz­
empfanglichkeit gegen ganz bestimmte Reize, 3. beides konnte auch kombiniert 
sein. Bei einer primaren konstitutionellen Labilitat konnten alle moglichen 
Reize verschiedenartigster Herkunft den Spasmus auslosen, nicht etwa nur 
Gifte oder gar nur endogen entstehende toxische Produkte. Intensive Sinnes­
reize, Nicotin, Kalte, Warme, kurz alles mogliche, vielleicht im bunten Wechsel 
ware bei dem gleichen Kranken anfallausltisend. Beziiglich des N icotins sei 
eingeschaltet, daB es als Migranegift sicherlich keine spezifische Rolle spielt. 
Gerade die starksten Raucher leiden in der Regel nicht an Migrane, auch iiber­
wiegen in der Statistik dieser Krankheit meist die Frauen (auch in unserem 
zuletzt zusammengestellten kleinen Material waren unter 16 Fallen nur 3 Manner), 
die in der Regel nicht rauchen. Fiir die spezifische Reizempfanglichkeit spricht 
in vielen Fallen die sogenannte unobligate Manifestation der Migrane, d. h. die oft 
langen Pausen zwischen den Anfallen, ohne daB die Lebensweise geandert wiirde. 
Hier hat man den Eindruck der Einwirkung eines ganz besonderen Giftes. 

I MULLER, OTTO: Med. KIin. 29 (1931). 
2 KENNEDY: Internat. Clin. III. s. 41 (1931). 
3 DOLLKEN: Miinch. med. Wschr. 1928, Nr 7. 
4 KLEE u. GROSSMANN: Miinch. med. Wschr. 1925, Nr 7. 
5 FRIEDBERGER u. PETOW: Med. KIin. 1927, H.39. 
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Sprechen wir von konstitutioneller Vasolabilitat, so denken wir zwangs­
laufig an Vagus, Sympathicus und endokrines System. Es ist in vielen Fallen 
jedenfalls sehr schwer, wenn nicht unmoglich, eine bestimmte endokrine Be­
ziehung herauszubringen und SCHULTZE l warnt mit Recht vor der Aufstellung 
endokriner Romane. Einen Zusammenhang kann aber auch der argste Skeptiker 
nicht leugnen: die augenscheinliche Abhangigkeit vieler Migraneanfalle von der 
weiblichen Genitalfunktion, also wohl von Einfliissen ovarieller und placentarer 
Hormone. Wir stellen auBerordentlich haufig fest, daB bei vielen Frauen die 
Migraneanfalle irgendwie mit der Menses verkniipft sind, daB sie wahrend der 
Graviditat ausbleiben, mit dem Klimakterium ganz verschwinden. Man hat ja 
auch giinstige Wirkungen von der Injektion von Placentaextrakten gesehen. 
LUHRS 2 nennt die Migrane eine Dysfunktion des Ovariums, wird damit aber 
wohl kaum allen Migranezustanden gerecht. Die Bedeutung der Schilddriise 
wird mir aus unserem eigenen Material nicht so sehr ersichtlich. Immerhin 
wollen ihr HAHN und STEIN 3, LAUDENHEIMER 4 u. a. eine besondere Rolle zu­
erkennen, bald im Sinne einer tiber-, bald in dem einer Unterfunktion. 

Toxische StoJJwechselprodukte werden von REMOND und ROUZAND 5 in den 
Vordergrund gestellt, wenn sie von hepatorenaler InsuJJizienz bei der Migrane 
sprechen. DaB die Insuffizienz der Nieren, die Retention von Stoffwechsel­
schlacken ahnliche Zustande hervorrufen kann, lehren uns migraneahnliche 
Zustande bei der Uramie. REMOND beobachtete bei Migranekranken Erhohung 
des Reststickstoffs und Cholesterinamie. HETENYI 6 fand fast bei allen seinen 
Fallen Hyperbilirubinamie. Der Gedanke ist natiirlich naheliegend, daB in 
sol chen Fallen ernstere organische Erkrankungen zugrunde lagen. Aber immerhin 
ist die ja nicht neue Idee (man vgl. die Gichthypothese) einer Entstehung 
mancher Migranefalle durch Einwirkung toxischer StoJJwechselprodukte auf die 
GefaBe so einleuchtend, daB er besondere Beachtung verdient. Denken wir 
nur an die so haufig mit der Migrane verbundene VerstopJung, an die bei der 
Verstopfung gesteigerte DarmJiiulnis, so scheint auch dieser Zusammenhang 
auf giftige Abbaustoffe hinzuweisen. Der Begriff der "Autointoxikation", mit 
dem wir noch so wenig klare Vorstellungen verbinden, taucht auf. Was fUr 
Stoffe konnten wirksam sein, wenn endogene Entstehung und Wirkung auf die 
GefaBe Vorbedingung sind ~ Als Beispiel eines im Korper entstehenden gefaB­
reizenden Stoffes haben wir das Adrenalin. Aber wir horten, daB das Hormon 
der Nebenniere keinen Schmerz bei der GefaBkontraktion aus16st. Durch Faulnis 
im Darm, wohl auch durch sonstige pathcilogische Vorgange konnen aus dem 
EiweiBmolekiil giftige Amine mit starker GefaBwirkung entstehen. Man denke 
an das Histamin (wie vorn dargestellt S. 28), Tyramin (Oxyphenylathylamin 
aus der Aminosaure Tyrosin). Ersteres wirkt gefaBerweiternd oder wenigstens 
capillarerweiternd, dieses gefaBverengend. 

Der Gedanke an die Wirkung giftiger EiweiBabkommlinge fUhrt schlieBlich zur 
Frage, inwieweit bei der Migrane, sagen wir bei manchen Migraneanfallen, aller-

1 SCHULTZE: Siehe S. 272. 
2 LUHRS: Dtsch. med. Wschr. 1923, 150. 
3 HAHN u. STEIN: Siehe S. 27l. 
4 LAUDENHEIMER: Siehe S. 27l. 
5 REMOND u. ROUZAND: Rev. MM. 1921, 97. 
6 HETENYI: Arch. Verdgskrkh. 31 (1923). 
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yische Zustiinde1 eine Rolle spielen. Es ist interessant, daB schon v. STRUMPELL 2 

die Migrane zu den exsudativen Prozessen rechnet, sie der Urticaria, dem angio­
neurotischen Odem, dem Bronchialasthma, also neuerdings "allergisch" genannten 
Krankheitserscheinungen an die Seite stellt. Ausgesprochen tun das WIDAL 3, 

PASTEUR VALLERY -RADOT 4 u. a., die wenigstens einen Teil der Migranefalle ahnlich 
wie das Asthma als anaphylaktische Phiinomene auffassen und erfolgreich mit 
Pepton behandeln. DaB eine solche Beziehung keineswegs ganz von der Hand zu 
weisen ist, dafiir spricht auch das hiiujige Aujtreten von Eosinophilie bei Migrane. 
GAENSSLEN 5 von der Tiibinger Klinik fand bei 42 Migranefallen 31mal Eosino­
phdie. In der Literatur mehrt sich die Kasuistik von Fallen, bei denen der aller­
gisch-idiosynkrasische Zusammenhang auf der Hand zu liegen scheint. So 
beschreibt PAGNIEZ und NAST 6 einen Kranken, bei dessen Migrane als auslosende 
Ursache Milchschokolade festgestellt wurde, 0,5 g Pepton vor den Mahlzeiten 
schiitzte vor den Anfallen. Die Disposition zu den auf diese Weise bedingten 
Migraneattacken war iibrigens nicht immer vorhanden. In der Zeit der vor­
handenen Disposition veranlaBte GenuB von Milchschokolade Leukopenie an 
Stelle der gewohnlichen Verdauungsleukocytose. Auch diese Autoren denken 
an eine dem Anaphylaxievorgang entsprechende Giftwirkung. Auch ALDA7 
vertritt die allergische Pathogenese der Migrane und teilt einen angeblich glatten 
Heilerfolg durch antiallergische Behandlung bei einem sehr schweren Fall mit. 
Der Hollander LUBBERS 8 teilt die Ansichten WIDALs, auch er spricht von einigen 
Migraneformen, die zu den anaphylaktischen Erscheinungen gehoren und hamo­
klasische Krise mit "insuffucance proteopexique" aufweisen. Er beschreibt 
einen Migranefall mit Oberempjindlichkeit gegen weifJe Bohnen, die er ebenfalls 
mit Pepton erfolgreich behandelte. SCHLESINGER 9 kommt zu den gleichen 
SchluBfolgerungen auch hinsichtlich der Peptontherapie. Auch MILLER und 
RAULSTON 10 sehen das Vorhandensein deutlicher Eosinophilie als beweisend 
fUr den allergischen Charakter des Migraneanfalls an. Auch ihr Hauptmittel 
ist Pepton. Unter 25 damit behandelten Fallen blieben 9 mehrere Monate an­
fallsfrei, 12 wurden erheblich gebessert. Die Ahnlichkeit mit Asthma und die 
vielfach direkten Beziehungen zu diesem Leiden und verwandten Zustanden 
hebt dann besonders der Englander FRANK COKE 11 in seinem Buch iiber Asthma 
hervor. Schon daB Asthmatiker haufig an Migrane leiden sei bemerkenswert. 
Viele Migranefalle wiirden vollig von den gleichen Behandlungsmethoden giinstig 
beeinfluBt wie Asthmaanfalle und COKE denkt dabei besonders an die anaphylakti­
sierenden und desensibilisierenden Einwirkungen. Er behandelte Migranefalle 

1 EGERMANN [J. Allergy 2, 106 (1931)] schlagt meines Erachtens nicht lnit Unrecht 
vor, lieber von "allergischem Kopfweh" als von "allergischer Migrane" zu sprechen, da ja 
wohl der Begriff Migrane fiir die allergische Cephalalgie zu eng ist. 

2 STRUMPELL, v. und SEYFERTH: Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie 
innerer Krankheiten. 29. und 30. Auf!. Leipzig: F. C. W. Vogel 1930. 

3 WIDAL: Letzte Jahrgange der Presse med. u. Semaine med. 
• PASTEUR VALLERy-RADOT: Presse med. 1921, 1922 usw. 
5 GAENSSLEN: Med. Klin. 1921, 1232. 
6 PAGNIEZ u. NAST: Presse med. 1920, Nr 26. 
7 ALDA: Brit. med. J. 1920, 567. 
8 LUBBERS: Neder!. Tijdschr. Geneesk. 1921, Nr 9, ·R.2. 
9 SCHLESINGER: Schweiz. med. Wschr. 1923, 77. 

10 MILLER u. RAULSTON: J. amer. med. Assoc. 80 (1923). 
11 FRANK COKE: Asthma. Bristol: John Wright a. Sons 1923. 
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angeblich sehr erfolgreich mit der S. 181 erwahnten DANYSZschen Vaccine aus 
Darmbakterien. Als Beispiel einer mit Vaccine und Pepton zusammen erfolgreich 
durchgefiihrten Behandlung fiihrt er folgenden Fall an: 

45jabrige, seit 18 Jahren mit Migrane behaftete Frau. Die Attacken beginnen mit 
Strabismus, Hemianopsie und halbseitiger Neuralgie. Die AnfalIe dauem von wenigen 
Tagen bis zu einer Woche. Die Kranke erhielt 0,5 Pepton dreimal am Tag und Injektionen 
von "gemischter Darmbakterienvaccine" nach DANYsz. Die AnfalIe lieBen an Schwere 
nach, einige waren abortiv, die Frau konnte wieder mebr arbeiten. ScblieBlich hatte sie 
innerhalb einiger Monate eine einzige gelegentliche Hemianopsie fiir 10 Minuten oder eine 
leichte Neuralgie fiir eine halbe Stunde. 

Von PAGNIEZ, PASTEUR VALLERy-RADOT und NAST1 liegt eine Arbeit vor: 
"Essai d'une tMrapeutique preventive de certaines migraines". Die Autoren 
suchen darzutun, daB gewisse Formen der Migrane zu den "anaphylaktischen 
Phiinomenen" gehoren. 3 Falle konnten sie durch die Hautreaktion aufklaren. 
Einer war iiberempfindlich gegen Eiereiwei{J, einer gegen Sellerie, ein dritter 
(der soeben bereits erwahnte) gegen Schokolade. PASTEUR VALLERy-RADOT 
und BLAMOUTIER 2 untersuchten 13 Migranekranke, einer davon war positiv 
gegen Roggenmehl. Sie zitieren eine Arbeit von HARKAVY, der bei einem Migrane­
fall Allergie gegen Getreidemehl, bei einem anderen gegen Fisch feststellte. Ob­
schon STORM VAN LEEuwEN 3 betont, wie schwer es oft ist, bei Migrane und 
Epilesie einen allergischen Zustand nachzuweisen, halt er das Vorkommen von 
Fallen fiir zweifellos, bei denen der GenuB gewisser Nahrungs- oder Arzneimittel 
Anfalle von Migrane oder Epilepsie bei den mit diesen Krankheiten bebafteten 
aus1i:ist. Er erwahnt als Beispiele von Allergenen Eier, Schokolade, Borsiiure. 
STORM VAN LEEUWEN glaubt, daB neben den alimentiiren Faktoren klimatische 
Einflii8se bei der Migrane sicher eine Rolle spielen. Der Autor schlagt vor, 
vorsichtige Versuche mit nichtspezifischen desensibilisierenden Methoden, nicht 
zuletzt mit Tuberkulin, anzustellen. Auch Pepton wird von ihm gelobt, vor allem 
schaltet er aber die als schuldig erkannten Nahrungsmittel aus. 

Auch nach CURSCHMANN 4 ist die Atiologie der Migriine, wie anderer Organ­
neurosen auch, eine polygene, sei sie thermisch, optisch, alimentar, psychisch, 
endogen oder exogen, toxisch oder schlieBlich allergisch bedingt. Man babe bisher 
besonders Allergie gegen Nahrungsmittel (weiBe Bohnen, EiereiweiB, Sellerie, 
Schokolade, Fisch, Getreidemehl usw.), selten Klimaallergene gefunden. CURSCR­
MANN sah auch Migraneanfalle beim Ursolasthma der Fellfarber. Die Cutan­
priifungen erwiesen sich ihm als nicht zuverlassig, doch ist fiir die Frage einer 
allergischen Entstehung auf den Befund einer Eosinophilie Wert zu legen. Fiir 
manche Falle hebt CURSCRMANN 5 die groBe Wirksamkeit der allergenfreien 
Kammer hervor. 

BALYEAT und RINKEL 6 liefern wertvolle Beitrage fiir die Auffassung vieler 
Migranefalle als allergische Zustande. Bei 82 % fanden sich unter den Vorfahren 
von Migranekranken Heufieber, Asthma, Urticaria, Ekzem usw. und 81 % der 
Migranekranken waren gleichzeitig an einer oder der anderen dieser Allergien 
erkrankt. Meist scheint es sich bei diesen Migranefallen um eine spezifische 

1 PAGNIEZ, PASTEUR VALLERy-RADOT u. NAST: Presse med. 1919, Nr 19. 
2 PASTEUR VALLERy-RADOT u. BLAMOUTIER: Siehe S.277. 
3 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Krankheiten. 2. Auf!. 
, CURSCHMANN: Nervenarzt 4, 71-75 (1931). 
5 CURSCHMANN: Nervenarzt 4 (1931). 
6 BALYEAT u. RINKEL: Ann. into Med. 0, 713-728 (1931). 
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Sensibilisierung gegen bestimmte Nahrungsmittel zu handeln. Durch lntra­
cutanprufungen wurde gefunden, daB besonders Milch, Eier, Niisse, Bohnen 
und Fisch auslosend wirken. Ausschaltung der betreffenden Nahrungsmittel 
ist die erfolgreichste Therapie. Die Autoren (BALYEAT und BRITTAIN!) halten 
sogar fur wahrscheinlich, daB jeder Migranefall mit einer Allergie zusammen­
hangt, meist polyvalenter Natur. Sie empfehlen ausgedehnte Hautproben. 
Pradisponierende Momente kommen dazu. Entfernung der kausalen Allergene 
ist die Hauptsache. VAUGHAN 2 berichtet uber 63 der 82 von ihm bis zu 11 Jahren 
beobachteten Migranekranken. Bei 43 (von den 63) lieB sich durch Hautreak­
tionen eine Allergie feststellen. 25 blieben bei Vermeidung des schadlichen 
Allergens vollig beschwerdefrei. Bei 33 Kranken wurden auch andere allergische 
Krankheiten, wie Asthma, Heufieber, Nesselsucht festgestellt. 

GOWIN 3 berichtet iiber 60 angeblich allergische Migranefalle, die er ausgedehnt mit 
Hautreaktionen priifte und von denen er bei 14% Heilung erzielen konnte. Leider scheint 
die Beobachtungszeit fiir manche Falle recht kurz zu sein, so daB kritische Einstellung 
der Arbeit gegeniiber am Platz ist. 

Die vorn bereits gestreifte Moglichkeit einer Migraneentstehung durch im 
Darm unmittelbar entstehende Eiwe;ifJabkommlinge, hat neuerdings CURTIS BROWN 4 

in den V ordergrund geruckt. J ede stickstoffhaltige N ahrung enthalt nach 
seiner Hypothese ein Gift, das jedoch nur dann wirksam werden kann, wenn 
dem Organismus die Fahigkeit zum weiteren Abbau dieses Giftes fehlt. Diese 
Storung des EiweiBstoffwechsels sei vererbbar. Je nach dem Erfolgsorgan 
wiirden die EiweiBgifte ganz verschiedene Krankheitsbilder veranlassen, wie 
z. B. Steindiathese, Gicht, Asthma, Migrane, Epilepsie, Ekzem. Ais akute Er­
scheinungen waren vor allem Urticaria, periodisches Erbrechen und Migrane zu 
nennen. Das Hauptsymptom des vererbbaren ungenugenden EiweiBstoffwechsels 
sei jedenfalls die Migrane. Die praktische Folgerung aus dieser Anschauung 
ist naturgemaB Empfehlung eiweifJfreier, bzw. eiweifJarmer Kost. Die Fahigkeit 
des Organismus zur Entgiftung dieser Stoffe werde durch gleichzeitige Ver­
minderung der Fett- und Kohlehydratzufuhr erhoht. Diese von CURTIS BROWN 
vertretenen Theorien entsprechen der vorn mehrfach geauBerten Anschauung, 
daB manche sogenannte Nahrungsmittelallergien auch durch unmittelbar im 
Darm entstandene "Shockgifte" entstanden sein konnen. lch mochte auch hier 
noch einmal erwahnen, daB KLEE und GROSSMANN (vgl. S. 36) nach Cholin­
injektionen typische Migraneanfalle sahen. 

Auch der Symptomenkomplex, den HUNT 5 als "Bilions attacks" oder "abdomi­
nale Migriine" bezeichnet, ist wohl ofters durch Nahrungsmittelallergie bedingt. 

Bei Oxalurie soll nach LAROCHE 6 Migrane sehr haufig sein und manchmal 
auch durch oxalsiiurehaltige Nahrungsmittel, wie z. B. Schokolade und Rhabarber, 
ausgelOst werden. 

Einen eindrucksvollen Fall, der den Zusammenhang der Migrane mit anderen allergisch­
exsudativen, bzw. vasoneurotischen Zustanden, wie QUINcKEschem Odem, Hydrops arti­
culorum intermittens, ja Morbus Raynaud trefflich illustriert, beschreibt ASSMANN 7 • 
-~ ------

1 BALYEAT U. BRITTAIN: Amer. J. med. Sci. 180, 212-221 (1930). 
a VAUGHAN: Amer. J. med. Sci. Hlo, 821 (1933). 
3 GOWIN: J. Allergy 3, 557-566 (1932). 
4 CURTIS BROWN: Brit. med. J. 1925, Nr 3343, 155. 
5 HUNT: Lancet 1930 II, 1001-1006. 
6 LAROCHE: Nutrition (Paris) 3, 37--42 (1933). 
7 Ass MANN : Krkh.forsch. 4, H. 4. 
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Die Annahme, daB bei der Migrane ahnlich wie beim Asthma, der Urticaria und der 
Epilepsie paroxysmal bestimmte Bereiche glatter Muskulatur gereizt werden, in unserem 
Fall die glatte Muskulatur der GefaBe, laBt an die Moglichkeit denken, in diesem Sinne 
wirksame Substanzen vielleicht im Blute der Kranken nachweisen zu konnen. STORM VAN 
LEEUWEN und ZEYDNER1 stellten solche Versuche an. Sie lieUen aus der Cubitalvene 
Migranekranker Blut in 96%igen Alkohol flieBen, den Alkohol verdunsten, nahmen den 
Rtickstand in physiologischer Kochsalzlosung auf. Diese Losung lieBen sie auf den isolierten 
Katzendarm einwirken. Das BIut aller Faile von Migrane, wie auch von Asthma und Urti­
caria, zeigte eine deutliche Einwirkung aut die glatte M uskulatur des Darmes, die etwa der des 
Pilocarpins entsprach, d. h. die Darmmuskulatur wurde zur Kontraktion angeregt. Bei 
leichten Fallen fanden sich geringere Mengen als bei schweren. Wenn diese Beobachtungen 
sich bestatigen, so ware damit erwiesen, daB tatsachlich im Blut von Migranekranken in 
vermehrter Menge biologisch sehr wirksame Stoffwechselprodukte kreisen. Es kamen wohl 
in erster Linie protein ogene Amine in Frage. 

Nochmals auf die Frage zurtickkommend, ob fUr solche Stoffe eher eine 
vasodilatatorisch-exsudative Wirkung als eine vasokonstriktorische anzunehmen 
sei, mochte ich noch folgendes bemerken. 

Schon v. STRUMPELL 2 rechnete die Migrane zu den "exsudativen" Diathesen, QUINCKE 
spricht von ihr als von einer "angionwrotischen Sekretion". Aile die verwandten Affek­
tionen wie Urticaria, QUINcKEsches Odem, Asthma, ferner die sensu strictiori eiweiBanaphy­
laktischen Zustande gehen mit Exsudation, mit entziindungsartigen Erscheinungen einher. 
Der Entziindung entspricht lokale GefaBerweiterung, so daB die genannten Vorgange an 
den GefaBen etwa solchen nach der Einwirkung histaminartiger Stoffe e!ltsprechen wiirden. 
Warum sollte nicht manchen Migranefallen auch GefaBerweiterung und Exsudation zugrunde 
liegen, warum sollte nicht eine rasch einsetzende und abklingende "Urticaria" der betroffenen 
Gehirnteile die Fliichtigkeit der Erscheinungen, Schmerz (durch Exsudatdruck), Augen­
symptome u. dgl. geradeso gut als GefaJ3spasmen erklaren konnen? HILPERT 3 stellt bei dem 
einzigen histologisch bearbeitenden Migranefall fest, daJ3 die vorhandenen Veranderungen 
wahrscheinlich einer vorausgegangenen Transsudation in die Pialscheiden der GefaBe ent­
sprach. Von W. HEUPKE 4 werden neuerdings sehr bemerkenswerte Einwande gegen die 
vasospastische Theorie auf Grund von Versuchen tiber die Einwirkung von Coffein, Nitro­
glycerin usw. auf die HirngefaJ3e gemacht. Jedenfalls gehort zum Krankheitsbild anderer 
Angiospasmen wie Angina pectoris, Dysbasie usw. nicht das Auftreten von Eosinophilie, 
finden wir sie bei einem Teil der Migranefalle, so muJ3 das immerhin zu denken geben. 

So sollten wir eigentlich bei jedem Migranefall die Spuren einer etwaigen 
allergischen Atiologie verfolgen. Als wesentliche Momente fUr die Beurteilung 
eines solchen Zusammenhanges sind zu nennen: 

1. Eine sehr exakt geftihrte Anamnese tiber die Aus16sbarkeit der Migrane 
durch bestimmte Stoffe, besonders Proteinkorper, seien es nun stomachal auf­
genommene oder inhalierte Stoffe. 

2. Auftreten deutlicher Eosinophilie. 
3. Hamoklastische Krise: Blutdrucksenkung und Leukopenie. 
4. Positive Hautreaktionen. 
5. Gtinstige Wirkung von Pepton und Desensibilisierungsbehandlung. 
lch glaube nicht, dafJ die Pathogenese der Migriine eine einheitliche ist und eine 

Abschatzung, in welchem AusmaB allergische Zustande beteiligt sind, ist noch 
vollig unmoglich. 

Therapie. Es besteht hier keine Veranlassung, auf die allgemeine und medi-
kamentose Therapie einzugehen. Sorgfaltige Beachtung der Diat, zeitweiliges 

1 STORM VAN LEEUWEN u. ZEYDNER: Brit. J. exper. Path. 3 (1922). 
2 STRUMPELL, Siehe S. 277. 
3 HILPERT: Siehe S. 273. 
4 HEUPKE, W.: Z. exper. Med. 44. 
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Verbieten oder Einschranken der EiweiBzufuhr ist jedenfalls bei allen Fallen 
eines Versuches wert, ebenso wie die Regelung des Stuhlgangs. Neuerdings hat 
GERSON l den Wert diatetischer MaBnahmen fiir die Therapie der Migrane 
mit besonderem Nachdruck vertreten. Er weist auf Storungen der Transmine­
ralisation bei der Hemikranie hin. Die Chlorkurve im Urin sinke vor dem Anfall 
und damit trete ein Zustand ein, den er als "priimigriinos" bezeichnet und in 
dem durch Hyperventilation ein Anfall ausgelost werden konne. 

Er2 halt daher bei den Migriineformen von iiberwiegend toxisch-infektiOser 
Grundlage strenge Durchfiihrung ungesalzener und eiweif3armer Diiit fiir dauernd 
erforderlich. Zu Beginn rein vegetarisch; dann folgen einige rohe Eidotter, 
dann Leber, Bries, Hirn, bis 100 g in der Woche, dann Topfen, Milch, etwas 
Eiklar, zuletzt Fisch und Fleisch. Reichliche Mengen von Gemiise und Frucht­
satten sind unbedingt notwendig. Durch Bromgaben zu dem Minera,logen soIl 
die Chlorwirkung zuriickgedrangt und das Calcium wirksam gemacht werden. 

LAMPE 3 geht naher auf die diatetische Behandlung der Migrane ein, wobei er besonders 
die GERsoN-Diat, die vegetabilische Kost nach BmcHER-BENNER und die ovolacto-vege­
tabilische Diat erwahnt. 

BARBORKA 4 (Rochester) behandelte 50 Migrane/alle mit ketogener Diat: fettreich und 
kohlehydratarm, individuell angepaBt. 39 Patienten sollen gebessert, II unbeeinfluBt 
geblieben sein. 

BeziigIich der Therapie mit endokrinen Praparaten habe ich schon friiher 5 

betont, daB man solche doch nicht wahllos in jedem Fall, sondern nur nach 
strenger Indikation anwenden sollte, d. h. wenn deutliche Storungen eines 
endokrinen Organs nachweisbar oder zu vermuten sind. 

CARNOT, CAROLl und CACHERA 6 wandten gegen Migrane mit Erfolg Hypophysenhinter­
lappenextrakt an. Man konne auch nasal Hypophysenpuder einstauben. KLAUSNER­
CRONHElM 7 empfiehlt Hypophysenvorderlappenhormon in Gestalt von Proben mit Bezug 
auf die klinische Beobachtung, daB Migraneanfalle oft wahrend der Schwangerschaft 
aufhoren. 

Wegen des erorterten Zusammenhangs der Migrane mit der Epilepsie mochte 
ich die von STRASBURGER 8 (gleichzeitig von SCHELVEN, HARRIS, KURT MENDEL) 
besonders empfohlene LuminaUherapie anfiihren, die auch uns sehr gute Dienste 
leistete. Man gibt nach STRASBURGER das Mittel regelmaBig, wochen- und 
monatelang. Die Dosis von 0,1 pro die, abends vor dem Schlafengehen, braucht 
nicht erhoht zu werden, da eine Gewohnung nicht einzutreten scheint. Nebenbei 
mochte ich noch erwahnen, daB in jiingster Zeit CHIRAY und TRIBOULET 9 die 
Rolle einer Gallenstauung in ihren AusfUhrungsgangen und damit zusammen­
hangende Darmstorungen fiir die Entstehung mancher Migranefalle besonders 
bewerten. Moglicherweise laBt die Zunahme der Darmfaulnis mehr Shockgifte 
entstehen, was jedoch noch sehr des Beweises bedarflo. Jedenfalls besteht die 

1 GERSON: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1930, 127-133. 
2 GERSON: Wien. klin. Wschr. 1932 I, 744-748. 
3 LAMPE: Miinch. med. Wschr. 1933, Nr 25, 981. 
4 BARBORKA: J. amer. med. Assoc. 91), 1825-1828 (1930). 
5 KAMMERER: Miinch. med. Wschr. 1921), Nr 16. 
6 CARNOT, CAROLl, CACHERA: Paris mEld. 1932 II, 392-393. 
7 KLAUSNER-CRONHElM: Dtsch. med. Wschr. 1931 II, 1455, 1456. 
8 STRASBURGER: KIin. Wschr. 1923, Nr 34. 
9 CHmAY u. TRIBOULET: Presse mEld. 1921), No 20. 

10 Uber die hemmende Wirkung der Galle auf die Darmfaulnis vgl. KAMMERER: Dtsch. 
Arch. klin. Med. 141), 277. 
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erfolgreiche Behandlung der beiden franzosischen Autoren in Drainage der 
Gallenwege mit der Magnesiumsulfat-Duodenalsondenmethode. 

O. MULLER l berichtet von ausgezeiclmeten Erfolgen der Migranebehandlung mit 
Decholin, 1 Monat lang taglich 3 Tabletten, dann noch 1 Monat taglich 1 Tablette. 
Wahrscheinlich handelte es sich um eine unmittelbare Wirkung auf die Leber oder aber 
durch die dehydratisierende Wirkung auf das Hirniidem, bzw. durch die entlastende Wirkung 
auf den HirngefaBspasmus. SCHWARTZ 2 lobt gegen Migriine sehr Injektionen von Impletol 
(Novocain + Coffein). Auch die Disposition zu weiteren Anfallen wurde angeblich durch 
die Injektion verringert. 

KOLLE 3 bewahrte sich gegen Migriine am besten 2-4 Tabletten Paracodin, im Beginn 
des Anfalls zu geben. Nach MARBURG 4 sind die Erfolge der Rontgenbestrahlung bei Migrane 
nicht giinstig. Neuerdings empfiehlt DOLLKEN 5, dessen Theorien ich vorn erwalmte, auf 
diesen aufbauend in erster Linie Injektionen von Nitrokorpern, ferner innerliche Gaben einer 
Kombination von Nitrokiirpern (-M oloidtabletten, Sachsische Serumwerke, sie enthalten 
1 mg Nitrokiirpermischung). Nach DOLLKENs Erfahrungen vermiigen Nitrokiirper bei 
regelmaBiger Zufuhr mit groBer Sicherheit Migraneanfalle zu beseitigen. FRIEDLANDER 
und PET ow empfehlen Histaminbehandlung, 0,01-0,001 mg jeden 2. Tag. KOTTMANN 6 

empfiehlt fiir die Migranefalle, die auf Sympathikotonie beruhen, das sympathicushemmende 
Gynergen, durch das aber auf alimentarer Allergie beruhende Falle nicht zu beeinflussen 
seien. 

Bezliglich der antiallergischen Behandlung der Migrane kann auf Kapitel VIII 
verwiesen werden. Ein Versuch mit desensibilisierenden Methoden auch bei 
nicht klar allergischen Fallen ist schon deswegen empfehlenswert, weil sie nicht 
nur momentane Wirkung, sondern Heilung auf langere Dauer in Aussicht stellen. 
Auch hier steht die Vermeidung eines vielleicht durch Hautreaktionen gefundenen 
allergieerzeugenden Stoffes an allererster Stelle. Sehr haufig wird man sich auf 
die unspezifische Desensibilisierung und die Peptonbehandlung beschranken 
mlissen. WIDAL, PASTEUR VALLERy-RADOT empfehlen schon lange Peptongaben 
(0,5 g 3/4 Stunden vor dem Essen), die sich auch anderen Autoren bewahrten. 

EISELSBERG 7 berichtet liber einen Fall von alimentarer Allergie mit Migrane, 
der mit Hilfe artspezifischer Peptone (Propeptane LUITHLEN-URBACH) erkannt 
und gebessert wurde. 

Schwindelzustande. Hat man sich mit der Vorstellung, daB FaIle von 
Migrane, vasomotorischer Rhinitis, ja vielleicht auch Epilepsie manchmal 
allergisch-anaphylaktischer Natur sein konnen, erst vertraut gemacht, so wird 
man auch liber gewisse Schwindelzustande, bzw. Erscheinungen des MENI:ERE­
schen Symptomenkomplexes nachdenklich. DRURy8 (Boston) untersuchte die 
pathogenetischen Grundlagen des Symptoms Schwindel und stellte Unter­
suchungen an liber 1000 Patienten an. Er kommt zu dem Ergebnis, daB der 
N. acusticus gegen toxische EinflUsse besonders empfindlich sei, dem Schwindel 
liege eine StoffwechselstOrung zugrunde. Nun "toxische EinflUsse" und "Stoff­
wechselstorung", diese Bezeichnungen lassen unsere Gedanken etwa den gleichen 
Weg gehen wie bei Migrane. Sind doch mit dem Symptom Hemikranie haufig 

1 MULLER, 0.: Med. Klin. 1931 II, 1078. 
2 SCHWARTZ: Schweiz. med. Wschr. 1930 II, 1183, 1184. 
3 KOLLE: Miinch. med. Wschr. 1930 I, 487. 
4 MARBURG: Wien. klin. Wschr. 1930 I, 609-615. 
5 DOLLKEN: Munch. med. Wschr. 1928, Nr 7. 
6 KOTTMANN: Schweiz. med. Wschr. 1933 I, 572. 
7 ErsELSBERG: Wien. klin. Wschr. 1932 I, 332-334. 
8 DRURY: J. amer. med. Assoc. 87, 26 (1926). 
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mehr oder weniger starke Schwindelzustande verbunden. Man muB also auch 
hier an Allergene, Shockgifte, Histamin usw. denken. Allerdings fehlen auf 
diesem Gebiet wohl noch alle Grundlagen, die in erster Linie aus den Kreisen 
der Ohrenarzte zu liefern waren. Allergische Hautproben, Untersuchungen auf 
Eosinophilie, genaue Anamnese beziiglich allergischer Zusammenhange und 
andere entsprechende Methoden sollten einmal systematisch auf dieses Gebiet 
angewandt werden. 

XVII. Epilepsie. 
Es mag als Kiihnheit erscheinen, wenn ich ein Kapitel "Epilepsie" in diesem 

Buch bringe, bei unserer absoluten Unsicherheit der Pathogenese dieser Krank­
heit iiberhaupt und den mehr wie diirftigen Anhaltspunkten einer etwaigen 
allergischen Entstehung. Ein Vergleich drangt sich jedem auf: das experi­
mentell anaphylaktische Meerschweinchen zeigt im Shock epileptiforme Krampfe. 
Auch sollen ja in diesem Buch nicht zuletzt Probleme aufgezeigt und Moglich­
keiten kritisch beleuchtet werden. Die Beziehungen der Epilepsie zur Migrane, 
das Paroxysmale der Anfalle, die Ahnlichkeit mit anaphylaktischen Shock­
symptomen lie Ben jedenfalls manche Autoren an die allergisch anaphylaktische 
Entstehung denken. 

Es verdient vor allem herausgehoben zu werden, daB wir nicht wissen, was 
genuine Epilepsie eigentlich ist und daB, was wir so nennen, wohl hochst wahr­
scheinlich keine einheitliGhe Erkrankung, sondern einen Symptomenkomplex 
darstellt mit verschiedenartiger Genese bei den einzelnen Fallen. Auch BUMKE 
schreibt in seinem Lehrbuch, daB sich die Epilepsie nicht scharf abgrenzen lasse 
und wohl keine einheitliche Erkrankung darstelle. Dagegen vertritt STERTZ 1, 
auf dessen zusammenfassende Darstellung hingewiesen sei, die Ansicht, daB 
es sich bei der Epilepsie urn eine in sich geschlossene Krankheitsform handle. 

H. FISCHER hebt hervor, wie individuell variabel die cerebrale Krampf­
bereitschaft schon bei Gesunden sei und hat dabei in erster Linie die Abhiingig­
keit dieser Krampfdisposition vom vegetativen Nervensystem im Auge. Es ist 
naheliegend an Beziehungen zu Spasmophilie und Tetanie zu denken. Die 
pathologische Anatomie gibt gerade fiir die eigentlich genuinen Formen nur 
sehr unzureichende Aufschliisse. Es liegt mir ferne, hier alle Moglichkeiten der 
Epilepsiepathogenese erortern zu wollen. Nur miissen wir zu zergliedern ver­
suchen, welche Momente fiir oder gegen eine allergische Genese eines Teils der 
Epilepsiefalle sprechen konnten. 

Wir stellen bei der genuinen Epilepsie hii.ufig ihre Vererbbarkeit fest. Nach 
LENz stammen 10% alIer Epileptiker von epileptischen Eltern abo Es ist Epi­
lepsie bei eineiigen Zwillingen beobachtet worden. Man vergleiche iiber die 
Erblichkeit der Epilepsie u. a. OBERHOLZER 2• So mag bei einer bestimmten 
Epileptikergruppe eine gesteigerte Krampfbereitschaft der Hirnrinde vererbt 
werden 3. GELMA 4 spricht von einer "besonderen konstitutionellen oder erwor­
benen Reaktionsfahigkeit der Hirnrinde gegeniiber groBtenteils nicht faBbaren 

1 STERTZ: Munch. med. Wschr. 1933 I, 881. 
z OBERHOLZER: Z. Neur. Orig. 16 (1913). 
3 Vgl. BENEDEK: Mschr. Psychiatr. 53 (1923). 
4 GELMA.: Rev. MM. 1913, 26. 
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humoralen Sttirungen des Organismus". Diese Definition ktinnte. yom Erfolgs­
organ abgesehen, mit einiger Berechtigung auch fUr das Asthma angewandt 
werden. BINSWANGER1 bezeichnet eine Epilepsiegruppe noch dunkler Atiologie 
als "dynamische" Form. Darunter ist eine Sttirung des dynamischen Gleich­
gewichts des Zentralnervensystems, ein pathologisch veranderter Brregbarkeits­
zustand zu verstehen. Auf diese erhtiht erregbare GroBhirnrinde ktinnten dann 
neben anderen Schadlichkeiten auch toxische einwirken. 

Zur Diskussion stehen also weiterhin diese fraglichen humoralen Stor'Ungen und es ist 
nicht verwunderlich, daB hier vor aHem wieder die Blutdrusen herhalten miissen. An sie 
denkt GELMA vor allem und spricht besonders von einer thyreogenen Form der Epilepsie 
und von glanzenden Erfolgen der Schilddriisenbehandlung. Das ist wohl sehr problematisch 
und ebenso ungeniigend begriindet wie der EinfluB anderer Blutdriisen. Auch die so oft 
zur Erklarung mangel haft erforschter Erscheinungen herangezogene Vagotonie, bzw. 
Sympathicotonie wurde fiir die Epilepsiegenese ins Treffen gefiihrt. ORZECHOWSKI 2 schlieBt 
aus Versuchen mit Pilocarpin, Adrenalin und Atropin, daB sich in Fallen organischer Epi­
lepsie, besonders im AnschluB an friihzeitige Encephalitis entstanden, eine Vagotonie ent­
wickele. In einzelnen Fallen finde man auch sympathicotonische Reaktion. 

Bis zu einem gewissen Grade ktinnte die verwandtschaftliche Beziehung zur 
Migriine und vielleicht auch eine St6rung des Harnsiiurestoffwechsels auf eine 
allergische Bereitschaft hindeuten. Von der Migrane als allergischem Symptom 
handelt das vorige Kapitel, dort sind auch die Beziehungen zur Epilepsie erartert. 
Nach RUDIN 3 ist ubrigens der Beweis eines wirklich inneren Erbzusammenhangs 
zwischen Migrane und Epilepsie noch nicht erbracht. 

Jedoch nach ELy4 haben Epilepsie und Migrane eine nahe Verwandtschaft. 
Bei Migrane fand sich in der Aszendenz bei 71,1 % Migrane und bei 5,7% Epi­
lepsie. Bei 9% der Migranekranken war die Belastung doppelseitig. In der 
Aszendenz der Epileptiker fand sich in 60 % Migrane, aber merkwurdigerweise 
nur in 14,03 % Epilepsie. Von den 171 EpiIeptikern litten 15,2% auch an Migrane, 
von 104 Migranekranken 8,6 % auch an EpiIepsie. Verfasser ist der Ansicht, 
daB die Nachkommen der Migranekranken in einem viel haheren Prozentsatz 
der Epilepsie verfallen als die Nachkommen der Epileptiker selbst, die Migrane 
schaf£e fUr die Nachkommenschaft eine Disposition zur Epilepsie. 

Die Starung des H arnsiiurestoffwechsels wird neuerdings von STORM VAN 
LEEUWEN als Symptom allergischer Disposition besonders bewertet (vgl. S. 302). 
Dber die Bedeutung dieses Momentes fur die Allergien haben wir uns an anderer 
Stelle geauBert (vgl. Kap. XX). 1st nun tatsachlich etwas uber den Harn­
saurestoffwechsel bei Epilepsie bekannt? HAW, der bekannte Monograph der 
Harnsaure, hat diese als Ursache der Epilepsie angeschuldigt. RHODE und 
TINTEMANN stellten eine Vermehrung der endogenen Harnsaure nach dem epi­
leptischen Anfall fest. GOUDBERG 5 wies aber nach, daB diese erhahte Ausschei­
dung nur der gesteigerten Muskelarbeit wahrend des Anfalls zuzuschreiben sei 
und der Harnsaure keine atiologische Bedeutung zukomme. Nach DE CRINIS 6 

schwanken die Harnsiiureausscheidungswerte, doch sei der Purinstoffwechsel als 
gestart zu bezeichnen. 

1 BINSWANGER: Ref. an der 6. Jahresverslg Ges. dtsch. Nervenarzte Hamburg 1912. 
2 ORZECHOWSKI: Epilepsia, Bd.4, Nr.2/3. 1913. 
3 RUDIN: Z. Neur. 1924, 8. 
4 ELY: Arch. of Neur. 24, 943-949 (1930). 
5 GOUDBERG: Z. Neur. 89 (1924). 
6 DE CRINIS: KRAus-BRUGSCH, Spezielle Pathologie und Therapie, Bd. 10. 1924. 
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Aber man hat andere endogene toxische Stoffe angeschuldigt. BOLTEN! 
halt die echte Epilepsie fiir eine Toxikose. Als vermutliche Gifte bezichtigt er 
normale Zersetzungsprodukte der N ahrungsstoffe und normale Stoffwechselprodukte 
der k6rpereigenen Zellen. Unter normalen Bedingungen willden diese ihrer Art 
nach unbekannten Stoffe durch Schilddriise und Nebenschilddriise neutralisiert, 
woran es bei der Epilepsie fehle. Die im Gehirn gefundenen Veranderungen seien 
Folgen dieser chronis chen Intoxikation. Die therapeutische Konsequenz ist 
Schilddriisen- und Nebenschilddriisenbehandlung, angeblich erfolgreich. Auch 
PIERET 2 halt den Ursprung des Leidens fiir toxisch. BOLTEN 3 sucht seiner 
Theorie entsprechend durch ErnahrungsmaBnahmen den epileptischen Zustand 
zu beeinflussen. Wurden Garungen im Darmkanal moglichst vermieden, so sah 
er keinen EinfluB auf die Zahl der Anfalle, ebensowenig konnten Purinbasen 
oder sonstige EiweiBabbauprodukte als Ursache bezichtigt werden. Traten 
jedoch bei einem Epileptiker abnorme Garungen auf, so war die Zahl der Anfalle 
vermehrt. Es mag hier erwahnt werden, daB PFEIFFER und DE CRINIS 4 die 
antiproteolytische Serumwirkung im epileptischen Dammerzustand, sowie kurz 
vor und kurz nach epileptischen Anfallen wesentlich erhoht fanden und daraus 
auf eine Anreicherung von Eiweif3abbauprodukten schlieBen. Toxische EiweiB­
spaltprodukte von Amincharakter sind ja fUr das Gehirn zweifellos sehr different, 
man denke an den Botulismus. BURR 5 beschreibt einen Knaben, der im AnschluB 
an eine Fischvergiftung bei einem Zustand aIlgemeiner Stumpfheit etwa aIle 
Monate einen epileptiformen KrampfanfaIl bekam. Hier Iiegt aIlerdings eine 
schwere chronische Beeinflussung durch das Gift vor, wahrend es sich bei aIlergi­
schen Zustanden urn paroxysmale und fliichtige Gifteinwirkung handeln wiirde. 

Neuere Stotfwechseluntersuchungen an Epileptikern haben fiir unsere Frage manches 
Bemerkenswerte, aber nicht viel Beweisendes zutage gefiirdert. Ich will nur einiges 
erwahnen. DaB man nach den Anfallen die Aciditdt des Harns vermehrt findet, ist auf die 
Zunahme der Phosphorsaure- und Milchsaureausscheidung zuriickzufiihren. Die Gesamt­
stickstoffausscheidung steigt mit den Anfallen an (vermehrte Muskelarbeit). Fiir unsere 
Frage der etwaigen Ausliisung durch Shockgifte bedeutungsvoller sind Ergebnisse LOEWEs 6, 

nach denen nach dem Anfall im Urin peptidartige, undialysierbare, stickstoffhaitige Stoffe 
auftreten. Sie Bollen aus dem Blut stammen und bei Tieren krampferzeugend wirken, 
LOEWE nannte sie "Pesotoxine". Auch PFEIFFER und ALBRECHT 7 fanden erhiihte Toxititdt 
des Epileptikerharnes besonders nach den Anfallen. Ob dieser Harngiftigkeit wirklich eine 
besondere Bedeutung fiir die Pathogenese zukommt, bedarf weiterer Klarung. Es ist nicht 
wahrscheinlich, da sie auch bei J ACKsoNscher Epilepsie, Dementia praecox, Chorea, mul­
tipler Sklerose von den Autoren festgestel!t wurde. KRAINSKY 8 und spater auch M. MEYER 9 

erhielten durch Injektion defibrinierten Blute8 von Epilektikern toxische Wirkungen bei 
Meerschweinchen. Die Tiere bekamen klonisch-tonische Krdmpfe meist samtlicher Extremi­
taten. Die fraglichen Stoffe sollen sich im Plasma befinden. Vergleiche den Abschnitt 
Serotoxine S.36. Der Cholesteringehalt steigt nach DE CRINIS lO vor dem Anfal! an, sinkt 

1 BOLTEN: Mschr. Psychiatr. 1913, 33. 
2 PIERET: Rev. med. 1913, No 7. 
3 BOLTEN: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1, H.25 (1913). 
4 PFEIFFER u. DE CRINIS: Z. Neur. Orig. 18 (1913). 
5 BURR: J. amer. med. Assoc. 62 (1914). 
6 LOEWE: Z. Neur. 7, 73 (1911). 
7 PFEIFFER u. ALBRECHT: Z. Neur. 4, H.8 (1912). 
8 KRAINSKY: Al!g. Z. Psychiatr. 04, 612 (1898). 
9 MEYER, M.: Mschr. Psychiatr. 1912, 56. 

10 DE CRINIS: Die Beteiligung der humoralen Lebensvorgange beim epileptischen Anfal!. 
Berlin: Julius Springer 1920. 
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danach wieder ab, was del' Autor mit fermentativen Vorgiingen im Korper zusammenbringt. 
Nach DE CRINIS 1 wird Val' dem Anfall EiweiB retiniert, auch bestehe Grund zu del' Annahme, 
daB Val' dem Anfall EiweifJspaltprodukte im Blut vermehrt vorhanden sind. 

Schon durch die von KAUFFMANN 2 und DE CRINIS angenommene OxydationsstOrung 
bei del' Epilepsie konnen nach diesem Autor durch mangelhafte EiweifJoxydation toxisch 
wirkende EiweiBstoffwechselprodukte entstehen. So ist DE CRINIS schlieBlich tiber­
zeugt, daB toxische Produkte im Plasma vorhanden sind, besonders nachdem sich 
Epileptikerserum bei einer Anzahl von Autoren im Tierexperiment als giftig erwiesen 
habe. Diesel' giftig wirkende Korper in del' Blutbahn sei fiiI' die Anfalle verantwortJich zu 
machen. 

Fiir die Wesensverwandtschaft des epileptischen Anfalls mit anaphylak­
tischen Vorgiingen setzte sich besonders HARTMANN 3 ein und wies auf die viel­
fachen Analogien hin. DE CRINIS 4 glaubt, daB diese Anschauung durch neuere 
Ergebnisse del' Epilepsieforschung gestiitzt werde, wobei er besonders an Harn­
toxizitat, Blutbild, antitryptischen Titer, Gerinnungsfahigkeit, Verhalten des 
Lipoidstoffwechsels denkt .. Auch die Verzogerung del' Blutgerinnung VOl' dem 
Anfall will DE CRINIS auf Vermehrung hochmolekularer EiweiBspaltprodukte 
im Blut bezogen wissen, auch das Blutbild komme dem bei Anaphylaxie nahe. 
DE CRINIS ist ferner ebenfalls zu del' Annahme geneigt, daB auch vom Darm 
aus - Autointoxikation - giftige Abbauprodukte den epileptischen Krampf 
auslOsen konnten. STRAUSS 5, ahnlich KRAUS 6 bezeichnen sowohl den anaphylak­
tischen Shock wie den epileptischen Anfall als Vagussturm. Neuere Stoffwechsel­
untersucher kamen vielfach zu recht negativen Ergebnissen. LENNOX, O'CONNOR 
und WRIGHT 7 untersuchten Gesamtrest-N, Harnstickstoff, Harnsaure-, Kreatinin 
und "Rest"stickstoff im engeren Sinn. Mit Ausnahme von einem Fall (von 129) 
waren aIle Werte normal. Daraus schlieBen die Autoren, daB keine Eiwei{3-
stoffwechselstorung bestehe, ebensowenig wie eine Storung del' Nierentatigkeit 
fUr EiweiBabbauprodukte. ALLERS 8 legt in einem 1911 erschienenen groBen 
Sammelreferat einer praparoxysmalen Stickstoffretention groBe Bedeutung bei, 
hiilt ferner eine Storung im Purinstoffwechf'el fUr wahrscheinlich (vgl. auch 
MEYER und BRUHL) 9. 

WUTH10 kommt auf Grund umfangreicher Untersuchungen zur Ablehnung beider An­
nahmen. Das Hauptergebnis del' WUTHschen Untersuchungen ist die Feststellung inter­
valliirer Schwankungen, besonders des SerumeiweiBgehaltes, des BlutbiJdes, del' Gerinnungs­
zeit, des antitryptischen Titers, des Cholesterins, des Blutdrucks, des Blutzuckers usw. 
WUTH fand diese Schwankungen allerdings auch bei Krampfanfallen anderer Genese. lch 
glaube nicht, daB neuere biochernische Untersuchungen an Epileptikern inzwischen etwas 
an dem SchluBsatz WUTHB anderten, del' schreibt, "die bisherigen Resultate del' Unter­
suchung del' Korperfltissigkeit erlauben uns noch keine Schltisse auf das Wesen und den 
Sitz del' Grundstorung bei del' genuinen Epilepsie zu ziehen". 

1 DE CRINIs: Siehe S. 285. 
2 KAUFFMANN: Beitrage zur Pathologie des Stoffwechsels bei Psychosen, 2. Teil. Die 

Epilepsie. J ena: Gustav Fischer. 
3 HARTMANN: Verh. dtsch. Nervenarzte. Dtsch. Z. Nervenheilk. 1912, Nr 15. 
4 DE CRINIS: Siehe S. 285. 
5 STRAUSS: SALZMANN, Die Riintgenbehandlung innerer Krankheiten. Miinchen: 

J. F. Lehmann 1923. 
6 KRAUS: Dtsch. med. Wschr. 1920. 
7 LENNOX, O'CONNOR U. WRIGHT: Arch. of Neur. 11 (1924). 
8 ALLERS: Z. Neur. 4 (1912). 
9 MEYER U. BRUHL: Z. Neur. 70 (1922). 

10 WUTH: Z. Neur. 97, S. 172 (1925). 
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Die Spuren etwaiger toxischer Wirkung weiter verfolgend, erinnere man sich an die 
krampferzeugende Wirkung von Graviditiitstoxinen 1 und Infektionsgi/ten. Durch Malaria 
konnen epileptische Anfalle ausgelOst werden und bei Malaria larvata als Aquivalent der 
Fieberanfalle auftreten 2. 

Nach SCHULZ sind die Sch1mnkungen der alkalischen Reaktion, die das Blut 
bei Epilepsie erleidet, nicht wesentlich, nach anderen, z. B. LUI 2, LAlVIBRANZANI 3 

u. a. nimmt nach den Anfallen die Aciditat betrachtlich zu. Nach PUGH 4 iRt 
die Alkalescenz auch interparoxysmal herabgesetzt, was DE CRINIS bestatigt. 
Ganz anderes stellten neuere Forschungen fest. JARLOEV 5 fand bei Epilepsie 
haufig, wenn auch nicht konstant erhohte pu-Zahlen, bis zu PH 7,42. Diese 
"Alkalose';, die uns wegen der bei anaphylaktischen und allergischen Zustanden 
beobachteten Alkalose interessiert, verschwinde im epileptischen Anfall, die 
Reaktion werde starker sauer. Der Autor denkt an die Moglichkeit, daB eine 
Vergiftung mit einer basischen Substanz vorliegt, die im Anfall durch die in den 
Muskeln produzierte Saure neutralisiert wird. BISGAARD und NOEWIG 6 kon­
statierten eine ErhOhung des Ammoniakgehaltes im Blut wahrend des psycho­
epileptischen Zustandes. Die hochsten Werte fanden sie vor den Anfallen, die 
niedrigsten nachher. Als Ursache werden Storungen in Abbau und Ausfuhr der 
EiweiBstoffe angenommen, welche die Autoren auf eine Hypofunktion der 
N ebenschilddriisen zuriickfiihren. 

LARSEN 7 setzte diese Untersuehungen fort, dehnt sie auf andere Krankheiten aus, 
mochte aile mit der gleichen Storung unter dem gemeinsamen Namen "Dysregulatio ammo­
niaci" zusammenfassen. Auch NOERVIG B findet UnregelmaBigkeiten im Ammoniakaus­
tausch bei Epilepsie. N euerdings vertrat VOLLMER 9 die Auffassung, daB die Epilepsie als 
periodische StoffwechselstOrung aufzufassen sei, die im wesentlichen in einer bis zum 
Krampfanfall zunehmenden Alkalose bestehe. Die Alkalose bedinge eine Erregbarkeits­
steigerung in Nervensystem und Muskulatur, die schlieBlich zum Anfall fiihre. Dieser 
stellt die Krisis und Selbstheilung dar, er fiihrt zur Phosphatausschwemmung aus der Musku­
latur, damit zur Azidose und Aufhebung der erhohten Blutalkalescenz. Nach BIGWOOD 10 

geht die Alkalose mit einem Abfallen der Calciumionen im Blut einher. Werde das Absinken 
der Calciumionen verhindert, so komme es nicht zu Anfimen (vgl. Eklampsie S.291). 

Auch nach FOG und SCHMIDT 11 ist Epilepsie durch Hyperventilation erzielbar wegen 
der entstehenden Alkalose. 

Nach den Untersuchungen von RENZO und VITELL0 12 kann die Theorie nicht richtig 
sein, daB bei Epilepsie eine Alkalose die Krampfanfalle auslost, da das giinstig wirkende 
Luminal ebenfalls Alkalose im Blut erzeugt, wahrend das sauernde Chlorcalcium die Anfalle 
steigert. Wieder andere Forschungsergebnisse stehen diesen Ansichten diametral gegeniiber. 
So nimmt auch HOPKINS-DETRICK vor dem epileptischen An/all eine Alkalose an und halt 
fiir den wirksamsten krampfhemmenden Faktor Herbeifuhrung einer Azidose in irgendeiner 
Form (Hungerdiat und Fettkost). Mit der Azidose gehe eine Transmineralisation Hand 

1 Vgl. Kapitel Schwangerschaftstoxikosen u. auch H. CURSCHMANN: Dtsch. Z. Nerven-
heilk. 71) (1922). 

2 LUI: Riv. spero Freniatr. 24 (1898). 
3 LAMBRANZANI: Riv. Pat. nerv. 1894. 
4 PUGH: J. ment. Sci. 49, 71 (1903). 
5 JARLOEV: C. r. Soc. BioI. Paris 84 (1921). 
6 BISGAARD u. NOEWIG: C. r. Soc. BioI. Paris 84 (1921). 
7 LARSEN: Hosp.tid (dan.) 1921, Nr 13. 
S NOERVIG: C. r. Soc. BioI. Paris 81), 27 (1921). 
9 VOLLMER: Klin. Wschr. 1923, Nr 9. - Z. Neur. 84 (1923). 

10 BIGWOOD: Siehe S. 16. 
11 FOG U. SCHMIDT: J. of Neur. 12, 14-23 (1931). 
12 RENZO U. VITELLO: Riv. Neur. 4, 1-32 (1931). 
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in Hand: Vermehrung des ionisierten Calciums, Ausscheidung von Natrium und Kalium, 
dadurch Zellentquellung und unspezifische Herabsetzung der Erregbarkeitl. 

ROSSlER und MERCIER 2 konnten bei ihren 36 Epilepsiefiillen keine dekompensierte 
Alkalose nachweisen, es war nicht moglich den epileptischen Krampfanfall mit einem ver­
anderten Saurebasengleichgewicht oder einer verminderten Ionisation des Calciums in 
Zusammenhang zu bringen. Ja es fand sich nach dem Anfall oft ausgesprochene Azidose, 
die wohl mit der Muskelanstrengung zusammenhangt. 

BRIDGE und JOB 3 vertreten entschieden die ausgezeichnete Wirkung der ketogenen 
Diat bei Epilepsie. Es scheint aber, daB Zahl und Heftigkeit der Anfalle nicht von der 
Azidose, sondern von der jeweiligen Wasserausschwemmung abhangen. Auch von BAR­
BORKA 4 wurde eine ketogene Diat bei Epilepsie mit Erfolg durchgefiihrt. Von 100 Epilepti­
schen wurden 12 anfallsfrei, 44 erheblich gebessert. BRIDGE gibt viel Fett unter Weg­
lassung der Kohlehydrate. 1m Gegensatz hierzu kann FREISE 5 die Erfolge amerikanischer 
Autoren mit ketogener Kost bei EpilLpsie nicht durchaus bestatigen. 

LUFTSCHITZ 6 und PETERMANN befiirworten fiir die Epilepsie eine ketogene Diat, fettreich, 
kohlehydrat- und eiweiBarm. Die giinstige Beeinflussung der AnfiUle schrieben sie der 
Ketosis durch eine solche Nahrung zu. LUFTSCHITZ hatte aber bessere Erfolge mit .kochsalz­
freier Diat und Salzbrot. HELMHOLZ und KEITH 7 beschreiben ihre Ergebnisse mit ketogener 
Diat, bei 160 Fallen. Von diesen wurden 36% sehr gut ("well"), 21 % gebessert, 43% nicht 
beeinfluBt. 

Ich habe diese Beobachtungen tiber eine etwa vorhandene Alkalose kurz 
vor dem Anfall deswegen ausfiihrlicher behandelt, weil ja, wie verschiedene 
Forschungen ergaben, auch kurz vor dem Asthmaanfall und anderen allergischen 
Paroxysmen Alakalose besteht (vgl. S. 72). 

Vom modernen Standpunkt der Erforschung allergischer Zustiinde aus packen 
WALLIS, MACKENZIE und NICOL 8 das Problem an. Sie sprechen vorsichtigerweise 
nur von einer "besonderen Gruppe von Epileptikern" (a special group of epileptics), 
denn nur urn eine solche konnte es sich ja handeln. Sie stellten zunachst die 
ilblichen Hautproben bei Epileptikern an, und zwar priiften sie nur gegen Nah­
rungsproteine. Scarifizierungsmethode, Losung der Testsubstanz unmittelbar 
vor dem Gebrauch in 1/10 n-Natronlauge, etwa 20 mg in 10 ccm. 

Sie priiften: Fleisch, Fisch, Eier, Milch, Vegetabilien, Getreide. Von 122 Epi­
leptikern reagierten 70 negativ, 46 iedoch mit irgendeinem der Extrakte positiv. 
Auffallend war das Schwanken (man vgl. die intervallaren Schwankungen 
WUTHS, s. S. 286) der Hautallergie bei den einzelnen Kranken und daB die Reak­
tionen am starksten vor den Anfallen verliefen. Nachden Anfallen konnten die 
Reaktionen negativ werden. Behandlung: 1. Fortlassen der reaktionsaus16senden 
Nahrungsmittel. 2. Zweimal taglich 1 g Pepton. Die Autoren wollen gute Erfolge 
mit der Entfernung der schadlichen Stoffe aus der Nahrung gesehen haben, in 
einigen Fallen auch eine gewisse Besserung durch die Peptonbehandlung. Sie 
schlagen auch Desensibilisierung durch Zufuhr dosierter kleinster Proteindosen 
vor. Auch EDGEWORTH 9 sah betrachtliche Bess6rungen bei Epileptikern durch 

1 HOPKINS-DETRICK: California Med. 34, 240-246 (1931). 
2 ROSSlER u. MERCIER: Arch. internat. Mad. exper. 6, 389--409, 411--424, 425--442 

(1931). 
3 BRIDGE u. JOB: Bull. Hopkins Hosp. 48, 373-389 (1931). 
4 BARBORKA: Arch. of Neur. 23, 904-914 (1930). 
5 FREISE: Sitzgsber. zit. nach Klin. Wschr. 1931, 2368. 
6 LUFTSCHITZ: Mschr. ung. Mediziner 4, 283-285 (1930). 
7 HELMHOLZ u. KEITH: Arch. of Neur. 29, 808 (1933). 
8 WALLIS, MACKENZIE u. NICOL: Lancet 204 (1923). 
9 EDGEWORTH: Brit. med. J. 1920 II, 78. 
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Peptoninjektion. Er spritzte 23 Epileptikern 5% Amours Peptonlosung intra­
venos ein. In 9 Fallen horten die Anfalle nach den Einspritzungen fiir 1 bis 
3 Monate auf, in 6 Fallen nahm die Zahl der Anfalle abo El' gab meist 5-6 In­
jektionen (vgl. S. 163 iiber Peptonbehandlung). Man wird natiirlich positiven 
Hautproben bei Epileptikern keine unmittelbare Beweiskraft fiir die atiologische 
Bedeutung des betreffenden Allergens zusprechen diirfen. Auch das Ausbleiben 
von Anfallen ist bei einer meist so unregelmaBig verlaufenden Krankheit mit 
Kritik zu verwerten. Aber Beachtung verdienen diese Forschungswege zweifel­
los und sollten weiterhin beschritten werden. COKE l macht auf die Ahnlichkeit 
zwischen Asthma und epileptischen Anfallen aufmerksam, bei beiden Periodizitat, 
PlOtzlichkeit der Anfalle usw., bemerkt allerdings, daB unter seinen 350 Asthma­
fallen nicht einer war, der gleichzeitig an Epilepsie litt. Nun ist ja allerdings 
Asthma wohl haufiger wie Epilepsie und es ware vielleicht wichtiger nach­
zusehen, ob bei Epileptikern haufiger Asthma oder andere allergische Symptome 
vorkommen. Mir ist bis jetzt dariiber nichts bekanntgeworden. 

Ein Fall von PAGNIEZ und LIEUTAUD 2 (der iibrigens schon S. 277 im Kapitel 
"Migrane" zitiert wurde) , verdient Erwahnung. Der Autor stellte bei einem 
Epileptiker Abhiingigkeit der Anfalle von dem GenuB von Schokolade fest. 
Auch fand er konstant zwischen Schokoladezufuhr und Anfall die Symptome 
der hiimoklasischen Krise. Durch kleinste Schokoladegaben 3/4 Stunden vor Ein­
nahme einer gr6Beren Schokolademenge konnte der Ausbruch von Anfallen 
verhindert werden. Wenn in diesem Fall wirklich alles Psychogene mit Sicher­
heit auszuschlieBen war, ist er Beispiel einer allergischen Epilepsie. 

Uber das Vorkommen hamoklasischer Krise hei Epilepsie sind noch einige andere Beob· 
achtungen niedergelegt, deren Beweiskraft allerdings nicht sehr hoch einzuschatzen ist. 
TINET und SANTENOISE fanden nicht nur bei epileptischen, sondern auch hei manisch­
depressiven Anfallen spontane und auch digestive Leukopenie und halten diese Anfalle 
dementsprechend fiir "hamoklasischer" und anaphylaktischer Natur. In einer weiteren 
franzosischen Arbeit von TUDOREN 3 wurde an 46 Epileptikern die WIDALsche hamoklasi. 
sche Pro be vorgenommen. Von 16 Kranken zeigten 12 hamoklasische Krise. Bei 23 Kranken 
trat nach der Milcbgabe aber Hyperleukocytos6" mit gleichzeitiger Blutdrucksenkung auf, 
hei einigen wurde aber auch Blutdrucksteigerung heohachtet. Man sieht also, daB eine 
RegelmaBigkeit nicht vorhanden ist. 

Man wird sich fragen, ob denn die Beobachtung des Blutbildes nicht vielleicht 
bei einer Anzahl von Epilepsiefallen Eosinophilie oder sonstige Anhaltspunkte 
allergischer Reaktion gibt. Nach J. H. SCHULTZ 4 kennzeichIien sich die Anfalle 
echter genuiner Epilepsie durch lymphocytiire Leukocytose mit Eosinopenie, 
wobei die Blutveranderung vielfach dem Anfall vorausgehe. FALKENHAIN 5 

untersuchte 100 Epileptiker und fand bei 78 % kurz vor und nach dem Anfall 
ebenfalls die Leukocyten erheblich vermehrt, und zwar besonders die groBen 
Mononuklearen (jedenfalls also auch einkernige Zellen). 

HARTMANN und DI GASPERO 6 fanden das Blutbild im epileptischen Anfall 
im groBen und ganzen iibereinstimmend mit dem anaphylaktischen Shock. 
WUTH fand in oder kurz nach dem Anfall Leukocytose mit relativer Lymphocytose, 

1 COKE: Siebe S. 193. 
2 PAGNIEZ u. LIEUTAUD: Presse med. 1919, 693. 
3 TUDOREN: C. r. Soc. BioI. Paris 87, No 27 (1922). 
4 SCHULTZ, J. H.: Mschr. Psychiatr. 3&, H. 1 (1914). 
;; FALKENHAIN: Kongr. inn. Med. Wieshaden 1914. 
6 HARTMANN U. DI GASPERO: Handbuch der Neurologie, Bd. 5. 

Kammerer, Diathese. 2. Auf!. 19 
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Eosinopmie mit nachfolgender Eosinophilie. Nach V. SCHILLING ist die Lympho­
cytose im Anfall vielleicht analog der Schreilymphocytose der Sauglinge durch 
Muskeltatigkeit bedingt. Immerhin erscheint mir der Befund von Eosinopenie 
und Eosinophilie auffallend und bis zu einem gewissen Grad auf allergische 
V organge hinweisend. 

Nach STORM VAN LEEUWEN gibt es "zweifellos" Falle, bei denen der GenuB 
eines gewissen Arznei- oder Nahrungsmittels Anfalle von Migrane oder Epilepsie 
bei solchen Personen aus16st, die an einer dieser Krankheiten leiden. Er glaubt, 
daB ein primarer Faktor zentrale Zentren pradisponiert, und daB die allergische 
Reaktion als sekundarer Reiz wirke. "Die Tatsache, daB eine Allergie manchmal 
Anfalle von Migrane und Epilepsie verursache, k6nne nicht geleugnet werden." 
Ich weiB nicht, ob auch beziiglich der Epilepsie unsere Sicherheit wirklich schon 
so groB ist. STORM VAN LEEUWEN empfiehlt, unspezifische Desensibilisierungs­
methoden, besondersTuberkulin, zu versuchen. W. FRAENKELI hebt die giinstige 
Wirkung der R6ntgenstrahlen bei Epilepsie hervor. Ich fUhre diesen der Betati­
gung bediirftigen Befund nur an, weil damit eine weitere Parallele zum Asthma 
(vgl. S. 170) vorliegen wiirde und nach HAJ6s (s. S. 171) sich ja auch der ana­
phylaktische Anfall durch Rontgenstrahlen beeinflussen laBt. 

Offen bar gibt es hie und da Falle,. die, ohne unmittelbar beweisend zu sein, 
doch den allergischen Entstehungsmodus wahrscheinlicher als jeden anderen 
erscheinen lassen. Solche Falle sind neuerdings von KENNEDY 2 mitgeteilt: 
Bei einem 2jahrigen Madchen, das an haufigen Urticariaanfallen litt, treten im 
AnschluB an Urticariaeruption epileptiforme Krampfe auf, die erst auf Lumbal­
punktion verschwinden. Dieses Madchen litt anscheinend auch an migrane­
artigen Kopfschmerzen. Weglassen der Milch befreite das Kind fUr 17 Monate 
von Nesselsucht, epileptiformen Krampfen und Kopfschmerzen. Fall 2: Mann in 
mittleren Jahren hat gleichzeitig mit Urticaria passagere Hemiplegie und motori­
sche Aphasie. Vorher wiederholte Anfalle von QUINCKESchem (jdem. In einem 
3. Falllitt die Mutter an Fischurticaria, der Kranke selbst als Kind an Asthma, 
bekam dann hiiufige Anfalle von QUINCKESchem (jdem. Diese Anfalle gingen 
schlieBlich mit schweren paroxysmal-cerebralen Symptomen einher, wie Kopf­
schmerzen, Schlafrigkeit, Sehstorungen bis 14tagige Blindheit. SchlieBlich 
schwere Taubheit, Aphonie, Zungenparese usw. In der Diskussion erwahnte 
GORDINIER 3 einen Fall von Asthma bronchiale, der an JACKsoNschen Krampfen 
litt. ROWE 4 teilt neuerdings 2 Epilepsiefalle mit, deren Anfiille durch Desensi­
bilisierung mit Pollen bzw. Pferdehaar dauernd verschwanden. 

DATTNER 6 behandelt die nervi:isen Folgeerscheinungen alimentarer Allergie, hebt 
besonders diese Atiologie fur manche Epilepsie- und Migranejormen hervor. Er beschreibt 
einen allergischenEpilepsiefall. Aber auch eine Reihe abgeschwachter vegetativer Dys­
funktionen sind so bedingt. Die Dauerfolgen 6fterer allergischer Anfalle bezeichnet der 
Autor als chronischen anaphylaktischen Zustand und empfiehlt zur Behandlung unter 
anderem die URBAcHschen Propeptane. 

Fassen wir alles iiber "Epilepsie als Allergie" Bekanntgewordene zusammen, 
so ist das Resultat noch ein kargliches. Immerhin bin ich mit einiger AusfUhrlich-

1 FRAENKEL, W.: Zbl. Gynak. 1924, N r 37. 
2 KENNEDY: Arch. of Neur. Hi, Nr 1 (1926). 
3 GORDINIER: Diskussion zu KENNEDY. 
, ROWE: J. Labor. a. clin. Med. 13, 31 (1927). 
5 DATTNER: Nervenarzt 4, 573-582 (1931). 
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keit auf die hierhergehorigen Berichte eingegangen, um Richtlinien anzugeben, 
in denen noch Untersuchungen notwendig sind. Vielleicht darf man sagen: 
Es ist moglich, daB bei Menschen mit besonderer ererbter Krampfbereitschaft 
des Gehirns auch allergische Noxen oder prim are Shockgifte Anfalle auslosen 
konnen. Sicher bewiesen ist dieser Zusammenhang bis jetzt noch nicht, er 
bedarf dringend weiterer Bearbeitung. Eine sorgfaltige diesbeziigliche Anamnese, 
Hautreaktionen, versuchsweise Entziehung mancher Nahrungsmittel, Beachtung 
der Eosinophilen und die Wirkung desensibilisierender Methoden wiirden hierbei 
besondere Beachtung verdienen. 

X VIII. Schwangerschaftstoxikosen 
(besonders Eklampsie). 

Die AhnIichkeit des eklamptischen Anfalls mit dem epileptischen, gewisser toxischer 
Gestationssymptome mit allergischen Erscheinungen fiihrt zur Frage, ob etwa auch die 
Ekiampsie und iiberhaupt die Schwangerschaftstoxikosen unter die allergischen Erkran· 
kungen zu rechnen seien. Wenn wir vorn die allergischen Erkrankungen als solche defi· 
nierten, fiir die das paroxysmale Auftreten eines rudimentar, teilweise oder viillig ausgebildeten 
allergischen Symptomenkomplexes charakteristisch ist, bei denen insbesondere Wirkungen 
auf die Capillaren und glattmuskeligen Organe im Vordergrund stehen -- so erscheint in 
Anbetracht ger eklamptischen und sonstigen schwangerschaftstoxischen Symptome diese 
Frage berechtigt. Eine scharfe Trennungslinie zwischen den toxischen Erscheinungen der 
Gestationsperiode im allgemeinen und der Eklampsie im besonderen ist ja auch nach den 
neueren Autoren 1 nicht zu ziehen. Wir finden bei den Gestationstoxikosen eine Reihe von 
Stiirungen, die an Allergie erinnern, wie Juckreiz, Urticaria, Exantheme, Erbrechen, cere· 
brale Kramp/e. Als Vergiftungssymptome dann Albuminurie, Ikterus, Neuralgien. Es 
diirfte sich eriibrigen, in diesem Buche naher auf die Symptomatik einzugehen, die in jedem 
Lehrbuch nachgelesen werden kann. 

lch will nur die wesentlichsten Erscheinungen der Ekiampsie hier anfiihren, an die wir 
unsere pathogenetische Betrachtung kniipfen wollen. 

Selten treten wohl die ekiamptischen cerebralen Kramp/e, die viillig den epileptischen 
gleichen, als einziges Symptom auf, meist sind sie von anderen Anzeichen allgemeiner Toxikose 
begleitet, vor allem von Albuminurie, Odemen, Blutdrucksteigerung. 80% der Betroffenen 
sind Erstgebarende. Die Disposition zu den Krampfen besteht zu jeder Zeit der Schwanger­
schaft, der Geburt und des Wochenbetts. Die Paroxysm en werden oft durch Kop/schmerzen, 
Erbrechen, Magenschmerzen eingeleitet, dauern meist nur 1/2-2 Minuten, der Blutdruck 
ist meist, nicht immer erhOht. Das Sensorium bleibt oft tagelang getriibt. Die neueren 
Ansichten iiber die Genese der. Gestationstoxikosen sind wohl·darin einig, daB die letzte 
Ursache in der Placenta zu suchen sei. Die Placenta hat sich als ein .Organ erwiesen, dem 
die Rolle einer Druse mit zahlreichen Fermenten zukommt. Nach FREUND sind in ihr die 
Funktionen einer Reihe von Organen des extrauterinen Lebens zusammengedrangt wie 
etwa die der Lunge, des Darmes, der Leber, des Pankreas. Der Zweck ist die chemische 
Anpassung der miitterlichen Nahrstoffe an den Organismus des Fetus. Das wesentlichste 
Forschungsergebnis fiir unsere Betrachtungen ist die Feststellung, dafJ das EiweifJ der Pla­
centa fur die Gravide blut/remd ist, und daB das Schwangerenserum die Fahigkeit besitzt, 
PlacentaeiweifJ abzubauen. Wird PlacentaeiweiB der Schwangeren injiziert, so kann man die 
Bildung von ImmunkiYrpern nachweisen. So kiinnte man sich vorstellen, daB Placenta­
eiweiB bei der Erstaufnahme in den miitterlichen Kreislauf die Bildung anaphylaktischer 
Antikorper anregt, und daB spatere Resorptionen nach Bildung dieses Antikiirpers anaphy­
laktische Shockzustande zur Foige hatten. Aber so einfach scheinen die Dinge nicht zu 
liegen, die rein anaphylaktische Theorie wird von den meisten Autoren abgelehnt. Auch ist 

1 Vgl. insbesondere R. FREUND, Handbuch von KRAUS u. BRUGSeR, Spezielle Patho­
logie und Therapie innerer Krankheiten, Bd. 10, Teil 3. 

19* 



292 Schwangerschaftstoxikosen. 

ja zu bedenken, daB die pathologischen Erscheinungen der Eklampsie und der Schwanger­
schaftstoxikose uberhaupt sich nicht ohne weiteres mit den anaphylaktischen Shockzustanden 
decken. Bei der Eklampsie gehen die cerebralen Krampfe in der Regel mit Blutdrucksteige­
rung einher, wahrend ffir den anaphylaktischen Shock Blutdrucksenkung und GefafJerweite­
rung charakteristisch sind. Andererseits finden wir aber im Bereich der Gestationstoxikosen 
auch z. B. Urticaria, Erytheme, also Zustande, fur die nur GefafJdilatation und Exsudation 
in Betracht kommen kiinnen. So hat man den Eindruck, daB nicht nur ein einziges Gift 
fur die Schwangerschaftstoxikosen verantwortlich ist. DafJ Vasokonstriktionallein nicht 
alles erklart, geht auch schon daraus hervor, daB ZOLLNER! Stau~mgsblutungen, das RUMPL­
LEEDEsche Phanomen, bei Eklampsie und Schwangerschaftsniere nachweisen konnte, 
was vor all em auf eine Schadigung der GefafJ- und Capillarwand hinweist. Dafiir spricht 
ja auch die (Jdemneigung. DaB ubrigens tatsachlich bei der Eklampsie allgemeine GefafJ­
krampfe vorliegen, konnte HINZELMANN z mit der Capilkuoskopie nachweisen. Er fand 
bei allen Eklamptischen Angiospasmen. 

ZWEIFEL 3 fiihrte Versuche an Kaninchen und Meerschweinchen aus, indem er Placentar­
saft Tieren der gleichen Spezies einverleibte.Er konnte keine anaphylaktogene Wirkung 
dieser PreBsafte nachweisen, sie wirkten nicht sensibilisierend. Kommt keine Sen sibil i­
sierung in Frage, so besteht aber, wie wir vorn vielfach auseinandersetzten, immerhin die 
Moglichkeit, daB irgendein "Shockgift" die den dargestellten Allergiezustanden ahnlichen 
Symptome auslost. Schon viel fruher als ZWEIFEL hatten WEICHARDT und PrLZ4 PreB­
saft von Placentarzotten Tieren injiziert und je nach der injizierten Menge Krankheit oder 
Tod erzielt. Die Art der Symptome lieB Vorhandensein mehrerer Giftstotfe fermentartiger 
Natur vermuten. Nach LEVYSOHN und TZAUCK 5 gelingt es auch im Serum von eklampti­
schen Frauen Giftstoffe nachzuweisen, solches Serum tiitete sofort Meerschweinchen unter 
Krampfcn. Diese Giftwirkung schwand durch Erhitzen des Serums auf 55° und.wurde durch 
gleichzeitige Injektion von Pilocarpin viillig aufgehoben. 

FREUND 6 konnte nachweisen, daB man durch frische Sera, auch von Nichtschwangeren 
und Mannern, diese Giftstoffe neutralisieren konne. Wenn diese Feststellung auch von 
groBer praktischer Bedeutung war, so brachte sie doch keine Klarheit uber die Natur dieser 
Giftstoffe. Da man an eine EiweiBzerfallstoxikose denken muB und dachte, wurden mehr­
fach Versuche angestellt, ob der Drin Eklamptischer ffir Versuchstiere giftig sei. Es wurden 
z. B. von ZINSSER 7 0,5 cern Drin Meerschweinchen in die Jugularis gespritzt. Es ergab 
sich kein Anhaltspunkt fur Vorliegen einer EiweiBzerfallstoxikose. Es fragt sich allerdings, 
ob solche negative Befunde im Drin wirklich genugende Beweiskraft besitzen. Auf die 
Miiglichkeit, daB ungenugend abgebaute Bruchstucke des EiweifJmolekiils eine Rolle spielen 
konnten, wurden die Gedanken auch durch Feststellungen uber gewisse Stoffwechselvorgange 
bei der Eklampsie gelenkt. Zuerst wohl ZANGEMEISTERs, dann auch ZWEIFEL u. a. fanden 
bei den Schwangerschaftstoxikosen eine Saurevermehrung des K6rpers, was sich unter 
anderem deutlich in der starken Vermehrung des Harnammoniaks ausdruckt. Diese Azidosis 
sucht wie jede andere Ubersauerung der Organismus durch vermehrte Lungenventilation 
auszugleichen und wir besitzen einen Ausdruck fur d~n Sauerstoffverbrauch in der Lunge 
in der bestimmbaren COz-Spannung der Alveolarluft. Durch die Messung der alveolaren 
CO2-Spannung laBt sich feststellen, ob ein azidotischer Zustand besteht und auch ob er 
kompensiert ist. Es ergab sich, daB bei Schwangerschaftstoxikosen, besonders Eklampsien, 
unkompensierte Azidosis vorliegt (vgl. auch Epilepsie S. 287 f.). DaB nun die Sauerung der 
Korpersafte und Gewebe an sich etwa die cerebralen Krampfe veranlassen kiinnen, ist 
mehr wie unwahrscheinlich, wenn wir uns an andere azidotische Zustande erinnern, wo 
solche Krampfe fehlen, z. B. beim Diabetes. Da indes bei Ubersauerung und Sauerstoff­
mangel mit einem vermehrten EiweifJzerfall zu rechnen ist, auch die Aminosauren im Drin 

! ZOLLNER: Zbl. Gynak. 1921, Nr 31. 
z HINZELMANN: Arch. Gynak. 116 (1903). 
3 ZWEIFEL: Z. Immun.forsch. 31 (1921). 
4 WEICHARDT u. PILZ: Dtsch. med. Wschr. 1906, 1854. 
5 LEVYSOHN U. TZAUCK: C. r. Acad. Sci. Paris 177, No 2 (1923). 
6 FREUND: Berl. klin. Wschr. 1909, Nr 15. 
7 ZINSSER: Zbl. Gynak. 37, 481 (1913). 
S ZANGEMEISTER: Zbl. Gynak. 49, 92; SO, 394. 
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Eklamptischer vermehrt gefunden wurden, schien Vergiftung durch EiweiBzerfallsprodukte 
auf diesem indirekten Wege moglich zu sein. Doch laBt sich auch hier wieder einwenden, 
daB man ja bei anderen azidotischen Zustanden keine dementsprechenden Symptome 
feststellen kann. 

Nach O. L. E. DE RAADTl gibt es keine Schwangerschaftstoxikose ohne Storung des 
Saurebasengleichgewichts. Das gesuchte Gift ist das bei renal unkompensierter Azidose 
extrarenal gebildete Ammoniak. Therapie daher Alkalisierung. 

Man kommt so nicht weiter in der Aufspiirung des hypothetischen Giftes, und da doch 
einmal der Angelpunkt fiir das Verstandnis der Gestationstoxikosen in der Placenta zu 
suchen ist, bemiihte man sich erneut, die giftigen Produkte in ihr selbst zu finden, wenn 
auch der Mechanismus eines anaphylaktischen Vorgangs unwahrscheinlich war. So stellte 
sich HOFBAUER 2 vor, daB die im Blut resorbierten Fermente der Placenta nach der Art von 
Toxinen schadigend auf die Organe, ganz besonders auf die Leber, wirken konnten. Die 
Folge seien autolytische Vorgiinge in der Leber und dadurch Freiwerden autolytischer Zer­
fallsstoffe. 

In allen Stadien der Graviditat schniiren sich von dem epithelialen Mantel der Chorion­
zotten vielfach syncytiale Ballen ab, die Trager hochaktiver Fermente sind und 16sen sich 
allmahlich in den umgebenden intervillosen Raumen auf. Aus dieser permanenten Ein­
fuhr von korpereigenem, aber blutfremdemEiweiB und seinenSpaltprodukten wird die Leber 
und das Capillarendothel geschadigt. Das Resultat davon ist die Hyperaktivitat von 
Hypophysenhinterlappenhormonen, Nebenniere und Thyreoidea, was zu SWrungen der 
inneren Oxydation und des Wasserhaushaltes, sowie zu Vasospasmen fiihrt. 

Meines Erachtens ist es aber aueh sehr leicht denkbar, daB durch die lang 
dauernde Zufuhr blutfremden EiweiB auch Gelegenheit zur Bildung von 
Reaginen und dam it zu allergischen Vorgangen gegeben ist. 

STROEBE 3 stellt die Leberschadigung an die Spitze. Nach ihm ist die Schwanger­
schaftstoxikose in allen ihren verschiedenen Verlaufsarten als eine Stoffwechselstomng 
(SEITZ4) anzusehen, bei der in der Regel toxische Leberveranderungen vorhanden sind. 
Bei 24 Leberfunktionsuntersuchungen von Patientinnen mit Schwangerschaftstoxikose 
konnte 16mal eine Funktionsstorung nachgewiesen werden. 

Wie HOFBAUER glauben auch ANSELMINO und HOFFMANN 5 den Nachweis erbringen zu 
konnen, daB es sich bei Schwangerschaltstoxikosen um innersekretorische SWrungen handelt. 
Sie wiesen namlich eine nicht kompensierte Uberfunktion des Hypophysenhinterlappens 
nach, manchmal von einer relativen Unterfunktion der Schilddriise begleitet. 

Wir werden uns an die Untersuchungen MANWARINGS (S.23) erinnern, nach denen 
durch Schadigung der Lebcr explosionsartig histaminartige Stotte in Freiheit gesetzt werden 
konnen. Nun ist jedoch zu bedenken, daB histaminartige Substanzen wohl vielleicht Urti­
caria und Exantheme, aber kaum GefaBkrampfe mit Blutdrucksteigerung herbeifiihren 
konnen. Man hat auch aus anderen Griinden an Wirkung multipler Gille gedacht. So fiihrte 
der haufige Befund von Hiimolyse bei schweren Schwangerschaftstoxikosen MOHR und 
FREUND 6 dazu, in der Placenta 6lsaures Nalron nachzuweisen. Kommen fiir die gestations­
toxischen GefaBwirkungen histaminartige Substanzen nicht oder. nur zum Teil in Frage, 
so muB doch die Gruppe der biogenen Amine als die mit am starksten und auf die GefaBe 
wirkende besonders im Auge behalten werden. Ais blutdruckerh6hend und gelii{3verengernd 
kennen wir vor allem das Tyramin (Oxyphenylathylamin, aus Tyrosin) und das yom 
Leucin sich ableitende Isoamyliithylamin. Nun hat man bei Gestosen gefaBverengernde 
Stoffe im Blut nachgewiesen, die sich bei normalen Schwangeren nicht vorfanden. Wegen 
der gefaBverengernden Wirkung sprach man auch von adrenalinarligen Substanzen. Da 
diese Stoffe auch den Meerschweinchendarm kontrahieren, diirfen sie vielleicht als pro­
teinogene Amine angesehen werden, die dem Tyramin nahestehen. In neuerensehr exakten 

1 DE RAADT, O. L. E.: Arch. Gynak. 151 (1932). 
2 HOFBAUER: Z. Gynak. 61, 200. 
3 STROEBE: KIin. Wschr. 1932, Nr 12, 495. 
4 SEITZ: Siehe S. 296. 
5 ANSELMINO u. HOFFMANN: Sit7;gsber. zit. nach KIin. Wschr. 1931 I, Nr 3, 136. 
6 MOHR u. FREUND: Ber!' kIin. Wschr. 1908. - Mschr. Geburtsh. 33, 757. 
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und verfeinerten Versuchen konnten aber weder HULsE l an der VOLHARDSchen, noch HEss2 
an der MORITZSchen KIinik solche adrenalinartige Stoffe im Blut Eklamptischer nachweisen. 
So bleibt ihr Vorhandensein hypothetisch und woher sie stammen wiirden - diese Frage 
ist bisher Objekt von allerlei Spekulationen, wahrend Beweise noch ausstehen. Man denkt 
zunachst wieder an die Placenta, besonders da GUGGISBERG und LUDWIG 3 in ihr wehen­
erregende Stolle feststellen konnten. 

Wir haben vorn (S. 34) schon von der Bildungsmoglichkeit proteinogener Amine im 
Darm durch bakterielle Faulnisvorgange gesprochen. Man hat auch an diese Moglichkeit bei 
der Eklampsie gedacht. Warum aber sollten sich solche Darmzersetzungsprodukte gerade 
bei den Gestosen besonders geltend machen? Vielleicht konnte das die erwahnte, fiir 
schwerere Schwangerschaftstoxikosen charakteristische Azidosis ermoglichen, die jedenfalls 
ein Hindernis fiir den volligen Abbau von EiweiBbruchstiicken darstellt und wohl auch die 
Entgiftungsfunktion der Leber schadigt. Wenn HOFBAUER 4 als Ursprungsstatte solcher 
adrenalinartig wirkenden Substanzen ein hyperplastisches H ypophysen-N ebennierensystem 
bezichtigt, so bedarf seine Theorie ebenfalIs der Stiitze durch die Azidosis. Nach seiner 
Vorstellung werden diese adrenalinhaltigen, vasokonstriktorischen Substanzen im normalen 
alkalischen Blut der Graviden mit intakter Entgiftungsfunktion von Leber und Placenta 
zerstort, wahrend sie bei Azidosis erhalten bleiben und dann GefaBkrampfe auslosen konnen. 
lch mochte mich der Ansicht VOLHARDS 5 anschlieBen, daB die VorstelIung einer vielseitigen 
Herkunft der hypothetischen proteinogenen Amine fiir die Genese der Gestosen wenig be­
friedigend und iiberzeugend ist. 

Nun findet man bekanntlich bei Eklampsie in der Regel Albuminurie und andere 
Anzeichen akuter Nierenerkrankung. So lag die Frage in der Luft, ob nicht vielleicht die 
Nierenerkrankung primar sei und diese Zuriickbaltung vasokonstriktorischer und sonstiger 
Giftstoffe bedinge. HERMANNDORFER 6 verlegt auf Grund von Parabioseversuchen die 
Entstehung des Eklampsiegiftes in die Nieren. Nach Hussy 7 ist aber die "Nephropathie" 
nur eine Teilerscheinung der Gestationstoxikose und auf diese selbst sei das Vorhandensein 
vasokonstriktorischer Stoffe zuriickzufiihren, die wahrscheinlich zu den biogenen Aminen 
gehorten. Die Eklampsie, ebenfalIs ein Symptom der alIgemeinen Schwangerschaftstoxikose, 
hange mit der Nierenerkrankung nicht zusammen. VOLHARD B hat sich im Zusammenhang 
mit der Nephritis auch eingehend mit dem Eklampsieproblem beschaftigt und stellt 1924 
fest, daB unscr Wissen iiber diese Erkrankung immer noch bescheiden sci. Von seiner oft 
geauBerten Ansicht ausgehend, daB die Krampfuramie keine echte Uramie sei, stelIt er sie 
mit der Eklampsie auf eine Stufe und fiihrt beide auf eine angiospastische Zirkulations­
storung, auf Hirnanamie und Hirndruck, zuriick. Kardinalsymptome beider seien Blutdruck­
steigerung infolge allgemeiner GefaBkontraktion und Odembereitschaft infolge abnormer 
GefaBdurchlassigkeit. Was erzeugt die GefaBkontraktionen? Hyperadrenalinamie oder 
Vorhandensein entsprechender biogener Amine halt er nach den vorerwahnten Unter­
suchungen HULsEs fiir vollig unbewiesen. Fiir seine weiteren Untersuchungen richtung­
gebend waren Ergebnisse STORM VAN LEEuwENS, nach denen den Peptonen die Eigenschaft 
zukommt, die Empfanglichkeit der GefafJe fur vasokonstriktorische Reize zu steigern. An 
VOLHARDS KIinik fanden nun HULsE und STRAUSS 9 sowohl bei Eklampsie als bei N ephritiden 
Peptone im Blute deutlich vermehrt, was VOLHARD auf ungeniigenden oxydativen Abbau 
der EiweiBkorper zuriickfiihrt. Diese Anhaufung krampffordernder Stolle ( Peptone) bezeichnet 
VOLHARD als das ursachliche Moment fiir die vasokonstriktorische Ansprechbarkeit der 
GefaBe, wahrend als auslOsendes Moment alIes Mogliche in Frage kame, was beim Normalen 
kaum wirksam, die Spannung im gesteigert empfindlichen GefaBsystem zu erhohen ver­
moge. Zum Beispiel Ureterenkompression, Uberdehnung des Uterus usw. Die Vorstellung 
einer placentaren Fermentintoxikation lehnt VOLHARD ab. -- Ob wirklich die Anhaufung 

1 HULsE: Dtsch. med. Wschr. 1920, Nr 45. - Z. exper. Med. 30, 240; 39, 413. 
2 HEss: Zit. nach VOLHARD: Mschr. Geburtsh. 46, 79. 
3 GUGGISBERG u. LUDWIG: Z. Gyniik. 76. 
4 HOFBAUER: Zbl. Gynak. 1918, Nr 43. 
5 VOLHARD: Mschr. Geburtsh. 66 (1924). 
6 HERMANNDORFER: Dtsch. Z. Chir. 178 (1923). 
7 Hussy: Schweiz. med. Wschr. 1921, Nr 37, 38, 39. 
B VOLHARD: Mschr. Geburtsh. 66 (1924). 
9 HULSE u. STRAUSS: Z. exper. Med. 31) ,426. 
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von Peptonen geniigt, um Vasokonstriktion auf aile miiglichen ausliisenden Reize hin zu 
veranlassen, bedarf noch des endgiiltigen Beweises. Ein solcher EinfluJ3 miiJ3te sich im Tier­
versuch durch kiinstliche Anreicherung des Blutes mit Peptonen ja leicht demonstrieren 
lassen. 

Wir erkennen also, daB wir tatsachlich noch weit von einer volligen Auf­
klarung der Genese der Schwangerschaftstoxikosen entfernt sind. Haben wir 
nun tatsachlich irgendwelche Anhaltspunkte fiir die Moglichkeit allergischer 
Vorgange? lch mochte auf Grund der hier mitgeteilten Beobachtungen und 
wissenschaftliche Ergebnise nochmals die Vermutung aussprechen, daB keine 
einheitliche Giftwirkung vorliegt. Urticaria und Erythem lassen sich nicht zu­
sammen mit der Eklampsie durch einen allgemeinen GefaBkrampf erklaren. 
Fiir die eklamptische Vasokonstriktion ist es sehr unsicher, ob irgend­
wie anaphylaktische Sensibilisierung eine Rolle spielt, aber vieles spricht dafiir, 
daB Stoffe, die den Shockgiften nahestehen, entweder krampfvorbereitend oder 
-aus16send wirken. Fur die "kleineren" Symptome der Gestationstoxikose wie 
Urticaria, Erytheme, Magen-Darmstorungen ist aber meines Erachtens die aller­
gisch-anaphylaktische Genese nicht mit Sicherheit auszuschliefJen, mag es sich nun 
~tm Sensibilisierung mit dem blutfremden PlacentareiweifJ oder um primar wirkende 
Toxine vom Charakter der Shockgifte handeln. Es fehlen noch vollig Beob­
achtungen daruber, ob Frauen mit Eklampsieneignung Anzeichen allergischer 
Diathese, starkerer allergischer Reaktionsfahigkeit bieten, ob bei solchen Patien­
tinnen haufiger Anzeichen anderer allergischer Erkrankungen bestehen, ob 
erhOhte Reaktionsfahigkeit der Haut gegen bestimmte Stoffe feststellbar ist. Vor 
einigen J ahren hat H. ALBRECHT 1 darauf hingewiesen, daB man eine kleine Gruppe 
von Dysmenorrhoen und Schwangerschaftstoxikosen herausgreifen konne, die 
unter dem Bilde des allergischen Symptomenkomplexes verlaufen und die fur 
Analogon in den auBerhalb der Gestationsphasen bei beiden Geschlechtern vor­
kommenden allergischen Reaktionen fanden. Er bezieht sich dabei auf meine 
eigene 2 Betonung der allergischen Konstitution und hebt hervor, daB man damit 
auch fur die Gruppe der bei der Menstruation und in der Schwangerschaft auf­
tretenden "allergischen" Reaktionen den Gesichtspunkt einer angeborenen, 
abnormen Reaktionsfahigkeit des Capillarnervensystems gewinne. Der Schwer­
punkt liege in der Oberlegung, daB die krankmachende Ursache nicht in erster 
Linie in dem aus16senden "giftigen" Reizfaktor, sondern in der krankhaft 
reagierenden allergischen Konstitution zu suchen sei. So habe z. B. auch PINELES 
die weitgehende Analogie zwischen Hyperemesis gravidarum und dem Asthma 
bronchiale betont. 

Jedenfalls bin ich der Ansicht, daB man dieser besonderen Gruppe von 
Syniptomen der Gestationstoxikose, die mehr auf GefafJdilatation und Exsudation 
hinweisen, auch eine gesonderte Beachtung schenkensollte. 

Fur die Therapie der Schwangerschaftstoxikosen, insbesondere der Eklampsie, 
empfehlen sich subcutane Injektionen von etwa 200 ccm steriler Ringer- oder 
Normosallosung, ferner Injektion sterilen Normalserums nach FREUND, 20 bis 
30 ccm, von Mensch oder Pferd. N ach neuzeitlichen Prinzipien kommen 
aber vor allem Injektionen oder Tropfeinlaufe von Traubenzucker16sungen mit 
gleichzeitigen Insulininjektionen in Betracht. Bei schweren Fallen kunstliche 

1 ALBRECHT, H.: Arch. Gynak. 126 (1925). 
a KAlut!:ERER: Miinch. med. Wschr. 1924, Nr 15, 459. 



296 Hii.morrhagische Capillartomose. 

Entbindung. VOLHARD empfiehlt entsprechend seiner Therapie der Krampf­
uramie: AderlaB, Lumbalpunktion, prophylaktisch einige Tage Hunger- und 
Durstbehandlung. Weitere therapeutische Gesichtspunkte muBten in gynako­
logischen Lehrbuchern gesucht werden und konnen nicht Aufgabe dieses 
Buches sein. 

Fiir eine eigentlich antiallergi8che Behandlung fehlt nach dem derzeitigen 
Stand unserer Kenntnisse fUr die Eklamp8ie eine genugende Begrundung, fiir 
die erwahnten anderen Symptome waren Versuche mit den in Kapitel VIII 
erwahnten Methoden angezeigt. 

Eine neuere eingehende zusammenfassende Darstellung der Schwanger­
schaftstoxikosen verdanken wir SEITz-Frankfurt!. 

XIX. Die SCHONLEIN·HENOCHsche· Purpura 
(hamorrhagische CapiUartoxikose); 

Zuerst von SCHONLEIN 2, weiterhin von SCHEBy-BUCH und HENOCH 3 wurde 
folgendes Krankheitsbild beschrieben: 

Das beherrschende Symptom sind 8ubcutane BlutergU88e - Blutj'lecken­
krankheit -, auBerdem finden sich Druckschmerzhaj'tigkeit einzelner Gelenke, 
Urticariaquaddeln, Erythem, odemato8e Schwellungen an Handen und FuBen, im 
Gesicht oder auch an den Gelenken. Ferner beobachtet man Magen-Darm-
8t6rungen, besonders Erbrechen, Koliken, Darmblutungen, auch hamorrhagi8che 
Nephriti8. 

Als Beispiel sei ein vor kurzem von mir selbst beobachteter Fall angefiihrt: 
Frl. M. W. 35 Jahre. Mutter bei der Geburt 45 Jahre alt, starb an perniziwer Anamie, 

von sonstigen Erkrankungen, insbesondere aUergischen, in der Verwandtschaft nichts 
bekannt. - Sie selbst hatte als Kind hii.ufig Bronchitis und Grippe, einmal Lungenent­
ziindung, angeblich auch Lungenspitzenkatarrh. Als Kind "hochgradige" BleichBUcht. 
Sie sei sehr nervos und iiberaus reizbar, leide an schweren seelischen Depressionen, in letzter 
Zeit auch an auBerordentlichen Aufregungszustii.nden. Schon des ofteren hatte sie starke 
Darmkolik, sie habe ein chronisches Darmleiden. Stets kalte Bande und Fu{Je, mitunter 
starke Kongestionen. Von ldiosynkrasien und sonstigen allergischen Symptomen, Asthma, 
Heuschnupfen, Urticaria usw. nichts bekannt. Vor 17 Jahren angeblich Arsenvergiftung 
infolge von therapeutischer Behandlung. Vor etwa einem Vierteljahr erkrankte sie an 
Gelenkrheumatismus, nachdem sie schon im Winter vorher zum erstenmal kIeine Blutaus­
tritte am rechten Knie-, rechten FuB- und rechten Handgelenk bemerkt hatte. Auch stellten 
sich etwa halbpflaumengroBe, nicht sehr druckschmerzhafte rotblaue Anschwellungen am 
rechten und linken Knie ein. - Der "Gelenkrheumatismus" ii.uBerte sich in AnBchwellung 
der Kniegelenke, starkem "Umknicken" der Knochel, anfiinglich traten an der Haut kleine 
rotliche Flecke auf, spii.ter Blutaustritte unter die Haut, besonders an den Beinen unterhalb 
der Kniegelenke. Dadurch sei sie sehr blutarm und matt geworden. Ohrensausen, manchmal 
Schwindel und Ohnmachten, Kopfschmerzen. Appetit gering, Stuhlgang hart, knollig. 
Dem Auftreten von Blutungen gehen rheumatiBmusartige 8chmerzen vora'U8. Kein Juckreiz, 
keine Nesselsucht, groBe Brechneigung. 

Be/und. Etwas blaB, aber nicht eigentlich anamisch. Mittelkraftig, kein Untergewicht, 
hypertrophische Tonsillen. Kein Fieber. Lungen, Herz, Leib, Leber, Milz ohne krankhaften 
Befund. Blutdruck 110/75. Thoraxdurchleuchtung: negativ. An den AuBenseiten des 
linken und rechten Oberarmes und linken Oberschenkels finden sich etwa sechs leicht druck-

1 SEITZ: KIin. Wschr. 1932, Nr 21, 881. 
2 SCHONLEIN: Spezielle Pathologie und Therapie, herausgeg. von seinen Zuhorern, 

5. Aufl., Teil2. S. 41: Peliosis rheumatica. 1841. 
3 SCHEBy-BUCH u. HENOCH: Berl. kIin. Wschr. 1874, Nr 51. 
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schmerzhafte, nicht sehr groBe, leicht geschwellte Stellen subcutaner Blutaustritte. Das linke 
Kniegelenk ist angeschwollen und druckemp/indlich, auch spontan sehr schmerzlia/t, die ubrigen 
Gelenke sind zur Zeit frei. Wassermann negativ. Urin: ohne pathologischen Befund. Blut: 
5010000 Rote, Hamoglobin: 85%. F. J. 0,85. Leukocyten 2500. Polynukleare 50%, 
Eosinophilie 1 %, kleine Lymphocyten 44 %, groBe Lymphocyten 3 %, Monocyten 2 %. 
Blutgerinnungszeit: normal. Blutplattchen: 1. Zahlung 215600, 2. Zahlung (einige Tage 
spater) 360000. - Ein Provokationsversuch durch Stauung des Oberarms: negativ, keine 
Blutung. Subcutane Hypertherman- (Milchpraparat-) Einspritzung: am nachsten Tage Blut­
austritt in der Umgebung der lnjektionsstelle. Diagnose: Mit Rucksicht auf den Beginn mit 
schmerzhaften Gelenkschwellungen, die normale Plattchenzahl, normale Gerinnungszeit, 
das Ausbleiben der Blutungen auf Stauung, Eintreten auf Proteink6rperinjektion: hamor­
rhagische Capillartoxikose. Bei unserem Fall traten keine sehr deutIichen allergischen 
Nebenerscheinungen zutage, abgesehen vielleicht von der Bj'echneigung, den Koliken und 
den nicht geklarten verdachtigen Flecken vor 1 Jahr. Bei anderen Fallen der Literatur 
wurden haufig Urticaria, Juckreiz, Erythem beobachtet. 1m AnschluB an einige Zeit fort­
gesetzte subcutane Hyperthermaninjektionen trat bei der Patientin subjektive und objek­
tive Besserung ein. 

Auffallend und oft kennzeichnend fUr die Krankheit ist, daB die Blutaustritte 
ofters von einem roten Hof umgeben sind und daB nicht selten hamorrhagische 
Knotchen auftreten. E. FRANKl, der sich um die Differentialdiagnose der hamor­
rhagischen Diathesen besondere Verdienste erwarb, und dessen Ausfiihrungen 
in vieler Hinsicht fur mich maBgebend waren, macht darauf aufmerksam, daB 
sich primar eigentlich stets ein echtes Exanthem entwickelt, das schlieBlich 
hamorrhagischen Charakter annimmt. Wahrend bei der WERLHoFschen Krank­
heit - der essentieUen Thrombopenie FRANKS - die Blutung das wesentliche, 
das Hauptsymptom darstellt, mit dem die Krankheit "steht und faUt", ist sie 
bei der SCHONLEIN -HENocHschen Purpura Sekundarsymptom und nach FRANK 
"so wenig wesentlich, daB sie fortgedacht werden kann, ohne daB das Krank­
heitsbild sofort in sich zusammensturzt". 

Die Kombination mit allerlei Erscheinungen, die wir nach den DarsteUungen 
dieses Buches dem allergischen Symptomenkomplex zugeseUen durfen, wird die 
Vermutung nahelegen, daB der Sitz der Erkrankung die Capillaren betreffen 
konnte. Dnd in der Tat ist nach den neueren Ergebnissen ein generalisierter 
pathologischer Zustand der Capillaren das Wesentliche, der sich in erster Linie in 
Hyperiimien, Transsudationen und Exsudationen auBert, dann aber auch zu 
Hiimorrhagien fiihrt. Von rein funktioneUen Storungen und Reizerscheinungen 
wie Erbrechen bis zu echt entzundlichen Zustanden finden sich aIle Dbergange. 
Fur die Differentialdiagnose, vor allem gegenuber der Thrombopenie ist der 
Provokationsversuch wichtig. Wahrend bei dieser durch mechanische Insulte, 
Stich, StoB oder Stauung eine Blutung hervorgerufen werden kann, gelingt 
dies bei der Capillartoxikose niemals, oder doch sehr schwer. Bei ihr sind jedoch 
chemische Reize, z. B. Proteinkorperinjektionen, imstande, lokale oder auch von 
der Injektionsstelle entfernte Hamorrhagien zu veranlassen. Weiterhin ist 
gegenuber der Thrombopenie sehr wichtig, daB die Zahl der Blutpliittchen nicht 
vermindert, Blutungs- und Gerinnungszeit normal sind. 

Nach dieser Symptomatik und nach allem was bisher dieses Buch dar­
zustellen sich bemuhte, ist die Verwandtschaft des Krankheitsbildes mit allergisch­
anaphylaktischen Zustiinden in die Augen springend. FRANK sprach daher 

1 FRANK, E.: Die hamorrhagischen Diathesen. Handbuch der Krankheiten des Blutes 
und der blutbildenden Organe, herausgeg. von A. SCHITTENHELM. Berlin: Julius Springer 
1925. 
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friiher auch von "anaphylaktoider" Purpura. Die nachste Frage muB sein, 
welche allergische Noxe konnte Ursache dieses besonders schweren Symptomen­
bildes, dieser Capillarschadigung, sein, die eigentlich aUe bisher geschilderten 
aUergisch-anaphylaktischen GefaBalterationen in den Schatten steUt? Auch 
hier sind vor allem drei M oglichkeiten in Erwagung zu ziehen: 1. Die allergische 
Diathese. 2. Die Wirkung eines oder mehrerer bestimmter Allergene. 3. Die 
Wirkung von im Korper gebildeten primar wirkenden Shockgiften. Uber aIle 
diese Punkte herrscht in Anbetracht der geringen Haufigkeit der SCHONLEIN­
HENocHschen Purpura noch nicht die geringste Klarheit und eigens auf diese 
Punkte gerichtete Untersuchungen sind unbedingt notwendig. 

lch kann mir nicht recht vorstellen, daB eine Erkrankung, die von allen aIlergi­
schen Zustanden in Bezug auf das Capillarsystem eigentlich die 8chwerste Form 
darstellt, zustande kommen kann, ohne eine besondere Disposition und Konsti­
tution, die vielleicht, von anderen im Kapitel III erwahnten Momenten abgesehen, 
vor allem in einer besonderen Anlageschwache des Capillarsystems bestehen konnte. 
Die vielfach beobachtete hochgradige Uberempfindlichkeit gegen Tuberkulin, die 
ja, wie wir sahen, auch bei anderen Allergiekranken oder allergisch Disponierten 
keine Seltenheit ist, spricht in diesem Sinn. Jedenfalls muB ich FRANKl vollig 
recht geben, wenn er die gesteigerte Hautallergie gegen Tuberkulin keineswegs fUr 
einen Beweis halt, daB etwa latente Tuberkulose die Grundlage dieses Leidens 
sei. So wenig etwa bei einem Asthmatiker die oft enorm starke Tuberkulin­
reaktion etwas fiir Tuberkulose beweist, ist es hier der Fall. lch bin iiberzeugt, 
daB auch der so stark auf allergisch Disponierte wirkende M enschenhautschuppen­
extrakt nicht selten sehr starke Reaktionen geben wiirde. Um beziigli~h der 
Anlage zu allergischer Bereitschaft weiter zu kommen, mochte ich auf aIle Punkte 
verweisen, die im Kapitel III erortert sind. Vor allem miiBte eine genaue 
Anamnese iiber etwaige allergische Erkrankungen in der Familie, andere allergische 
Erscheinungen beim Erkrankten selbst in der Kindheit, Pubertat, iiber Auftreten 
von Asthma, Migrane usw. durchgefiihrt werden. 

Fiir unseren oben angefiihrten Fall scheinen mir manche Anhaltspunkte fiir 
besondere Bereitschaft gegeben: Relativ hohes Alter der Mutter bei der Geburt, 
perniziose Anamie der Mutter, Kranke selbst hochgradig nervos, Symptome 
von Vasoneurose, starke Bleichsucht usw. Fiir eine im engeren Sinn "allergische" 
Bereitschaft findet sich auBer Symptomen von Vasoneurose und starker all­
gemeiner nervoser Labilitat allerdings kein besonderer Anhaltspunkt. 

Die Priifung der Ansprechbarkeit auf verschiedene Allergene stoBt bei dieser 
Erkrankung auf Schwierigkeiten, da die Reaktionsfahigkeit der Haut ganz 
allgemein gegen injizierte Proteinkorper eine sehr hochgradige ist. Es ist fraglich, 
ob man mit den gewohnlich injizierten Mengen wird Unterschiede feststeIlen 
konnen. Deshalb lniiBte man zur Priifung des zweiten Punktes, ob etwa ganz 
bestimmte AllergerLe in Betracht kommen, zunachst einmal den Kunstgriff 
gebrauchen, die angewandten Extrakte fiir die Hautreaktionen sehr stark zu 
verdunnen. Spricht eine der im Kapitel V angefiihrten Allergengruppen besonders 
an, so ware durch Vermeidung dieses Allergens (wenn moglich), bzw. durch den 
Versuch einer Desensibilisierung eine weitere Klarung anzustreben. Man hat 
bekanntlich bei der Capillartoxikose neben der Tuberkulose auch an eine milde 

1 FRANK: Siehe S.297. 
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Sepsis gedacht. Es ist auch, ohne daB eigentliche Sepsis vorliegen miiBte, denk­
bar, daB irgendwie bakterielle Allergene, bakterielle Sensibilisierung eine Bedeutung 
haben. Auch miiBten mit Riicksicht auf die M6glichkeit von Nahrungsmittel­
allergenen diatetische Entziehungsversuche (vgl. S. 157) vorgenommen werden. 

Neuere experimentelle Untersuchungen iiber anaphylaktische Vorgange sind 
geeignet, unser Verstandnis fUr klinische, allergisch-infektiose Purpuraformen 
zu erhohen. Ich denke. an die. sogenannte "hamorrhagische Allergie", an das 
SANARELLI-S:a:WARTZMANNsche Phanomen. Die Ergebnisse von SANARELLI und 
SHWARTZMANN, die auch anderweitig bestatigt wurden, erscheinen mir gerade 
fiir den Kliniker sehr wichtig: 

Injiziert man einem Kaninchen sub cut an etwas filtrierte Kultur von be­
stimmten Keimen, so entsteht nur eine leichte Infiltration. Wird vom gleichen 
Filtrat am nachsten Tag eine intravenose Injektion verabfolgt, bildet sich schon 
in den nachsten Stunden eine hamorrhagische Hautreaktion an der Stelle der 
Erstinjektion. Ja, es kann sogar zur venosen Reinjektion das Filtrat einer 
anderen Bakterienart verwendet werden. Aus weiteren Versuchen SHW ARTZ­
MANNs! ergibt sich, daB in einem durch Antigen-Antikorperwirkung geschadigten 
Gewebe eine schwere hamorrhagische Gewebsnekrose hervorgerufen wird, wenn 
weder Antigen noch Antikorper im stromenden Blut zur Zeit der Einwirkung 
vorhanden sind. 

Nachuntersuchungen fiihrten GRATIA und LINZ2 durch, sie sprechen von 
"heteroallergie hemorrhagique" und glauben, daB es sich um eine der Ana­
phylaxie sehr nahestehende Reaktionsform des Organismus handle. 

Wenn sie Kaninchen in ansteigenden Mengen von 1-5 ccm Pferdeserum 
intravenos injizierten an 5 aufeinanderfolgenden Tagen und nach 8-10 Tagen 
0,1-0,2 ccm Pferdeserum subcutan reinjizierten, so zeigten die Tiere keine 
oder nur schwache Lokalreaktionen mit Hamorrhagien. Wiederholten sie jedoch 
die Einspritzungen nach 8 Tagen, so entstanden Lokalreaktionen mit schweren 
todlichen Blut~mgen. 

SchlieBlich ist noch die Wirkung von im Korper gebildeten Shockgiften 
denkbar. 

Nach E. FRANK hat eine Autointoxikation durch Gifte von der Art des Histamins die 
meiste Wahrscheinlichkeit fiir sich. Ich will das gern zugeben, Dur glaube ich, daB FRANK 
vielleicht zu wenig die Wahrscheinlichkeit besonderer allergischer Bereitschaft und die Mag­
lichkeit von Allergenwirkungen und Sensibilisierungen in dem vorn dargestellten Sinn 
beriicksichtigt hat. Wenn eine Autointoxikation durch bakterielle Zersetzung und Bildung 
histaminartiger Substanzen tatsachlich die Ursache ist, so miiBte entweder eine ganz 
besonders starke und pathologische bakterielle Zersetzung oder eine mangelhafte Ent­
giftung, wohl hauptsachlich durch die Leber, vorausgesetzt werden. Fiir beide Momente 
miiBte man gewisse Anhaltspunkte im Einzelfall gewinnen und der vermuteten starken 
bakteriellen Zersetzung vielleicht durch Diat begegnen kannen. Die meist ebenfalls aller­
gischen Reizerscheinungen des Magen-Darmkanales bei der Capillartoxikose kannten natiir­
lich leicht mit eiDer etwaigen primaren (biogene Amine erzeugenden) Darmerkrankung 
verwechselt werden. Eines diirfte jedenfalls sicher sein, daB Blutaustritte aus den Capillaren 
keine qualitative Abweichung, sondern nur den h6chsten Grad der Dilatationswirkung auf 
die Capillaren darstellen. MaBgebend fiir den Durchtritt auch von korpuskularen Elementen 
in graBerer Menge ist nach den Forschungen von KROGH und HAROP nicht die Art des 
einwirkenden Giftes, sondern nur der Grad der capillaren Wanderschlaffung, so daB von den 

1 SHWARTZMANN: J. of exper. Med. 57, 859 (1933). 
2 GRATIA u. LINZ: C. r. Soc. BioI. Paris 109, 585-587 (1932). 
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Autoren auch durch Reizung capillarerweitemder Nerven Blutextravasate erzielt werden 
konnten. Daraus geht aber auch hervor, daB auch andere Noxen als Histamin fiir die gleiche 
Wirkung in Betracht kommen konnen. 

Vorn wurde auseinandergesetzt, daB fUr ami.phylaktische Wirkungen im 
eigentlichen Sinne (Sensibilisierung, experimentelle Anaphylaxie) besonders 
nach den Anschauungen von DOERR die Rolle histaminartiger Substanzen eine 
sehr fragliche ist. Auch Durchfalle und Darmerscheinungen beweisen nicht 
ohne weiteres Histaminwirkung, da ja auch bei experimenteller Anaphylaxie 
Darmstorungen besonders beim Hunde zu den klassischen Symptomen gehoren 
(vgl. S.23). Wenn bei den sonstigen allergisch-anaphylaktischen Krankheits­
bildern Blutaustritte meist (nicht immer) vermiBt werden, so kann man FRANK 
beipflichten, daB bei der Capillartoxikose die besondere Intensitat des ein­
wirkenden Giftes, die zum hochsten Grad der Wanderschlaffung fiihrt, schon 
allein zur Erklarung auch dieses Symptoms geniigen wiirde. Aber ich glaube 
auch, daB gerade dieser hochste Grad "allergischer" Folgeerscheinungen bei 
Beriicksichtigung unserer sonstigen Erfahrungen iiber allergische Zustande (wie 
z. B. das SANARELLI-SHWARTZMANNsche Phanomen) den Gedanken an eine 
allergische Bereitschaft - allergische Diathese - besonders nahelegt. Es ware 
wohl verfriiht, iiber die besonderen Organveranderungen, welche diese Bereitschaft 
bedingen konnten, etwas vermuten zu wollen. Doch ist der Gedanke einer 
mangelhaften Anlage der Capillaren naheliegend. 

SCHOLTZ l beschreibt einen an der MORAWITzschen Klinik beobachteten 
Fall schwerster Stomakace mit purpuraartigem Exanthem der Haut und Be­
teiligung der Schleimhaute, Augen, Nase, Bronchien bei einem familiar aller­
gisch belasteten Knaben. Die Erkrankung muBte als allergische Reaktion auf­
gefaBt werden, da das Leiden in gleicher Weise innerhalb einiger Jahre dreimal 
aufgetreten war, auch lokale und Bluteosinophilie bestand. Wahrscheinlich 
richtete sich die Dberempfindlichkeit gegen hamolytische Streptokokken, zumal 
gegen die Vaccine des eigenen hamolytischen Streptokokkenstammes eine aus­
gesprochene Hautallergie bestand. 

Einen weiteren bemerkenswerten Beitrag zur Frage der Purpura anaphylactica liefem 
SEZARY und RIVOIRE 2 • Es ha)1delte sich um einen 31 Jahre alten Kelmer, bei dem seit 4Mo­
naten Purpuraexantheme mehr urtikariellen Charakters auftraten und nach 1-2 Tagen 
verschwanden, meist mit Gelenkschmerzen einhergehend. Die Anfalle wurden durch oft 
geringe Muskelanstrengungen, aber nicht durch Nahrungsmittel ausgelOst. Fiir die anaphy­
laktische N atur sprach den Verfassem die stark positive Hautreaktion mit einer 1 %oigen Lo­
sung einer Proteose, die sie aus dem Urin des Kranken isolierten. Eine 0,01 %oige LOsung 
intravenos injiziert lOste schweren Shock aus. Durch Desensibilisierung mit Pepton (1/4-3/4 cg 
subcutan) und intravenose Injektionen von Natriumthiosulfat konnten sie den Patienten 
heilen. 

Zusammenfassend ist daher zu sagen, daB wir mancherlei Griinde haben, die 
SCHONLEIN-HENOCHsche Purpura zu den allergischen Erkrankungen zu rechnen, 
daB auch die FRANKsche Theorie einer enteralen Bildung histaminhaltiger Sub­
stanzen vieles fUr sich hat, daB aber die etwaige Bedeutung bestimmter Allergene, 
bestimmt gearteter Sensibilisierung und die einer allergischen Diathese noch weiterer 
Forschung bedarf. 

Fiir die Therapie gilt demnach alles im Kapitel VIII Gesagte, mit der Ein­
schrankung, daB man wegen der hochgradigen Neigung zu starken Reaktionen 

1 SCHOLTZ: Miinch. med. Wschr. 1932, 916. 
2 SEZARY u. RIVOIRE: Bull. Soc. med. Hop. Paris III. B. 47, 760-768 (1931). 
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und Blutaustritten besonders vorsichtig sein, und die Allergen- .und Protein­
extrakte zunachst weitgehend verdiinnen muB. Zur Absorption etwaiger ente­
raler Gifte empfiehlt .E. FRANK 20-30 g Tierkohle nach vorausgehendem griind­
lichen Abfiihren. 

Anhang. Hier muB bemerkt werden, daB auch beziiglich der paroxysmalen 
Hiimoglobinur'ie an eine anaphylaktische Grundlage gedacht wurde. Bekannt­
lich ist nach den neueren Forschungen der Vorgang offenbar so, daB ein im 
Plasma vorhandenes Hiimolysin sich in abgekuhlten K6rperteilen an die - wahr­
scheinlich durch die Kalte geschadigten - roten Blutkorperchen bindet. Durch 
Mitwirkung des Komplement.s entsteht dann ein Hiimolyseanfall. - Alles Par­
oxysmale, alles Shockartige laBt ja die Gedanken an der Anaphylaxie voriiber­
gleiten und es ist kein Wunder, daB gerade WIDALl, dessen fiir die Allergie­
lehre so befruchtende Ideen wir kennenlernten, an die Moglichkeit eines solchen 
Zusammenhangs dachte. Er weist auf die Ahnlichkeit zwischen dem klinischen 
Bild des Hamoglobinurieanfalles und dem des anaphylaktischen Shocks hin, 
die ihm nicht zuletzt auch im Auftreten von Leukopenie, Blutdrucksenkung 
und Gerinnungsbeschleunigung des Blutes bei der Hamoglobinurie, also einer 
hiimoklasischen Krise, gegeben erscheint. Nach der Theorie WIDALS stehen 
beim normalen Komplement, Amboceptor und Antihamolysin im Gleich­
gewicht. Die Kalte vermoge jedoch bei Hamoglobinurikern dieses Gleich­
gewicht zu storen, es entstehe ein autoanaphylaktischer Zustand, Folge sei 
eine A ;'tokolloidoklasie a frigore. ERICH MEYER und EMMERICH 2, denen wir wert­
volle Aufklarungen iiber das seltene Krankheitsbild verdanken, denken weniger 
an Anaphylaxie als an Ahnlichkeit mit Infektionen und weisen darauf hin, daB 
wahrscheinlich die Substanzen der zerfallenen roten Blutkorperchen als Antigene 
in Wirkung treten. Wir sind schon einmal auf den Begriff des "Blutfremd­
werdens" korpereigener Substanz gestoBen, man vgl. S. 39, ferner auch S. 165. 
Jeder "blutfremd" gewordene EiweiBkorper kann aber als Anaphylaktogen 
wirken, kann Reaktionsk6rperbildung veranlassen.Kommtdann dieses Ana­
phylaktogen wieder in ausreichender Mt:mge in den Kreislauf, so entst~ht ein 
anaphylaktischer, wenn man will "anaphylaktoider" Shock. Wenn ERICH MEYER 
und EMMERICH von Ahnlichkeit mit Infektionen sprechen, so ist zu bedenken, 
daB solche Vorgange bei Infektionen ja auch wohl groBenteils anaphylaktischer 
Natur sind, vgl. Rap. XXII. 

So ist es wohl denkbar, ja wahrscheinlich, daB bei der paroxysmalen Hamo­
globinurie neben anderen pathologischen Vorgangen auch "anaphylaktoide" 
eine Rolle spielen. Wegen des Zusammentreffens verschiedener pathologischer 
Mechanismen ist es aber nicht leicht, aus dem Symptomenkomplex die allergisch­
anaphylaktischen Teilerscheinungen herauszuschalen. Wir stoBen auf die 
gleichen Schwierigkeiten wie bei den Infektionen (s. S. 313). Es ist zu erwarten, 
daB die Weiterforschung mit eigens auf diese Punkte gerichteter Fragestellung 
Klarheit bringen wird. 

1 WIDAL: Semaine med. 1913, 613. - C. r. Soc. BioI. Paris 71), 429 (1913). 
Man vgI. auch das Referat SCHELLONGS in SCHrrTENHELM, Handbuch der Krankheiten 

des Blutes. Berlin: Julius Springer 1925. 
2 MEYER, ERICH U. EMMERICH: Dtsch. Arch. kIin. Med. 96 (1909). 
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XX. Beziebnngen znm Harnsanrestoflwecbsel. 
Intermittierende Gelenkscbwellnngen, Gicbt. 

Es ist in den vorigen Kapiteln ofters darauf hingewiesen worden, daB die 
Bereitschaft zu aIlergischen Reaktionen, die aIlergische Diathese, auf Grund 
vieler Einzelbeobachtungen wohl nur einen Zweig jenes groBen Baumes kon­
stitutioneIler Minderwertigkeit darsteIlt, den wir arthriti8che Diathese nennen. 
In der Definition des Arthriti8mu8 ist aber, wie der Name allein ja schon be­
sagt, die Beteiligung der Gelenke enthalten. Man hat vermutet, daB das ver­
einigende Band, das aIle die Einzelsyndrome des Arthritismus umschlieBt, 
eben der ge8t6rte Purinstoffwech8el sein konnte. Damit wiirde die Frage zu be­
antworten sein, ob nicht auch bei Allergikern ein gestorter Purinstoffwechsel 
vorliegt. Natiirlich miiBten solche Allergien abgetrennt werden, bei denen 
echte anaphylaktische Sensibilisierung zweifeIlos und eine besondere Dispo­
sition des Individuums unwahrscheinlich ist. Aber wir wissen, daB praktisch 
diese FaIle recht selten sind und die allergische Diathese wohl bei den meisten 
AIlergien einen sehr wesentlichen Faktor darsteIlt. Finden wir nun bei All­
ergikern, bei denen wir auch eine allergische Diathese voraussetzen diirfen, einen 
gestorten Purinstoffwechsel1 Eines ist ja schon im voraus zu bedenken. AIle 
allergischen AnfiWe sind bis zu einem gewissen Grade Entziindung8vorgiinge, 
sind mit Leukocytenemigration - besonders der eosinophilen ZeIlen - in das 
"Shockgewebe" und dementsprechend mit gesteigertem Leukocytenuntergang 
verbunden. Von der oft starken Beteiligung des Epithels von Schleimhauten 
und sonstigen Organen will ich dabei gar nicht reden. Dieser ge8teigerte Unter­
gang von Kernbe8tandteilen muB natiirlich eine Vermehrung der Harnsaure 
zur Folge haben und je gehaufter die Anfalle auftreten, je chronischer das Leiden 
mit seinen paroxysmal wiederkehrenden Schiiben geworden ist, desto mehr 
diirfen wir Erhohung des Harnsaurespiegels im Blut erwarten. Diese ware 
dann aber keine primare Storung des Harnsaurestoffwechsels, sondern sekundare 
Folgeerscheinung. 

Ieh habe vorn bei Besprechung der einzelnen Krankheitsbildero des ofteren 
auf den Purinstoffwechsel Bezug genommen. tJber eine Reihe von Erkrankungen, 
die wir als allergische bezeichnen, hat LIJil"DEMANN 1 Untersuchungen angestellt. 
In 3 Fallen von Asthma bronchiale verlief die endogene Harnsaurekurve 
abnorm tief, die Ausscheidung der exogenen Harnsaure war deutlich, verspatet. 
Ahnlich verhielten sich FaIle von Colitis muco-membranacea, Mlgrane, Purpura 
haemorrhagica, Erythema nodosum. Durch Thymusverfiitterung konnten bei 
den entsprechenden Fallen AnfaIle von Asthma, bzw. von Erythema nodosum 
hervorgerufen werden. Auch DE KLEYN und STORM VAN LEEUWEN 2 fanden, 
daB nahezu aIle Asthmatiker einen abnormen Purinstoffwechsel hatten, d. h. eine 
Ausscheidungsverminderung der exogenen Harnsaure. Entsprechende Befunde 
erhoben sie auch bei Rhiniti8 va8omotoria, die sich durch purinfreie Diat gut 
beeinflussen lieB. Liegt tatsachlich Ausscheidungsverminderung vor, so kann 
der Einwand gesteigerten Leukocytenverfalls nicht mehr gemacht werden, 
es ware dann tatsachlich mit einem schlecht funktionierenden Purinstoffweehsel 

1 LINDEMANN: Z. exper. Path. u. Ther. 
a DE KLEYN u. STORM VAN LEEUWEN: Nederl. Tijdschr. Geneesk. 12. Jan. 1918. 
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zu rechnen. THANNHAUSER1 steht indes den Versuchen, bei denen die Purin­
stoffe oral zugefUhrt wurden, skeptisch gegenuber. Er konnte zeigen, daB die 
Bakterienflora des menschlichen Darms den Purinring vollig aufzuspalten ver­
mag, weshalb stomachale Gaben purinhaltiger Nahrungsmittel fUr die Frage­
steliung einer verzogerten Ausscheidung nicht eindeutig sein konnten. THANN­
HAUSER selbst und WEINSCHENK 2 haben bei einigen, alierdings nicht sehr zahl­
reichen Fallen, die unter den Begriff des Arthritismus fallen, den Purinstoff­
wechsel studiert. Es waren FaIle von Bronchialasthma, Migrane, chronischem 
Ekzem, Rheumatoiden darunter. Bei samtlichen Patienten war nach drei 
purinfreien Vortagen die Konzentration der Blutharnsiiure normal. Sodann wurde 
1 g Mononatriumurat intravenos injiziert. Die Harnsaureausscheidung ver­
lief danach bilanzmaBig betrachtet in der groBen Mehrzahl der Falie befriedigend. 
In allen untersuchten Fallen war die Blutharnsaurekurve nach der lnjektion 
genau wie bei gesunden lndividuen. THANNHAUSER und WEINSCHENK halten 
danach fUr erwiesen, daB sich lndividuen der "arthritischen Krankheitsgruppe" 
in ihrem Purinstoffwechsel wie Normale und nicht wie Gichtkranke verhalten. 
Neuerdings haben indes HAJ6s und seine Mitarbeiter 3 die Harnsaureausschei­
dung bei Asthmatikern sehr verzogert gefunden. Nach ihrer Meinung hangt 
das wohl mit der bei allergischen Zustanden zu beobachtenden Vagusreizung 
zusammen. Jedenfalls kann nach HAJ6s Pilocarpin (Vagusreizung) zu einer 
volligen Retention von Harnsaure fUhren, wahrend Adrenalin (Sympathicus­
reizung) die Ausscheidung der exogenen Harnsaure deutlich beschleunigt. Doch 
sehen die Autoren die Harnsaureretention nicht als Ursache, sondern als Folge 
des allergisch veranderten Organismus an. THANNHAUSER und WEINSCHENK 4 

machten bekanntlich cine weitere interessante Beobachtung, die zum Verstandnis 
dessen, was wir allergische Diathese nannten, beitragen kann. Gesunde Per­
sonen zeigten namlich nach der lnjektion von 1 g Mononatriumurat nicht die 
geringsten Beschwerden. Anders die "Arthritiker". Bei den Ekzemkranken 
wurde der Juckreiz groBer, bei 2 Asthmatikern setzte unmittelbar nach der 
lnjektion ein Asthmaanfall ein, die Migranekranken bekamen Kopfschmerzen 
usw. lch glaube mit Recht fUhren die Autoren diese Erscheinung nicht auf 
die Harnsaure als solche, sondern auf das Objekt des Reizes, in diesen Fallen 
auf das labile GefaBsystem, zuruck. Sie halten fUr denkbar, daB besonders 
labile GefaBbezirke oder die yom vegetativen Nervensystem regulierten Funk­
tionen konstitutionell minderwertiger Organe auf physiologische und patho­
logische Stoffwechselprodukte in einer Konzentrationsbreite bereits ansprechen, 
die fUr den normalen Organism us unterschwellig ist. Oder mit unserer Aus­
drucksweise: die allergische Diathese erhoht die Ansprechbarkeit des GefaB­
nervensystems (vgl. S. 62). Es ist indes auch zu bedenken, da{3 der andauernde 
Reiz allergischer Anfiille die Reizbarkeit des Gefii{3nervensystems nachtriiglich er­
h6hen kann - nach dem Prinzip der ausgefahrenen Bahnen. Wie wir sehen, 
herrscht also keineswegs Einstimmigkeit uber etwaige Storung des Harnsaure­
stoffwechsels bei allergischen Zustanden. Allerdings waren noch auf viel breiterer 
Basis Untersuchungen notwendig. 

1 THANNHAUSER: Dtsch. Arch. klin. Med. 139. 
2 WEINSCHENK: Dtsch. Arch. klin. Med. 139 (1922). 
3 HAJ6s: Z. exper. Med. 49, H.4/6 (1926). 
4 THANNHAUSER u. WEINSCHENK: Dtsch. Arch. klin. Med. 139 (1922). 
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Ganz ahnliche Untersuchungen wie THANNHAUSER stellte sodann LnmBERG1 

an. Nach seinen Ergebnissen verursachte die Zufuhr von 10 g Nucleinsaure bei 
einem Patienten mit Urticaria und fliichtigen Ode men eine 3 Tage dauernde, 
also verzogerte Ausscheidung der exogenen Harnsaure. Gleichzeitig veranlaBte 
die Injektion eine deutliche Zunahme der Nesselsucht und des QUINCKESchen 
Odems. Die Erklarung diirfte die gleiche wie bei den THANNHAUSERschen 
Fallen sein (s. ferner S.308). 

- Beziiglich des Arthritismus ist der Ansicht FRIEDRICH MULLERS (miindliche 
Mitteilung) beizustimmen, nach der Arthritismus keineswegs identisch mit Sta­
rung des Purinstoffwechsels ist, sondern die Storungen der Harnsaureverarbei­
tung, insbesondere die Gicht, nur eine Untergruppe der viel mehr Syndrome 
umfassenden Diathese "Arthritismus" darstellen. Zu ihr gehoren z. B. auch 
der Diabetes und andere Affektionen, bei denen der Purinstoffwechsel nicht be­
eintrachtigt ist. Sind nun sowohl allergische als gichtige Diathese nur Unter­
gruppen einer gemeinschaftlichen Erbschaftsanlage, eben des Arthritismus, so 
diirfen wir uns meines Erachtens nicht wundern, wenn wir Ubergange von einer 
zur anderen finden und Ofters allergische FaIle, bei denen ohne strenge Gesetz­
mal3igkeit der Purinstoffwechsel nicht richtig funktioniert. 

Gicht und Allergie. Erst im Beginn steht die Forschung iiber den Zusammen­
hang der Gicht mit allergischen Vorgangen, bzw. iiber die Auffassung des Gicht­
anfalles als eines allergischen Shockzustandes. Vor kurzem hat GUDZENT 2 in 
einer Arbeit iiber die Tophusbildung und den akuten Gichtanfall die Moglich­
keit einer allergischen Grundlage des Gichtanfalles auseinandergesetzt. Er 
spricht von seiner Auffassung des Gichtanfalles als einer allergischen Reaktion, 
doch ist festzustellen, daB er in dieser Auffassung weder der einzige, noch der 
erste Autor ist. Schon vor Jahren sprach SCHITTENHELM 3 von zwei verschie­
denen Prozessen bei der Gicht. Einmal die allgemeine Stoffwechselst6rung, die 
zu einer Vermehrung des Harnsauregehaltes im Blut und in den Geweben und 
ZUlli Ausfall c1er Harnsaure in gewissen pradisponierten Geweben fiihrt. Dann 
der akute Gichtanfall, bei dem "physikochemische" Anderungen der Gewebe 
eine Rolle spielen m iissen. Diese sind nach SCHITTENHELM die Veranlassung 
zum Ausfallen der Harnsaure. Dann haben schon friiher franzosische Autoren 
zum ofteren die Notwendigkeit einer Trennung zwischen Harnsaurestoffwechsel­
storung und akutem Anfall- bei der Gicht betont. So ist sich WEIL 4 dariiber 
klar, daB der starke Anstieg der Urikamie nach Purineinverleibung nicht zur 
Hervorrufung eines schmerzhaften Gichtanfalles geniigt. Auch ist umgekehrt 
nicht jeder Gichtanfall an Harnsaureniederschlage in den Gelenken gekniipft. 
WEIL erwahnt den Fall des pathologischen Anatomen COHNHEIM, der von 
1872 bis zu seinem Tode wenigstens 15 absolut typische Gichtanfalle hatte. 
Seine durch WEIGERT ausgefiihrte Autopsie zeigte, daB aIle Gelenke, selbst 
die, an denen er am meisten gelitten hatte, normales Aussehen und kein Urat­
depot aufwiesen. Schon viel friiher haben nach WEIL manche franzosische 
Autoren an eine Verwandtschaft der Gichtanfalle mit kolloidoklasischen Shock-

1 LINDBERG: Finska Liik.siillsk. Hd!. 67, 943 (1925); nach KongreBzbl. inn. Med. 42. 
2 GUDZENT: Klin. Wschr. 1926, Nr 24. 
3 SCillTTENHELM: Z. exper. Path. u. Ther. 10/11 (1912). - Z. Immun.forsch. 14 (1912 u. 

1920). - Dtsch. med. Wschr. 1911, Nr 19. 
4 WElL: Ann. MM. 17, No 2 (1925). 



Akuter Gichtanfall und Allergie. 305 

zustiinden gedacht. Der Gichtanfall, sagt LINOSSIER1 schon 1911, ist veranlaBt 
durch einen kolloidchemischen ProzefJ iihnlich dem der Anaphylaxie. CHAUFFARD 2 

glaubt, daB die Uratiiberlastung des Gichtkranken einen Zustand instabilen 
humoralen Gleichgewichtes darstelle, das in jedem Augenblick durch die ver­
schiedensten Ursachen gestort werden konne. Darum betont auch WEIL die 
groBe Ahnlichkeit des gichtischen akuten Gelenkanfalles mit den Gelenk­
affektionen der Serumkrankheit, die er beide als arthropathies proteiniques be­
zeichnet. Auch ist seit langem bekannt, daB der Gichtanfall durch nicht purin­
haltige Substanzen, besonders durch Exzesse mit bestimmten Getriinken, vor allem 
gewissen Burgunderweinen, ausgelost wird (s. Seite 308). 

Sehen wir also, daB auBer von GUDZENT schon friiher auch von anderen 
Autoren die allergische Genese des akuten Gichtanfalles als durchaus diskutabel 
in Erwagung gezogen wurde, so erscheint es notwendig, sich dariiber klar zu 
werden, welche Beziehungen die uratische Stoffwechselstorung und gewisse 
allergische V organge, die ausschlieBlich oder fast ausschlieBlich an den Ge­
lenken lokalisiert sind, haben. Scheint nach Obigem eines sicher zu sein, daB 
die Harnsaureablagerung in den Gelenken keine conditio sine qua non des akuten 
Gichtanfalls darstellt, so kann doch kein Zweifel bestehen, daB die gichtige Stoff­
wechselstorung zu den fraglichen allergischen Anfallen irgendwie disponieren muB. 

Es ist naheliegend, die Ursache fUr die Storung des nach CHAUFFARD in­
stabilen humoralen Gleichgewichts in irgendwelchen Allergenen zu suchen, gegen 
die der Kranke iiberempfindlich ist. Das Problem iiber den EinfluB der Harn­
saure ist aber ein vielgestaltiges und eine Reihe von Fragen harren der Beant­
wortung. 

Wenn CHAUFFARD annimmt, die Harnsaureiiberlastung des Blutes store das 
kolloidale Gleichgewicht der Safte, so ist das eine bloBe Vermutung, die erst 
noch bewiesen werden miiBte. Wir sehen bei anderen Krankheiten mit Harn­
saureiiberlastung des Blutes wie bei der Leukiimie jedenfalls keine Gichtanfalle 
auftreten. Allerdings sind bei Leukiimien Ekzem und Urticaria nicht selten 
zu beobachten, doch glaube ich, daB fiir ihre Entstehung viel eher reichlicher 
Zerfall von KorpereiweiB als Harnsaureiibersattigung bezichtigt werden diirften. 
Die Frage, ob Harnsaureiiberlastung des Blutes tatsachlich eine gewisse kol­
loidale lnstabilitat der Safte bedingt und damit zu allergischen Reaktionen 
disponiert, miiBte erst einmal bioexperimentell angegriffen werden: Neigt ein 
sensibilisiertes Tier eher zu starkeren anaphylaktischen Reaktionen, wenn es 
vor der Reinjektion mit Harnsaure iiberlastet wird ~ Nun haben THANNHAUSER 
und WEINSCHENK nach Harnsaureinjektion bei "arthritis chen" Menschen bzw. 
bei allergischen Kranken allergische Reaktionen auslOsen konnen. Aber ich 
mochte mich der vorn wiedergegebenen Erklarung der beiden Autoren an­
schlieBen, ~onach die Wirkung der Harnsaure hierbei keine spezifische ist.. 
lmmerhin konnte man sich auf Grund dieser Annahme vorstellen, daB ein in­
folge der gichtigen Stoffwechselstorung rasch anwachsender Blutharnsaure­
wert nach Art der THANNHAusERschen lnjektionen eine allergische Reaktion 
begiinstigt und damit auch den Gichtanfall, falls er allergisch ist. 

Raben vielleicht Gicht und allergische Diathese eine gemeinsame Grundlage, 
so daB sie haufig vereint vorkommen 1 lch habe gerade auf die Ansicht 

1 LINOSSIER u. LERI: XII. Congr. frany• Med. Manon 2, 126 (1913). 
2 CHAUFFARD: Presse rued. 1922, 253. 

Kammerer, Diathcse. 2. Auf!. 20 
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FR. v. MULLERS verwiesen, daB der Begriff "Arthriti8mus" keineswegs etwa 
mit "Storung des Purinstoffwechsels" identifiziert werden darf, sondern daB 
dieser Begriff viel weiter gefaBt werden muB und die Harnsaurestoffwechsel­
storung nur eine Untergruppe darstelit, wie z. B. Diabetes und andere Affek­
tionen, bei denen keine Storung des Purinstoffwechsels vorliegt. Da nun unter 
den Begriff der arthritischen Konstitution auch die Bereitschaft zu Allergien 
falit, so ist gar nicht verwunderlich, wenn HarnsaureStorullgen und Allergien 
haufig zusammen vorkommen, ohne daB die Allergien eo ipso einen gesteigerten 
Harnsaurestoffwechsel haben miiBten. Die von HISl seinerzeit beschriebenen 
Falie sogenannter intermittierender Gelenkschweliungen machen sehr den 
Eindruck, daB hier auf dem Boden des Arthritismus Storungen des Harnsaure­
stoffwechsels und Disposition zu Allergien einfach vereinigt sind. 

Auch fiir diese Zustande ist das Paroxysmale des Eintritts, die Fliichtigkeit 
der Symptome, die nicht seltene Kombination mit Urticaria, Juckreiz, QUINCKE­
schem C>dem usw. charakteristisch. Die SCHONLEIN-HENOCHsche Purpura (vgl. 
Kap. XVII) konnte ohne weiteres als eine besonders heftige Manifestation dieses 
Syndroms bezeichnet werden. "Ober die Genese solcher paroxysmalen Gelenk­
schweliungen, man hat auch von angioneurotischen (SCHLESINGER, J. BAUER) 
gesprochen - ist praktisch zweifelios oft sehr schwer ins Klare zu kommen. 
die Moglichkeit latenter Infektionen wird sich jeder Untersucher stets vor 
Augen halten. Aber vielieicht konnte so mancher Fall befriedigend aufgeklart 
werden, wenn Anamnese, Gang der Untersuchung und auch therapeutische 
Versuche die Wege einschlagen wiirden, auf die in diesem Buch so oft hin­
gewiesen wurde. 

Der Gedanke, daB gerade bei sol chen paroxysmal verlaufenden und mit 
allergischen Symptomen einhergehenden Gelenkerkrankungen der Harnsaure­
stoffwechsel gestort sein konnte, ist naheliegend, besonders da bei der Gicht 
fliichtige intermittierende Erscheinungen angioneurotischen Charakters beob­
achtet werden. So beschreibt HIS2 einige Falie, die er unter der Bezeichnung 
"angioneurotisches C>dem und intermittierende Gelenkschweliungen" zusammen­
faBt: 

1. Fall. Mutter und deren Briider Gicht. Patientin selbst Qdem und Periostschwellung 
am linken Unterschenkel. 1 Jahr danach rechtsseitige Ischias. Synovialschwellung 
beider Killegelenke. Seit langem Urticaria, besonders nach Obstipation. 1m Blut 10,5 mg- 0/0 
Mononatriumurat. 

2. Vater und Mutter Gicht. Patientin selbst leichte REBERDEN-Knoten an den Fingern. 
Von Zeit zu Zeit schwellen beide Kille plotzlich unter starken Schmerzen fiir einige Stunden 
an. Ahnliche Anfalle in den Kiefergelenken. 1m Blut 5,1 mg- % Mononatriumurat. 

3. Patientin ist korpulent. Seit 10 Jahren Schmerzen in beiCten Killen. In unregel­
mal3igen Abstanden schwellen die Kille oder Knochel rasch an, meist nur fiir Stunden 
oder 1-2 Tage. An beiden Randen REBERDENsche Knoten. 1m Blut 9,0 mg-% Mono­
natriumurat. 

4. Vater Gicht, Mutter arthritisch. Patient selbst hatte bis zum 7. Jahr oft Nessel­
fieber. Oktober 1911 leichtes Fieber, Gelenkschmerzen ohne Schwellung, Urticaria iiber 
den ganzen Korper, Dauer 2 Tage. Januar 1912 Schwellung am rechten Knochel, Urti­
caria im Gesicht, in den nachsten Tagen noch andere Gelenkschwellungen. Seitdem Ofters 
kurz dauernde Schwellungen einzelner Gelenke. Durch vegetarische Diii.t gebessert. 1m 
Blut 10,0 mg- % Mononatriumurat. 

1 RIS: 28. Kongr. inn. Med. 1911. - ChariM-Ann. 38 (1912). 
2 HIS: ChariM-Ann. 38 (1912). 
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HIS beschreibt dann noch einen Fall von haufig rezidivierendem, herum­
wanderndem QUINcKEschem Odem mit 9,2 mg% Mononatriumurat im Blut. 

Diese Falle zeichneten sich also samtlich durch eine starke Urikarnie aus. 
HIS ist indes vorsichtig genug, in der gichtigen Anlage "nur eine der moglichen 
Ursachen intermittierenden Hydropsien zu sehen, urn so mehr als ahnliche 
Symptome als Begleiterscheinungen der Gicht mehrfach, z. B. von LACORCHE 1 , 

beschrie ben sind". 
Wir konnen meines Erachtens iiber die sonstige Genese intermittierender 

Gelenkschwellungen und ihr gleichzeitiges Auftreten mit urtikariellen und Raut­
odemzustanden vorlaufig noch wenig Sicheres sagen. Aber gerade im Zusammen­
hang mit den HISS chen Fallen mochte ich nochmals die Frage zur Diskussion 
stellen, ob auf Grund einer gemeinschaftlichen Erbschaftsanlage gichtige und 
allergische Bereitschaft nicht haufig in einem Individuum vereinigt sein konnten, 
ohne daB eine von der anderen abhangig sein miiBte. 

Befriedigt nun unsere Erklarung auch fUr den echten Gichtanfall? Doch 
wohl nur teilweise. Freilich konnte man sich vorstellen, daB bei einem Menschen 
arthritischer Erbanlage sich 1. eine Storung der Harnsaureverarbeitung, die 
eigentliche gichtige Stoffwechselstorung, entwickelt habe, 2. eine allergische 
Disposition allergische Anfalle zustande kommen lasse, hier sogenannte Gicht­
anfalle. Aber diese Vorstellung wird nur unvollkommen den Tatsachen gerecht, 
einmal wegen der so regelmaBigen Verkniipfung der Gichtanfalle mit der 
Harnsaurestorung, welche in charakteristischer Weise kaum ohne diese vor­
kommen, dann, weil wohl in der Mehrzahl der Falle andere als allergisch 
ansprechbare Erscheinungen bei der Gicht fehlen. Gichtanfall und Harnsaure­
storung scheinen irgendwie enger verkniipft als nur durch die gemeinsame 
arthritische Konstitution. Wie aber, das ist noch unklar. Man muB vorher 
auch die Frage stellen, ob denn diagnostische Kennzeichen allergischer Anfalle 
beim Gichtanfall feststellbar sind. Dariiber ist noch wenig bekannt, es miiBte 
vor allem auf Eosinophilie und hiimoklasische Krise, urticarielle Erscheinungen 
und dergleichen geachtet werden. Man muB sich weiterhin fragen, ob eine 
Lokalisation echt allergischer Anfiille nur auf die Gelenke ohne sonstigen deutlichen 
allergischen Symptomenkomplex denkbar ist? Wir brauchen uns nur zu er­
innern, daB auch sonst verschiedene Lokalisationen von Allergie festzustellen sind, 
einmal die Respirationsschleimhaut, einmal die Haut, einmal der Darmkanal 
usw. Wir kennen von der experimentellen Anaphylaxie her den Begriff der 
Shockorgane. Hauptshockgewebe sind nach DOERR die Capillarendothelien. Die 
einzelnen GefaBgebiete konnen je nach Disposition fiir die Allergennoxe ver­
schieden empfindlich sein, so kommen die verschiedenen Lokalisationen allergi­
scher Anfalle zustande. Eine besondere Disposition des Capillarendothels der 
Gelenke konnte nun durch die Stoffwechselstorung Gicht (auch ohne unmittel­
bare Abhangigkeit von einer gerade vorhandenen Erhohung des Harnsaure­
spiegels) verursacht sein. Es sei ausdriicklich betont, daB das natiirlich alles 
nur Hypothesen sind, deren Richtigkeit Experiment und Beobachtung erst 
erweisen miiBte. 

Ahnlich wie THANNHAUSER und dann LINDBERG (s. S. 304) studierte neuer­
dings RONDONI 2 den EinfluB der Harnsaure auf allergische Entziindungen. 

1 LACORCHE: Traite de la goutte, p. 371. 1884. 
2 RONDONI: Zbl. Path. 48, Erg.-H., 119-125 (1930). 
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Kleine, an und fUr sich kaum irgendwie wirkende Rarnsauremengen, die im 
anaphylaktischen Versuch bei Kaninchen dem reinjizierten Serum zugesetzt 
wurden, verstii.rken deutlich die lokalen Entziindungserscheinungen. Der Harn­
saure wird die Funktion eines Sensibilisators zugeschrieben. 

Wichtige Untersuchungen iiber den Zusammenhang von Allergie und Gelenk­
erkrankungen wurden von CHINIl ausgefiihrt. Das wesentlichste Ergebnis ist, daB 
man nach vorausgegangener gelenkJerner Sensibilisierung z. B. mit heterologem 
Serum in der gewohnlichen Weise dann allergische Gelenkaffektionen durch die 
Reinjektionen erzielen kann, wenn die betreffenden Gelenke vorher eine ganz 
unspeziJische Entzundung durchmachten, z. B. durch Einspritzung von Ather 
in die Gelenkhohle, oder durch Harnsaure oder wenn etwa eine allergische 
Gelenkreaktion vorausging. So konnte durch eine gelenkferne Reinjektion 
nach 15, 20, 30 oder 40 Tagen innerhalb 12-24 Stunden eine riickfallige 
Entziindung im friiher schon einmal erkrankten Gelenk hervorgerufen werden. 
Diese Entziindung hielt viel Hinger an und entsprach auch rontgenologisch 
einer chronischen Gelenkentziindung. AuBer Ather und Harnsaure kamen auch 
Pepton und Histamin als Reizstoffe zur Verwendung. Durch die Harnsaure­
versuche wird auch der Zusammenhang: Gichtanfall-Allergie dem Verstandnis 
nahergeriickt. Nach der Ansicht CHINIs 2 ist die Harnsaure im Zustand der 
Allergie eine entzundungserregende, die capillare Permeabilitat Jur Allergene 
steigernde Substanz. 

Nach URBACH 3 finden sich bei juckenden Dermatosen hiiufig zwar normale Blutwerte 
des Reststickstoffs, aber erhohte Reststickstoffwerte in der Raut. Fast aile Ekzem- und 
Urticariakranke weisen einen erhohten Harnsauregehalt der Raut auf, wobei weit seltener 
das Blut eine Erhohung zeigt. 

Einiges kann schon berichtet werden iiber bestimmte "gichtanJallauslosende" 
Allergene: 

Wein und Gicht. WIDAL-ABRAMI und J OLTRAIN 4 such ten die anaphylaktische 
Grundlage des Gichtanfalls zu erweisen, indem sie dem Studium von Stoffen 

. nachgingen, deren Einnahme oft von den Kranken als schuldig am GichtanfaH 
bezichtigt wird. Solche Stoffe sind vor aHem Weine, die Autoren bedienten sich 
der Hautreaktion, um etwaige Sensibilisierung gegen Weine nachzuweisen. 
Bekanntlich waren von jeher die roten Burgunderweine bei den Gichtkranken 
beriichtigt. Die genannten Forscher konnten bei Gichtkranken nach einer 
stomachalen Einnahme von 50 g Burgunderwein einige Male ausgesprochene 
hamoklasische Krise mit Leukopenie, Blutdrucksenkung, Umkehrung der 
Leukocytenformel hervorrufen, wahrend sie diese Symptome bei als harmlos 
geltenden Weinen wie etwa Medoc vermiBten. Daraufhin untersuchten sie 
19 Gichtkranke, an denen sie mit verschiedenen Weinen Rautreaktionen durch­
fiihrten. Die Weine waren: 1. Burgunder Rotweine (Corton, Pommard, Beaune, 
Clos-Vougeat, Musigny), 2. Burgunder WeiBweine (Meursaut, Montrachet), 
3. Weine von Cotes du Rhone, 4. Juraweine (Arbois), 5. Rote Girondeweine 
(Raut Brion, Figeac, Medoc), 6. WeiBe Girondeweine (Sauterne, Barsac, Graves), 

1 CHINI: Boll. Soc. BioI. spero 6, 415-417 (1931) u. Boll. 1st. sieroter. milan. 12, 657 
(1933). 

2 CHINI: Boll. Soc. BioI. spero 6, 469-471 (1931). 
3 URBACH: Arch. f. Dermat. 163, 74-90 (1931). 
4 WIDAL-ABRAMI u. JOLTRAIN: Presse med. 33, No 86 (1925). 
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dazu 7. Champagner, Madeira, Porto, Rheinweine. Gleichzeitig wurden mit 
anderen allergischen Extrakten, besonders von Nahrungsmitteln, Kontroll­
reaktionen vorgenommen. Die Haut wurde scarifiziert und ein Tropfen Wein 
auf die Scarifikationsstelle gebracht. 1m positiven Fall erschien eine kleine 
weiBe Erhebung mit Blasenbildung und Rotungszone im Verlauf einer halben 
Stunde. Bei Gichtkranken war diese Hautreaktion 16mal von 19 Fallen positiv, 
bei Nichtgichtikern nur 39mal unter 80 Fallen. Das Alter der Gichterkrankung 
bedingte keinen Unterschied, ebensowenig akutes Stadium oder Latenzstadium. 
WIDAL und seine Mitarbeiter kommen zu dem SchluB, da(J es sich um eine tJber­
empfindlichkeit der Gichtkranken gegen die angeschuldigten Weine handelt. Die 
sensibilisierende Wirkung hing weder vom Alkoholgehalt, noch von der Saure, 
noch vom Tannin abo Sind vielleicht Proteinsubstanzen zu bezichtigen 1 Zur 
Kliirung des Weines werden bekanntlich vielfach Eiwei(Jsubstanzen angewandt. 
In dieser Hinsicht konnten SPILLMANN und LAvERGNE 1 interessante Studien 
anstellen: Ein Kranker bekam auf den GenuB gewisser WeiBweine hin Urticaria. 
Dieser Kranke zeigte mit den gleichen WeiBweinen positive Hautreaktionen, 
und zwar waren es nur Weine, die mit albuminoiden Stoffen geklart waren. 
Sensibilisierten die Autoren mit diesen proteingeklarten Weinen Meerschwein­
chen, so wurde bei der Reinjektion anaphylaktischer Shock erzielt. Wahrend in 
diesen Versuchen der Wein nur das Vehikel fiir ein Proteinallergen darstellte, 
scheint es sich bei dem WIDALschen Studien ganz anders zu verhaIten, bei ihren 
Weinen spielen albuminoide Klarungsmittel keine Rolle, das Allergen scheint 
hier an Besonderheiten gewisser Crescenzen (crus) zu haften, analog denen, die 
den Weinen ihren charakteristischen Erdgeschmack (qualite de terroir) verleihen. 
Wenn man von der "pathologischen Verwandtschaft" derjenigen Weine sprechen 
konnte, auf welche die Gichtkranken reagieren, so entspricht diese Verwandt­
schaft nach WIDAL keineswegs ihrer geographischen. So gehoren z. B. die 
Burgunder Rotweine dazu, aber nicht die WeiBweine, aber die Allergenwirkung 
ist nicht auf die Rotweine beschrankt. Nach der Ansicht WIDALS und seiner 
Mitarbeiter ist der Geschmack der Weine der geeignete Wegweiser, d. h. die Haut­
reaktionen wiirden unsere Geschmackseindriicke von Verwandtschaft der Weine 
bestatigen. So konnte man daran denken, daB den gleichen Substanzen, die 
auf unsere Geschmacksnerven wirken, auch die allergene Wirkung innewohnt. 
Was das fur Substanzen sein mogen, ist noch voIIig unbekannt. Man denkt 
an die sogenannte "Blume" der Weine, an atherische (:)le, auch darf man 
sich an die Untersuchungen STORM VAN LEEUWENs 2 mit Champagner er­
innern: Eine Patientin bekam nach ChampagnergenuB Asthma. Aber nicht 
gegen jeden Champagner war sie uberempfindlich, sondern nur gegen eine 
bestimmte Marke. So gab eine Traubensorte A positive, eine Sorte B negative 
Reaktion. Auf A wuchsen Schimmel und Hefe, auf· B nur Schimmel. Es ist 
nach STORM VAN LEEUWEN nicht unwahrscheinlich, daB die "Oberempfindlich­
keit mit diesen Mikroorganismen zusammenhing. Das sind jedoch noch vage 
Anhaltspunkte und bei anderen Weinsorten konnten noch ganz andere Stoffe 
in Frage kommen. Wir selbst hatten vor einiger Zeit Weinuntersuchungen 
aufgenommen und vielfach ziemlich starke Hautreaktionen gesehen (vgl. S. 119). 
Wir suchten die fraglichen Stoffe der Weine dadurch anzureichern und zu 

1 SPILLMANN u. LAVERGNE: Presse meld. 33 (1925). 
2 STORM V AN LEEUWEN: Allergische Krankheiten, 2. Aufl. Berlin: J uUus Springer 1928. 
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reinigen, daB wir die Weine im Vacuum bei niedriger Temperatur auf 1/10 ihres 
V olumens konzentrierten und dann dialysierten. J edenfalis diirfte aus den 
obigen Darlegungen ersichtlich sein, daB die Gicht als fragliche aliergische 
Erkrankung, die Weine als vermutliche Allergene Objekte eingehender weiterer 
Forschungen werd~n miissen. 

XXI. Gelenkrhenmatismns nnd Allergie. 
Je weniger die vielen angeblich "spezifischen" Erreger des Gelenkrheumatis­

mus bestatigt wurden, desto mehr wurde die Vorsteliung einleuchtend, daB das 
Charakteristische dieser Erkrankung nicht mit einem charakteristischen Bak­
terium, aber wohl mit der besonderen Reaktionslage des Korpers zusammenhange. 
Die "besondere Reaktionslage" bedingt durch Konstitution (bzw. Diathese) und 
jene dispositionelien Bereitschaftsanderungen des Korpers intra vitam, wie 
sie besonders durch die Aufnahme blutfremder und damit Reaktionen auslOsender 
Substanzen zustande kommen. So taucht fast von selbst der Begriff Allergie 
wieder auf. Auch v. CONTA 1 kommt zu dem Ergebnis, daB konstitutionelle und 
allergische Faktoren wesentlich am Zustandekommen des Gelenkrheumatismus 
beteiligt sind. .Es ware daher meines Erachtens wohl von Interesse die Frage 
zu verfolgen, ob Polyarthritiskranke nicht vielfach Anzeichen allergischer Dia­
these, bzw. entsprechende erbliche Belastung bieten. In den letzten Jahren hat 
sich - von vielen anderen Autoren abgesehen - besonders KLINGE 2 mit den 
anatomischen und exp3rimentellen Grundlagen des Rheumatismus beschaftigt. 
Nach seinen Ergebnissen sind die anatomischen Bilder, wie sie beim Gelenk­
rheumatismus gefunden werden, im Grund identisch mit denen der geweblichen 
EiweifJanaphylaxie. Unter Beziehung auf die Ergebnisse von SWIFT und SINGER 
ist KLINGE 3 der Ansicht, daB die rheumatische Erkrankung als eine allergische 
anzusehen ist, welche durch Streptokokken und ihre Gifte verursacht wird. 
Dabei ergibt sich (KLINGE und GRZIMEK 4), daB histologisch eine scharfe Tren­
nung der Infektformen chronisch, akut usw. schwer moglich ist. Man kann mit 
ROSSLE 5 von einer hyperergischen Reaktionslage nach Infektion sprechen, wobei 
sicher den Streptokokken eine bedeutende Rolle zufallt, ohne dafJ ein spezifischer 
Rheumatismuserreger anzunehmen ist. Es kommt beim Rheumatismus (KLINGE 6) 
unter dem EinfluB eines bakterieli-toxischen Agens, das von einem primaren 
Entziindungsherd aus den Korper iiberschwemmt, zu einer eigenartigen Reaktion 
des Organism us , die sich vornehmlich in einer herdformigen Schiidigung der 
Grundsubstanz des Bindegewebes auBert. Dieses anatomische Bild kann klinisch 
mit ziehenden rheumatischen Schmerzen einhergehen, findet sich aber (besonders 
am Herz-GefaBsystem) auch ohne Rheuma. Den dem "Rheuma" entsprechenden 
anatomischen Gewebsschaden konnte man "hyperergisches Infiltrat" des Binde­
gewebes nennen, womit zum Ausdruck gebracht werden soli, daB es sich urn 
eine toxische Schadigung der Grundsubstanz unter dem EinfluB einer besonderen 

1 CONTA, v.: KIin. Wschr. 1930 II, 2140-2144. 
2 KLINGE: Virehows Arch. 279, 1-15 (1930). 
3 Vgl. aueh KLINGE: Virehows Arch. 278, 438--461 (1930). 
4 KLINGE u. GRZIMEK: Virchows Arch. 284, 646-712 (1932). 
5 ROSSLE: Siehe KLINGE: Schweiz. med. Wschr. 1933 II, 681-685. 
e KLINGE: Sitzgsber. zit. nach KIin. Wschr. 1931, Nr 43, 2022. 
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verstarkten hyperergischen Reaktion des Mesenchyms handelt, womit nichts 
uber die Natur des unbekannten Giftes vorweggenommen wird. 

In uber 1000 Reihenschnitten von rheumatischen Fruhinfiltraten aus ver­
schiedenen Korpergegenden konnten KLINGE und McEwEN! keine Strepto­
kokken nachweisen. Auch DAWSON, OLMSTEADund BOOTS 2 untersuchten bei 
80 :Fallen _rheumatischer Gelenkerkrankungen nach einer Technik von CECIL, 
MrCHELLS und STAINSBY Synovialflussigkeit und subcutane Knotchen mit 
Blutkulturen. Sie konnten jedoch keinerlei Mikroorganismen zuchten, denen 
man eine atiologische Bedeutung einraumen konnte. 

Trotzdem halt KLINGE eine Atiologie des Rheumatismus durch Streptokokken 
nicht fUr ausgeschlossen. Er konnte namlich bei sensibilisierten Kaninchen 
schon durch eine auBerordentlich geringe Zahl von Streptokokken experimentell 
ausgedehnte Gewebsschadigungen setzen, so daB dann schon nach 24 Stunden 
Bakterien in den geschadigten Korperherden nicht mehr nachweisbar waren. 

Nach BIELING 3 ist es moglich, daB der Gelenkrheumatismus durch Strepto­
kokken oder vielleicht auch durch Tuberkelbacillen verursacht wird. Das charakte­
ristische Bild entsteht aber nicht durch die Erstinfektion mit den Mikroben. Nur 
wiederholte Infektionen veranlassen die charakteristischen lokalisierten Erschei­
nungen als Folgen einer Allergisierung der Gewebe gegen die Mikroorganismen. 

1m Gegensatz zu den angefiihrten Autoren glauben NICHOLLS u. STAINSBy 4 doch einen 
spezifischenErreger gefunden zu haben. Sie isolierten aus Blut und Gelenken bei Gelenk­
rheumatismus einen charakteristischen Streptococcus, den sogenannten "typical train", 
mit dem sie auch in 110 Fallen spezifische Agglutination erzielten. 

Weitere Studien uber die anaphylaktische Entzundung der Gelenke von 
KLINGE und FRICKE 5 ergaben nach zweimaliger subcutaner Sensibilisierung mit 
Hundeserum und nachfolgender wiederholter Injektion solchen Serums in ein 
Kniegelenk Arthritis und Periarthritis (bei Kaninchen). Ahnliche Veranderungen 
konnten schon fruher bei Hunden, Hammeln und Katzen mit Pferdeserum 
erzielt werden. Anfangs, in den frischen Stadien, findet man exsudative und 
degenerative Mesenchymreaktionen, nach einigen Wochen kommt eszu einer 
mehr reparativen Zellproliferation. Ganz wie beim menschlichen Rheumatismus 
finden sich dann herdformige wie diffuse bindegewebszellige monocytiire Wuche­
rungen. SchlieBlich entwickeln sich im Verlauf von 4 Monaten Bilder, die 
groBe Ahnlichkeit mit der Arthritis deformans zeigen. 

Auch GUDZENT 6 gelang es, mit unbelebten eiweiphaltigen Stoffen, z. B. Ex­
trakten von N ahrungsmitteln, Gelenkentzundungen zu erzielen, falls die Tiere 
durch die gleichen Stoffe vorher allergisch gemacht waren. GUDZENT fUhrt daher 
einen Teil der Gelenkrheumatismusfalle auf Allergie mit unbelebten Antigenen 
zuruck. 

Ganz entsprechend konnten ALPERN 7 und seine Mitarbeiter bei Tieren, die 
mit Serum sensibilisiert waren, durch Seruminjektion in die Gelenke Entzun­
dungen anaphylaktischer Natur auslOsen (vgl. CHINI S. 308). Solche Entzundungen 

1 KLINGE U. McEWEN: Virchows Arch. 283, 425-433 (1932). 
2 DAWSON, OLMSTEAD u. BOOTS: Arch. into Med. 49, 173-180 (1932). 
3 BIELING: Ann. Tomarkin-Found. 2, 26-43 (1932). 
4 NICHOLLS U. STAINSBY: J. amer. med. Assoc. 97, 1146, 1147 (1931). 
5 KLINGE U. FRICKE: Krkh.forsch. 9, 81-96 (1931). 
6 GUDZENT: Dtsch. med. Wschr. 1932 II, 1170. 
7 ALPERN: Acta med. scand. (Stockh.) 80, 154-174 (1933). 
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entstehen auch, wenn man Tiere mit Streptokokken aus den Mandeln von 
Rheumatikern sensibilisiert und deren Kulturfiltrate spateI' in die Gelenke 
injiziert. 

In Amerika studierte CLAWSON 1 die Beziehungen experimenteller rheu­
matischer Entzlindung zur Allergie. Es wurden vorbehandelten und unvor­
behandelten Kaninchen subcutan Streptokokken injiziert. Unvorbehandelte, die 
mehrfache subcutane Streptokokkeninjektionen erhalten hatten und nach 
5 Tagen getotet wurden, zeigten nur in relativ wenigen Fallen ASCHoFFsche 
Knotchen. Kaninchen, denen vorher intravenos Streptokokken injiziert waren 
und denen nach 6-12 Tagen subcutan Streptokokken reinjiziert waren, wiesen 
sehr viele und stark ausgebildete Reaktionsherde auf, so daB bei diesel' besonderen 
Versuchsanordnung die Allergie deutlich zutage trat. 

Es ist schade, daB Hautreaktionen mit bakteriellen Extrakten bis jetzt 
meist nicht zu einwandfreien diagnostischen Ergebnissen fUhrten. Haufig 
geben diese Extrakte nul' schwache uncharakteristische odeI' auch unspezifische 
Reaktionen. Auch ist wichtig zu wissen, daB bakterielle Vaccinen sehr haufig 
erst im Verlauf von 24 Stunden reagieren. Ich mochte abel' nicht unerwahnt 
lassen, daB COLLIS, SHELDON und HILL2 bei rheumatischen und choreatischen 
K indern immer positive Reaktionen mit hamolytischen und nichthiimolytischen 
Streptokokken gehabt haben wollen. Vielleicht geht es eher mit korpereigenen 
Stammen, es mag die Virulenz und manches andere von Bedeutung sein, was 
naher zu erforschen ware. Jedoch mochte ich hier ausdrlicklich erwahnen, 
daB es maBgebende Autoren gibt, von denen die allergische Genese des Gelenk­
rheumatismus durchaus abgelehnt wird. Nach del' Ansicht eines so erfahrenen 
Pathologen wie ASCHOFF 3 mlissen bisher aIle Versuche, durch sogenannte aller­
gische Reaktion die Entstehung spezifischer Knotchen zu erklaren, als fehl­
geschlagen bezeichnet werden . .A.hnlich W. KRUSE. 

VElL und BUCHHOLZ 4 stellten bei akuter Polyarthritis, rheumatischer Endokarditis 
und akuter Glomerulonephritis Komplementschwund fest. Die Komplementverarmung 
geht stets Hand in Hand mit den akuten und subakuten Schiiben des Rheumatismus. Diese 
Tatsache ist· den Autoren ein Beweis fUr die allergische Natur der genannten Erkran­
kungen. 

Ebenso SCHNABEL 5• BARBER und ORIEL 6 fanden auch bei rheumatischer Arthritis im 
Urin der Kranken eine albumosenartige Proteose, mit der sie bei den gleichen Kranken spe­
zifische Hautreaktionen auslosen konnten (vgl. S. 128). ALDRED-BROWN und MUNRO 7 

kommen zu einem ablehnenden Standpunkt dieser Ergebnisse. Weder sahen sie starke 
Hautreaktionen mit der eigenen Harnproteose noch Besserungen bei therapeutischen 
Anwendungen dieser Substanz. 

Die bisherigen Ergebnisse libel' die Frage del' allergischen Pathogenese 
rheumatischer Erkrankungen regen fUr die klinische Praxis VOl' allem zu folgenden 
Fragen an: 1. Kann man mit gewissen Bakterienstammen, VOl' allem wohl 
Streptokokken, unter geeigneten, noch naher zu erforschenden Umstanden 
spezifische Hautreaktionen erzielen? 2. Kann man mit anderen EiweiBarten -

1 CLAWSON: Ann. into Med. 4, 433-439 (1930). 
a COLLIS, SHELDON u. HlLL: Quart. J. Med. N. s. 1, 511-525 (1932). 
3 ASCHOFF: Med. Ges. Freiburg i. Br. Offiz. Protokoll, Klin. Wschr. 1934 I, 315. 
4 VElL u. BUCHHOLZ: Klin. Wschr. 1932 II, 2019-2021. 
5 SCHNABEL: Med. Klin. 1933 I, 714, 715. 
6 BARBER u. ORIEL: Siehe S. 128. 
7 ALDRED-BROWN u. MUNRO: Lancet 1932 II, 1211-1214. 
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vielleicht von Nahrungsmitteln - spezifische Hautreaktionen erhalten ~ 3. Ge­
lingt nicht vielleicht in manchen Fallen eine spezifische Desensibilisierung mit 
bestimmten EiweiBallergenextrakten, vor allem mit Bakterien, vor allem mit 
Streptokokken ~ 

Es sei schlieBlich noch erwahnt, daB FREIBERG 1 und KLINGE 2 auch fiir die Arthritis 
deformans zur Auffassung einer allergischenAtiologie kommen. Kaninchen wurden Bakterien· 
filtrate ins Gelenk injiziert (FREIBERG), dadurch entstand eine sogenannte allergische (besser 
primar bakteriell toxische) Arthritis. Dadurch wurde auch die Haut sensibilisiert, nachweisbar 
durch intracutane Einspritzung der verwandten Bakterien. Lokal entstand eine typische 
Arthritis deformans. FREIBERG glaubt, daB auch die menschliche Arthritis deformans von 
einem InfeNionsfoku8 aus allergisch bedingt sei. Es bestiinden kausale Beziehungen zwischen 
Allergenen von entfernten Infektionsherden und betroffenen Gelenken. Durch Desensi­
bilisierung konne man nach intracutaner Priifung mit verschiedenen aus den Infektions­
herde gewonnenen Antigenen erstaunliche Heilungen sehen. Nach GRAY und GOWEN 3 

hangt die Arthritis deformans mit Infektion der Gelenke mit Ot-Streptokokken zusammen. 
KLINGE behandelte sensibilisierte Tiere mit Pferdeserum. 

XXII. Andere Infektionskral1kheiten und Allergie. 
Es liegt auf der Hand, daB im VerIauf von Infektionen zahlreiehe Moglich­

keiten fUr anaphylaktisch-allergische Vorgange gegeben sein miissen. Die 
parenterale Gegenwart des artfremden EiweiBes der Mikroorganismen muB ja 
eigentlich zwangslaufig zu Sensibilisierungen fUhren, Nachschub neuer Protein­
substanz anaphylaktische Shockzustande veranlassen. Sind aber auBer den 
Proteinsubstanzen nicht noch andere, nichteiweiBartige bakterielle Allergene, 
ist nicht auch die Bildung von Shockgiften denkbar ~ Vor kurzem machte 
WOLFFHEIM 4 auf die Bedeutung der Tonsillen fUr die Entstehung allergischer 
Krankheiten aufmerksam. Die Mandeln sind Trager von Allergenen, als welche 
Bakterien und ihre Toxine, aber auch Mykosen der Tonsillen in Betracht kommen 
konnen. In 2 Fallen brachte Tonsillektomie sofortige Beseitigung der allergischen 
Symptome. Erinnern wir uns an die groBe Zahl und den Symptomenreichtum 
der Infektionskrankheiten, so stehen wir vor einem Gebiet, dessen Bearbeitung 
ein eigenes umfangreiches Buch verIangen wiirde. Ieh betrachte daher die 
"allergischen Vorgange bei Infektionskrankheiten" als nicht eigentlich zu meinem 
Thema gehorig und mochte hier nur einzelne prinzipielle Punkte erortern. 

Vielleicht war v. PIRQUET 5 der erste, der auf die Ahnlichkeit mancher In­
fektionssymptome mit denen der experimentellen Anaphylaxie hinwies, vor 
allem darauf, daB die Inkubationszeit gewisser Infektionskrankheiten ebenso 
lange sei wie die der Serumkrankheit nach Erstinjektion, etwa 8-12 Tage. Man 
denke an Pocken, Keuchhusten, Masern usw. So ist also die Inkubationszeit 
vielleicht nicht die Periode, in der sich die Erreger vermehren, bis sie eine krank­
heitserzeugende Macht darstellen, sondern die Zeit, die zur Bildung eines Anti­
korpers gegen das Bakterienprotein notwendig ist ~ So sind die akut einsetzenden 
ersten Symptome solcher Infektionen vielleicht anaphylaktische Shocksym­
ptome ~ v. PIRQUET u. a. waren geneigt, diese Gedanken als die wahrschein­
lichsten zu akzeptieren. Uberlegt man sich das Typische und Gemeinschaftliche 

1 FREIBERG: J. Labor. a. elin. Med. 15, 1109-1116 (1930). 
2 KLINGE: Verh. dtsch. path. Ges. 26. Tagg. 1931. 
3 GRAY u. GOWEN: Amer. J. med. Sci. 182, 682-700 (1931). 
4 WOLFFHEIM: Dtsch. med. Wschr. 1931 I, 1055-1057. 
5 PIRQUET, v.: Miinch. med. Wschr. 1906. 



314 Infektionskrankheiten und Allergie. 

der hauptsachlichsten Infektionssymptome, so kann man zahlreiche Beziehungen 
zu allergisch-anaphylaktischen Vorgangen feststellen. Wie sehr ahneln die fhich­
tigen Exantheme von Masern und Scharlach den Serumexanthemen, der kritische 
Temperaturabfall dem anaphylaktischen Shock, die Beschleunigung des Ein­
tritts bei wiederholter Infektion (z. B. Variola) der allergischen beschleunigten 
Reaktion bei zweitmaliger Seruminjektion. Es 1st hier nicht der Ort alle die 
zahlreichen Versuche und Erwagungen anzufUhren, diewir v. PIRQUET1, WOLFF­
EISNER 2 , FRIED BERGER 3, SCHITTENHELM und WEICHARDT 4 , VAUGHAN 5 u. a. 
verdanken und mit denen diese Autoren im einzelnen infektiose Symptome als 
anaphylaktische erweisen wollen. Am weitesten ging darin FRIEDBERGER, der 
zusammen mit MITA 6 in vielen Experimenten die einzelnen Fiebertypen der In­
Jektionskrankheiten im anaphylaktischen Meerschweinchenversuch durch ent­
sprechende Dosierungen und Injektionsintervalle nachzuahmen versuchte. So 
kommt FRIEDBERGER zur Anschauung, daB fast samtliche Symptome der 
Infektionskrankheiten mit anaphylaktischen Vorgangen erklart werden konnten 
und die Annahme einer Wirkung bakterieller Endotoxine iiberfliissig sei. 

Diese extreme Anschauung findet jedoch nicht die Zustimmung vieler anderer 
Autoren, ich erwahne nur v. WASSERMANN, DOERR u. a. Dieser macht vor allem 
darauf aufmerksam, daB manche Bakterienproteine infolge ihrer niedermole­
kularen Struktur gar nicht als Anaphylaktogene angesehen werden diirfen. 
Die primare Giftigkeit der Erreger, der von Ihnen sezernierten Toxine und schlieB­
lich noch ihrer Zersetzungsprodukte ist ein weiteres gewichtiges Moment, das 
einer rein anaphylaktischen Erklarung der Infektionssymptome sehr hinderlich 
ist. Die Verhaltnisse beim Ablauf einer Infektionskrankheit sind aber weiterhin 
noch dadurch kompliziert, daB die Mikroorganismen sich fortwiihrend veT­
mehren, daB die Quantitaten des Antigens und die der Antikorper dadurch 
in einem dauernd wechselndem Verhaltnis zueinander stehen. Durch diese 
Mannigfaltigkeit der Einwirkungen ist auch die Vielgestaltigkeit del' Reaktionen 
des Korpers eine so groBe, daB die Herausschalung der rein anaphylaktischen 
aus den primar toxischen Symptomen bis auf weiteres nicht moglich sein diirfte. 
Noch schwieriger wird jede Abtrennung, wenn wir von echt anaphylaktischen 
Vorgangen absehen und an allergische Zustande im allgemeinen als Folgeerschei­
nung mikrobischer Invasion denken. Die Moglichkeiten der AuslOsung eines 
ganzen oder teilweisen allergischen Symptomenkomplexes durch bakterielle 
Allergene, primare Toxine, als Shockgifte wirkende Zersetzungsprodukte sind 
sehr mannigfaltige. So stehen wir vor einem vorlaufig so unentwirrbaren Knauel 
biologischer Vorgange, daB es nicht Aufgabe unseres in erster Linie fUr den 
Kliniker geschriebenen Buches sein kann, sich iiber dieses Thema in lange theo­
retische Erorterungen einzulassen. 

Wir sprachen vorn S.71 schon von der Anderung, welche die allergische 
Bereitschaft durch Infektionen erfahren kann. So ist hier auch noch der Erwagung 
Raum zu geben, daB umgekehrt mit allergischer Diathese behaftete Individuen 

1 PIRQUET, V.: Munch. med. Wschr. 1906. 
2 WOLFF-EISNER: Berl. klin. Wschr. 1904, Nr 42; 1907, Nr. 38. 
3 FRIEDBERGER: Z. Immun.forsch. 11 (1911). 
4 SCHITTENHELM U. WEICHARDT: Z. exper. Path. u .. Ther.l0, 11 (1912). -Z. Immun.forsch. 

Orig. 14 (1912). 
5 VAUGHAN: Z. Immun.forsch. 1 (1909). 
6 MITA: Dtsch. med. Wschr. 1912, H.6. 
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unter Umstiinden anders auf Infektionskrankheiten reagieren werden wie normale. 
Es ist auch denkbar, daB ein von einer bestimmten Infektionskrankheit 
befallenes Individuum spezifisch allergisch gegen das betreffende mikrobische 
Protein. ist, es liegt auf der Hand, daB dadurch die Erscheinungen kompliziert 
und erschwert wiirden. Auch konnte eine primare Storung der Leberfunktion 
durch Infektionsgifte, sekundar wieder, im Sinne MANWARINGS u. a., die Wider­
standskraft gegen allergische, besonders enterale Shockgifte verringern. 

Auch hier mochte ich die Aufgabe klinischer Forschung fiir die vorliegenden 
Belange zunachst wieder darin sehen, auch die lnfektionskrankheiten mit dem 
besonderen "allergischen" diagnostischen Rustzeug anzugehen. Freilich sind 
die Schwierigkeiten hier besonders groBe, besonders dann, wenn der Erreger 
unbekannt ist. Aber das Studium der Haut und Schleimhautallergie, der 
Eosinophilie usw. bei lnfektionskrankheiten, das ja schon bemerkenswerte 
Ergebnisse zeitigte, ist noch Iiicht in genugendem Umfang durchgefuhrt und 
konnte noch interessante Aufschlusse bringen. lch erinnere nur an die Studien 
mit Tuberkulin, Mallein, Luetin, Trichophytin, ein Gebiet, auf das ich hier mit 
Absicht nicht mehr eingehe, das aber ein noch sehr erweiterungsfahiges For­
schungsgebiet betrifft. 

XXIII. Einiges fiber Hautkrankheiten, 
besonders Ekzem. 

Wir muBten in diesem Buch Urticaria und QUINCKESches 6dem mit einiger 
AusfUhrlichkeit darstellen, nicht nur well sie als Hauptmanifestationen allergi­
scher Erkrankung anzusehen sind, auch weil sie wegen ihrer vielfachen Be­
ziehungen zu internen Krankheitszustanden den lnternisten wie Dermatologen 
in gleicher Weise interessieren. lch kalUl mich indes nicht fUr kompetent er­
achten, den hierhergehorenden Stoff uber die sonstigen mit allergischen Vor­
gangen in Zusammenhang stehenden Hautleiden auch nur einigermaBen erschop­
fend und fUr den Fachmann befriedigend zu behandeln. Nur die wesentlichsten 
Gesichtspunkte mogen herausgehoben werden. lch mache an dieser Stelle 
auf das von allen Seiten beifallig aufgenommene Referat DOERRS gelegentlich 
der Tagung der Dermatologischen Gesellschaft 1925 aufmerksam, das Theorie 
und Pathogenese in vorzuglicher Weise behandelt. Wer sich im besonderen 
interessiert, der sei auch auf das englische Buch von R. CR. Low l , ferner auf 
ROST und MARCHlONINI 2, MORo 3, URBACH 4 hingewiesen. 

Vom Juckreiz, Pruritus abgesehen, der das allgemeinste anaphylaktisch­
allergische und ein fur aIle Untergruppen der Medizin wichtiges Symptom dar­
stellt, werden wohl in erster Linie allerlei Erytheme, besonders idiosynkrasische 
Exantheme, Erythema multiforme, Ekzeme, Prurigoarten, Neurodermitis, Lichen­
bildungen, Herpes menstrualis, I nsektenstichreaktionen mit allergischen V or­
gangen in Beziehung gebracht. 

Die Bedeutung des vegetativen N ervensystems als vielfach primar geschadigt 
und dispositionerzeugend kann nicht. hoch genug eingeschatzt werden. Mit 

1 Low, R. CR.: Anaphylaxis and sensitisation with special reference of the skin and its 
deseases. Edinburgh: W. Green and Son 1924. 

2 ROST U. MARcmONlNI: Wtirzburg. Abh. 27, H. 10. 
a MORO: Ekzema infantum und Dermatitis seborrhoides. Berlin: Julius Springer 1932. 
4 URBACH: Hautkrankheiten und Erniihrung .. Wien: Willi. Maudrich 1932. 
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guten Grunden nannte BUSCHKE die Haut ein Endausbreitungsorgan des vege­
tativen N ervensystems. 

DOERR weist darauf hin, daB die Raut der weiBen Menschenrasse als ein 
vergleichsweise degeneratives Organ anzusehen ist. Diese Degeneration hat eine 
groBe Variabilitiit, besonders in bezug auf Anfiilligkeit und Reizbln·keit zur Folge. 
Eine besonders gesteigerte oder veranderte Reaktivitat finden wir sehr haufig 
familiiir vererbt. Die degenerative Schwa chung unseres Integumentes macht 
sie nach DOERR den verschiedensten sensibilisierenden Einfliissen, die infolge 
der modernen Kultur immer mehr zunehmen, besonders zugiinglich. Auch die 
als allergisch zu erachtenden eigentlichen Rautkrankheiten werden von erfah­
renen Dermatologen mit der exsudativen Diathese und dem Arthritismus in 
Zusammenhang gebracht. Der Funktionszustand der Ovarien und anderer 
innerer Drusen spielt zweifellos eine Rolle, jedoch ist nach PULVERMACHER! keine 
Blutdriisenformel als Konstitutionstypus fiir die allergische Rautfunktion zu 
fixieren. Fur die besondere Manifestation der allergischen Rauterkrankung ist 
vor allem der Sitz der antik6rperproduzierenden Zelle von Bedeutung, worauf 
in erster Lillie BLOCH hinweist. Wir konnen auch hier yom "Shockgewebe" 
reden. Es ist ein Unterschied, ob es sich urn das Epithel und den Papillark6rper 
oder um subcutanes Bindegewebe und CutisgefiifJe handelt. Sind erstere der Sitz 
der Reaktion, entstehen Ekzem oder verwandte Exanthemtypen, spielt sich der 
ProzeB in letzteren ab, etwa ein Erythem, eine Urticaria. Die Auswahl der Shock­
gewebe treffen die Allergene, die eine verschiedene Affinitat zu den einzelnen 
Zellverbanden besitzen. BLOCH 2 vertritt ferner die Ansicht, daB es nicht nur 
von der Art des Allergens, sondern auch von der Konzentration des allergischen 
Reizes abhangt, ob ein Erythem oder ein Ekzem entstehe. Von URBACH 3 durch­
gefiihrte Versuche bestatigen die Rypothesen BLOCHS. 1st beim Ekzem das 
Epithel betroffen, so sind aber stets GefaBapparate und Cutis mitbeteiligt. In 
Versuchen von BLOCH und JAEGER, neueren von SCHURCH' wurde die Raut 
von Normalen und Ekzemkranken mit Substanzen, die im normalen und patho­
logischen Stoffwechsel vorkommen, gepruft und eine Analogie der ekzematischen 
Reaktion mit allergisch-anaphylaktischen Vorgangen festgestellt. 

Die Atiologie des Ekzems im allgemeinen ist nach der Ansicht aller Autoren 
eine auBerordentlich mannigfaltige, die verschiedensten mechanischen und chemi­
schen Schiidlichkeiten kommen in Frage. Freilich ist wohl ein dispositionelles 
Moment wesentlich, man kann auch vielleicht in vielen Fallen von der cutanen 
Manifestation einer Stoffwechselanomalie· sprechen. Trotz aller Beziehungen 
zum Arthritismus gibt es nach BLOCH aber keine Stoffwechselstorung, die als 
irgendwie charakteristisch oder pathognomonisch fur das Ekzem nachgewiesen 
ware. Von JADASSOHN und BLOCH 5 stammt eine Priifungsmethode der Ekzem­
bereitschaft. Es wird ein mit einer Testsubstanz getranktes Leinwandlappchen 
dem zu prufenden Individuum auf die Raut gelegt (vgl. S. 126). Als Test­
substanzen werden Formol, Terpentin, Arnicatinktur, Sublimat, Jodoform, 
Primelblatter und aIle moglichen sonstigen als Allergene denkbaren Stoffe 

1 PULVERMACHER: Zbl. Hautkrkh. 18 (1925). 
2 BLOCH: 14. Kongr. dtsch. dermat. Ges. Dresden 1925. 
3 URBACH: Arch. f. Dermat. 148 (1924). 
, SCHURCH: Klin. Med. 1920. 
6 JADASSOHN u. BLOCH: Sitzg dermat. Ges. Miinchen 1924. 
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verwendet. Die Raut von Ekzematikern erwies sich an gesunden Stellen etwa 
siebenmal empfindlicher als die Normaler. Findet man auch bei bisher niemals 
an Ekzem erkrankten normalen Menschen eine positive Reaktion, so muB man 
solche Individuen als latente Ekzematiker auffassen. Die Bedeutung dieser 
Methode liegt also darin, daB man mit ihr die besondere Diathese bzw. 
Disposition erkennen kann, die Grundlage fiir die Ekzemerkrankung zu sein 
scheint. Das Verfahren ist praktisch sehr brauchbar, wenn es auch Fehler­
quellen und Versager in sich schlieBt. Natiirlich ist auch das Intracutan­
verfahren anwendbarl. 

Die zu Ekzem disponierende Diathese wird sicherlich nicht durchaus, aber 
wohl nicht selten mit der allergischen Diathese zusammenfallen. Nach JADAS­
SOHN bedarf es bei V orhandensein dieser Bereitschaft nur der intimen Beriihrung 
mit dem fiir den speziellen Fall adaquaten Reiz, sei es durch Zufall (z. B. beruf­
Jiche Tatigkeit) oder absichtlich (im Experiment), damit das Ekzem manifest 
wird. Nach dem gleichen Autor spielen iibrigens die inneren Reize und Idio­
synkrasien gegeniiber den mannigfachen auBeren auslosenden Reizen fiir die 
Atiologie des Ekzems eine geringe Rolle. Doch iiber diesen Punkt herrscht keine 
vollige Klarheit und es ist nicht zu bezweifeln, daB rein "von innen beraus", 
auf hamatogenem Weg Ekzeme entstehen konnen, deren Ursache also dann in 
bestimmten endogen gebildeten Giftstoffen zu suchen ist. Es ist sehr fraglich, 
ob solche Gifte nur im Darmkanal gebildet werden, aber die "alimentare" 
Entstehung des Ekzems erfreut sich neuerdings besonderer Beachtung. Nach 
BLOCH bedarf das Ekzem als Ausdruck einer NahrungseiweiBanaphylaxie 
dringend einer Neubearbeitung. Fiir die nahen Beziehungen vieler Ekzemfalle 
zu allergischen Erkrankungen spricht besonders auch seine haufige Kombination 
mit Asthma und H eufieber. COKE 2 weist darauf hin, daB Asthmatiker oft ange ben, 
daB sie selbst in ihrer Kindheit, oder daB ihre Briider und Schwestern an Ekzem 
litten. Wie oft Asthmatiker auch spater noch an Ekzem leiden ist ja bekannt. 

Es scheint, wie das besonders BLOCH einleuchtend darstellt, im Beginn der 
Erkrankung sehr oft eine ganz spezifische, allergisch-anaphylaktoide Idiosynkrasie ! 

hinter dem Ekzem zu stecken, deren Spezifitat dann allerdings spater bedeutend 
nachlaf3t. Wir haben gerade davon gesprochen, daB die bei der Lappchenprobe 
positiv reagierenden Normalindividuen als latente, "virtueIle" Ekzematiker 
angesehen werden konnen. Nun ist nach BLOCH interessant, daB diese Latent­
ekzematiker zu 75% "monovalent", d. h. spezifisch, idiosynkrasisch, gegen eine 
bestimmte Substanz reagieren. Beim manifesten Ekzemkranken ist jedoch das 
Verhaltnis der polyvalenten zu den monovalenten Reaktionen nicht mehr 1 : 3, 
sondern etwa 1 : 1, wahrscheinlich noch groBer. Daraus ist zu ersehen, daB sich 
das Ekzem aus einer eng begrenzten, "anaphylaktoiden" ldiosynkrasie mehr 
und mehr zu einer viel allgemeineren Ansprechbarkeit und Reizbarkeit der 
Raut entwickelt, die wohl auf einer physikalisch-chemischen Veranderung der 
ganzen Zelle oder auch ihrer Grenzschicht beruht. Die Folgeerscheinung der 
dauernd sich wiederholenden idiosynkrasisch ausgelosten Entziindungen ist 

1 Die allergischen Ekzemproben werden in einer ausfiihrlichen Arbeit von H. STAUFFER 
[Arch. f. Dermat.182, 517 (1931)] behandelt, besonders auch hinsichtlich der Gewerbe. 
dermatosen. FUr die richtige Auswahl der allergischen Testsubstanzen ist genaueste Ana­
mnese und Analyse des Krankheitsbildes notwendig. 

2 COKE: Siehe S. 107. 
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ein mehr und mehr zunehmender Spezijitiitsverlust, so daB die mannigfachsten 
und oft unbedeutendsten Schiidlichkeiten jetzt Ekzem ausltisen konnen. Was 
uns hier an der Haut so sinnfiillig demonstriert wird, das sollten wir uns meines 
Erachtens auch fiir die Beurteilung anderer allergischer Zustiinde zu Herzen 
nehmen. lch will als Beispiel das Asthma herausgreifen. Auch bei dieser Krank­
heit darf vermutet werden, daB in den Zellen des Shockgewebes allmahlich ein 
Spezijitiitsverlust eintritt und schlieBlich wie beim Ekzem alle moglichen Reize 
Asthma ausltisen konnen, auch wenn anfangs eine ganz spezifische Allergie 
vorgelegen hatte. Das Moment des Spezijitiitsverlustes lange bestehender allergi­
scher Zustiinde mit hiiujig uberstandenen Anjiillen verdient ganz allgemein Beachtung 
jur alle die in diesem Buch erorterten Zustiinde (siehe vorne). 

Dahin gehoren Untersuchungen DOERRsl, ferner auch FABRYS2. Diese 
zeigten folgendes: Wurden Kaninchen in 5tiigigen Abstanden je 5 ccm eines 
jedesmal anderen EiweiBes subcutan injiziert, so waren nach mehreren lnjek­
tionen die Tiere auch gegen ein noch nicht zur Verwendung gekommenes EiweiB 
iiberempfindlich. lch habe gelegentlich des lnternistenkongresses 1926 auf 
die Bedeutung des "Spezifitiitsverlustes" fiir die Allergiezustiinde der klinischen 
Medizin hingewiesen. lch ging von der bekannten experimentellen Beobachtung 
aus, daB ein Kaninchen, dem man Hammelserum nicht nur einmal, sondern 
immer wieder einspritzt, schlieBlich nicht nur einen Reaktionskorper gegen 
HammeleiweiB bildet, sondern unter Verlust der Spezifitiit auch solche gegen 
Menschen-, Schwein- und ZiegeneiweiB (siehe vorne). Das legt den Gedanken 
nahe, daB auch bei allergischen Krankheitszustiinden des Menschen durch 
immer wiederholte Beriihrung mit dem Allergen allmahlich ein solcher Spezi­
fitiitsverlust eintreten kann. 

Fiir die ganze Frage der Auffassung des Ekzems als allergische Krankheit ist wichtig, 
daB die passive Ubertragung durch Injektion von Ekzematikerserum und Einverleibung 
desAntigens auf Normalpersonen nun schon vielfach gliickte und zwar unter dem klinischen 
und histologischen Bilde einer ekzematiisen Reaktion. Also eine echte Antigen-Antikorper­
reaktion solcher Ekzeme. URBACH 3 empfiehlt zur Ubertragung der Ekzemallergie vor 
allem die Reiz-Cantharidenblasenmethode. 

Sehr bemerkenswert sind die Untersuchungen von R. L. MAYER 4-Breslau 
iiber kiinstliche Erzeugung von Ekzemen bei Meerschweinchen dUTCh Sensibili­
sierung. Ausgehend von den Ursolekzemen der Fellfiirber sensibilisierte MAYER 
Meerschweinchen durch Behandlung mit Ursolvaseline und erzeugte Ekzeme, 
die ganz denen des Menschen entsprechen. Dabei konnten aber keine anaphylak­
tischen Reaktionen festgestellt werden, auch nicht durch intrakardiale lnjektion 
des Antigens. Es handelt sich also um eine spezifische ldiosynkrasie im engeren 
Sinne des Wortes, und zwar urn eine Gruppeniiberempfindlichkeit gegen gewisse 
chinonkorperbildende aromatische Amine. 

Ganz besonders wichtig fiir die allgemeine Pathologie der Allergien sind die 
Ergebnisse des Autors iiber die iahreszeitlichen Schwankungen solcher experi­
menteller Ekzeme. Stets im Fruhiahr ist ein Hiiujigkeitsgipfel festzustellen. 
Die Sensibilisierung gelingt im Winter immer, im Sommer aber iiberhaupt nicht 
oder sehr schwach. MAYER konnte nun in zahlreichen Versuchen zeigen, daB 

1 DOERR: Siehe S.71. 
2 FABRY: C. r. Soc. BioI. Paris 92, No 6 (1925). 
3 URBACH: Dermat. Z. 6;). 
4 MAYER, R. L.: Siehe S. 101. 
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dieser jahreszeitliche Unterschied von der Futterung abhangt. Gab er namlich 
auch im Sommer normale Winterko8t (saures Trockenfutter mit Riiben), so 
waren die Tiere ebenso empfindlich wie im Winter und umgekehrt weniger 
empfindlich, wenn sie im Winter Sommerko8t, d. h. basi8Ches Grunfutter, erhielten. 
Diese schonen Versuche geben weitgehende Perspektiven tiber die BeeinfluBbar­
keit allergischer Erkrankungen durch qualitative Anderungen der Diat, wobei 
es wohl in erster Linie auf das Saureba8engleichgewicht ankommen diirfte. lch 
erinnere bei dieser Gelegenheit an die Alkalibehandlung der Urticaria nach 
DENKIN (s. S. 193). 

Kehren wir zu den fiir allergische Falle von Ekzem hauptsachlich in Frage 
kommenden Ur8achen zuriick, so hat man nach der neuesten Literatur schon den 
Eindruck, daB alimentiire Allergene eine besondere Rolle spielen. WHITE l nimmt 
an, daB 80 % der chronischen Ekzemfalle durch alimentiire Sensibili8ierung 
verursacht sind. Nach BLACKFAN 2 gaben von 27 Kranken 22 positive Haut­
reaktionen mit den iiblichen Extrakten. RAMffiEZ 3 glaubt, man diirfe zwischen 
isoliert auftretendem und mit allergischen Erkrankungen, besonders Asthma 
und Heufieber, kompliziertem Ekzem unterscheiden. Ersteres sei selten allergisch, 
letzteres in der Regel. Fox und FISCHER 4 beschuldigen besonders Getreide, 
Rei8, EiereiweifJ, Kartoffeln. Bei SCHLOSS 5 gaben von 53 ganz kleinen Kindern 
(jiinger als 16 Monate) 40 positive Hautreaktionen auf alimentiire Proteine, 
besonders Eier und K uhmilch. Von 24 alteren Kindern reagierten 10 auf ver­
schiedene Allergene positiv. 

DaB es aIimentar-allergisch verursachte chronische Ekzeme gibt, dafiir tritt neuerdings 
unter anderen besonders auch URBACH 6 ein. In erster Linie scheinen fiir diese Genese solche 
Therapieversuche zu sprechen, bei denen z. B. das Weglassen von Eiereiweif3 oder die Vorlage 
von artspezifischem Propeptan nach LUITHLEN-URBACH das Ekzem zur Heilung bringt, neuer­
liche Zufuhr wieder veranlaBt - oder wenn gar passive Ubertragung mit EiereiweiB als 
Antigen Ekzem zum Ausbruch bringt. URBACH unterscheidet klinisch und pathogenetisch 
3 Gruppen: 1. Chronische Ekzeme, ohne einen klinisch besonderen Charakter, die durch 
Weglassen gewisser verdachtiger Nahrungsmittel sich bessern, durch Wiederzufuhr ver­
schlechtern, aber ohne charakteristische Cutanproben. 2. FaIle von Neurodermitis diffusa 
(ROSTS spatexsudatives Ekzematoid). Allgemeine und cutane Uberempfindlichkeit bei 
oraler Zufuhr des nutritiven Allergens. Hochgradige cutane Idiosynkrasie meist gegen 
HiihnereiweiB. BeeinfluBbar durch spezifische Intracutantherapie, nicht durch Propeptane. 
3. Gewisse Suuglings- und Kleinkinderekzeme mit heftigem Juckreiz, meist deutliche Cutan­
reaktion gegen EiereiweiB, Milch oder Weizenmehl. Besserungsfahig durch Intracutan­
injektionen. Die erste Gruppe ware nach URBACH intestinal-vascular allergisch, die beiden 
letzten cutan-vascular. 

Auch SCOTT O. KEEFE 7 stellte in 41 % der Falle positive Hautallergie bei 
Kinderekzem fest. Nach STORM VAN LEEUWEN 8 ist es gerade in Fallen von 
Migrane und Ekzem oft sehr schwer, die Krankheiten mit Sicherheit als allergi­
sche zu erkennen. Der Autor glaubt, daB fiir diese FaIle die Injektion eines 

1 WHITE: J. cutan Dis. 34 (1916). 
2 BLACKFAN: Amer. J. Dis. Childr. 11 (1916). 
3 RAMIREZ: Arch. of Dermat. 2 (1922). 
4 Fox u. FISCHER: Presse mM. 1922, Nr 32. 
5 SCHLOSS: Amer. J. Dis. Childr. 19 (1920). 
6 URBACH: Arch. f. Dermat. 164 (1931). 
7 SCOTT O. KEEFE: Boston med. J. 183 (1920). 
8 STORM VAN LEEUWEN: Allergische Erkrankungen, 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 

1928. 
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Menschenhautschuppenextraktes am Platze sei. Ich habe schon darauf hin­
gewiesen, daB bei positiver Reaktion mit diesem Extrakt wohl nicht die allergi­
sche Erkrankung als solche, sondern nur die allergi8che Bereitschaft nachgewiesen 
werde. Abgesehen von der allergischen Genese vieler Ekzeme halt STORM 
VAN LEEUWEN andererseits Ekzeme und ahnliche Hauterkrankungen, die mit 
gesteigerter Hautvulnerabilitat und -permeabilitat einhergehen, fiir wichtige 
Eintrittspforten von allerlei Allergenen, die dann den Korper im Sinn der 
Anaphylaxie sensibilisieren. Der Gedanke ist ansprechend, wenn auch un­
mittelbare Beweise fiir diese Hypothese fehlen. 

Sehr wichtig fiir die Atiologie des Ekzema infantum und der Dermatitis 
seborrhoides sind die Untersuchungen der MORoschen Klinik in Heidelberg 
geworden. MORO 1 stellte seine Ergebnisse in einer ausfiihrlichen Monographie 
dar, auf die ich verweisen mochte. Das wesentlichste Ergebnis ist die aufJer­
ordentliche Hautallergie dieser Siiuglinge gegen HuhnereiweifJ, aber auch gegen 
K uhmilch. Die Eiklarcutanreaktion scheint nach GYORG Y, MORo und WITEBSKY 2 

eine Besonderheit des friihen Kindesalters und bei Erwachsenen sehr selten 
zu sein. Diese Cutan- (nicht Intracutan-) Reaktion ist bei Kinderekzem fast 
ausschlieBlich mit Eiklar und nUr selten mit anderen Antigenen zu erzielen, 
auch sind streng spezifische Eiklarantikorper nachweisbar, sowohl nach PRAUS­
NITZ-KuSTNER als in vitro. So ist das Kinderekzem wohl vorwiegend trophaller­
gisch bedingt. Auch einige andere alimentare Allergene kommen in Betracht, 
VOr allem K uhmilch, bei der jedoch die Cutanprobe seltener positiv ist als die 
PRAusNITZ-KuSTNERsche Reaktion. Diese war allerdings bei negativer Intra­
cutanreaktion in der Regel ebenfalls negativ. Von anderen Allergenen, die fiir 
das Kleinkind in Betracht kommen, wurden bisher positive Ergebnisse nUr mit 
M ehl, Kalbfleisch und Kartoffel erzielt. 

Da eine positive Intracutanreaktion zu Tauschungen Anlal3 geben kann, 
solI sie stets durch die PRAUSNITZ-KuSTNERsche Reaktion iiberpriift werden. 
Die Behandlung besteht in der A U8schaltung der betreffenden N ahrungsmittel 
(Verabreichung von Mandelmilch mit SojabohnenmehC' Wahrend sich im Serum 
von eiklarempfindlichen Kindern stets streng spezlfische Antikorper fanden, 
gelang dies bisher bei eierempfindlichen Erwachsenen nicht. 

BOSCH, GYORGY und WITEBSKy 3 konnten in Weiterverfolgung der an der MORosch6n 
Klinik durchgefiihrten Eiklarversuche bei Ekzema infantum zeigen, daB das fragliche 
Antigen kolloidaler Natur ist und in erster Linie am Ovalbumin und in zweiter Linie am 
Ovomucin, viel weniger am Ovoglobulin haftet. 

Auch URBACH 4 hat, wie erwahnt, auf die Bedeutung der Eiwei3iiberempfindlichkeit 
gerade fiir Ekzeme und Neurodermitiden hingewiesen. Dabei kann die Intracutanreaktion mit 
Eiereiwei3 negativ, der PRAUSNITZ·KtisTNERsche Ubertragungsversuch jedoch positiv sein. 
Ebenfalls aus Wien berichten STROBL und W ASITZKY 5 iiber die positiven Befunde von 
Eiklar- und K~bhmilchaniik6rpern im Serum von Ekzemkranken und exsudativen Kindern. 
Bei erwachsenen Exsudativen waren die Befunde negativ. 

Es seien hier kurz noch die Ansichten G. A. ROSTS 6 iiber das von ihm so benannte 
exsudative, bzw. spatexsudative Ekzematoid wiedergegeben, das in Perioden von der Geburt 

1 MORO: Ekzema infantum und Dermatitis seborrhoides. Berlin: Julius Springer 1932. 
2 GYORGY, MORO U. WITEBSKY: Klin. Wschr. 1932, Nr 28, 1172. 
3 BOSCH, GYORGY u. WITEBSKY: Klin. Wschr. 1931, 2264. 
4. URBACH: Sitzgsber. zit. nach Klin. Wschr. 1931, Nr 10, 477. 
5 STROBL U. WASITZKY: l\1schr. Kinderheilk. 54 (1932). 
BRoST, G. A.: Arch. f. Dermat. 155. - Schweiz. med. Wschr. 1928, Nr 43. 
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bis zum Klimakterium auftritt. Die erste Periode hat ihren Hohepunkt im ersten Jahre, 
die zweite in der Pubertat, nach dem Klimakterium Abnahme. Die Krankheit ist besonders 
charakterisiert durch E08inophilie, positive Hautreaktion mit Menschenschuppen, ver­
minderte Salicyl8iiurebindung81iihigkeit des Elutes, weiLlen Dermographi8mus (d. h. Kontrak­
tion der Capillaren des Papillarkorpers), ein Drittel der Falle zeigt A8thma, es besteht aus­
gesprochen erbliche Anlage. Als auslosende Faktoren kommen fiir einen groLlen Teil der 
Falle Luftallergene in Betracht, besonders Hau8- und Klimaallergene. Es ist bemerkenswert, 
daLl bei einem hohen Hundertsatz der Falle in allergenfreier Lult Abheilung der Hautaffek­
tion erzielt werden kann. Zur Verhiitung von Riickfallen wird Desensibilisierung mit 
Schwefelol empfohlen. 

Eine noch groBere Bedeutung als Nahrungsmittelallergien scheinen fiir die 
Atiologie von Rauterkrankungen chemi8ch definierte Substanzen zu haben, 
wobei die Arzneimittel an erste Stelle zu setzen sind. Vorn bei "Idiosynkrasien" 
wurden schon eine Anzahl angefUhrt, ich erwahne noch einmal besonders 
Antipyrin, Salicylsiiurederivate, Quecksilber, Salvarsan, Chinin (vgl. FREI, sowie 
NATHAN und MUNK.) 

Von der groBten praktischen Bedeutung sind schlieBlich die Gewerbeekzeme, 
z. B. Ursol in der Pelzfabrikation, Persil, Benzolverbindungen, Terpentinpriiparate 
und andere harzige Ole, sehr wichtig auch gewisse Holzarten, besonders exotische, 
wie etwa Palisanderholz. O. GANS I , der ebenfalls die Bedeutung der Allergie 
fUr die Ekzemgenese hervorhebt, erwahnt, daB z. B. Primel-, Odol- oder 
Sublimatekzeme leicht, Nahrungsmittelekzeme und solche durch interme 
diare Stoffwechselprodukte atiologisch schwer zu ergriinden seien. Niitzlich 
dabei seien die Liippchenprobe, die Intracutanprobe und die allergenfreie 
Kammer. 

Ich erinnere an das Nickelekzem S.102. WIDAL, ABRAlIU und JOLTRAIN 2 sahen ein 
akutes Ekzem durch den Kontakt mit Emetin auftreten. Die darauf mit Emetin ausgefiihrte 
Hautreaktion ergab eine erythematos-vesiculose Dermatitis. 

URBACH 3_ Wien beschreibt Falle von Prurigo, die mit dem Seegra8 der Bettlullung 
zusammenhingen. Die wirksamen Allergene waren Substanzen, welche Schimmelpilze 
in dem Seegras gebildet hatten. TAUB 4 berichtet iiber Ekzemkranke, die gegen Seide 
allergisch waren. 

Besonders haufig allergisch, bzw. mit allergischen Erscheinungen vereinigt, 
scheint der Prurigo BESNIERS zu sein. Ich habe S. 224 schon einmal dieses Raut­
leiden erwahnt. HAXTHAUSEN 5 erhielt bei ihm in 80% der FaIle positive Raut­
reaktio'nen, besonders mit Epidermisbestandteilen, Federn, Raaren, Raut­
schuppen. Da jedoch Allergiker im allgemeinen stark gegen solche Extrakte 
reagieren, ist der ursachliche Zusammenhang unsicher. Auch der dem Ekzem 
nahestehende Lichen Vidal ist keine seltene Begleiterscheinung anderer allergi­
scher Zustande. Der von mir S.88 beschriebene Fall von Fischidiosynkrasie 
litt z. B. an Lichen Vidal. 

Rat man bei einem Ekzem oder einer anderen Rauterkrankung geniigende 
Anhaltspunkte fiir eine allergische Grundlage, so sollte eine Therapie nach den 
Richtlinien des Kapitels VIII versucht werden. Ich habe S. 167 das Beispiel 
eines Ekzemfalles angefiihrt, der durch Ryperthermaninjektion sehr giinstig 

1 GANS, 0.: Sitzgsber. zit. nach Klin. Wschr. 1931, Nr 52, 2406. 
2 WIDAL, ABRAlIU U. JOLTRAIN: Presse med. 1912, Nr 32. 
3 URBACH: Sitzgsber. zit. nach Miinch. med. Wschr. 1932, Nr 28, 1138. 
4 TAUB: J. Allergy 1, 539-541 (1930). 
5 HAXTHAUSEN: Kongr. dtsch. dermat. Ges. Dresden 1925. 
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beeinfluBt wurde, nachdem jede auBerliche Therapie versagt hatte. COKE l lobt 
auch fUr Pruritus und Ekzeme sehr die autogene koliforme Vaccine von DANYSZ 
(S. 181). Er beschreibt einen Fall, bei dem das Exanthem uber die Vorder­
arme, das Scrotum und das GesaB ausgebreitet war. Nach Beendigung einer 
lOtagigen Behandlung mit der genannten Vaccine war der Ausschlag ver­
schwunden. 

ROHRBACH 2 empfiehlt zur Behandlung allergischer Ekzeme Reizbestrahlung 
der Milz, Einspritzung eiweifJfreien Milzsaftes, unspezifische Umstimmung. 

Es ist klar, daB besonders fUr die Nahrungsmittelekzeme, aber auch fur 
solche anderer Genese, diatetische M afJnahmen von groBer Bedeutung sein konnen. 
lch erinnere besonders an eiweifJarme, purinfreie, kochsalzarme Ernahrungsweisen, 
an Kostformen, die eine Saure-, bzw. Alkalivermehrung anstreben. Jedoch 
weist STERN 3 auf Grund seiner Versuche darauf hin, daB diatetische MaBnahmen 
wohl eine Transmineralisation veranlassen, daB aber die normale Haut sich 
anders als die entzundlich veriinderte verhalt. Weiterhin kommen fur die 
Therapie auBer dem Versuch einer spezifischen Desensibilisierung unspezijische 
Behand11lng mit Pepton, Alttuberkulin usw., femer Quarzlichtbestrahlung in 
Betracht. Naturlich ist zu bedenken, daB wohl nicht alle Ekzeme allergischer 
Natur sind 4. 

XXIV. Nieren und Allergie. 
Es ist fast selbstverstandlich, daB beim ausgepragten experimentellen ana­

phylaktischen Shock die Niere wird nicht unbeteiligt bleiben konnen. Schon 
allein die Wirkungen auf das Capillarendothel, die Lahmung der peripheren 
Vasomotorenapparate, die Autointoxikation der Leber, die vermehrte Stick­
stoffausschwemmung und so manche andere Folgeerscheinung des Shocks muB 
irgendwie auf die Nieren schadigend einwirken. Umgekehrt wurde man schon 
seit langem auf Ahnlichkeiten des uramischen Vergiftungszustandes mit dem 
anaphylaktischen aufmerksam. So wies H. PFEIFFER auf Analogien zwischen 
der Uramie und dem anaphylaktischen Shock in seiner protrahierten Form hin. 
Nach seiner Ansicht ist das Anaphylatoxin (uber die Berechtigung dieses Begriffes 
vgl. S. 18) identisch mit dem giftigen Bestandteil des normalen Hams. Mit 
beiden Vorgangen identisch sei dann auch die sogenannte EiweiBzerfallstoxikose. 
Auch beim anaphylaktischen Shock finde sich ja Zunahme der Giftigkeit des 
Blutes und Urins. Alle Versuche PFEIFFERS 5 und der in ahnlicher Richtung 
arbeitenden Autoren legen also den SchluB nahe, daB der Bestandteil des Harns, 
des sen Retention das Vergiftungsbild der echten Uramie auslost, von einem 
parenteralen EiweifJabbauprodukt herruhren konnte. Nach H. PFEIFFER ist dem­
nach die echte Uramie allgemein als EiweifJzerfallstoxikose, das Krankheitsbild 
als protrahierter anaphylaktischer Shock aufzufassen. Diese Ansichten halten freilich 

1 COKE: Siehe S. 18I. 
2 ROHRBACH: Dermat. Z. 60, 14 (1930). 
3 STERN: Arch. f. Dermat. 164, 573-602 (1932). 
4 Vgl. auch BUSCHKE [Med. Klin. (1932)]: Allergie als Ursache der Ekzeme, mit Aus­

spraohe von BUSCHKE, FINKELSTEIN, FREI, KAMMERER, KARRENBERG, LEBNER, MICHAEL, 
MORO, OTTO, PRAUSNITZ, STORM VAN LEEUWEN, STUMPKE, URBACH, WAGNER. 

a PFEIFFER, H. u. JARISCH: Z.Immun.forschg Or. 16, H.l (1912). 
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strenger Kritik, besonders auch der VOLHARDs 1 nicht stand, die Frage ist noch 
nicht spruchreif. Aber umgekehrt existieren neuere Versuche iiber die Wirkung 
des anaphylaktischen M eerschweinchenshocks auf die N ieren : 

HALFER und WOLISCH 2 sensibilisierten Meerschweinchen mit 0,1 ccm Pferde­
serum und reinjizierten nach 14 Tagen 0,3 Pferdeserum, um die Folgeerschei­
nungen auf die Nieren festzustellen. Wahrend und unmittelbar nach dem 
Shock zeigte das gar.ze Organ, vor allem die Glomeruli, diffuse Ischiimie. 48 Stun­
den nach dem Shock hatten sich die MALPIGHISchen Korperchen an Zahl ver­
mindert, die Hiimorrhagien in den Glomeruli hatten zugenommen und stiegen 
in den nachsten Tagen noch an. 1 Woche nach dem Shock fanden sich auch 
deutliche Anzeichen von Degeneration der T1lbuli contorti und HENLEschen 
Schleifen. In der 2. W oche nach dem Shock beginnt ein langsames Abklingen 
der degenerativen und entziindlichen Erscheinungen. Wegen der groBen Wahr­
scheinlichkeit einer Beteiligung allergischer bzw. hyperergischer Reaktionen 
bei der Pathogenese von Nierenerkrankungen stellte weiterhin LETTERER3 recht 
bemerkenswerte Versuche an der lebenden Froschniere an: Zuerst Injektion art­
fremden Serums in den Lymphsack der Frosche, nach 14 Tagen Freilegung der 
Niere, mikroskopische Einstellung der Glomeruli und Beobachtung ihrer Zir­
kulation. Aufstreuen feinpulverisierten Serums auf die Glomeruli. Bei vor­
behandelten Tieren und nur bei diesen ergab sich minutenlanges Stoppen der 
Zirkulation und Leerlaufen der Glomeruli. Spezifitat fiir verschiedene Serum­
arten. Die Beobachtungen sind besonders wichtig fiir die VOLHARDsche Theorie 
cler vasospastischen Nephritisgenese. 

Ob und inwieweit bei bakteriellen Infektionen auch allergische Vorgange auf 
das Nierengewebe einwirken, ist eine Frage, die das Thema dieses Buch viel zu 
sehr erweitern wiirde. Wahrscheinlich spielen Allergien hierbei eine ahnliche 
Rolle wie beim Gelenkrheumatismus. Uns miiBte es hier interessieren, ob fiir 
die menschliche Pathologie auch unbelebte Allergene, wie sie etwa Asthma oder 
Urticaria auslosen, als Atiologie fiir gewisse Nierenschaden in Betracht kommen. 

SALEN (Stockholm) kommt zur Ansicht, daB bei den Allergien iiberhaupt 
universelle Sensibilisierung fast die Regel sei. Er beschreibt 2 Allergiefalle, 
bei denen hiiufiger Harndrang bei den Anfallen bestand und das Sediment des 
Urins reichlich Eosinophile enthielt. 

Ich glaube, daB man besonders bei unklaren Herdnephritiden oder tubuliiren 
Albuminurien auf solche Zusammenhange achten sollte. Die Literatur berichtet 
noch kaum etwas Diesbeziigliches. Nur vom Nierenbecken abwarts, aus dem 
Bereich des Urogenitalsystems, liegen einige Beobachtungen vor. 

C. WESTPHAL 4 beschreibt eine allergische Cystitis mit reichlich eosinophilen 
Zellen im Harnsediment und groBer Krampfneigung. Auch Ureterenspasmen, 
die an Nierensteinkoliken erinnern, werden beschrieben. 

Auf Beteiligung des Urogenitalsystems bei allergischen Zustanden weist auch 
ADELSBERGER 5 hin: Eine stauballergische Asthmakranke bekam kurz nach 

1 VOLHARD: Handbuch der inneren Medizin 2. Auf!. Herausgeg. von G. v. BERG-
MANN und R. STAHELIN Bd. 6. Berlin: Julius Springer 1931. 

2 HALFER U. WOLISCH: Atti Soc. med.-chir. Padova S, 167-183 (1931). 
3 LETTERER: Zb!. Path. f}S, Sonderband, 121 (1933). 
4 WESTPHAL, C.: Dtsch. Arch. klin. Med. 173, H. 1. 
5 ADELSBERGER: Dtsch. med. Wschr. 1931, Nr 14. 
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einer Staubinjektion eine schwere Hiimaturie von sehr kurzer Dauer. COCA 
machte ahnliche Beobachtungen. ADELSBERGER beschreibt dann noch einen 
iiberzeugenden Fall einer allergischen Nierenkolik mit Allergie gegen Weizen­
rnehl und Milch, die nach antiallergischer Behandlung heilte. 

Nach BRAy1-London sind manche Faile von Enuresis nocturna anscheinend auf allergi. 
sche Vorgange zuriickzufiihren. Der Autor konnte durch Entzug gewisser Nahrungs­
mittel Heilung erzielen und bediente sich zur Feststellung des Hauttests. BRAY weist darauf 
hin, daB Enuresis mit Asthma, Ekzem und Urticaria kombiniert vorkommen kann. Auch 
Ephedrin wirke gut bei Enuresis. 

XXV. Herz- und GefU(3storungen durch Allergie. 
Schon vor Jahren wies ich darauf hin, daB der Gedanke, die verschiedensten 

Krankheitstypen auf die Moglichkeit einer allergischen Grundlage einer Betrach­
tung zu unterziehen, die Gefahr des oft liemmungslosen Spekulierens und Hypo­
thesenaufstellens in sich schlieBt. Allerdings ist es ohne weiteres moglich, ja 
vielfach wahrschcinlich, daB insbesondere paroxysmal in Erscheinung tretende 
Krankheitssymptome Teilerscheinungen eines allergischen Symptomenkomplexes 
darstellen. Die starke Wirkung des experiment ellen anaphylaktischen Shocks 
auf Herz, Blutdruck, GefaBsystem ist bekannt, die Moglichkeit eines Zusammen­
hangs von haufig sich wiederholenden allergischen Vorgangen mit GefaBkrank­
heiten des Menschen keineswegs ganz fernliegend. C. FUNCK 2 verfolgt den Ge­
danken weiter, ob nicht Hypertonie- und Arteriosklerosekrankheiten auch ein 
allergener Faktor zugrunde liegen konnte. Obwohl seine SchluBfolgerungen von 
geniigender experimenteller und klinisch-empirischer Begriindung noch recht 
weit entfernt sind, will ich kurz auf seine Gedankengange eingehen, die wenigstens 
nicht ohne heuristischen Wert sind. Nach der Hypothese FUNCKS stehen die 
meisten sogenannten hamatogenen oder essentiellen Hypertonie- und Arterio­
sklerosekrankheiten in wichtigen genetischen Beziehungen zu einem allergischen 
Charakter tragenden Nahrschaden. Die in Betracht kommenden Allergene 
wiirden vom Verdauungskanal aus resorbiert. Es sei ein Versagen des Schutz­
walls der Darmschleimhaut und der Leber gegen blutfremde EiweiBabbaupro­
dukte (aus Nahrungsmitteln oder auch Bakterien). Die mit der Arteriosklerose 
im Zusammenhang stehende Storung des Cholesterinstoffwechsels sei eine 
Teilerscheinung der gleichen pathologisch-physiologischen Vorgange, die auch 
den Ubertritt blutfremder EiweiBabbauprodukte ins Blut moglich machen, also 
ihnen koordiniert. Auch die Angina pectoris (s. u.) halt FUNCK zum Teil fUr 
allergisch begriindet. Es erscheint mir noch zu frii.h, an dieser Stelle auf die an­
geschnittene Frage naher einzugehen, bevor wir iiber die Grundprobleme 
geniigend Sicherheit haben. Vielleicht wird uns besonders das Studium der im 
Darm entstehenden Shockgifte und der Tatigkeit der GefaBendothelien, bzw. 
des retico-endothelialen Systems, weitere Aufklarung verschaffen. 

Auch nach W ALDBOTT 3 werden manche FaIle sogenannter essentieller H yper­
tonie mit allergischen Vorgangen in Zusammenhang gebracht. Er fiihrt Beispiele 

1 BRAY: Proc. roy. Soc. Lond. 2 (1932). 
2 FUNCK, C.: Fortschr. Med.44, Nr 26 (1926). - Ferner Arch. Verdgskrkh. 39, H. 3/4. 

(1926). - Fortschr. Med. 1927, Nr 7. 
3 WALDBOTT: J. amer. med. Assoc. 94, 1390-1392 (1930). 
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an, die ausgesprochen allergische Erscheinungen zeigten. Wurden diese gebessert, 
so sank auch der Blutdruck. 

Nach KERPPOLA 1 wird bei Asthmatikern eine Neigung zu erhohtem Blutdruck 
beobachtet, ebenso bei Migrane. Unterdrtickt man aber Anfalle von Asthma 
und Migrane mit Adrenalin, so sinkt der Blutdruck rasch abo BIENSTOCK 2 halt 
die bei ihm selbst beobachtete transitorische Hypertension fUr eine nutritive 
Allergie gegen Tierproteine, die vortibergehende Angiospasmen auslOse. Dabei 
auch GefaBspasmen der Netzhaut. Von der Hypertension fUhrt uns ein Schritt 
weiter zu schwereren und bleibenden GefaBveranderungen. So steIlten HAR­
KAVY, HEBALD und SILBERT 3 wichtige Studien tiber die Tabakempfindlich­
keit bei Thromboangitis obliterans an. Bei 68 Fallen dieser Erkrankung und 
122 Kontrollen prtiften sie die Allergie gegen Tabakextrakte durch Intracutan­
reaktion nach COCA. Die Kranken reagierten in 83 %, die Kontrollen in nur 
10% positiv. Dabei erwiesen sich die Thromboangitispatienten auch gegen 
andere Stoffe allergisch, neigen also zur Verbreiterung der allergischen Bereit­
schaft. Bemerkenswerterweise lieB sich die Tabaktiberempfindlichkeit auch 
nach PRAUSNITZ-KuSTNER tibertragen (vgl. auch S. 85). 

N ach alledem liegt nahe, Spasmen der Coronararterien und demgemaB manche 
Anfalle von Angina pectoris hie und da auf allergische Vorgange zu beziehen. 

Schon vor 9 Jahren beschrieb LICHTWITZ 4 einen Fall, der seine Angina­
anfalle vor dem Mittagessen, insbesondere FleischgenufJ, bekam und bei dem 
Peptongaben 3/4 Stunden vor der Mahlzeit jedesmal die Anfalle verhinderten. 
R. SCHMIDT 5 nennt die Angina pectoris eine Vasomotorenallergie, CONTI 6 konnte 
ein cresolhaltiges Schnurrbartfarbemittel als Ursache stenokardischer Anfalle 
erweisen, EDENS 7 gibt in seinem bekannten KongreBreferat die Moglichkeit 
solcher allergischer Entstehungswege zu. 

WERLEy8 spricht die auf Erfahrungen gestiitzte Vermutung aus, daB das 
Auftreten mancher Anfalle von Stenokardie und Angina pectoris auf Nahrungs­
mittelallergie zuriickzufiihren sei, da Allergie unter anderem ja auch GefaB­
spasmen hervorrufe. Er fand bei einer ganzen Reihe von Fallen mit Angina 
pectoris Allergie gegen ein oder mehrere Nahrungsmittel. Durch Weglassen 
konnte vielfach die Stenokardie beseitigt werden. Ahnliches berichtet DATTNER 9 

und sehr einleuchtend ist die Auffassung von SHOKHOFF und LIEBERMANN 10, 

daB die Allergie nicht die chronisch-degenerative Erkrankung der KranzgefaBe 
veranlasse, sondern daB das kranke Organ als locus minoris resistentiae zum 
Shockorgan werde. Neuerdings wurden die Beziehungen der Angina pectoris zur 
Allergie sehr eingehend von K. P. v. ErsELSBERGll dargestellt. Er weist u. a. 

1 KERPPOLA: Acta Soc. Medic. fenn. Duodecim B 13, H.2, Nr 4, 1-59 (1931). 
2 BIENSTOCK: Miinch. med. Wschr. 1932 I, 101-104. 
3 HARKAVY, HEBALD u. SILBERT: Proc. Soc. exper. BioI. a. Med. 30, 104-107 (1932). 
4 LICRTWITZ: Klin. Wschr. 1925, 2353. 
5 SCHMIDT, R.: Munch. med. Wschr. 1930, 1435. 
6 CONTI: Atti Soc. lombarda Sci. med. e bioI. 18, 121 (1929). 
7 EDENS: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1931. 
8 WERLEY: J. Allergy 4, 65, 66 (1932). 
9 DATTNER: Nervenarzt 1931, 573. 

10 SKOKROFF u. LIEBERMANN: J. Allergy 4, 65, 506, 513 (1932/33) u.5, 76 (1933/34). 
11 EISELSBERG, K. P. VON: Wien. klin. Wschr. 1932, 332; Klin. Wschr. 1933, 1174 u. 

1934, 619. 
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darauf hin, daB im Elektrokardiogramm dieselben Veranderungen wie bei der 
Angina pectoris bei Tierversuchen wahrend des anaphylaktischen Shocks beob­
achtet werden. Er beschreibt dann selbst eingehend 2 FaIle von Angina pectoris, 
deren Grundlage eine nutritiv-allergische war (1. Fall: Karotten und Tomaten, 
2. Fall: Milch, Kase, Ei, Tomaten, Spinat, Tee). Er behandelte den ersten Fali 
mit Eliminationsdiiit, den zweiten mit Desensibilisierung durch Propeptane 
nach LUITHLEN-URBACH, was zum Aufhoren der Anfalle fUhrte. Der Autor 
sucht auch Beziehungen zu anderen, vielfach vasospastischen Zustanden, wie 
z. B. der Migrane und Epilepsie herzustellen. 

Ganz besonders wertvoll erschiene es mir, klinische Studien uber die Ent­
stehung von Rhythmus- und Leitungsst6rungen des Herzens auf ihren Zusammen­
hang mit Allergen-Antikorperwirkungen durchzufUhren. Anfange dazu sind 
schon gemacht. MELLI! beschreibt einen interessanten Fall, bei dem bei Bett­
federnallergie Anfalie von Herzst6rungen mit Galopprhythmu8, Verdoppelung des 
2. P.-Tons, atrioventrikulare Blockerscheinungen auftraten. 

Freilich darf man bei experimentell-anaphylaktischen Versuchen die Herz­
storungen, die beim schweren, todlichen Shock des Meerschweinchens auftreten, 
nicht ohne weiteres fUr primar anaphylaktische halten. So studierte GRIEp 2 

das Elektrokardiogramm bei der Anaphylaxie der Meerschweinchen und stellte 
fest, daB die gefundencn Veranderungen (Brachykardie, Systolenverkurzung, 
Block, Vorhof- und Kammerflimmern usw.). nicht charakteristisch und auf 
Erstickung zuruckzufUhren sind. 

O. WEILL 3-Brussel vertritt die Ansicht, daB die pmoxysmale Tachykardie 
wenigstens bei einem Teil der Falle zu den allergischen Erkrankungen zu rechnen 
sei. Bei manchen der Kranken sei das vegetative Nervensystem auBerordentlich 
empfindlich gegen exogene oder endogene Antigene. Die Krankheit trete wie 
andere Allergien in Anfallen auf, oft kamen gleichzeitig oder im Wechsel 
andere anaphylaktische Storungen wie Asthma, Urticaria, Heufieber vor und 
oft starke Eosinophilie. Manchmal konn man eine Antigen nachweisen. Auch 
MUSSIO-FoURNIER 4 nimmt an, daB unter Umstanden Anfalle von paroxysmaler 
Tachykardie eine allergische Genese haben konnen. So bestunden z. B. enge 
Beziehungen zum Asthma. Bei demselben Patienten konnen Urticaria, Asthma 
und paroxysmale Tachykardie alternierend auftretcn, oder diese kommt gleichzeitig 
mit Migriine vor. Es wird auf einen Fall von LURIA und WILENSKY verwiesen, 
bei dem nach GenuB von Honig und getrockneten Weintrauben Anfalle von paroxys­
maIer Tachykardie auftraten. Dabei gaben Honig und Weintrauben positive 
Hautreaktionen. 

XXVI. Operationell nud Allergie. 
Shockzustande nach Operationen konnen vielleicht hie und da ebenfalls 

mit allergischen Zustanden zusammenhangen, eine Moglichkeit, die CRAMER 5 

diskutiert. Es mag fUr allergische Personen eine Disposition zu derartigen 

1 MELLI: Seuchenbekampfg 7, 177-197 (1930). 
2 GRIEP: Arch. into Med. 48, 1098-1109 (1931). 
3 WEILL, 0.: Presse med. 1932 I, 376-378. 
4 MUSSIO-FoUR~LER: Presse med. 1932 II, 1225-1226. 
5 CRAMER: Arch. klin. Chir. 176, 801 (1933). 
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Shockerscheinungen bestehen, da sie Reagine besitzen. CRAMER denkt sich den 
Mechanismus so, daB kurz nach der Operation Zersetzungsprodukte von Eigen­
eiweif3stoffen resorbiert werden, die sich als Antigene in den Shockorganen 
(Gefi:i.Bendothel, glatten Muskeln) mit den dort vorhandenen Antikorpern ver­
binden. Durch die damit verbundene Zelischadigung wird ein histaminartiger, 
den Shock auslOsender Stoff frei. lch bin der Ansicht, daB man in Zukunft 
einmal genauer das Verhalten offenkundig allergischer Menschen nach Operationen 
studieren solite und daB andererseits bei Vornahme eines operativen Eingriffs 
an einem Allergiekranken besondere Sorgfalt und Beachtung des GefaBapparates 
notwendig sei. 

WennichmitdiesemXXVI. KapiteldasBuch beschlieBe, so binichmirbewuBt, 
damit nicht den ganzen Umfang moglicher aliergischer Vorgange bei mensch­
lichen Erkrankungen erschopft zu haben. lch sehe dabei ganz von mir weniger 
vertrauten medizinischen Sonderdisziplinen abo Die Erkrankungen, die hier 
behandelt wurden, sind jedenfalls diejenigen, bei denen eine allergisch-anaphylak­
toide Genese zum mindesten von verschiedenen Seiten zur Diskussion gestelit 
wurde. Aber es ist denkbar, vielfach sogar wahrscheinlich, daB auch bei anderen 
inneren Erkrankungen allergisch-anaphylaktische Mechanismen eine Rolle 
spielen, die bis jetzt unserer Erkenntnis noch nicht zuganglich sind. Man konnte 
an manche Blutkrankheiten, Nervenerkrankungen, an Geschwiilste usw., tiber­
haupt vielieicht zunachst an solche pathologische Zustande denken, bei denen 
unter Umstanden mit einem "Blutfremdwerden" korpereigener Substanz und 
deswegen mit einer Sensibilisierung zu rechnen ist. Noch manche interessante 
Fragestellung harrt da wohl ihrer Bearbeitung, doch besteht keine Veranlassung 
fiir dieses Buch, sich miiBigen theoretischen Spekulationen hinzugeben. Auf eine 
Gefahr mochte ich schlieBlich noch hinweisen. In den letzten Jahren macht 
sich mehr als jemals eine Richtung in der Medizin geltend, fiir welche die psy­
chisch-funktionelle Atiologie alles, die somatische nichts ist. Gerade eine Reihe 
der hier besprochenen allergischen Erkrankungen, wie Asthma, Migrane uSW. 
sind fiir manche ausnahmslos Psychoneurosen. lch bin der letzte, der die Macht 
bewuBter und unbewuBter Seelenvorgange auch iiber somatisch vegetative 
Mechanismen leugnen, den EinfluB des Nervensystems gerade auf allergische 
V organge verkennen mochte. Aber erkennbare und vielfach vermeidbare 
exogene Schiidlichkeiten, wie sie hier die Ailergene darstellen, einer V oreingenom­
menheit und Moderichtung zuliebe zu iibersehen und zu vernachlassigen, miiBte 
als Riickschritt objektiv wissenschaftlichen Denkens bezeichnet werden. 
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Anhang. 
Ieh moehte zur Erleiehterung einer genauen Anamnese sehlieBlieh noeh 

folgenden, dem Patienten auszuhiindigenden Fragebogen anfiihren. Ieh bentitze 
ihn seit Jahren, nur wurde er inzwisehen dureh einen Anhang (naeh H. DECKER) 

ergiinzt. 

Fragebogen 
von (Name oder Zeichen): . .... Beruf: ............................ Alter: 

Diagnose (vom Arzt auszufiillen): ..... . ......... Datum: .. . 

Es wird ersucht, die Nummern der Fragen atwh Ztt den Antworten Ztt schreiben. Wenn 
fur die Antworten nicht genugend Platz ist, bitte auch das leere Beiblatt zu benutzen! 

A. Eltern des Untersuchten. 
1. Wie alt sind Ihre Eltern, bzw. wie alt 

sind sie geworden? 
2. An was sind oder waren die Eltern 

erkrankt? 
3. An was sind die Eltern gestorben ? 
4. Hatten die Eltern ein gleiches oder ahn­

liches Leiden wie Sie? 
5. Wie alt waren Vater und Mutter bei 

Ihrer Ge burt? 
6. Beruf Ihrer Eltern, Heimat, Rasse? 
7. Hat eines Ihrer Eltern stark getrunken ? 

(Bier, Wein, Schnaps.) 
8. Litt eines der Eltern an FettIeibigkeit, 

Gicht, Zuckerleiden, Asthma, Kropf, 
EpiJepsie (fallende Krankheit), Lungen­
tuberkulose, Gelenkkrankheiten, Ge­
lenkrheumatismus, Heufieber, Blut­
krankheiten, Herzkrankheiten, Ge­
schlechtskrankheiten, juckenden Haut­
ausschlagen, Migrane? 

9. Waren Ihre EItern blutsverwandt? 
10. Krankheiten der Geschwister der EI­

tern? (Krankheiten wie bei Nr. 8.) 
lOa. Was wissen Sie iiber solche Erkran­

kungen Ihrer UrgroBeltern, GroBeltern, 
oder sonstiger Blutsverwandten? 

B. Geschwister des Untersuchten. 
II. Wie viele Geschwister haben Sie? 
12. Das wievielte Kind sind Sie? 
13. Wie viele Ihrer Geschwister sind ge­

storben? 
14. Waren Abgange oder Friihgeburten der 

Mutter da? 
15. An was fiir Krankheiten litten oder 

leiden die Geschwister? (Fragen wie 
bei Nr.8.) 

C. Kinder des Untersuchten. 
16. Wie viele Kinder haben Sie? 
17. Waren in der Ehe Abgange, Friih­

geburten, Zwillingsgeburten da? 

18. Wie lange sind Sie verheiratet? 
19. In welchem Alter bekamen Sie das erste. 

das letzte Kind? 
20. Sind die Kinder gesund, schwachlich? 
21. Was fiir Krankheiten haben die Kin­

der? (Wie bei Nr.8, ferner Fraisen. 
Krampfe, Skrofulose, dauernd Husten. 
zuriickgebliebenes Wachstum usw.) 

D. Der Untersuchte selbst. 
22. Datum Ihrer Ge burt? 
23. W 0 geboren? 
24. Wo aufgewachsen? 
25. Sind Sie ein ausgetragenes Kind? 
26. Liegt Zangengeburt oder dergleichen 

vor? 
27. Hatten Sie als Kind Fraisen, Krampfe. 

englische Krankheit, Skrofulose, dau­
ernd Husten, Hautausschlage? 

28. Wie waren Ihre Fortschritte in der 
Schule? 

29. Welche Schulbildung haben Sie? 
30. Welchen Beruf haben Sie jetzt, welchen 

friiher? 
31. Hatten Sie Masern, Scharlach, Di­

phtherie, Typhus, GelenkrheumatismuB. 
sonstige Infektionskrankheiten (an­
steckende Krankheiten?) (V gl. auch 
die Krankheiten von Nr. 8). In wel­
chem Alter? 

32. Hatten Sie Lungenentziindung? Wie 
oft? 

33. Lungenspitzenkatarrh? Lungentuber­
kulose? 

34. Wann begann das jetzige Leiden? 
SchloB es sich an irgendeine akute 
Krankheit an? 

35. Was fiir Erscheinungen hatten Sie im 
Beginn des Leidens? 

36. Haben Sie Neigung zu Hautausschla­
gen, Furunkulose usw. 

37. Leiden Sie an N esselsucht? J uckreiz ? 
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38. Neigen Sie zu Gicht, Rheumatismus, 
Gelenkschwellungen? Sind oder waren 
Sie herzleidend? 

39. Sind Sie zuckerleidend? 
40. Neigen Sie zu Verstopfung, zu Durch­

fiiJIen, iiberhaupt zu Magen- und Darm­
storungen? 

41. Hatten oder haben Sie Driisenanschwel­
lungen? 

42. Wurden bei Ihnen groBe Mandeln fest­
gestellt? 

43. Atmen Sie schwer durch die Nase? 
44. Sind Sie nervos? Haben Sie Neigung 

zu meloncholischen (traurigen) Ver­
stimmungen, zu Anfallen von BewuBt­
losigkeit? Zu Herzklopfen, zu starken 
Erregungen, zu heftigen Zornaus­
briichen? Oder sind Sie mehr phlegm a­
tisch, regt Sie nichts besonders auf? 

45. Hatten Sie als Kind Atemkrampfe? 
46. Haben Sie ofters Kopfweh, Migriine 

(halbseitiges Kopfweh), Erbrechen? 
47. Hatten Sie schon Kolikanfalle? (Sehr 

heftige Leibschmerzen, Gallenstein­
kolik, Nierensteinkolik usw.) 

48. Leiden Sie an Zittern? 
49. Schwitzen Sie leicht? 
50. Sind Sie meist blaB oder haben Sie 

gesunde Farbe? 
51. 1st das Gesicht meist stark gerotet, 

haben Sie oft feuchte glanzende Augen? 
52. Bemerken Sie manchmal Aussetzen des 

Herzschlages ? 
53. Leiden Sie an Herzklopfen und Puls­

beschleunigung ? 
54. Ha ben Sie einen Kropf oder dickenHals ? 
55. Ihr Korpergewicht (mit oder ohne 

Kleider) ? 
56. Ihre Korperlange (mit oder ohne 

Schuhe) ? 
57. Sind Sie im Wachstum und in der Ent­

wicklung zuriickgeblieben? 
58. Stehen Ihre Augen etwas weit vor (so­

genannte Glotzaugen)? 
59. Raben Sie Neigung zu Haarausfall? 
60. Haben Sie Neigung zu Halsentziin­

dungen, Schnupfen? Zu sonstigen Ent­
ziindungen! Zu Gallensteinen? 

61. Leiden Sie an Heuschnupfen (d. h. an 
Schnupfen, Katarrh, Augenkatarrh, 
oft auch an Asthma im Friihjahr zur 
Zeit der Grasbliite? 

Haben Sie auch zu anderer Zeit 
manchmal plotzlichen kurz dauernden 
Schnupfen? 

62. Sind Sie besonders empfindlich gegen 
den GenuB von Eiern, von Fischen, 
Erdbeeren od. dgl., haben Sie iiber­
haupt uniiberwindliche Abneigung 

gegen manche Speisen, Geriiche u. dgl. 
(Idiosynkrasien)? Uberlegen Sie sich, 
ob Sie vielleicht eine besondere Emp­
findlichkeit haben gegen: 
a) Pflanzen und Blumen, z. B. Primeln. 
b) Friichte und Obst, z. B. Erdbeeren. 
c) Gegen Harze und Ole. 
d) Brot, Weizen, Roggen, Reis u. dgl., 

/legen Mehl ? 
e) Wein, Bier, Kaffee, Tee, Kakao. 
f) Gemiise, Kartoffeln, Honig, Niisse 

u. dgl. 
g) Gegen allerlei kleine Tiere, Insekten, 

Raupen, Milben. Sind Sie ganz be­
sonders empfindlich gegen Floh- und 
Bienenstiche ? 

h) Muscheln, Krebse, Austern u. dgl. 
i) Gegen Fische. 
k) Gegen Eier und Eierspeisen. 
I) GegenFleisch verschiedenerSchlacht­

tiere, z. B. Schwein, Rind, Hammel. 
m) Gegen Wolle, Haare, Federn. 
n) Haben Sie mit Pferden zu tun? 

Haben Sie im Haus Hunde, Katzen, 
Kaninchen oder andere Haustiere, 
ferner Federvieh, z. B. Singvogel, 
Papageien, Hiihner, Enten, Ganse 
usw. Oder haben Sie auBer Haus 
mit solchen Tieren zu tun? 

0) Bekommen Sie Ihre AnfiiJIe meist 
nachts? Konnten sie mit Ihrem 
Bett oder Ihrem Schlafzimmer zu­
sammenhangen? Mit irgendeinem 
Ihrer Zimmer oder einem Ihrer 
Mobel, Ihrer Gebrauchsgegenstande ? 

p) Hangen die Anfalle mit Ihrem Be­
ruf, Ihrem Gewerbe zusammen? 

Wenn Sie von einer solchen be­
sonderen Empfindlichkeit etwas be­
merkt haben, schreiben Sie Ihre 
Beobachtung etwas ausfiihrIicher 
auf ein besonderes Blatt! 

63. Haben Sie manchmal plOtzliche An­
schwellungen im Gesicht oder sonst am 
Korper? 

64. 1st grauer Star (Augen) oder sonst ein 
schweres Augenleiden in der Familie 
oder bei Ihnen aufgetreten? 

65. Leiden oder litten Sie an Bettnassen ? 
66. BIuten Sie bei VerIetzungen leicht und 

lange? Sind Sie oder jemand in Ihrer 
FamiIie sogenannter BIuter? Haben Sie 
manchmal blaueFlecken an der Haut? 

67. Hat irgendeine andere Erkrankung, die 
Sie im Verlauf Ihres Leidens bekamen, 
dieses verbessert oder verschlimmert? 

68. Wieviel trinken Sie (Bier, Wein, Schnaps 
usw.)? Wieviel rauchen Sie (Zigarren, 
Zigaretten, Pfeifen)? 



330 Anhang: Fragebogen. 

69. Hatten odeI' haben Sie eine Geschlechts­
krankheit? Welche? 

70. Wie glauben Sie selbst, daB Ihr Leiden 
entstanden ist? 

Nul' flir Frauen: 
71. In welchem Alter war die erste Periode? 
72. Hat die Periode schon of tel'S ausgesetzt, 

wann, wie lange? (Abgesehen von 
Schwangerschaft. ) 

73. 1st die Periode stark odeI' schwach? 
74. Haben Sie starkere Beschwerden bei del' 

Periode? 
75. Wie oft haben Sie geboren? 
76. Hatten Sie Abgange, Friihgeburten? 
77. Haben Sie ein Unterleibsleiden, was fiir 

eines? Hatten Sie starke Schwanger­
schaftsbeschwerden? Erbrechen? Ek­
lampsie? 

Fiir Asthmaleidende: 
78. Sind die Anfalle abhangig vom Klima, 

von dem Ort,·· wo Sie sich aufhalten ? 
79. Sind Sie zwischen den Anfallen ganz 

beschwerdefrei odeI' haben Sie dauernd 
Bronchialkatarrh ? 

80. In welchen Zwischenraumen haben 
Sie die Anfalle? 

81. In welchem Alter bekamen Sie den 
ersten Anfall? 

82. Haben Sie iiberhaupt Neigung zu 
Bronchialkatarrhen? 

83. An was scWoB sich del' erste Anfall an 
(vielleicht an akute Erkrankung)? 

84. Bevorzugen die Anfalle eine bestimmte 
Tages- (odeI' N acht- )Zeit ? 

85. Wie lange dauern gewohnlich die An­
falle? 

86. Liisen gewisse Speisen und Geriiche, 
Staubeinatmungen odeI' sonst irgend 
etwas die Anfalle aus? Vielleicht auch 
nul' die Erinnerung an irgend etwa~? 

87. Was fiir Mittel beniitzen Sie schon, 
welche wirkten am besten? 

Anhang (nach H. DECKER'): 
88. ScWafen Sie allein im ScWafzimmer? 
89. Welche Fiillung ist in Ihrem Bett, und 

zwar: Kopfkissen? Oberbett? Unter­
bett? Steppdecke? Matratzen? Keil­
stiick? 

90. Wie ist die Stahlmatratze? (Alte hohe 
Sprungfedern? Flache Spiralmatratze 
oder Spiralgewebe?) 
Liegt dariiber eine Schutzdecke? 
Womit gefiillt? 

91. Wie alt sind Bett und Fiillungen? 
92. Stoff del' Steppdecke und Bettiicher? 

1 DECKER, H.: HANSEN-DECKER-RoST, 
Montanaverlag 1930. 

93. ScWiefen Sie bis VOl' kurzem odeI' 
scWafen Sie zeitweilig in einem anderen 
Bett? 
Wie ist dieses Bett beschaffen? 
Schlafen Sie berufsmaBig in immer 
anderen Hotelbetten? 

94. Sind weitere Betten in Ihrem Schlaf­
zimmer? 
Benutzt odeI' unbenutzt? 

95. 1st darin dasselbe wie in Ihrem Bett, 
odeI' welche Unterschiede? 
(Bitte genau angeben!) 

96. Wie alt sind Bett und Fiillungen? 
97. Sind in dem Schlafzimmer Polster­

mobel (Sofa, Chaiselongue, Sessel, 
Waschepuffs, gepolsterte FuBbank­
chen, mit Leder bezogene Stiihle)? 

98. Was ist darin? 
Woraus besteht die Fiillung und Ab­
deckung (Abdeckung ist eine Schicht 
zwischen dem eigentlichen Fiillstoff 
und dem Uberzug)? 

99. Welcbe Polstermobel sind in den an­
deren Zimmern ? Was ist darin? 
Haben Sie lederiiberzogene Stiihle? 
'Vas ist unter dem Leder? 

100. Sind in dem Arbeitsraum (Kontor, 
Biiro) Polstermobel odeI' LederstiiWe? 
Womit gefiillt? 

101. Was ist in den Sofa- und StuWkissen, 
in den Puffs und Schlummerrollen'1 
(Bitte dringend genau nachzusehen!) 

102. Zusammenfassend: Bitte die Stoffe zu 
unterstreichen, die in Ihrem Hause in 
Polstern, in Betten und Kissen Verwen­
dung finden: Hiihnerfedern, Ganse­
federn (Daunen), Entenfedern,Tauben­
federn, Kapok, Crin d'Afrique (Klub­
sessel), RoBhaar,Fiber, Seegras, (echtes 
Meergras odeI' Alpenheu), Werg, Jute, 
Schafwolle (rohe odeI' gereinigte), 
Kunstwolle, Riffelwolle, Hasen- odeI' 
Kaninchenhaare, Papierabfalle, Stroh, 
Haferspreu. 
OdeI' ist noch ein anderer Fiillstoff da ? 

103. Finden Tierfelle als Teppiche odeI' Bett­
vorleger odeI' Schmuck Verwendung? 
OdeI' sind sonst Tierfelle vorhanden ? 
Von welchen Tieren? 

104. Wo liegt Ihr ScWafzimmer? In 
welchem Stock? Liegt ein Keller 
darunter? Liegt es neben odeI' zwischen 
Vorrats- und Speicherraumen? Wenn 
moglich, bitte ganz einfache Skizze 
(in wenigen Strichen) del' Wohn­
raume mitzubringen. 

105. Weitere Beobachtungen des Patienten 
iiber seine Krankheit. 

Praktikum del' allergischen Krankheiten, 
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Eigenserum- und Eigenblutbehandlung 165. 
Eigenserumtherapie 191. 
Eiklarallergie 58. 
Eiklarantikiirper 320. 
EinfluB innerer Driisen 69. 
Eingeweidewiirmer 208. 
Einiibung einer Reaktion 6. 
Einzelmenge der Mahlzeit 160. 
Eiterherde 187. 
EiweiBabbau, parenteraler 26. 
EiweiBabbauprodukte 150. 
EiweiBarme Kost 158. 
EiweiBkiirper, Bedeutung der 11. 
EiweiBmolekiil 78. 
EiweiBvermehrung 26_ 
EiweiBzerfallstoxikose 322. 
Eklampsie 291. 
- Blutdrucksteigerung 292. 
- Adrenalinartige Stoffe 294. 
- und Krampfuramie 294-. 
- Nierenerkrankung 294-. 
- und Peptone 294. 
Ekzem 172, 315. 
- Atiologie des 316. 
- Alimentare Allergene 319. 
- alimentare Entstehung des 317. 
- Alttuberkulin 322. 
- Diatetische MaBnahmen 322. 
- Eier 319. 
- und Gewerbe 321. 
- HiihnereiweiB 320. 
- Jahreszeitliche Schwankungen 318. 
- Kalbfleisch 320. 
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Ekzem, Kartoffel 320. 
- Kuhmilch 319, 320. 
- Mehl 320. 
- Pepton 322. 
- PRAUSNITZ·KuSTNERsche Reaktion 320. 
Ekzemallergie, Passive Ubertragung 318. 
Ekzematiker, latente 317. 
Ekzematoid,· spatexsudatives 320. 
Ekzembereitschaft, Prufungsmethode der 316. 
Ekzeme, Eintrittspforten 320. 
- bei Meerschweinchen 318. 
- Reizbestrahlung der Milz 322. 
Ekzemproben, allergische 317. 
Elektrizitat, atmospharische 220. 
Elektrokardiogramm 32, 326. 
Elektrolytgleichgewicht Hi. 
Elimination diets 159, 160. 
- Row Esche 161. 
Eliminationsdiaten 268. 
Emetin 321. 
Encephalitis, postvaccinale 5. 
Endothelien 21. 
Endothelolyse 20. 
Endotoxine 39. 
- bakterielle 314. 
Engramme, mnemische 6. 
Enkelgeneration 43. 
Enterale Zufuhr des Antigens 9. 
Enteritis anaphylactica 91, 264, 268. 
- membranacea 265. 
Enterocolitis membranacca 267. 
Entziehungsversuch 126. 
Entzundung, Fernwirkungen der 33. 
-hyperergische 5, 22. 
Entzundungshemmung 166. 
Entzundungsprozesse, lokalisierte 61. 
Enuresis nocturna 324. 
Eosinophilie 142, 193, 321. 
- und Arzneitoxikosen 148. 
- Digitali'l 145. 
- und Fette 149. 
- konstitutionelle 70, 144. 
- lokale 144. 
- an passiven allergischen Injektionsstellen 

149. 
- nach Pilocarpin.Physostigmininjektionen 

144. 
- postinfektiose 146. 
- posttoxische 145. 
- und toxische Abbauprodukte 148. 
- Vagustonus 145. 
Eosinopenie 145. 
Eosinophile Diathese 143. 
Eosinophile und EiweiBabkommlinge 148. 
- und Insulin 146. 
- Kammerzahlung 143. 
- und Milz 146. 
Eosinophile bei Tuberkulose 149. 
Eosinophilenbestand, Labilitat des 147. 
Eosinophilenkurve 57, 146. 
- Schwankung der 150. 
Eosinophilenschwankung, toxische 145. 
Ephedra vulgaris 154. 
Ephedralin 155. 
Ephedrin 154. 

Ephetonal 155. 
Ephetonin 154, 155. 
Ephetoninverarbeitungen 252. 
Epidermisbestandteile 176, 254. 
Epidermisprodukte, tierische 118. 
Epilepsie 272, 283, 326. 
- Alkalose 287. 
- Cholesteringehalt 285. 
- EiweiBabbauprodukte 285. 
- Eosinopenie und Eosinophilie 289. 
- Harngiftigkeit 285. 

Harnsaurestoffwechsel 284. 
- Hungerdiat und Fettkost 287. 
- durch Hyperventilation 287. 
- Intervallare Schwankungen 286. 
- Ketogene Diat 288. 
- und Migrane 273, 284. 
- Milch 290. 
- Nahrungsproteine 288. 

Peptonbehandlung 288. 
- Rontgenstrahlen 290. 
- Serotoxine 285. 
- Stoffwechselprodukte 285. 
- Tuberkulin 290. 
- Vagotonie 284. 
- Vererbbarkeit 283. 
Epileptische Dammerzustande 272. 
Epithelkorperchen 65. 
Erbfaktor, recessiver 54. 
Erbfaktoren 54. 
Erbrechen, isoliertes periodisches 266. 
Erdbeeren 83, 269. 
Erinnerung, gefUhlsbetonte 51. 
Erkrankung der oberen Luftwege 211. 
Ermudungsurticaria 187. 
Ernahrung 72, 255. 
Erntemilbe 86. 
Erschopfung der gesamten Haut 141. 
Erythem des 9. Tages 102. 
Erythema iris toxicum 95. 
- multiforme 315. 
Erytheme blanc 79. 
Erythrocyten 77. 
Erythrocytensenkungsgeschwindigkeit 153. 
Erythrocytensenkungsmethode 152. 
Essigsaure 99. 
Euglobulin 10, 13, 77. 
Eumydrin 155. 
Expositionsmethoden 126. 
Expositionsversuch 126. 
Exsudation 62, 75, 166. 
Exsudative Diathese 316. 
Extraktbereitung 128. 
- Hauptphasen der 138. 
Extrakte, Bakterien 138. 
- nach BERGER und HANSEN 137. 
- nach COCA und MILFORD 132. 
- aus Eiern 130. 
- EiweiB 134. 
- Federn 132. 
- aus Fleisch 130, 134. 
- nach FRUGONI 137. 
- Hausstaub 134. 
- Kaninchen- und Meerschweinchenhaar 

132. 
- Katzenschuppen 134. 
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Extrakte, Mehl 135. 1 Gallenblasenkoliken 269. 
- Milch 132. Gallenwege 270. 
- Milch.Glycerin 135. . - infektiose Prozesse der 124. 
- Nahrungsmittel 129. . Gastralgien 265. 
- Niisse, Samen, Gewiirze, Kaffe, Kakao, Gastrin 33. 

usw. 133. Gastroenteritis 88. 
- Pferdeschuppen 132. Gastroxynsis 265. 
- - und Menschenschuppen 134. GefaBcapillaren 62. 
- Pflanzliche Proteine 129. GefaBdurchlassigkeit 189. 
- Pollen 129. GefaBendothelien 17. 
- Puder 134. Gegenden, feuchte 221. 
- Schimmelpilze 134, 137. - tief gelegene 209. 
- nach STORM VAN LEEUWEN 130. Geisteskrankheiten 55. 
- Tierhaare 129. Gelatine II. 
- Tierische Proteine 129. Gelbriiben 269. 
- Weizen, Eier, Milch 136. Gelenkrheumatismus und Allergie 310. 
- Ziegen., Katzen·, Hundehaare, Schaf· - Konstitution 310. 

wolle, Rinderschuppen 132. Gelenkschwellungen, intermittierende 306. 
Extraktionsfliissigkeit nach COCA und MIL· Gemiise 108. 

FORD 133. Generation, dritte 52. 
Extraktrezepte des Instituts ROBERT KOCH· Gerinnbarkeit 15. 

Berlin 134. Gerinnungstoxine 38. 
Extraktvorschrift nach C. A. ROTHENHEIM Gerinnungsvorgange 25. 

135. Germanin 38, 182. 

Fabrikextrakte 131. 
Familienforschungen 54. 
Federkopfkissen lIS. 
Federn 93,107,108, 1I0, 120, 177,207. 
Federsubstanzen 118. 
Felsol 227. 
Fibrinferment 37. 
Fibrinogen 13. 
Fieberverlauf 39. 
Filtervorrichtungen 220. 
- moderner Kampfgasmasken 220. 
Fische 108, 278, S8, 1I0, 267. 
Fischfleisch 26l. 
Fischidiosynkrasie SO, 32l. 
Fischvergiftung 285. 
Fleisch und Serum 108. 
Flimmerskotom 271. 
Flockung 37. 
- kolloidale, micellare 25. 
Flohkraut S2. 
Flohquaddel 85. 
Floretseide U8. 
Fluorophyl 82. 
FluBtaler 217. 
Folien·Jonometer nach WULFF 135. 
Fonction proteopexique 150. 
Food Allergy 270. 
FORSSMANN.Antigen II. 
Fragebogen 327. 
Frosche 89. 
Froschniere, lebende 323. 
Friichte 267. 
Friih· und Spatgifte 166. 
Friihes Lebensalter 204. 
Friihjahr 60. 
- biologisches 73, 220. 
Friihjahrfieber 237. 
Friihreaktion 138. 

Gallebrechen 266. 
Gallenblase 26S. 

Gerstenmilbe 86. 
Geschwiilste 327. 
Gesichtsmaske 219. 
Gesichtspuder 257. 
Gestationssymptome 291. 
Getreide 319. 
- Pollen 238. 
Getreidehandler 208. 
Getreidemehl 278. 
Getreidepilze 80. 
Gewebsallergie, lokalisierte 262. 
Gewebskulturen 22. 
Gewebszellen, fixe 29. 
Gewebszertriimmerung, sterile 28. 
Gewerbeekzeme 321. 
Gicht 272, 302. 

, - und Allergie 304. 
- und allergische Diathese 305. 
- kolloidchemischer Prozel3 305. 
I Gichtanfalle 305, 307. 
-akute304. 
- und Harnsaurestorung 307. 
- und kolloidoklasische Shockzustande 304. 
- Weine 30S. 
Giftpilze 82. 
Giftsumach 83. 
Gleichgewicht, kolloidales 25, 37, 46. 
Globin IS. 
Globuline 13, 12S. 
Globulinreaktion nach ERICH MEYER und 

MICHELS 127. 
Glomeruli 323. 
Glycerin·Salzmethode 242. 
Glycirenan 227. 
Glykogendepot 65. 
Glykokoll 192, 193. 
Graser und Riedgraser der Umgebung Miin· 

chens 236. 
Graminol 251. 
Graphisches Verfahren 116. 
Grenzschichten der Zellen 12, 22. 
Grippe 70, 71, 210. 
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]rippemischvaccine 177. 
Grippetoxine 263. 
Grippevaccine 210. 
Grnndmoranengebiete 217. 
Grundwasserspiegel 217. 
Gruppenextrakte 107. 
Gruppenreaktionen 110, 120. 
Gummi 263. 
Gynergen 282. 

Haare 93, 107, 108, 177. 
Hamagglutinine 47. 
Hamato· und Isohamatotherapie 165. 
Hamaturie 93, 324. 
Hamoglobin II. 
Hamoglobinurie, Autokolloidoklasie a frio 

gore 30l. 
- paroxysmale 30I. 
-- Rote Blutkorperchen als Antigene 30I. 
Hamoklasische Krise 150, 225, 240, 289. 
- - und nervose Reflexwirkung 15I. 
- - und vegetatives Nervensystem 153. 
Hamolysine 47, 48, 30I. 
Hamorrhagische Allergie 299. 
- Diathese 258. 
Hauser, massiv gebaute 220. 
Halbantigene 11, 49. 
Halssympathicus 229. 
Haptene 11, 49. 
Harnblase 33. 
Harnsaure und allergische Entzundungen 

307. 
- Funktion eines Sensibilisators 308. 
-- Injektionsversuche 303. 
--- Vermehrnng der 302. 
Harnsaureausscheidung bei Asthmatikern 303. 
Harnsaurestoffwechsel 157, 302, 306. 
Harnuntersuchung, bakteriologische 125. 
Harnwege, Infektion der 187. 
Harze 83. 
Haus- und Klimaallergene 321. 
Hausmilben 209. 
Hausschimmelpilze 209. 
Hausstaub 120, 206. 
Hausstauballergen 213. 
Haut 16, 59. 
- blonde 63. 
- Epithel 316. 
- Innere Drusen 316. 
- Papillarkorper 316. 
- Shockgewebe 316. 
- Subcutanes Bindegewebe 316. 
Hautempfindlichkeit, Abnahme der 176. 
Hautextrakt 170. 
Hautkrankheiten 70, 315. 
Hautproben 105. 
- mit Histaminlosungen 119. 
- kindliches Material 120. 
- lymphagoge Reaktionen 120. 
- Pauseverfahren 116. 
- Reaktionstypen (BERGER) 112. 
- unspezifische Beeinflussungen 105. 
Hautquaddel-Histologie 113. 
Hautreaktionen 104. 
- mit bakteriellen Extrakten 213, 312. 

Hautreaktionen mit Bakterienvaccinen 179. 
- Tauschungsmoglichkeiten ll6. 
Hautrotung 172. 
'Hautschuppen 206. 
Hefe 84. 
Helisen 248. 
Helminthen 121. 
Helminthiasis 87. 
Hemikrania 271. 
Heparin 173. 
Herbivoren 23. 
Herbstheufieber 237. 
Herbstheufieberfalle 207. 
Herbstheuschnupfen 234. 
Herdinfektion 209. 
Herdnephritiden 323. 
Hereditat 54. 
- und Anaphylaxie 52. 
Hering 89. 
Herpes 269. 
- labial is 57. 
- menstrnalis 315. 
Herpetiker 57. 
Herz, Blockerscheinungen 326. 
- Galopprhythmus 326. 
- Rhythmus- und Leitungsstorungen 326. 
- Tachykardie, paroxysmale 326. 
- und GefaBstorungen durch Allergie 324. 
Heteroallergie hemorrhagique 299. 
Heufieber 220, 232. 
- Aquivalenten 242. 
- Alimentares Entstehen 252. 
- Alter 239. 
- Augentropfen 252. 
- B.Typen 233. 
- Behandlung nach COCA 245. 
- Beschleunigte Impfmethode 247. 
- Darmstorungen 242. 
- Dauerbehandlung 248. 
- Dauerheilung 247. 
- Desensibilisierungsmethoden von CLOCK 

245. 
- Diatetische MaBnahmen 252. 
- Disposition zu 233. 
- Ephetonin 251. 
- Erblichkeit 232, 233. 
- Expositionsfaktor 234. 
- Extrakte 242. 
- Fabrikextrakte 244. 
- ganzjahrige Behandlung 247. 

Hautreaktion 241. 
- Lokale Applikation der Extrakte 250. 
- Lokale Reaktionen 250. 
- Lokal- und Subcutanbehandlung 250. 
- .YIischextrakte 244. 
- Ophthalmoreaktion 241. 
- Propeptantherapie 250. 
- prophylaktische Desensibilisierung 244. 
- Rontgenbestrahlung 253. 
- Schnupfpulver 252. 
- Selbstherstellung der Extrakte 250. 
- Spontanheilung 247. 
- Therapie 243. 
- Tuberkulinbehandlung 251. 
- unspezifische Injektionsbehandlungen 251. 

i Heufieberallergen 239. 
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Heufieberbund 254. 
Heufieberneuritis 243. 
Heufieberpflanzen, Listen der 236. 
Heufiebertherapie: Cutanmethode 250. 
Heuschnupfen 171. 
- Ekzem 243. 
- Hautprobe 240. 
Himbeeren 83. 
HmTHscher Sauerstoffapparat 227. 
Histamin 24, 27, 28. 
- Antagonismus zum Adrenalin 32. 
- Beziehung zu inneren Driisen 32. 
- Beziehungen zur Leber 33. 
- - zu Magen und Darm 33. 
- biologische Wirkungsweise des 28. 
- im Vrin 34. 
- Wirkung auf das Blut 34. 
- - auf die GefaBe 31. 
- - auf die Haut 35. 
- - auf das Herz 32. 
- - auf die Lungen 32. 
- - auf das vegetative Nervensystem 35. 
Histaminahnlicher Stoff, Freiwerden eines 30. 
Histaminahnliche Substanzen 27. 
Hista,minartig wirkende Substanz 31. 
Histaminartige Substanzen 26, 221, 267. 
- - Freiwerden von 29. 
Histaminbehandlung 282. 
Histamininjektionen 164. 
- histologische Wirkung von 29. 
Histaminliisungen, Injektion von 170. 
Histaminquaddeln 30, 35, 190. 
Histidin 27, 28. 
Histio.Monocyten 16. 
Histone 10, 18. 
Hitzeallergie 103. 
Hochgebirgsaufenthalt, 219. 
Hiihenorte 183, 216. 
Hiihensonne 172, 228. 
Holzarten 321. 
Honig 326. 
Hormone 65. 
Hormonpraparate 69, 172. 
Hiihnereier 89, 90, 99, 261. 
Hiihnereiweill 319. 
Hiilsenfriichte 108. 
Hummer 87. 
Hund 16. 
Hungertage 157. 
Husten 257. 
Hydrargyricum 101. 
Hydroa aestivale 103. 
Hydrochinon 101. 
Hyperchlorurie 73. 
Hypereosinophilie, konstitutionelle 144. 
Hyperergie 4. 
Hyperglykamie 15. 
Hyperplasie, thymolymphatische 72. 
Hyperproteinoplasie 26. 
Hypersensitiveness 4, 46. 
Hypertension, transitorische 325. 
Hypertherman 167. 
Hyperthermaninjektionen 321. 
Hyperthermie 172. 
Hyperthyreose 67, 256. 
Hypertonie 324. 

Hypertonie, essentielle 324. 
Hypnosen 79. 
Hypocalcamie 15. 
Hypochlorurie 73. 
Hypophyse 32, 65. 
Hypophysenbestrahlungen 170. 
HypophysenhinterJappen 66. 
HypophysenhinterJap.penextrakt 69. 
Hypothyreoidismus 67. 
Hytatidenfliissigkeit 8S. 

Ichthyosis 55. 
Idiopathien 74. 
Idiosynkrasien 2, 53, 71, 74, 80. 
- allergische 75, 93. 
- isotoxische 75, 81, 87, 93. 
- pharmakologische 75. 
Iktrogen 82. 
B-Imidazolylathylamin 28. 
Iminol 227. 
Immunisierung 48. 
Immunkiirper 13. 
Impetol 282. 
Indolathylamin 27. 
Infektionen 94, 186. 
- und allergische Disposition 71. 
- der Respirationsorgane 210. 
Infektionsfokus 313. 
Infektionsgifte, Stiirung der Leberfunktion 

315. 
Infektionsherde 187, 257, 267. 
Infektionskrankheiten 39. 
- Fiebertypen der 314. 
Infektionszustande 70, 72. 
Infektionszustand der Bronchien 209. 
Infektiiise Zustande 256. 
Inhalation 106. 
Inhalationsallergene 109, 121. 
Inhalationsasthma 222. 
Inkubation 40. 
Inkubationszeit der Infektionskrankheiten 

313. 
Innere Sekrete 157. 
Insekten 85, 86, 182. 
- Pollen 238. 
Insulin 65, 100. 
Interferenzphanomene 10. 
Intermittierende Gelenkschwellung 302. 
Intracutaninjektionen 174. 
Intracutanprobe 109. 
- Technik der 110. 
Intracutanreaktionen mit bakteriellen Vac-

cinen 179. 
Ipecacuanha 222. 
Isalan 155. 
Ischamie 323. 

JADASSOHNsche Lappchenprobe 110. 
Jahreszeit 60, 220. 
Jahreszeitliche Krankheitsbereitschaft 60. 
- Schwankungen 73. 
JARISCH·HERXHEIMERSche Reaktion 99. 
Jequiritybohne 82. 
Jod 78. 
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Jodacne 94. 
Jodbasedow 95. 
Joddosen, kleinste 252, 257. 
Jodgehalt des Blutes im Shock 74. 
Jodidiosynkrasie 94. 
. Iodoform 95, 99. 
Juckreiz 83. 

KiiJteallergie 103. 
Kalteeinbriiche 220. 
Kase, alter 221. 
Kaffee 271. 
Kalium 15, 73, 162. 
Kalksalze 155. 
Kammer, allergenfreie 218, 219, 321. 
Kaninchen 16. 
Kaninchenasthma 204. 
Kaninchenhaare 177. 
Kapok 121, 177, 221. 
Kartoffelasthma 202. 
Kartoffeln 261, 269, 319. 
Kationorm 162. 
Kautschuk 263. 
Keimplasma 55. 
Kennzeichen der allergischen Entziindung 6. 
Keratitis parenchymatosa 9. 
Ketogene Diat 227. 
Keuchhusten 211, 219. 
Kichererbse 82. 
Kies 217. 
Kinderekzem 300. 
Kissen 118, 205. 
Klarungsmittel 309. 
Klimaallergen A 121. 
Klimaallergene 106, 182, 221. 
Klimafaktoren 217. 
Klimakammer 220. 
Klimakterium 321. 
Klimawechsel 183. 
Kochsalz 99. 
Kochsalzentziehung 160. 
Kochsalzfreie Kost 161, 162. 
Kochsalzstoffwechsel 185. 
Korperwarme 15. 
Kohlehydraternahrung 72. 
Kolloide, hydrophile Eigenschaft der 189. 
Kolloidoklasie 25. 
Kolospasmus 265. 
Komplementbindungsversuch 14. 
Komplementschwund 17. 
Komplementtiter 17. 
Koniferen 83. 
Konstitution 44. 
- allergische 42. 
- hypothyreotische 67. 
- typische allergische 68. 
Konstitutionspathologie 44. 
Konstitutionstypen 45, 56. 
Kontaktdermatitis 110. 
p,,-Konzentration des Blutes 16. 
Kopfhalltschuppenextrakte 126. 
Kost, eiweiBarme 191. 
Krabben 87. 
Krampfbereitschaft, tetanische 60. 
Krampfgifte 124. 

Kammerer, Diathese. 2. Auf!. 

Krebse 87. 
Kreislauf 14. 
Kreosot 164, 186. 
Kroten 89. 
Kuhmilchidiosynkrasie 78 . 
Kumulation, funktionelle 2. 

Labyrinthiidem 258. 
Lappchenmethode nach JADASSOHN 126. 
Lappchenprobe 317, 321. 
Laich- und Brunstgift 88. 
Laktophenin 96. 
Latenzzeit 19. 
Lathyrismus 82. 
Lebensalter 80. 
Leber 14, 23, 64, 185. 
- Entgiftungsfunktion der 65, 267. 
Leberatmung 33. 
Leberautointoxikation 24. 
Leberautolyse 24. 
Lebercapillaren 20. 
Leberpraparate 173. 
Leberzellen, entgiftende Kraft der 186. 
Lecithin 36. 
Lehmboden 217. 
Leinol 82. 
Leinsamenerkrankungen 82. 
Leukamie 305. 
Leukocytenzahl, Schwankungen 151. 
Leukocytose 172. 
Leukopenie 15, 16. 
Lichen 315. 
- Vidal 321. 
Lichteinwirkung 187. 
Lichtidiosynkrasie 102. 
Lichtsensibilisierung 82. 
Lichturticaria 187. 
Lindenpollen 234. 
Lipoide II. 
Lokale Reaktion 179. 
Luetin 315. 
Luetinreaktion 59. 
Luftallergene 206, 207. 218, 255. 
Luftbakterien 121. 
Luftdruckanstieg 240. 
Luftdrucksenkung 240. 
Luftelektrische Verhiiltnisse 220. 
LUITHLEN -URBAcHsches Propeptanverfahren 

160. 
Luminal 97, 104. 
Lungencapillaren 194. 
Lupinenkrankheit 82. 
Lymphadenitis 111. 
Lymphangitis 111. 
Lymphatismus, exogener 72. 
Lymphocytose 17. 

Magen-Darmkanal 14. 
Magen-Darmschleimhaut, konstitutionelle 

Minderwertigkeit der 64. 
Magen- und Darmstorungen 86. 
- - allergisch-anaphylaktische 264. 
Magengeschwiir 269. 
Magensaft 34. 
Magensaftsekretion 34. 
Magnesium 162. 

23 
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Magnesiumsulfat 60. 
Magnesiumthiosulfat 170. 
Malaria 94, 260, 287. 
Mallein 315. 
MALpIGHISche Korperchen 323. 
Mangobaum 83. 
Masern 314. 
Matratzen 118, 205. 
Matratzenproben 126. 
Mayonnaise 268. 
Medina197. 
Meerschweinchen 16. 
- hereditar anaphylaktische 53. 
Mehl 84. 
Mehlallergie 84. 
Mehlprodukte 26l. 
Mehlstauballergiker 50. 
Mehlverbesserungsmittel 84. 
Mehlwiirmer 207. 
Melubrin 95. 
MENDELSches Gesetz 55. 
Menformon 69. 
Mengenverhaltnisse fiir Injektion und Re-

injektion 13. 
MENIEREsche Symptome 258. 
MENIEREscher Symptomenkomplex 282. 
Meningitis serosa 258. 
Menschenhautschuppenextrakt 118, 126. 
Menschenschuppen 119. 
Menschenserum, Sensibilisierung gegen 92. 
Menstruationsperiode 69, 186. 
Mentha pulegium 82. 
Menthol 85. 
MeB- und Registrierverfahren der H!tut-

proben 112. 
Metalle 101. 
Methylenblau 94. 
Metol 98. 
Miasmen 206, 209, 217. 
- Natur der 221. 
Miasmenfreie Zimmer 183. 
Miesmuschel 87. 
Migrane 36, 55, 146, 254, 266, 271, 326 .. 
- abdominale 279. 
- Allergenfreie Kammer 278. 
- Allergische GefaBdilatation 275. 
- asthenischer Konstitutionstypus 27l. 
- und Asthma 277. 
- DANYSzsche Vaccine 278. 
- Darmfaulnis 276. 
- Eiweillabkommlinge 279. 
- Eiweillarme Kost 279. 
- Eiweillzufuhr 28l. 
- Eosinophilie 277. 
- und Ermiidung 274. 
- GefaBtheorie 274. 
- GERsoN-Diat 28l. 
- Hereditat 272. 
- Intrakranielles Odem 275. 
- Klimatische Einfliisse 278. 
- Konstitution 272. 
- Luminaltherapie 28l. 
- Moloidtabletten 282. 
- Nahrungsmittel 278. 
- Nicotin 275. 
- Peptonbehandlung 282. 

Migra.ne, Propeptane 282. 
- Rontgenbestrahlung 282. 
- SWrungen der Transmineralisation 28l. 
- Stoffwechselprodukte 275. 
- Substanzen im Blut 280. 
- Therapie 280. 
- Ursolallergie 278. 
- Vasospastische Theorie 274. 
- Vegetabilische Kost 28l. 
- Vererbung 273. 
- Verstopfung 276. 
- Weibliche Genitalfunktion 276. 
Milben 86, 121, 182, 207, 208, 255. 
Milbenhaltiger Hafer 208. 
Milbenkase 86. 
Milbenstaub 86. 
Milch 167, 261, 269, 279, 319, 324. 
- und Ei 108. 
Milchschokolade 277. 
Milzbehandlung 173. 
Milzextrakt 147. 
Milzpraparate 172. 
Milzsaft 147. 
- eiweillfreier 322. 
Mineralstoffwechsel 72. 
Mischpollenextrakte 245. 
Mischvaccine 211. 
Mobel- und Bettfiillungen 255. 
Monoamine 27. 
Monovalente Reaktion 119. 
Moor und Lehm 217. 
Morbus Basedow 95. 
Mottenstaub 87. 
Miiller 84. 
Multaglut 84. 
Multiple sensitization 120. 
MultisensibiIitat 120. 
Muscarin 36. 
Muscheln 87. 
Muskulatur 14. 
- glatte 19, 21, 22. 
Mytilokongestin 87. 
Myelitis 82. 

Nachreaktion 109. 
Nahrungseiweill 55. 
Nahrungs- und GenuBmittel 83. 
Nahrungsmitte192, 107, 175. 
- rohe und halbrohe 268. 
- taglich genossene ItlO. 
Nahrungsmittelallergene 109. 
Nahrungsmittelallergien 162, 186, 267, 325. 
- angeborene 56. 
- am Rontgenbild 268. 
Nahrungsmittelextrakte 119. 
Nahrungsmitteltagebuch 158. 
Nasen-Racheninfekte 211. 
Nasenschleimhaut, Priifung der 240. 
Natrium bicarbonicum 193. 
Natriumcitrat 99. 
Nebenhohleneiterungen 262. 
NebenhOhlenerkrankungen 213. 
Nebennieren 65, 225. 
N ebenniereninsuffizienz 69. 
Nephritis 34. 
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Nephritisgenese, vasospastische 323. 
Nervenerkrankungen 327. 
Nervenfasern 24. 
Nervensystem, vegetatives 14, 16, 78, 
- Zentral- 14. 

I 
Paraphenylendiamin 98, 101. 
Parathyreoidea 66. 
Parathyroidin 69. 

188. Partialkonstitution 64. 

Nesselsucht 184. 
- Histopathologische Genese der 188. 
Neuralgien 125. 
Neuritis und Polyneuritis nach Serumthera-

pie 92. 
Neuroarthritismus 58. 
Neurodermitis 315. 
Neurorezidiv 99. 
Neurovascularer Apparat, spezifische Reiz-

barkeit 79. 
Nickel 102. 
Nickelkratze 102. 
Nicotin 85. 
Niederschlage 220. 
Niederungen 217. 
Nieren und Allergie 322. 
Nierenerkrankungen 323. 
Niereninsuffizienz 271. 
Nierenkolik, allergische 324. 
Niesreiz 255. 
Nirvanol 97. 
NooNsche Einheit 242. 
Normalserum, desensibilisierende Wirkung 

des arteigenen 39. 
Normergie 4. 
Nucleinsaure 106. 
Nucleoproteide ll. 
Niisse 269, 279. 

Oberflachenspannung 16. 
Obstipation, spastische 268, 269. 
Odol 96, 321. 
Odem, angioneurotisches und intermittie-

rende' Gelenkschwellungen 306. 
Oedeme blanc 263. 
- rouge 263. 
Ole 83. 
- harzige 321. 
Operationen und Allergie 327. 
Ophthalmoreaktion 90. 
Orangen 269. 
Organminderwertigkeiten 45. 
Organanaphylaxie 23. 
Orthoform 98. 
Ovalbumin 320. 
Ovarialsubstanz 69. 
Ovarien 225. 
Ovoglobulin 320. 
Oxalurie 279. 
Oxyphile 57. 
Oxyuren 255. 
Oxyuriasis 270. 

Palisanderholz 321. 
Pankreashormon 69. 
Pankreassekretion 34. 
Parachinondiimin 101. 
Paraffinol 160, 16l. 
Paraldehyd 97. 
Parallergie 5, 60. 
Pa,ramacien 22, 25. 

Pathergie 5. 
Pathologie, funktionelle 4. 
Pediculoides 86. 
- ventricosus 207. 
Pemphigus 83. 
Pepton 163, 191, 278. 
Peptonbehandlung 163. 
Peptone, spezifische Selbstbereitung 162. 
Peptoninjektionen, intracutane 164. 
Peptonvergiftung 19, 162. 
Perennial Hay Fever 257. 
- treatment 247. 
Perisalan 155, 227. 
Permeabilitat der Blutcapillaren 166. 
- der GefaJ3wande 259. 
Persil 321. 
Pesotoxine 285. 
Pferdeallergie 1l0. 
Pferdeasthma 204. 
Pferdehaar 290. 
Pferdehautschuppen 107, 127: 
Pferdeschuppen 119. 
Pferdeserum, Uberempfindlichkeit gegen 56. 
Pflanzen 83. 
- insektenpollentragende 238. 
- und Pflanzenstoffe 104. 
- windpollentragende 238. 
Phallin 82. 
Pharmazenten 222. 
Phenacetin 94, 96, 97. 
Phenetidine 96. 
Phenylathylamin 27. 
Phenylchinolincarbonsaure 96. 
Phenylgruppe 97. 
Phleum pratense 234, 244. 
Photographendermatitis 98. 
Phrynin 89. 
Phrynolysin 89. 
Pillen, skeptophylaktische 175. 
Pilocarpin 196. 
Pilze 83. 
PIRQuET-Reaktion 168. 
Plasma, CO2-Kapazitat des 16. 
- physikalische Beschaffenheit 16. 
Pneumonie 123, 210, 212. 
Podophyllin 222. 
Pokervot 222. 
Pollantin 251. 
Pollen 107, 108, 212, 232, 290. 
- Allergenspezifitat der 240. 
- aus Gewachshausern 239. 
- olige Suspension 250. 
Pollenallergie, atypische Verlaufsarten 242. 
- Diagnostische Priifung 243. 
- Tiere 239. 
Pollenarten 235. 
Pollendialysat 250. 
Polleneinheiten 242, 246. 
Pollenextrakte 238. 
- der engeren Heimat 247. 
- Maximaldosen der 246. 
Pollenpulver 241. 

23* 
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Pollensubstanz, Natur der 239. 
Pollentoxin 82, 232. 
Pollinol!e 232. 
Pollysat 246. 
Polyarthritis, Komplementschwund 312. 
Polyneuritis 92. 
Polypeptide 18, 27, 40. 
Polyurie 271. 
PONNDoRFsche Methode 176. 
PONNDORF-Mischung B 125. 
Porit 84. 
Porphyrine 103, 187. 
Porphyrismus 103. 
Pracitipinogen 25. 
Pracipitine 10, 13, 25, 36, 49. 
PRAusNITz-KuSTNERSche Methode 139. 
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URBACH 142. 
- - Fernauslosung nach URBACH 142. 
- - Modifikation 141. 
- - Normale Versuchstiere 142. 
- - orale Auslosung 142. 
Primelextrakt 12. 
Primelidiosynkrasie 49. 
Primelkrankheit 83. 
Primin 99. 
Propeptane 159, 326. 
Propeptankost nach URBACH 159. 
Protamine 10, 18. 
Proteine, alkylierte und acylierte 10. 
Protein- und Reizkorperthel"apie 162. 
Proteinkiirpertherapie, unspezifische 165. 
Proteinogene Amine 280. 
- Kachexie 89, 90. 
Proteinschadigung 173. 
Proteose im Urin 128. 
Prothrombin 38. 
Prozessionsspinnerraupe 87. 
Prurigo 315, 321. 
- BESNIER 224, 321. 
Pruritus 315. 
Pseudoglobulin 13. 
Pseudoreaktionen 1l0. 
Psyche 51. 
Psychoneurosen 327. 
Pubertat 61. 
Purinring und Darmflora 303. 
Purinstoffwechsel 302. 
Purpura, anaphylaktoide 298. 
- SCHONLEIN-HENOCHSche 296. 
- - Anlageschwache des Capillarsystems 

298. 
- - Bakterielle Allergene 299. 
- - Blutplattchen 297. 
- -- Capillaren 297. 
- - Differentialdiagnose 297. 
- - Disposition und Konstitution 298. 
- - Grad der Wanderschlaffung 300. 
- - Hamolytische Streptokokken 300. 
- - Hautallergie gegen Tuberkulin 298. 
- - Histamin 299. 
- - Proteinkiirperinjektionen 297. 
- - Shockgifte 299. 
- - Stomakace 300. 
- - Therapie 300. 
- - Urinproteose 300. 

Pyramidon 71, 77, 95, 141. 
Pyramidonidiosynkrasie 124. 
Pyretiker 57. 

QuaddelgriiBe 1l0. 
QUaddeln, allergische 30. 
Quarzlichtbestrahlung 172, 322. 
Quecksilber 99, 101, 141. 
Quellungsbereitschaft der Gewebe 259. 
Quellungs- und Entquellungserscheinungen 

189. 
QUINCKESches Odem 68, 81, 146, 257. 
- - alimentar-enterale Entstehung 261. 
- - bakterielle Antigene 262. 
- - enteritische Storungen 260. 
- - Eosinophilie 263. 
- - und Hereditat 258. 
- - Lunge 261. 
- - Parathyreoideaextrakt 264. 
- - Schilddriisenpraparate 260. 
- - seelische Erregungen 259. 
- - Tabakrauch 263. 
- - bei Tieren 261. 
- - und Urticaria 258. 
Quotientin 252. 

Radiumbestrahlung 226. 
Ragweed 234, 237. 
Randmoranengebiete 217. 
Ranunkel 241. 
Rassen 56. 
RAYNAUDSche Gangran 6, 58. 
Reagine 43, 47. 
- atopische 12, 47. 
Reaktion, lokale 179. 
- monovalente 119. 
Reaktionskiirper 13. 
Reaktionskiirperbildung 49. 
Reaktionssubstanzen im Blut 139. 
Receptoren 47. 
- angeborene und vererbbare 47. 
Reflexasthma 201, 211. 
Reflexe, bedingte 6. 
Reflexneurose 193. 
Reflexrhinitis 256. 
Registrierverfahren allergischer Reaktionen 

116. 
Reinigung des BERKEFELD-Filters 138. 
Reis 84, 319. 
Reizkiirperinjektion, entziindungshemmender 

Effekt der 166. 
Rekontakte 5. 
Resistenz, natiirliche 40. 
Resorcin 101. 
Respirationsapparat 14. 
Respirationsorgane, infektiiise Erkrankungen 

der 212. 
Reststickstoff 15. 
Reticulin 24. 
Reticuloendotheliales System 63. 
Reticuloendothelien 5, 21, 147. 
Rhabarber 268. 
Rheumatismen 125. 
Rheumatismus: Atiologie des 311. 
- Albumosenartige Proteose 312. 
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Rheumatismus, Grundsubstanz des Binde-
gewebes 310. 

- Hyperergisches Infiltrat 310. 
- Sensibilisierung 311. 
- Streptokokken 310. 
Rhinitis vasomotoria 157, 254. 
- vasomotorische 84, 232. 
Rhinostop 257. 
Ricin 82. 
Ricinempfindlichkeit 43. 
Ricinussamen 82. 
Rontgenbestrahlungen 170, 171, 211. 
Roggenmehl 84. 
Roggenmehl 84, 256, 278. 
Roggenpollen 234, 241. 
Rohkost 161. 

Saure-Basengleichgewicht 72, 73, 319. 
Saurebildung, abnonne 186. 
Sauretherapie 73. 
Saisonerkrankungen 60. 
Salat 268. 
Salamandarin 89. 
Salamander 89. 
Salbei 85. 
Salicylderivate 96. 
Salicylsaure 96, 261. 
- Bindungsfahigkeit 127. 
- - des Blutes 104. 
- - vennindcrte 321. 
Salipyrin 95. 
Salollosung 96. 
Salvamin 251. 
Salvarsan 38, 99, 141. 
Salvarsaninjektionen 186. 
Salzfreie Kost 193. 
SANARELLI-SHWARTZMANNsches Phanomen 

299. 
Sand 217. 
Sandfliege 223. 
Sandurflachen 217. 
Schafwolle 205. 
Schaltiere 267. 
Scharlach 314. 
Schilddriise 65, 66, 70. 
Schimmelallergene 141. 
Schimmelpilze 86, 108, 119, 121, 177, 182, 

206, 208, 209, 221, 257, 321. 
- Reaktionskorper gegen 209. 
Schizothymer Fonnenkreis 69. 
Schlafsack, allergenfreier 219. 
Schleimkolik 268. 
Schlepper 11. 
Schmalzgebackenes 160. 
Schmetterlings- und Mottenstaub 87. 
Schnurrbartfarbemittel 325. 
Schokolade 269, 289. 
Schrittmacher der Allergie 72. 
Schuppen, tierische 93. 
Schuppenbestandteile 118. 
Schwangerschaftstoxikosen 36, 291. 
- Abnorme Reaktionsfahigkeit des Capillar­

nervensystems 295. 
- Angiospasmen 292. 
- Biogene Amine 293. 

Schwangerschaftstoxikosen, Chorionzotten 
293. 

- EiweiBzerfallstoxikose 292. 
- Fennente der Placenta 293. 
- Hamolyse 293. 
- Innersekretorische Storungen 293. 
- Leberschadigung 293. 
- Plaoenta 291. 

Saurebasengleichgewioht 293. 
- Schwangerenserum 291. 
- Shockgift 292. 
- Shockgifte 295. 
- Therapie der 295. 
- Unkompensierte Azidosis 292. 
- Urticaria 292. 
Schwarzwasserfieber 94. 
Schwefel 169. 
- anaphylaktische Wirkung des 170. 
Schwefelol, Desensibilisierung mit 321. 
Schwefeliilinjektionen 169. 
Schweinefleisch 261, 269. 
Schweinemilzextrakt 173. 
Schwertlilienmehl 84. 
Schwindelzustande 282. 
Secretine 33. 
Sedobrol 252. , 
Seegras der Bettfiillung 321. 
Seelenleben, EinfluB des 51. 
SEITzsohe Entkeimungsfilter 138. 
Sellerie 278. 
Selleriedialysat 99. 
Selvadin 156. 
Senal 97. 
Senkungsbeschleunigung der roten Blut­

korperchen 152. 
Senkungsgeschwindigkeit, Blutkorperchen 

15. 
Sensibilisierung, diaplacentare 53. 
- inspiratorische 9. 
- polyvalente 55. 
- universelle 323. 
Sepsin 27. 
Serotoxine 36, 37. 
SerumeiweiB 90. 
Serumkalkschwankungen bei Hypr.osen 79. 
Serumkrankheit 46, 90. 
- Eintrittstage der 91. 
- neurologische Erkrankungen 92. 
- Verhiitung der 92. 
Serumstoffe, Adsorption von 37. 
Serumiiberempfindlichkeit, primare 90. 
Shockgewebe 19. 
- Erhohung der Toleranz des 174. 
Shockgifte 26, 170, 222, 223, 266, 267, 279. 
Shockorgane 22, 64. 
Shocksymptome, Tabelle der 14. 
Shockzustande, nach Operationen 327. 
Sinnesorgan, Ubererregbarkeit 78. 
Sinuisitis 211. 
Sinuserkrankungen 213. 
Skarifikationsmethode 111. 
Skarifikationsprobe 108. 
Skeptophylaxie 159, 162, 175, 
Solganal 102. 
Sommerkost 73, 319. 
Somnacetin 97. 
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Spatexantheme 99. 
Spatreaktion 109, lll, 138. 
Speicherungsversuche 21. 
Spektrum .. der Hautallergie ll6. 
Sperma, Ubertragung mit 43. 
Spezifitatsverlust 5, 13,72, 121,224,256,318. 
Spinat 268. 
Spirochatenfieber 99. 
Sprachstorungen 271. 
Spulwiirmer 87. 
Sputamin 98. 
Sputumbakterienvaccine 179. 
Sputumstreptokokken 2ll. 
Sputumvaccine 213. 
Stammbaume 55. 
Standardpolleneinheit 242. 
Status degenerativus 57. 
- exsudativus 57. 
Staub 255. 
- und Staubbestandteile 93. 
- der Wohnung 205. 
Stauballergene 106, 121. 
Staubasthma 207, 222. 
Staubextrakte ll9. 
Stenokardie 325. 
Stoffasern 108. 
Stoffwechsel 15. 
Stoffwechsellage 220. 
Stoffwechselprodukte, lokale 189. 
Stomachale Aufnahme 106. 
Stomatitis 269. 
Streptococcus viridans 122. 
Streptokokken 124, 177, 210, 311, 312. 
- vergriinende 124. 
Streptokokkenvaccine 21l. 
Sublimat 321. 
Substanz, histaminahnliche 21. 
Suchkost FUNKS 161. 
Sulfonal 97. 
Sulfrogel-HEYDEN 169. 
Sulfur praecipitatum 169. 
Suprarenin 154. 
Sympathicotonie 66. 
Sympathol 227. 
Sympatol 155. 
Symptomenkomplex, allergischer 6. 
System, reticnloendotheliales 21. 

Tabakallergie 85. 
Tabakempfindlichkeit 325. 
Tabakextrakte, Allergie gegen 325. 
Tabioka16sungen 172. 
Tachykardie, paroxysmale 225, 326. 
Tannalbin 96. 
Tannin 96. 
Tascheninhalationsapparate 227. 
Taumagen 227. 
Taumasthman 227. 
Tausendschon 241. 
Teilgene 54. 
Teppiche 205. 
Terpentin 99. 
Terpentinabscesse 228. 
Terpentinpraparate 321. 
Tetanie, parathyreoprive 74. 

Tetanietyp 68. 
Tetanustoxin 47. 
Thallassin 87. 
Therapie, allgemeine 154. 
- spezifische 173. 
- unspezifische, desensibilisierende 162. 
Thromboangitis obliterans 6, 85, 325. 
Thiosulfate 170. 
Thymol 98. 
Thyreoidektomie 66, 67. 
Thyreoidin 68, 69. 
- bei Migrane 68. 
Thyreoidingaben 67. 
Thyreoidininjektionen 171. 
Thyreotoxikosen 95. 
Tierische Stoffe 85. 
Tierschuppen 257. 
Tinctura pyrettri 86. 
Tintenfischknochen 223. 
Titrosalz 160, 162. 
Todesfalle im Shock 91. 
Tomaten 269. 
Tonsillektomie 313. 
Tonsillen 209, 313. 
- Ausschalung der 187. 
Toxikodendrol 83. 
Transsudation 166. 
Transsudationsfahigkeit 51. 
Traubensorte 309. 
Trichinose 88. 
Trichophytin 315. 
Tuberkelbacillen 3ll. 
Tuberkelbacillenprodukte 126. 
Tuberkelbacillenextrakte 71. 
Tuberkulin 70, 71, 168, 169, 215, 278, 315. 
Tuberkulinbehandlung 171, 215. 
Tuberkulinempfindlichkeit 168. 
Tuberkulinreaktion 70. 
Tuberkulose 70, 71, 212, 219. 
Tubuli contorti 323. 
Typhusschutzimpfung 70. 
Tyramin 27. 
Tyroglophinen 86. 

tlberempfindlichkeit, atopische 47. 
- epitheliale und vasculare 61. 
- primare 49. 
- Unterschied zwischen natiirlicher und 

kiinstlicher 49. 
Vbergang, placentarer 43. 
Vberlagerung, psychische 224. 
Vbersauerung des Organismus 193. 
Ubertragbarkeit, passive 17, 79. 
Ubertragung respiratorischer Anaphylaxie 52. 
Ubertragungsversuch, passiver 53. 
Uberwanderung, placentare 53. 
Ulmenpollen 241. 
Ultraviolettbestrahlung 30. 
Ultravirus 214. 
Umstimmung der gesamten Haut ll1. 
Unspezifische Kolloidtherapie 162. 
Unterstiitzungsallergene 203. 
Unterstiitzungsstoffe fiir Allergene 217. 
Uramie 322. 
Urikamie 307. 
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Urinproteose 128. 
Urobilin 103. 
Urogenitalsystem 323. 
Ursol 49, 321. 
Ursolasthma 50, 101, 278. 
Ursolekzeme 318. 
Ursol.p.Phenylendiamin 223. 
Urticaria 81, 124, 184. 
- Alkalisierung 193. 
- Alkalitherapie 192. 
- durch Ermiidung 193. 
- ex ingestis 185. 
- factitia 29, 30, 103, 187, 189, 190. 
- und innere Sekretion 187. 
- Saurebasengleichgewicht 192. 
- und seelische Vorgange 188. 
- solaris 190. 
- Therapie der 190. 
Uterus 22. 

Vaccinen 122, 138, 263. 
- autogene coliforme, von DANYSZ 322. 
- aus Sputumbakterien 178. 
- unspezifische 166. 
Vaccinethera pie 177. 
Vagotonie 61, 6ft 
Vaguserregbarkeit 17. 
Vagussturm 286. 
Variola 314. 
Vasodilatation 75. 
Vegetatives Nervensystem 315. 
- - Steuerung 51. 
Veramon 20, 97. 
Vererbung 55, 80. 
Vererbungsversuch 53. 
Veronal 97, 104. 
Verstopfung, spastische 268. 
Verteilungsleukopenie 153. 
Vigantol 99. 
Viosterol 252. 
Viscositat 16. 
Vorstellungen, gefiihlsbetonte 79. 
- unterbewuBte 79. 

Warmezentrum 25. 
Warmbliiter 85, 89. 
Weine, Blume 309. 

Weine, Geschmack 309. 
- und Gicht 308. 
- Klarung der 309. 
- Proteinsubstanzen 309. 
- Schimmel und Hefe 309. 
Weinbergschnecke 87. 
Wein· und Bierextrakte 119. 
Weintrauben 326. 
Wellie Bohnen 277. 
Weizen 84, 269. 
Weizenmehl 319, 324. 
Wespenstiche 86. 
Widerstandsfahigkeit gegen lnfektionen 55. 
Windpollen 238. 
Winterbronchitiden 212. 
Winterkost 73, 319. 
Wismut 141. 
Wismutinjektionen 163. 
Witte.Pepton 27, 163. 
- special 30, 164. 
Witte.Peptoninjektion 38. 
Wohnung, feuchte 209. 
- Sanierung der 220. 
Wohnungshygiene 209. 
Wohnungsproben 126. 
Wohnungsstauballergien 206. 
Wollindustrie 205. 
Wollstaub 205. 
Wundshock 28. 

Yatren·Casein 98. 

Zahnkrankheiten 187. 
Zeeland 216. 
Zeichenschrift nach BERGER und HANSEN 

115. 
- nach KAMMERER 113. 
Zellatmung 25. 
Zellstoffwechsel, Schadigung des 29. 
Zellstruktur 25. 
Zellzerfallsstoffe 60. 
Zerealien 252. 
Zersetztes Material 221. 
Zersetzungsstoffe 221. 
Zersetzungszustand der Nahrungsmittel 267. 
Zimmer, miasmenfreies 218. 
Zucker '99. 
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